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V nespodetnych prdcach svetov6hc ,pisomnictva je opisand zodpovedn6 riloha
vitaminu C nielen v prevencii hypovitaminozy spojenej s nedorstatkom tohto
vitaminu, ale aj v i'nych vztahoch. Z prehLadu tlichto pr6c vykonanych u nAs
(MaSek a Hrubd, 1958; Ginter, 1957), ako aj r.,266."nidi (Truf anov,
1959; Bourne, 1958), bezpedne piynie, Ze s vitamincm C sfrvisia plastick6 pro-
cesy prj hojeni rdn a odolnost prcti infekcidm. Pre ncrmal,ny priebeh plastickych
procesov v regenerujricom tkanive je vitamin C ,nutnf pre svoj Odinok v syntdze
mukopclysacharidov i kolagenu. Odolnc'st proti infekcii sa ddva do s0vlsu s jeho
Specifickym vplyvom na fagocyt6zu. Neprekva,puje preto, Ze farmakologicky efeict
vitaminu C sa vyuZiva s terapeutick$m cieLcm v oboch p,ripadoch.

Podl'a ,niektorych nov5ich prdc p6scbi vitamin C rproti hypercholesterol6mii
s priaznivym efektom pri arterioskleroze (Myasnikov,1958). Diskutovany je
aj glykog6ncdepozidny ridinok vitaminu C, :najmii vo "rztahu k diabetu (T r u f a -
nov,1959; Stoger,1940). Vitamin C ochraiuje dalej adenozintrifosfatdzy a je
preto nutnli pre o,ptim6lny svalovy vSikon (Sokolcva, 7956). Z tohto, ako aj
z pribuznych aspekt,ov vyplyva, 2e organizmus si ,robi ndrorky na zvy5eny privod
vitaminu C aj v d6sledku roztroja rnovej techniky. Vynucuje si to jeho adaptdcia
,na ndmahu spdsobovanO vyraznymi zmenami rychlosti, tlaku, teptoty a inymi
diniteLmi. PretoZe sporninan€ priazniv€ fdinky vitaminu C sa nezaobidu bez zvy-
5en6ho privodu, teda dav'ok dasto prevy5uj0cich fyziologickri hranicu, vystupuj0
v poslednych rokoch do popredia biochemicke Stfdie zacielen6 na tento problem.

Otdzky poznania biochemicklich mechanizmov pOsobenia vy55ich a nailmernfch
ddvok vitaminu C sa vynoruj0 ,aj v dOsledku existujdcej moZnosti pc,travinov6ho
presytenia organizmu vitaminom C. Tak6to situ6cia mOZe nastat vtedy, ked
urditd sku,pina obyvatelstva jednostranne prijima vitaminom C obohaten6 potra-
viny, alebo 'ked vo zvy5enej miere konzumuje zeleninu a ovocie, do ,sa sldva v base
sez6ny (Hruba a MaSek, 1962). Analyzovany problem je pozoruhodny preto,
lebo vitamin C je v na5ich podmienkach citlivlim ukazovatelom zdsobenia o,rga-
nizmu tzv. akcesornlimi lStkami - indukuje teda do urditej miery svojou hla-
dinou v potrave rirovei celej vyZivy (Krondl a kol., 1962). Proti rozumn6mu
vyuZivaniu priaznivych 0dinko,v vysok5ich ddvok vitaminu C nie st dnes v z6-
saile ndmietky. Takdto prax si vSak vy,nucuje pozornost zo st,arncviska diivnejEie
signalizovanej hypervitamin6zy a niektorfch novSich poznatkov.

Je zaujimav6, /.e ui 'rr tridsiatych rokoch tohto storodia 'sa zaznadili pod vply-



vom vysok6ho privoilu vitaminu C rozli6n6 ,slprievodne zjarry. pe jednordzovom
i dthodobom podani vitaminu C v mnoZstve 100 aZ 6000 mg denne do51o u dlcveka
k typickej reakcii, tktor6 sa prejavila rinavou, nespavcstcu alebo nepokojnlim
spdnkom, ,nevoLnostou, zrychlenym alebo spomalen$m tepom, pripadne inlimi
taZkostami (Widenbauer, 1956) NeskoirSie z,novu bolo upozornen6 na zhod-
n6 taZkosti u kojencov i dospelych, ktorym sx ipodavali vysok6 ddvky vilaminu C

(Rietschel, 1939). Ne'priaznivy efekt zvySen6ho privo,du vitaminu C sa za-
znabil aj v pokusooh s mordatmi (MolnAr a Fridrich, 1941). Aj v tomco
pripade doSlo k viaceryrn vedlajSim itdinkcm. Pozornost zaujala tieZ pr6ca
vy5etruj0ca vplyv r6zne vysokych d6vok vitatninu C na izolcvanom srdci Zaby
(Bruch a Vasilescu, 1956). Experimenty ukazali, Ze vysok(:,ddvky vita-
minu C sp6sobuj0 zni7ovanie amplit0dy vykyvov, spomalenie vykonu, jeho skr6-
tenie a nakoniec zastavenie srdca,

Spominan6 poznatky sa dostali do protikladu s inymi zdvermi uZ v podiatod-
nom Stddiu vyskumu. Tak moZnost vzniku 'C-hypervitaminozy u dloveka vylu-
dujrl pozorovania, podla ktor5ich vyvoidvajt ddvky vitaminu C v mnoZstve 300 aZ

500 mg zvy6en€ vyludovanie tohto vitaminu modom (A r m e n t a n o, 1940). Pritom
argumentujf tym, Ze ak sa 'nadmerny vitamin C vyiuduje, je nepravdepcdcbn6,
Ze by Skodil organizmu. Obdobnych uz6verov je k dispozicii viacero. Niekiore
z nich idri aZ tak daleko, Ze oponujri ,spominanlim argLlmentom i svojim vlaritnym
poznatkcm, ktor6 sr1 zhodn6 s uZ opisanymi vedl'aj5imi irdinkami. Napriek r6znym
nedostatkom sri tieto prdce cenne, lebo ukazujt na viacere aspekty pOscbenia
vySSich a rnadmernVch d6vok vitaminu C. Podrobnej5iu analfzu poznatkov tohto
druhu pod6vajt niektorO prehl'adne referdty (Hrubd a Ma5ek, 1962; Tro-
fimovid,1955).

