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Ascorbic acid concentration
in patients with non—insulin—dependent diabetes fitat
Stezenie kwasu askorbinowego u pacjentéw z cukrzydnsulinoniezalezna

WSTEP

Cukrzyca jest chorabmetaboliczy, ktorej istot stanowi bezwzghny lub wzgédny
niedobor insuliny bdz zmniejszenie wrdiwosci tkanek na ten hormon (insulinoopostip
Ze wzgkdu na czstaoi¢ jej wyskpowania, przekraczaga 3 % ogotu populacji, uznajecsia
za chorob spoteczn [10].

Cukrzyca klinicznie manifestujeeshiperglikema, glikozuria, zaburzeniami gospodarki
weglowodanowej, ttuszczowej i biatkowej oraz rozwojerkro- i makroangiopatii [3, 10].

Kwas askorbinowy odgrywa vma role w regulacji wielu biochemicznych proceséw
komodrkowych. Jest jednym z gtdéwnych antyoksydanttmiatapcych w fazie wodnej. W
organizmiezywym wystpuje ona jako kwas askorbinowy, kwas semihydrokeydmsnowy
i kwas dehydroaskorbinowy. Wraz z koenzymem Q tajionem ochrania mitochondria
przed uszkodzeniami oksydacyjnymi [3, 11].

Pomimo, & nie wykazano u ludzi zatacsci miedzy syntez witaminy C a metaboli-
zmem glukozy, to jednak uktad insulina/glukoza wydyna metabolizm kwasu askorbino-
wego, a w szczego6lhoi na jego wchtanianie i wydalanie [3]. Glukoza jaols wspdélny z
kwasem askorbinowym system transportu, odbyeyagk za pomog odpowiednich nni-
kéw. Przewlekta hiperglikemia nmie powodowé wewratrzkomorkowy deficyt tego kwasu
przez kompetycyjne hamowanie transportu tkankowsga nasilanie utraty z moczem [1].
Czasteczki kwasu dehydroaskorbinowegonatomiast preferencyjnie wychwytywane przez
tkanki, gdy w przeciwigistwie do kwasu askorbinowega slektrycznie obajne [3, 4].
Zatem zmiany metabolizmu kwasu askorbinowego u p#imje z cukrzyg mog dotyczy
nieprawidtowego wychwytu tego kwasu przez komozkiiany szybkéci tzw. obrotu (na-
silenia procesu utleniania do kwasu dehydroaskovégo i zmniejszenia redukcji do kwa-
su askorbinowego), zaganych z nim wigciwosci antyoksydacyjnych oraz wydalania ner-
kowego [4].

Celem pracy bylo oznaczenieznia kwasu askorbinowego w osoczu krwi pacjentow z
cukrzya insulinoniezalena.
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MATERIAL | METODY

Badania przeprowadzono u 46 os6b z rozpozrarkrzya insulinoniezalgna leczo-
nych ambulatoryjnie oraz u 36 os6b zdrowych stanoyeh grug kontrolm. Wiek oséb
grupy badanej wahatesod 42 do 65 lat, podobnie jak os6b grupy kontrjolne

Materiat do bada stanowita krew pobierana do heparynizowanych prai) ktog wi-
rowano przy 3000 obrotéw przez 20 minut celem uapik osocza.

W osoczu krwi oznaczanoggenie kwasu askorbinowego mesddblorymetryczm przy
uzyciu odczynnika fosforowolframowego wedtug modyfik&yaw [5].

Wyniki analizowano statystycznie przy zastosowaeistu Cochrana-Coxa przyjmagj
za istotne p < 0,05.

WYNIKI
Stezenie kwasu askorbinowego w osoczu krwi badanych graedstawia tabela 1.

Tabela 1. Stzenie kwasu askorbinowego w osoczu krwi w badanyaparh oséb

Stezenie witaminy C w
osoczu gmol /1)
od - do X +SD

Grupa kontrolna (n = 36) 32,3-80,p 56,7 £9/5

Pacjenci z cukrzyctypu 2
(n =46)

* wyniki istotne statystycznie przy p < 0,05

17,5-58,6 36,2+6,0

Stezenie kwasu askorbinowego w osoczu 0s6b z cukringulinoniezalena wahato sg
w zakresie od 17,pmol/l do 58,6umol/l.

W grupie kontrolnej zakres ten wynosit od 3gr8ol/l do 80,9umol/l.

