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Ascorbic acid concentration in patients with primary
and secondary ischaemic heart disease

Stezenie kwasu askorbinowego u pacjentéw z ostii przewlekta
niedokrwienna chorobg serca

WSTEP

Choroba niedokrwienna serca stanowi obecnieajedgtownych przyczyn zgonow w
krajach wysoko rozwirtych. U jej podiga lezy wiele czynnikow, z ktorych wiagtym jest
miazdzyca naczy. Istniep dowody,ze pocatek miazdzycy ma zwizek z dziataniem wol-
nych rodnikéw tlenowych, utlenianiem lipidow i oldacyjra modyfikach lipoprotein o
niskiej ggstasci (LDL). Ochronna rola witamin antyoksydacyjnych @zwoju niedokrwien-
nej choroby serca polega gtéwnie naeksizaniu odporngei tych lipoprotein na utlenianie.
Kwas askorbinowy dodany do roztworu LDL, przed wprdaeniem prooksydacyjnych
jonéw miedzi, hamuje utlenianie lipoprotein o nekiestasci w sposob proporcjonalny do
jego stzenia. Z tego wzghu niezwykle istotne znaczenie w prewencji przedaazyco-
wej (a tym samym w zapobieganiu niedokrwiennej chi@ serca) odgrywajantyoksydan-
ty (m. in. witamina C, witamina H3-karoten), gdy wptywaja one na procesy peroksyda-
cyjne zachodace w organizmie [3, 4, 14].

Witamina C (kwas askorbinowy) petni wa role w regulacji wielu biochemicznych
proceséw komoérkowych. Jest ona nigdte do syntezy hormondéw, neuroprzak&ow,
kolagenu i karnityny oraz wplywa na prawidlowe memjaniezelaza i innych substancji.
Uwazana jest ponadto za najistotniejszy antyutlenidgadw pozakomoérkowych w organi-
zmie, a rownocZmie wany zwigzek — take dla ochrony antyoksydacyjnej — weitnz
komorki. Aktywnasi¢ kwasu askorbinowego oceniana jest na 6-14 % catipaktywndgci
antyoksydacyjnej osocza. Kwas askorbinowyzenbezpérednio reagow@z wieloma ré-
nymi reaktywnymi formami tlenu (RFT): z anionorodeitn ponadtlenkowym, z rodnikiem
nadtlenkowym, z rodnikiem wodorotlenowym i z tlensimgletowym. W warunkach stresu
oksydacyjnego jest najszybciejzmvanym antyutleniaczem osocza. Ponadto witamina C
wplywa pozytywnie na zawar6é glutationu w komérce i w ten sposéb ¢mije swoje
dziatanie antyutleniage. Wywiera ona réwnieprotekcyjny wptyw na tokoferol, ktory w
procesie wychwytywania wolnych rodnikéw ulega uiggnu do rodnikéw tokoferylowych,
gdyz kwas askorbinowy dzki swym wiaciwosciom redukcyjnym ponownie go reaktywu-
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je. Witaminy te dziataj synergistycznie, tzn. tokoferol chroni przed pesalacy w srodo-
wisku hydrofobowym a kwas askorbinowysvodowisku hydrofilowym [9, 15].

Celem pracy bylo oznaczenieznia kwasu askorbinowego w osoczu krwi pacjentow z
ostr i przewlekh niedokrwieni chorola serca.

MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono u 48 chorych przebysyajh na Oddziale Kardiologii Woje-
wodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach oraz wsb stanowacych grug kontrolm.
Byly to osoby zdrowe i nie leczone kardiologicznigiek badanych wahateiv granicach
od 41 do 62 lat. \&t6d badanych byto 10 kobiet i 14epezyzn, u ktérych stwierdzono za-
wat serca oraz 11 kobiet i 13mezyzn z przewlelt niedokrwienia chorola serca.

Materiat do badéa stanowita krew pobierana od pacjentéw w pierwsindjie hospitali-
zacji. Krew pobierano do heparynizowanych probowaelkastpnie wirowano przy 3000
obrotéw przez 20 minut celem oddzielenia osocza.