Uviidzane, ako aj d'alSie ziivery pre a proti, o vedlajSich udinkoch vysokych
tldvok vitaminu C boli ,podroben6 ,viace,rym kritickym hodnoteniam. Niektor6
z nich ukazujri, Ze vitarnin C je v podmienkach nadmern6ho privoCu vo zvy5enej
miere metabolizovanf, pr.idom sa zridastilu.je na viacer5Tch oxydadnfch pr,ocesoch,
ktor6 sa za normdlnych podmienck zabezpeduj0 inymi, relativne ,,lacnej5imi"
syst6mami (Lang, 1952). I ked niektori,autori sa s touto domnienkou neslotoZ-
r'rujri, predsa hromadiace sa poznatky dim dalej tym viac hovoria pre tak6to bio-
chemick6 mechanizmy, ktorymi sa ,nadmerny vitamin C uplatiuje v lStkovej pre-
mene. Otdzky pOsobenia vysokfch ,d6vok vitaminu C vystupujir ,prelo prdvom dc
popredia. Zd6. sa, 2e pri vyulivani priazniv6ho efektu zvyraznenej aplikdcie viila-
minu C nemoZno,opominat jeho vedl'ajSie tdinky.

A.Fyziologickd potreba vitaminu C

Pred hlb5im rozborom vytydeneho probiemu pokladdme za nutn6 zodpovedaf,
do sti vySSie a do nadmern6 ddvky vitaminu C. Skdr neZ 'k tomu prikrodime, mu-
sime upozornit na druhovri odli5nost organizmov vo vztahu k prijmu tohto vit,a-
minu. Je zndme, Ze na privoC vitaminu C je odkdzanSi dlovek a zo zvierat opica,
morda, srnec a in6 druhy. Iba nieklo16 zvieratd ako krysa, koza, krdlik a tie7 vl6ci
vlastnia schopnost biosynt€zy vitaminu C a nie sri preto na jehc privod odkdzand.
Pre neujasneno,st ,tejto oLfizky sa v minulosti nar,obili 'a dodnes eSte robia mnoh6
nesprdvne zdvery o biologickom pOsobeni vitaminu C a v tejl;o sirvislosti aj
v inych vztahoch. Vitamin C rnoino rpreto za akcesorn0 Zivinu pokladat len vc
vztahu k jeho pOsobeniu v organizme bloveka, pripadne opice, rnordata, srnca a
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podobne. U zvierat syntetizujricich vitamin C treba exog6nnemu vitaminu C pri-
pisovat kvalitativne odli5ne fdinky.

Fyziologickir potrebu dl,oveka vo vitamine C'rieSili rz ,rozsiahlych experimentoch
niektori na5i aulori (MaSek a Hrub5, 1958). PcdLa nich dennli prijem vita-
minu C v mnoZstrre 70 aZ 700 mg je dostadujrlci pre hlavn6 kateg6rie'obyvateL-
sbva zdravej po,puldcie. Vjnimku tvori iba prijem u dcjdiacich Zien, ktor6ho
'priemer by mal byt 150 mg. PretoZe potreba bloveka vo vitamine C zavisi od
cel6ho radu diniteLov, sli fyziologick6 ddvky vitaminu C rozpiacovane u nars pre
jednotliv6 skupiny obyvatel'stva (O 5 a n c o v 6, 1962). Sporninand fyziologickd
potreba dl,oveka vo vitamine C je v s0lade s,b zan'ranidnfmi tdajmi. Tieto ozna-
dujri clenny prijem rritaminu C v mnoZstve 1 mg/kg vdhy dloveka za dostaduj0ci
na udrZanie johc hladiny v tkaniv6ch (Truf anov, 1959; Burns a kol., 1956).

Pri takomto privoile vitaminu C sa rr krvnom s6re dloveka pohybujt normalne
hodnoty v medziach O,B aL 7 mgor'o lKroindl a kol., 1962). Vy5Sie hodnoty s0
v naiich ,podmienkach vzdcne. HcCnoty 0,4 ai 0,5 mg% sa dasto vyskytujri v ne-
skorlich zimnych mesiacoch, alebo skoro na jar a poukazujti e5te na dostatodnri
saturaciu. Iba pokle's pod t0to koncentr6ciu, ak sa vyskytne ako priemer u po-
puldcie, sveddi pre nedostatodny prijem rritaminu C. PretoZe slitivost leukccytov
vitaminom C spolahlivejSie odr67a satur6ciu organizmu tfmto vitaminom, hodno-
tia 'sa v poslednom dase spomenut6 irdaje,aj z tohto aspektu (Morse a kol.,
1956). O ,preskorbute s typickymi patologickymi priznakmi sa napriklad hovori
vtedy, ak h;ladirna vitaminu C v sere klesd pod 0,2 mg\/o a v leukccytoch konverguje
k0mg% (MaSek a H,rubd, 1958).

PretoZe hladina vitami,nu C,r l<rvnom s6re presahujfca 1mg% pcukazuje na
luxusn6 sytenie organizmu vitaminom C a oblast dennej optim6inej ddvky tohto
vitaminu je u dloveka na zdkl'ade bilanc'cvania 'viacerych zdeleni rovna 50 ai 300
mg (M e'r e2,i n s k i j, 1959), pokladdme ddvky vitaminu C dosahuj0ce alebo pre-
sahujirce hornu hranicu tejlo oblasti za vysok6. Pre rozlidenie vyS5ich a nad-
mernfch d6vok vitami,nu C taZ,ko ndjst medznik. Dcmnievame 'sa, Ze tento musi
leZat niekde pri prijme, ktorym sa zabezpeduje maximdlna sytivost tkaniv vita-
minom C. Nepredpoklad6me vSak kon5tantnu hodnotu, ale oblast viidiej variadnej
Sirky, lebo je zndme, Ze citlivost organizmu na nasytenie vitaminom C ie zdvisl.zt

od viacerych dinitelov.
U zvierat odkdzanych na privod vitaminu C je fyziologick6 potreba tohto vita-

minu diastodne vySSia. ,Odhalujti to poznatky zaznaten6 v experimentoch s mcr-
dato,m (Burns a kol., 1956). Morda oveLa inte'nzivnej5ie metabcllzuje vitamin
C neZ dlo.zek. Kym u dloveka je p'olodas rozpadu vitaminu C 16 dni, u mordata
su to 4 dni. To zna(i, ie fyziologickd potreba mordata vo vitamine C je 4 kr:it
vdd5ia nez u dloveka. Obdobne zavery plynri aj zo Stirdii, kde za kriterium satu.
rdcie organizmu vitaminom C bola vzatd jeho hladina v krvi, pripadne v tkanivdch
(Frag ner akoi., 1961). Zddsa prrei.o, Ze privodv,itaminu CvmnoZstve 5mg/kg
vahy treba pokladat u mordata za mierne prekraduj0ce fyziologickd optimum.
O fyziologickej potrebe vitaminu C u irZitkovych zvierat sa moZno doditat v inom
sirbornom pojednani (T r u i a n o v, 1959).

Spomenu'li sme uZ, Ze na privod vitaminu C u zvierat sy.ntetizujitcich tento vita-
min sa treba pozerat z in€ho zorndho uhla. Vynucuje si to proces bio'synt6zy, ktorf
sa u zvierat tchto druhu vyvinul v priebehu ich vlivoja ra ktory v svcjom d6sled-
ku spdsobil aj in6 metabolick6 podmienky ,pre vitami,n C. P,retoZe u zvierat syn-
tetizujricich vitamin C sa uplatiuje za fyziologickich okolnosti jeho enclog6nna



f,orma, nemoZno na exog6n'ny vitamin C pozerat in6d neZ na ldtku cuitziu. POso-

be,nie exog6nnej formy vitaminu C u zvierat rsyntetizujucich tento vitamin nie je
d,odnes v celom 'rozsahu presk0man6. Existuj(r vbak fdaje o jeho kvalitativne
odli5nom irdinku. Na niektor6 z nich u,pozornime v tomto prispevku.

B. Sratur6cia vitaminom C a jeho vyludovanie

Sftivoist o,rganizmu vitamincm'C a cesty jeho vylubovania v podmienkach prij-
mu vy55ich a nadmeirnych ddvok vitami,nu C opisali viaceri autoLri. Niektori z nich
na zdklade vl,astnych ,porzor ovani i bilancovania pribuznych poznatkov tvrdia, Ze

vitamin C sa podas zv5i5e'n6ho prijmu ukladd v tkanivSch po urditri hranicu (T r o-
f imovid, 1955). Maximum satur6cie tkaniv sa dosahuje v rOzne dlhej dobe.
Zdvisi to od p6vodnej s'aturdcie organizrnu vitaminom C, od aplikovan6ho mnoL-
stva a dasu jeho ,pdsobenia. U mordiat rnoZno maximdlnu satur6ciu tkaniv vitrr-
minom C dosiahnut dennlTmi d6vkami viiaminu 'C 30 ai.70 mg/100 g vdhy v prie-
behu 1 aL 3 t'lLdiov. Pri dalSom privode vyscklioh d6vok vibaminu C sa jeho
hladina v tkaniv6ch nezvy5uje.

Po,znatky tohto druhu preverovali v rdznych experime'ntoch aj ini autori. Ich
pr6ce nielenZe potvrdili p,redtlim citovan6 uzdvery ,o saturdcii tkaniv vitaminom C,

ale priniesli aj nov6 po'znatky o chovani sa hla,diny vitaminu C v krvnom s6re
a leukocytoch. V p,okr.rs,och na dobrovollnikoch sa zistilo, Ze hladinu vitaminu C

v krvnom s6re rnoz,no zvSi5it len pre,chodne a le za nadbyt,obn6ho a dalej sa

zvy3ujOceho privodu vitaminu C s,a jeho hl'adina stabiiizuje v rozmed.zi 7,5 aL 2,8
mg% ltvta5ek a Hrubd, 1962; Lowry a kol., 1946). Vysokfmi dd.zkami vi-
taminu C nemoZno preslitit ani leukocyty (Morse a kol., 1956). V krvncm s6re
mordiat 'sa d,o,sahuje maximdlna satur6cia vitami'nom C pri'hladine tohto vitaminu
v rozmed.zi 2 aZ 2,5mg% 1x a dyko v a kol., 1955).

TaktieZ vyludovanie vitaminu C modom moZno zvySit len prechodne. Pri dlhc-
dobom poddvani vy,sokych d6v,ok sa ,sice v ranom 5t6diu irdinku vylirdi 90 %
z 'podan6ho mrnoZstva vitaminu C, ale po dosiahnuti Oplnej saturdcie organizmu
ustdli sa vyludov,anie 'na 50 ai, 60 0/o z podanej ,ddvky. Te,nto pozn'atok plynie
z hlbokej anallizy velk6ho mnoZstva rOznych poznatkov (Maiek a Hrub6,
1962; Kadykov a kol., 1955). Zde sa,preto, Ze prebytodnSi viiamin C sa v or-
ganizme de5truuje, alebo meta,b,olizuje inou cestou.,Pri analyzovani tohto pr,obl6mu
treba ebte upozornit na skuto6nost, Ze organizmus sa dokaZe prispOsobit s ohiJa-
dom na prrivod vitaminu,C rna urditV reZim hospoddrnosti. V niektorlich podmien-
kach do'cthddza preto k intenzivnemu vyludovaniu vitaminu ,C aj p,ri nizkcm pri-
vode,napr.prihladove;dirstr6fiiuZpriddvkachl00mgvitamirnuC(Adenskij,
7957).

Porsledne citovanf poznatok je mimoriadne pozoruhodnf z aspektu pO,sobenia
vys,okych ,ddvok vitaminu C. Ak totiZ plati, ie organizmus je schopny prispdsobrt
sa urdit6,mu reLimu ho,spoddrnosti s vitaminom ,C, nemoZno vylfdit, Ze sa tak
stdva aj podas 'arplikdcie jeho vys'okych ddvok. Na mieste je preto otazka, di pri
vysokych alebo nadmernlich davkach vitami,nu C nedochddza v o,rga,nizme k tak
vyraznej spotrebe tohto vitaminu, 2e tdLo suponovand ,adaptdcia vystavi orga-
nizmus S'koddm, kto,r6 vznikn0 pri ndhlom skondeni poddvania vysokych d6vok
vitaminu C. Probl6m p6sobenia vysokych ,d6vok vitaminu C je preto pozonuhodn5i
nielen z arspektu uplatiovania sa jeho prebytku v l6tkovej premene, ale aj z tohtc
zo,rn6ho uhla.
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V5etky spominane stvislosti plyn0 z pczcrovani ,na 'otganizme dloveka alebc
zvlerat, o,dk6za,nych na privod vitami'nu C. ZvieraL1. synLetizujuce vibamin C rea-
gujri na exog6nny privod vitaminu C,kvalitativne,odliSnym,spOsobom. Hr,omadenie
vitaminu C v tkaniv6ch takychto zvierat zdvirsi od intenzity proce ov biosynt6zy
vitami,nu C. FretcZe privod vitaminu C brzdi proces biosynt6zy, neclochddza pod
jeho irdinkom k vzostupu hladiny vitaminu C v tkanivdch (Kiverin a Smir -
nova, 1955). V expe,rimentoch s krysami alebo krdlikmi mcZno preto pc aplikdcii
vitaminu C odak6vat pokles hladiny tohto vitaminu v tkanivach. U zvierat tejto
skupiny dochddza k vzcrstupu hladiny vitami,nu C len po zvyrazneni biosynlezy,
ktor0 spds,cbi napriklad poCanie kcmplexd,nu (Y oz6. r, 1958), alebo iny z1ia7ovy
ubinok(Selye,1950).