W osoczu krwi oznaczanoegenie kwasu askorbinowego mefdkblorymetryczia przy
uzyciu odczynnika fosforowolframowego wedtug modyfij&yaw [12].

Wyniki analizowano statystycznie przy zastosowdeatu Cochrana - Coxa przyjmaoj
za istotne p < 0.05.

WYNIKI

Srednie stzenie kwasu askorbinowego w osoczu krwi badanych psfedstawia tab.1.

Tabela 1Srednie stzenie witaminy C w osoczu krwi w badanych grupacfbos

Stezenie witaminy C w osoczy
(umol/l) X+ SD

Grupa kontrolna (n = 36) 56.7+ 19.0

Pacjenci po zawale serca (n = 2¢4) 11.4+5.0*

Pacjenci z niedokrwienrchoroly .
serca (n = 24) 20.3+12.8

* wyniki istotne statystycznie przy p < 0.05

Przeprowadzone badania wykazaly znacznezehie s¢zenia kwasu askorbinowego w
osoczu krwi zaréwno u pacjentdw po zawale serdaj Faniedokrwiena chorola serca w
poréwnaniu z grup kontrolm. Spadki tej wartéci byty wieksze w przypadku grupy oséb
po zawale serca. Uzyskane wyniki byly statystyczstietne w poréwnaniu do kontroli.

DYSKUSJA

Jak wykazaty liczne badania, w tym teki nasze, u pacjentéw po zawale serca lub z
przewlekh niedokrwienia chorola serca stzenie kwasu askorbinowego w osoczu jest
znacznie obribne w poréwnaniu z gragkontrolm. Z tego wzgldu uznaje si spadek po-
ziomu witaminy C w organizmie za istotny czynnikzyia niedokrwiennej choroby serca
[5, 10, 11].

Wptyw witaminy C na ryzyko zachorowalémw na choroby sercowo-naczyniowe jest
najbardziej widoczny u ludzi z niskim poziomem wgfaminy. Zaréwno badania przepro-
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wadzone w USA [1] jak i w Finlandii [16] dowiodtye suplementacja witaminy C (w daw-
ce powyej 60 mg na dop zmniejsza ryzyko wysgpienia niedokrwiennej choroby serca u
mezczyzn o 50%, u kobiet 0 35% - w przypadku hadmerykaskich, a 0 49% - w przy-
padku bada finskich. Oprécz tego inne badania populadiskiej [8] wykazalyze wyrany
deficyt kwasu askorbinowego powoduje 3,5-krotny agtrryzyka wystpienia zawatdw
serca, a Nyssonen [7] udowodrig przyjmowanie witaminy C w dawce mniejsze} 4D
mg na dob zwigksza to ryzyko a2,7-krotnie.

Stwierdzono ponadtae podawanie chorym witaminy @cznie z witamig E, w pierw-
szej i drugiej dobie po wysgbieniu objawéw zawatu serca, zmniejszasdlmadtlenkéw
lipidowych we krwi i hamuje procesy prooksydacyjpechodzace w krwinkach biatych.
McCord [6] wykazal,ze podczas niedokrwienia, a ngstie po ponownej oksygenacji w
czasie reperfuzji minia sercowego ma miejsce ,lawinowe” tworzenig wblnych rodni-
kéw. Przypuszcza si ze suplementacja witamin antyoksydacyjnych we wozje$azie
zawalu serca me tagodzt skutki nadmiernej peroksydacji, wynikeg z niedotlenienia
migsnia sercowego podczas okluzji natayiencowych, w czasie ponownej reoksygenac;ji i
w fazie reperfuzji.

Istnienie ujemnej korelacji railzy smiertelngcia z powodu niedokrwiennej choroby
serca a gzeniem kwasu askorbinowego potwierdzili rowinve swych badaniach Gey [2] i
Ulbricht [13] dowodac, ze populacja Basenu MorArddziemnego, a Wt spaywajaca
najwigcej warzyw i owocow, ma najwgze stzenie witamin antyoksydacyjnych w osoczu i
mimo podobnego poziomu cholesterolu znacznie readapada na chorelwiencows.