Na rozdielnu citlivo'st organizmov vo vztahu k excg6nnemu vitaminu C uka-
zujir aj in6 zdelenia. Vel'mi pozoruhodn6 v tomto smere s0 najmd zdvery z expe-
rimentov orientovanych na poznanie vplyvu vysoklich ddrvok vitaminu C na jeho
vyludovanieprostrednictvommliednejil\azyucicavcovobochskupin(Kadykov
a kol., 1955). Takv mlieku dojdiacich Zien dcilc po podani 300 al 500 mg vitaminu
C k vzostupu koncentracie tohto vitaminu z p6vodnjch 7,2 aL 3,5 mgozb na 13 aZ

15 mg0/0. V ,prlbuznjch Stfdidch na rnordatdch Lsa zaznaail vzcstup hladiny vita-
minu C v mlieku z pOvodnych 2 ai 4 mg% na 40 aL 50 mg%. U zvterat synteti-
zujricich vitamin C sa viak zhodny efekt rtezaznadil. K vzcstupu hladiny vitami-
nu C v mlieku kOz a krdlikc.v nedo5lo a,ni v pripade zvy5enia hlaCiny vitami-
nu C v krvi na B ai12 mg0/o (i. v. p.). PretoZe po takejto apiik6cii do5lo k zvySene-
mu vylubovaniu vitaminu C modom, dospel autor k zdveru, Ze zvieratl synteti-
zujrice vitamin C nehromadia spominanf vitami,n v mlieku, ani neudrZujn jeho
hladinu v krvi.

Z analyzovanych poznatkov moZno teda uzatvdrzt, ie v priebehu poCdvania
vy55ich a,nadmernjlch Cdvok vitaminu C dcchddza k zmen6m v jeho ,met,abolizme.

U dloveka a zvierat odk6zanlich ina privod tohto vitaminu'sa prebytodnli vilamin C

nevyluduje, ale je pravde,podobne 'odbriravanST alebc metabclizovany incu ceslou.
U zvierat syntetizujricich vitamin C sI doteraj5ie poznatky o p6sobeni exog6nneho
vitaminu C kuse a neumoZitt.jf predpoklaCat zhodny efekt. S0 vSak pczcruhodne
z aspektu cudzorod6ho z6sahu, ,najmd vo vztahu k ,pr,ocesom biosynL6zy vitamintr
C a tym aj k premene jeho endog6,nnej formy. ZdA sa preto, Ze organizmy 6ynLe-
tizujrlce vitamin C reagujf na vy'sok6,ddvky vitaminu C inym sp6sobom neZ o'rga-
nizmy odkdzan6 na privod tohto vitaminu.

C. Biochemickd premena vitaminu C

Vitamin C sa r.r bicchemickjch reakcidch uplatiuje ,ako kyselina askcrbova a

sda,sti aj ako kyselina dehydrcaskorbov6, ktora vytvdra s predtlim spominanou
kyselinou oxydad,no-redukiny syst6m. 5t0die zacielene na poznanie premeny
kyseliny 'askoirbovej (KA) ukazali, ie t6to sa v biolcgicklich 'pcdmlenkach oxyduje
na ,kyselinu dehydroas,kor,bovri (KDA), ktora sa v dalSom bud splitne reCukuje
na kyselinu asko'rbovf, alebo prechddza na neaktivnu kyselinu diketogul6ncvri
(KDG). Metabolizmus spominanjch tr,och foriem prebieha z6konite podLa nasle-
dovnej sch6my (D a m r o n a kol., 1952):

KA=KDA+KDG



Za norm6lnych okolnosti sa 1/a,pcdan6hc mnoZstva kyseliny askorbcvej oxyduje
na kyselinu diketogul6novit, kto,rd pc dalSej premene opriSta organizmurs. Kyseli,na
diketogui6nov6 sa prito'm odburava na kyselinu oxdlovti a kyslidnik uhliditli.
Plynie to z 'rczsiahlych Stridii so znadkovanou ,kyselinou askorrbovou na vSetklich
alebo koncovych uhlikoch (Burns a kcl., 1956, 1955, 1951). Po podani kyselinv
askorbovej mcrdatu sa najviib5ia dast radicaktivity vyluduje cez vydychovanli
kyslidnik uhliditSi (76 aZ 240/o) a len nepatrny podiel cez vy,ludovany moi (4 aZ

1l 0/o). Pri diferenccvani toh,to podielu bolo zisten6, i.e paLri neztnenenej kyseline
askorbovej a dalej kyseline dehydroaskorbovej, diketogulonovej a ox6lovel. Si'a.-
dium f,r.agmentov znadkovan6ho uhlika ukdzalo, Ze ko,nednimi produktami meta-
bolizmu vitaminu C sr1 kyslidnik uhlidity a kyselina oxdlovd. Hlavnii melabolickd
cesta kyseliny askorrbovej u mordata vSak vedie cez oxyddciu ,retazca ku kyslii-
niku uhlidit6mu.

U dloveka md biochemickd premena vitaminu C diasto,ine inli priebeh. Pouka-
zuju na to uZ citovan6, ako aj dal5ie prdce so znadkovanou kyseiinou askorbovou
(He ll m a n a B ur,n s, 1958). Na rozdiel o,d mordata vyluduje dlovek v priebehu
prvych d.ni vo vydychovanom kyslidniku uhliditom 3 0/o z celkov6ho mncZstva
aplikovanej radioakcivity. Modom vyluduje 10 % a 'siclicou 1 0/b. V nasleduj'iciclr
50 ddoch vylirdilo sa z p6vodndho mnoZslva rddioaktivity 90 % modom. PretoZe
z vylOdeneho mnoZstva radioaktivity mcdom pripadlo 440/o nz kyselinu oxdlovfr,
oz,nadili autori hlav'nu metabolickd ceslu kyseliny askorbovej u bloveka v tomto
smere. Na odli5n0 metabolickO cestu vitaminu C u dloveka poukazuje aj narni
uZ analyzovany biologickf polodas rozpadu tohto vibaminu, ktoryi je u dloveka
podstatne dlh5i neZ u mordata. V zhode s tymto zdverom ;e aj davnej5ie znSmy
poznatok, Ze pri deficlte vitaminu C nastupuje u dloveka skorbut ovela neskorSie
ako u mordata.

Oproti spominanym druhom orga'nizmov rprebieha metabclizmus vitaminu C
u zvierat syntetlzujricich te,nto vitamin odli5ne. V pokusoc,h so znadkovanou kyse-
linou ,askorbovou bolo zi,sten6, Ze krysy vyludujti uZ v prvych ,ddoch z aplikovan,-:j
rddioaktivity okolo 11 0/o cez vydychcvanlf kyslldnik uhliditli a 20 aZ 50 % pro-
strednictvo,m zloZiek mo6u (Dayton a Burns, 1958). Posledne uveden6 v5ak
neboli frakcionovan6 a identifikovan6 a preto si nateraz nemoZno predslavit ci-.l
tejto metabolickej cesty. Dosiahnut6 vysledky viak sveddia, Ze biochemicka pre-
mena exog6nneho vitaminu C m6 u z:vierat syntetizujucich tento vitamin inten-
zivnejSi priebeh.

Metabolizmus vitaminu C je v rizkej koreldcii s privodom vitaminu C. ZivA
organizmy citlivo reaguj0 na jeho deficit a to nielen poklesom koncentrrdcie vila-
minu C v tkanivdch a telesnych tekulindch, ale aj priebehom jemu vlaslnej bio-
chemickej premeny. Tak ..r dOsledku skorbutogennej diety sa napriklad SetrnejSit
vyuZiva oblast prerneny KA-KDA, pridom premena KDA > KDG sa dim dalej
tymviac omedzuje (Damron akol.,1952). Z hladiskap6sobenia vy5Sich anad-
mernych ddvok vitaminu C je tdto prirodzend vlastnost organizmov zv165t pozo-
ruhodn6. Ak totiZ plati, Ze nadmernli vitamin C sa v organizme v celcm rozsahu
nevyluduje, ,ale vo zvyienej ,miere ,odbrirarra alebo metabolizuje i,nymi cestami,
musime pripustit, Ze jeho premena nebude v takychtc podmienkach plynula, ale
r6zne zvyraznenS, di uZ v tej ii onej metabolickej oblasti.

I ked reakdny mechanizmus biochemickej premeny vitaminu C nie je dodnes
v podmienkach zvliSen6ho privodu tohto vitaminu dcstatodne presk0manli, predsa
niektor6 poznatky hovoria pre taketo nejednotn6 mechanizmy. Zi'stilo sa, Ze pri
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vyraznom uplatiova,ni sa vitaminu C dochadza k tvorrbe nesbdlych radik6lov
kyseliny askorbovej, ktor6 sri v biologicklich podmienkach zdrojom intenzivnej
oxyddcie viacerlich aktivnych l6tok (Ke'r,sten a kol., 1956). Pritom je pozoru-
hodn6, Ze kyselina askorbov6 ostdva redukovand a jej iEinok nemerZe byt na-
hradeny kyselinou dehydroaskcrb,ovou. V pod'mienkach zvli5e,neho privodu vita-
minu C pdsobi teda kyselina askorbovd oxydadne a to aj napriek svojej redukbnej
schopno,sti a Lahkej oxydovateLnosti. Ide pritom o nepriame pdsobenie, kbore
sa uskutodhuje najpravdepo.Jobnej5ie cez in6 oxydadno-reduk6n6 syst6my.

I{yselina asko,rbovd je u Zirrodichov oxydovand viacerymi enzymarickl/mi a ne-
enzymatickymi syst6mami. S ich podrobnej5im prehladom sa moZno stretnft
v prisluinych statiach niektorych monografii (Fragner a kol.,1961; Mere-
Zi'nskij, 1959). Z aspektu vy55ich a nadmernych,d6vok vitamirnu C upftava
pozornost najmd neenzymatickd oxydacia kyseliny askorbovej v pritomnosti
kyslika. Existuj0 totiZ ridaje, Ze vysoke ddvky vibaminu C vyvoldvaju v org,anizme
zvy5enri spotrebu kyslika (Couglin a Purlee, 1957). V priebehu syste-
matickeho poddvania vysokych d6vok vitaminu C poukazuje na iu zvliSend schop-
no'st mozgu pohlcovat kyslik, ako aj naras,ta,nie kyslikov6ho objemu a stupia
sytivosti krvi kyslikom (Llzbekov, 1951). O enzymalickej oxyd6cii kyselin.v-
askorbovej si nemoZ,no nateraz urobit predstavu, Jebo nepozndme sysl6my oxy-
dujrice kyselinu dehy'ilroaskorbov0 v smere kyseliny oxdlovej alebo kyslidnik:
uhliditeho. V Stddiu premeiny KA=KDA sa v5ak mOZe uskutodiovat e,nzymalickh
katalyza priamo i nepriamo.

Oxydadnf rozpad kyseliny askorbovej v sme,re kyslldnika uhliditeho poktiajt
sa vysvetlit niektor6 nov5ie prace (Chan 'a kol., 1958). Podla nich sa kyselina
dehydr,oaskorrbovd deka,rboxyluje n'a xyl6zu, kt'ord v priebehu pent6zovej cesty
cdbfrravania glycidov prechddza na glycerolaldehyd. Tenlo sa pretvdra na gluk6zu,
pripadne glykog6,n. Odb0ravanim gluk6zy ,sa meni p0vodn6 kyselina askorbov6 na
kyslidnik uhliditli. O oxydad,norn r,ozpade kyseliny ,asko,rbovej ,na kyselinu ox,llov'[r
si zatial nemoZno urobit ,pred'stavu. Existuj0 viak zilelenia, Ze tvorrenie kyseliny
oxdlovej suvisi s odbrlravanim fragmentov kyseliny a,skorbovej, ktore obsahujrl
prvy uhlik jej retazca (Hellman a Burns, 1958; Burns a kol., 1951). Bez
diskutov,atelln6ho zvyiku nevysvetLuje predloZeny materidl oxyddciu kyseliny
askorbovej.