Wiele prac wskazuje na movos$é obnizania przez kwas askorbinowy hipercholestero-
lemii, a przez to zapobiegania raiycy. Niektorzy badacze sugegupe chronicznie wy-
stepujace biochemiczne niedobory tej witaminy mdgy¢ jednym z wielu czynnikdéw sprzy-
jajacych powstawaniu zmian aterogennych. W badaniaattesyologicznych ludzi zdro-
wych czstas¢ wyskpowania hipercholesterolemii jest aksza w grupach o0s6b z nisk
zawart@cig witaminy C. Ludzie ze stwierdzonymi klinicznie zmémi aterogennymi wy-
kazup niedostateczne wysycenie kwasem askorbinowym [WB8bwodniono réwnig, ze
podawanie zwiergom, z eksperymentadrcukrzya, witaminy C obnia istotnie osoczowe
stgzenie tréjgliceryddw, cholesterolu i kwasow ttusaezeh oraz poprawia funkgjmigsnia
sercowego [9].

Jak wiadomo, jednym z czynnikéw ryzyka niedokrwignohoroby serca, jest nadci-
$nienie ttnicze krwi. Z wsgpnych bada wynika, ze niedostateczne spaie witaminy C
moze takze sprzyja powstawaniu nadémienia ttniczego [15].

Nie mazna jednak pomigt faktu, ze kwas askorbinowy w pewnych warunkachzmo
wywierat réwniez dziatanie prooksydacyjne z gwaltogvinicjacja peroksydacii lipidéw.
Dotyczy to sytuacji znacznego jege@z&nia w przyjmowanym pokarmie, w obeénbjo-
néw metali przejciowych, jak mied i zelazo [3, 9].

Istnieje, wic pewna norma fizjologiczna przyjmowania tej witagni zalecana przez
Food and Nutrition Board USA, wynaga w zalénosci od r&nych czynnikdw, midzy
innymi od wieku, 60 mg na debprzy czym dzieci i ludzie starsi wykazujwickszone na
nia zapotrzebowanie — 100 mg na €¢¢8].

WNIOSKI

1. U pacjentéw z osirlub przewlekd chorola niedokrwienia serca sizenie kwasu askor-
binowego w osoczu byto znacznie almme w poréwnaniu z gragkontrolm.
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2. Zmiany stzenia kwasu askorbinowego byly eksze w przypadku os6b po zawale

serca.
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STRESZCZENIE

Kwas askorbinowy odgrywa wmaa role w regulacji wielu biochemicznych proceséw
komdrkowych. Jest jednym z najsilniejszych antynilezy wymiatajcych reaktywne for-
my tlenu i oszczdzapcych inne endogenne antyoksydanty.

Celem naszej pracy byto oznaczenigzahia kwasu askorbinowego w osoczu krwi pa-
cjentdw z pierwota i wtdrna niedokrwienia chorola, serca.

Wykazanoze stzenie witaminy C bylo znagzo nizsze u pacjentow po zawale serca i z
niedokrwienn choroly serca, ni w grupie kontrolnej. Wyniki te wskazyjna istnienie
korelacji midzy niskim s§zeniem witaminy C w osoczu a wzrostem ryzyka choroigy
dokrwiennej serca.

SUMMARY

Ascorbic acid plays an important role in regulatiaf many intracellular biochemical
processes, including the scavenging of free raslicehis function is an important compo-
nent of cellular defence against oxygen toxicitg &ipid peroxidation by free radicals. Vi-
tamin C is an important antioxidant, capable ofvecging oxygen — derived free radicals
thus sparing other endogenous antioxidant fromwopsion.

The purpose of our work was to determine plasmarbgcacid concentration in patients
with primary and secondary ischaemic heart disease.

This study showed that vitamin C concentrationsewsignificantly lower in patients
with acute myocardial infarction and ischaemic helsease than in control group. This
may indicate the relation between low plasma vita@iconcentration and an increased risk
of ischaemic heart disease.
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