Z prelrLadu vypl5iva, Ze v ,podmienkach zv;i5en6ho privodu zvyr'azfiuje sa bio-
chemickd premena vitaminu C. O jej priebehu vieme velmi m6lo. Niektor6 pc-
znatky v5ak naznaduj0, Ze jej priebeh je iny u dloveka neZ u zvierat syntetizujri-
cich vilamin C. Odli5nost ,sa prejavuje v smere odbfnavania vitaminu C na ky-
selinu oxdl,ov0 a kyslidnik uhlidity, pridom sa zvy.raziuje jedna alebo druhd cesta.
V priebehu zvyraznenej biocheimickej premeny vitaminu C m'ohutnie aj jeho akti-
vlta k inym biochemickym systemom.

D. Vitamin C a biochemrick6 systemy

O irdasti vitaminu C v oxydaEno-redukbnli,ch pr,ocesoch nikto dnes nepochy-
buje. Vyrazn6 redukdne vlastnosti a Lahkd ,oxydovalel'nost kyseliny askcrbovej
urdili uZ ddvnej3ie miest,o tomuto vitaminu v procesoch tkanivoveho dlicha,nia
(Szent-Gycirgyi, 1957). NeskOr bola tdto zodpovedn6 funkcia vitaminu C

dok6zand. ZasliZi'li sa o to pr6ce vy5etruj0ce uplatiovanie sa vitaminu C v rast-
linnych systOmoch. O ,prehlade tfchto p,rdc informujri rOzne monografie, ako aj



irn6 pcjed,nania o vitaminoch (F r a g n e r'a kol., 1961; T r u f a n o v, 1959; B o u r-
ne, 1958). Podla nich zasahuje kyselina askorbovd do,cxydadno-redukdnjch pro-
cesov ne,priamo. Jej z6sah sa vysvetLuje predov5etklim ridinkom na pyridinove
nukleotidy, ktor6 vystupujt v tlrchto procesoch ako koenzymy.

V d6sledku zvySeneho privodu vitaminu C sa zvyraziuj0 oxl'dadr-ro-redukdne
procesy. V organizme,nastupuje zvyiend s'potreba kyslika (Coughlin a Pur -
lee, 1957) i aktivi'ta inertnehc hemoglobinu (Uzbekov, 1951). V dOsledku tejto
mobilizdcie bujnie aer6bna oxyddcia. MoZnc ju zaznad,it na priklade oxydadn6ho
rozpadu tyrozinu, teCa na syst6me, kde sa rritamin C zvl65t typicky uplathuje
(Basinski a Seal,ock, 1946). Pri deficite vitaminu C sa pc pod?ni tyrozinu
vyludujO 'modom vo zvySenej miere medziprodukty premeny tyrczinu: kysolina
p-hydroxyfenylpyr,ohrcznov6 a dihydloxyfenyloctovd (homogentizinova). Pc vy-
sokych ddrzkach vitaminu C sa zniii alebo Oplne vymizne takdto oxyfenyhiria, do
poukazuje, 7s rpo,d (tdinkom vitami,nu C sa oxydacia ty'rozinu nezastavuje na
medzistupioch, ale,sa posuva na stranu konednych oxydadn5ich sploCin - kyselinu
fumarov0 a acetoctovli (Sealock a Silberstein, 1940).

V podmienk'ach aerobneho metabolizmu bol vplyv zvfben6ho privodu vitaminu
C zazna(eny vo vztahu k cyklu t:lkarbonovych kyselin. Kyselina askorbovd je
nutnA pre katalytickd pOsobenie akonitdzy, ktord zasahuje do preme,ny kyseliny
citronovej (Taketa a Hara, 1955). Pri nedostatku vitamintr C a ionov Ze-
leza naru5uje sa proces odbriravania kyseliny citr6novej, v d6sledku doho sa vy-
ludujii rnod,om zl0deniny typu ket6nov. Podanie rritaminu C spolu s i6nmi Zeleza
aktivizuje akcnitdzu a odstr,ahuje ketonrrriu. Udinok vitaminu C ,sa pravdepcdob-
ne prejavuje cez komplexn[r zlfdeninu so ielezom. V podmienkach zv$Seneho
privodu vita'minu C sa preCpokladd jeho urlichLujOci vplyv na cyklus trika'rb6-
novych kyselin.

Oxydadno-,redukdnd povaha vitaminu C naznadila aj fdast tohto vitaminu
v procesoc'h premeny cytoplazmatickej kyseliny ribonukleincvej na jadrovu ky-
selinu Cezoxyribonukleinovir (GoLdFtejn a kol.,1950, 1952). Pri preverovani
tejto hypotezy sa pctvrdila Specifick6 Oloha vitaminu C a zistilo sa, Ze ju ne-
rnoZno nahradit kyselinou diketogul6novou. PretoZe proces premeny nukleinovych
kyselirn u,rychLuje aplikdcia komplexnej zhideniny kyseliny askorbovej s trojmoc-
ny,m 1e\ez-om. doSlc sa k presveddeniu, Ze tento proces sa uskutodRrje cez vza-
jomnO oxyCoredukciu Leleza a vitaminu C (Gol'dite jn, 1956). Tym moZno
vys'vetlit aj pozitivny vplyv kyseliny dehydroaskorbovej na tento proces. Ddk.r-
zom ,spomenut6ho me'chanizmu je aj ,skutodncst, Ze 'pri Ceficite vitaminu C sa
zadleiluje anorganicki fosfor do kyseiin ribonukleinovych, no pc podani vitaminu
C do kyselin dezoxyribonukleinovych (GoIdStejn a kcl., 1954). Akc daleko
ovplyviuje za fvziologickych podmienok zvy5eny privod vitaminu C tieto prccesy,
nernoZno si urobit zatiaf predstavu.

V predchddzajricej stati tohto refer6tu sme upozcrnili, Ze kyselina askorbovii
pOsobi oxydadne aj napriek svojej reoukdnej schopncsti a liahkej oxydcvatel'ncsti.
Z Iohto aspektu je zaujimava udast vitaminu C v hydroxyl,adnych 'reakoiach. BoIa
zazna(en6. vo vztahu k hydroxylScii aromatickych aminokyselin, najmii prolinu
(S e a I o c k a kol., 1952) a vo vztahu k hydroxylacii kortikosteroidov (K e r s t e n
a kol.,1958,1956). PoilLa posledne citovanych pr6c sa rnechanizmus p6sobenia
vitaminu C vysvetl'uje tak, Ze poC Odinkom kyseliny askorbovej mcbilizuje sa

difosfopyriCinnukleotidovf syst6m, kto,r5i uskutodiuje oxyddciu kyseliny asko,r-
bovej ,na monodehydroaskorbovrl. V priebehu ,tejto oxyddcie vznikd hydroxylovy
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radikdl, ktory sa cez viacerc medzistupiov pren65a hydroxylAzami na steroidnrl
molekulu. Pc slrate hyCroxylov6ho radikalu vznik|,cpilt kyselina askorbov6.

Vzhladom na spomenutri rilohu ieleza v biochemicklich systemoch spojenlich
s vitaminom C, treba sa zmienif e5le o mobilizujricom udinku vitaminu C na p,re-
menu tohto biog6nneho prvku. Podrobnej5ie bo1 vplyv vitaminu C na oxy:ladno-
reduk6ny system Zeleza Studova'ny pri akonit6ze a hcmogenttzindze (Sealock
a Silberstein,1940; Taketa a Hara,1955), akc aj pri celkovej utiliz6cii
Ze\eza v organizme (Moriquand, 1958). V prdcach sa dospelo k nl.zo:ru,,2c
kyselina askorbovS redukuje ielezit€ i6ny feritinu na 2eleznat6, dim doslava Lelezo
do formy transporrtovatelnej na enzymy, ktor6 potrebuj0 pre svoju aktivitu Ze-
Ieznat6 i6'ny. V zhode s tymto ndzorom je aj zistenie, Le zvyieny prijem vitaminu
C nc'rmalizuje deficitom tohto vitaminu rrychVlend hladinu plazmatick6ho ieleza
i hemoglobinu (Moriquand, 1958; Uzbe kov, 1951).

S pozitivnym Odinkom vitaminu C na rmetabolizmu,s Zelez,a srivisi aj jeho vplyv
na tvorbu krvi v kostnej dreni. Radom autcrcv bc-rlo dokdzan6, Ze pcC fidinkom
vysokich ddvok rritaminu C sa no,rmalizuje dervenA i biela krvn5 zlcZka p;i jej
rozlidnych ochoreniach (Schnetz, 1958; Thiele, 1938; Eufinger a

Gaehtgens, 1936). Zvla5t pozoruhodny je vplyrr vitaminu C na bielu krvnri
zloZku pri leuk6midch a leukcp6nidch rOzneho pdvo'du (And,r€u-Urra a

Reg 1i, 19J7). Po'dLa,niektorlich ncviich pr6c ddvaju sa antianemick6 vlarlnosti
vitaminu C nielen dc sitvisu s jeho pczitivnym v,plyvcm na metabolizmus Zeleza,
ale aj s ridinkom vitaminu C na premenu kyselrny listcvej (Nichcl, 1-955). Kri-
ticke hodnotenia t1/chto priic ukazujir, Ze kyselina ,askorbov6 redukuje kyselinu
listovri na biologicky aktivrru kyselinu folinovf (Fragner a ko]., 1951 ; Me-
reZinskij,1959).

Zjavn! vplyv vysokych ddvok vitaminu C bol zazna(enf aj vo vztahu k rneta-
bolizmu glycidov. Pozo,rcva,lo sa, Ze glykemickd reakcia po zvfienom p-'ijme
vilaminu C zAvisi u dloveka a zvierat odkazanych na privcd tohto vitaminu od
vlTchodiskov6ho nasytenia vitaminom C (Kiverin, 1951). V pcdmienkach ncr-
mdlnej saturdcie sp6sobuju vysok6 ddvky vitaminu C hyperglyk6miu a z'a pcd-
mienok vyrazneho nasitenia priviidzaj0 pckles hodn6t g1yk6mie. Zmeny v glyk€-
mii ko,relujt so zmenarrri glykog€'nu v pedeni a kostrovom svalstve (Bera a

Chowdhurry, 1958), ako aj v koZi (Kive,rin a Smirnova, 1955). U Zi-
vodichov syntetizujricich r.rilsrnin C s,a zholnSi efekt nezaznadil (Trof imovid,
1955), Napriek viacerym vyskumom na tomtc p,oli sri ot€tzky pdsobenia zvy5eneho
privodu vitaminu C na metaLbolizmus glycidov dodnes. nevyrie5e,n6.

S aplikaciou rrilaminu C sOvisi metabolizmus cholesterolu. Dokazuje to vzo,sturp
jeho hiladiny v nadobliikdch pri deficiLe vitaminu C (King, 1955). V pokusoch na
krys6ch, krAlikoch a mordatdch zaznad.ila sa bezprrostredne po vyso,kfch ddvkach
vitaminu C hypercholesterolemia, ale t6to v nasleduj0com dase richio ustu'povala
(B o o k e,r a kol., 1957). Vysokymi ddvkami vitaminu C bol jednoznaine brzdeny
rozvoj hypercholesterol6mie u hladuj0cich kr6likov (Kolmakov, 1957). Pozo-
ruhodn6 je ,aj zistenie, Ze vitamin C pOsobi proli hypercholesterol6mii pri art6rrio-
skler6ze (Myasnikov, 1958). Tieto a pcdobn6 poznatky potvrdzujri, Ze vita-
mi'n C norrn'alizuje rOznymi vplyvmi naru5eny metabolizrnus cholesterolu. Ztld sa,
Ze jeho tdinok spodiva rr stabilizovani lrovnov6hy existujricej medzi biosy;nt52ou
a utiliz6ciou cholesterolu.

Metabolizmus kyseliny asko,rbovej je v rlzkom vztahu aj s inimi ldtkami re-
dukdn6ho charakteru. Z aspektu pdsobenia 'vySSich d6vok vit'aminu C vystupu,ie



do popredia jeho vztah k r6znym tiolovlim zltdeniniim. Zistilo sa, Ze pod vplyvom
kyseliny dehydrc.askorbovej, ktor6 vyvoliva u kris a krdlikov diabetes, riochddza
k poklesu rsduk'ovan6h,o glutali6nu a cysteinu (,P,a t t e r s o n, 1950; B a ne r j e e
a kol., 1952). V podmienkach z'ryden6ho privoCu vilaminu C oxyduje sa vo zv17-

Senej miere vitamin Br (Ro zan'o v, 1958). Zo stbcru inych prdc plynie, Ze vita-
min C inaktivuje v pritomncsti niektorych kovovyeh kati6nov enzym.atickd syst6-
my, ktorych aktirrita je podmie'nenA 'sulfhydrilovymi skupinami (G i n t e r, 1957).
Napriek .tomu, Ze udinck vitaminu C na spominan6 syst6my sa rOzne vysvetluje,
nemoZno popriet, Ze zvf5eny privod vitaminu C si robi ndroky na ldtky redukd-
n6ho charakteru.

Zn€tma je dOleZilost vitaminu C pre tvorbu medzibunkovej hmoty. Fri ileficite
vitaminu C dochdclza k zl6mu tvoreniu retikuld,rnych a kolag6novlich vlaken, v d0-
sledku doho sra pri tejlo avitamin6ze taZko hoja rany. Intenzivny vyskum na
tomto poli ukdzal, Ze vitamin C je nutnli pre norm6lny priebeh hojenia. Na tenlo
pozitivny v,plyv vilaminu C poukazujri v5etky nov5ie udebnice biochemie (H a m-
s i k, 1962; K a r I so n a B u t e n a nd t, 1961; F r u t o n a S im m o n d s, 1960),
ako aj r6ane rmonografie o vitaminoch (Truf anov, 1959; MereLinskij,
1959). Dodnes v5ak 'nie je jasnf biochemickJt mechanizmus, ktorym vitamin C
zasah'uje do pnocesov tvorby nov6ho spojivov6ho tkaniva. Existuj0 v5ak kritick6
refer6ty, ktord sa pokri5ajuobjasnit tirto funkciu vitaminu C (Ginter, 1960).

Slihrn

V pr6ci sa rje5i,a doteraj5ie poznatky o ,pOsobeni vy55ich a nadmernf,ch ddvok
vitaminu C v organizme bl'oveka a zvierat odk6zanlich na privod, ako aj synteti-
zujricich vitamln C. Z ich kritick€ho prehLadu plynie, Ze zvi5enlim privodom vita-
minu C m.oZno slitit tkanivd a telesn6 tekutiny po urdit0 hranicu. Po jej dorsiahnuti
sa 'nadmerny vibamin C zonganizmu nevyluduje, ale odb0rrava alebo metabolizuje
i,nfmi cestami. DOkazom je zvfiend biochemickd premena vitaminu C a jeho
rnobilizuj0ci vplyv na biochemick6 syst6my Ozko sp,ojene s tfmto vitaminom. Pri
vyuZivani priaznivfch ridinkov zvf5en6ho privodu vitaminu C nemoZno nechevat
nepov5imnutd jeho vedLaj5ie ridinky. Zd6, s.a, Ze nadmernf vitamin C je pre orga-
nizmy neZiadflci.

AOCTr,rlHEHilfr ri oB.rACl'14 ircc, IiillotsAHlrfl BJl14fl HrrH Bbrcolioii
II qPF]3N{EPHOI4 iIO3IIPOBITII BI,ITAil,IITHA C

P e a ror4c

' ll' np€gnaraeMoM Tpyllc paccMarpr{BarorcE Aocrrrrtyrbre peByJrbrarr,I uocJre4osaurlii
n o6nacrn BJrr{flEllfl Bhrcoxrrx rt qpe3Mepnhrx Ao3 BrrraMltna C n opr-auraM qeJIoBeHa lI x{LIBor-
Hbrx, Eyx1arotrluxcfl B rrccxycrBenHoM BBole Ir cunTerr.IBlrpyxluux BtrTaMrrH C. tr4a Hpnrr-
(recxoro o6aopa BuJIHo, rITo rIoBr,r[reHHbIM BBoi oM BrrraMI{Ha C uoxno Eacr,rrr{Tr' TKaHIT I{ Te-
Jrecnylo lxri[Koorr ToJrbRo ,r{o olpcl(cJrennoii lpaxuqrr. floc.,re ee [ocrr{}r(cntrfi, r{3Jrrrnrxr{
srlrai'ffiga C ne nu,le.narorcE u3 oprautr3Ma, a lrcqe3aror, rrJrr{ uera6o.lruaupylor r{Er,rMr{ rryrfl-
*ru, B xa.rec:rBe Aona3areJrrtcrBa oJIy,rr{T rroBtllreggoe 6uoxuunqecHoe rrpcBpaqeEtre BI{Ta-
lrnna C, rl ero uo6unr3rrpynuee BJrnflErre na 6uoxlrlfir.tecfille cucreMrl, y3no cBEBaIlHbre
c, 3Tr{M BrrTar{unorrl. I4cuolrr,Byfr [cnoE{rrTeJjrrHoe 4eiicrnuc IroBr,r[reHlroro nnoga nnravrua c,
HeJrr,Btr xe o6parurr BrrtrMaHrrfl rr Ea cro no6o.tntre gefictnua. ltaxetcs, gro trpe3Mepuoe Ko-
nlrqecrBo BI{TaMI{Fa C gexonare;trro AJrs opfaur{BMa.
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DIE BISHERIGEN ERKENTNISStr UBER DEN E]NFLUSS VON GROSSEN
IJND UBERNIASSIGEN DOSEN DES C-VI'|AMINS

Zusamffiorllfassung

In der Arbeit werden die bisherigen Erkenntnisse iiber den Einfluss von grossen und
iibermiissige,n Dose'n des C Vitamins im Organismus der Menschen und Tiere, die auf
eine Zuluhr angewiesen sind, sowie auch die das C Vitamin synthetisieren, angefiihrt. Aus
Cer kritischen Ubersicht geht irervo-r, dass mit einer erhdhten Zufuhr des C Vilamins
die Gewebe und kdrperlichen Fli.lissigkeiten bis zur gewissen Grenze gesettigt werden.
Nach ihrem Erreiche'n scheidet das iibermiissige C Vitamin nicht aus, sondern wird
abgebaut oder auf eine andere Weise metabclisie'rt. Der Beweis hierfijr ist die erhdhte
biochemische Umwand.lurng des C Vitamins und sein mobilisiereinder Einfluss auf dir:
biochemischen Syste,me die eng mit diesem Vitamin verkniipft sind. Bei der Ausniitzung
der giinstigern Einfli-isse der erhdhten C Vitaminzufuhr, muss man die nebensiichiichen
ErLekre auuh in betracht ziehen. F,s scheint, dass der iibermiissige C Vitamin liir- die
Organismen nich wtinscheswert ist.
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