Srednie stzenie kwasu askorbinowego w osoczu 0s6b z cukriysulinoniezalgna
wynosito 36,2umol/l, natomiast w grupie kontrolnej 56umol/l.

Przeprowadzone badania wykazaly znacznezebie s¢zenia kwasu askorbinowego w
osoczu krwi 0s6b z cukrzgdnsulinoniezalena w pordwnaniu z grupkontrolm. Uzyskane
wyniki byly istotne statystycznie w poréwnaniu dankroli.

DYSKUSJA

W literaturze spotyka sidoniesienigwiadczce o tym,ze kwas askorbinowy jako silny
antyoksydant odgrywa istatrrole w poprawie insulinooporrici, natomiast stres oksyda-
cyjny te insulinooporné¢ nasila. Poprzez zmniejszanie stresu oksydacyjmaggnina C
moze zapobiega uszkodzeniu koméreR trzustki, a wéc odgrywa role w zapobieganiu
cukrzycy.

Niektére prace sugemijnawet, ze cukrzyca mze by wynikiem niedoboru kwasu
askorbinowego w organizmie, gdywaza sk, ze kwas ten chroni przed zaburzeniami tole-
rancji glukozy [3]. Will i wsp. wykazalize u 0s6b zéwiezo rozpoznaa cukrzya poziom
witaminy C byt znacgco nizszy niz u 0s6b, u ktérych proces cukrzycowy trwaltzif11].

Jak wykazaty nasze badaniazsiie kwasu askorbinowego w osoczu pacjentéw z cu-
krzyca insulinoniezalena byto nizsze nk w grupie kontrolnej, a tdice byly statystycznie
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istotne. Podobne wyniki uzyskata Szelachowska i.waprzy w swoich badaniach wykaza-
li, ze stzenie kwasu askorbinowego bytazsze u pacjentéw z typem 2 cukrzycy w poréw-
naniu do chorych z typem 1 [9]. Obahie s¢zenia kwasu askorbinowego w osoczu cho-
rych na cukrzye moze wynik& ze zwigkszonego jego wydalania z moczem. Yue i wsp.
stwierdzili, ze podawanie zwiegzom z cukrzyg eksperymentatn witaminy C jeszcze
dodatkowo zwgksza i tak ja wysokie jej wydalanie z moczem [12].

Wedtug wielu autoréw gtenie kwasu askorbinowego u pacjentéw z cukgzgst ni-
sze, (co najmniej o 30 %) w porOdwnaniu z osobanzi tigkrzycy, niezalmie od wieku,
ptci, typu cukrzycy, czasu trwania choroby, spostdmzenia, jak rowniewielkosci glike-
mii. W poréwnaniu z kwasem askorbinowynxzenie kwasu dehydroaskorbinowego jest u
ludzi zdrowych bardzo niskie. Odwrotniesza diabetykéw, u ktérych poziom tego kwasu
jest znacaco wyzszy [3, 6, 7, 8, 11]. Podobnezrice stwierdzono w osoczu i tkankach
zwierzt z eksperymentaincukrzya niezalenie od zdolnéci do syntezy witaminy C [10,
12]. Nizszy poziom witaminy C u diabetykdéw re by takze wynikiem nasilenia stresu
oksydacyjnego zwizanego z chorab Kwas askorbinowy jest uwany za gtéwny antyok-
sydant osocza, dlategoztprzyjmuje s¢ istnienie odwrotnej korelacji milzy poziomem
witaminy C w osoczu a wzrostem stresu oksydacyji#@p Istniep takze dowodyze stres
oksydacyjny odgrywa istoinrole w etiopatogenezie powikdacukrzycowych [3]. | tak
Jennings udowodnilze mikroangiopatia cukrzycowa jest aw@na ze wzrostem¢genia
wolnych rodnikéw indukujcych uszkodzenia oksydacyjne, a Sinclair wykazzdze stze-
nie witaminy C u cukrzykéw z mikroangiopatiiz u cukrzykéw bez mikroangiopatii [2, 6].

Wszyscy autorzyaszgodni, co do faktuzikwas askorbinowy spetnia ogromnie zma
role fizjologiczm, szczegdlnie u chorych na cukrzy@ tego powodu pacjentom powinno
sie zalecé diet bogay w witaming C oraz stosowadodatkows suplementagjtej witami-
ny. W wiekszaci przeprowadzonych obserwacji stwierdzome kwas askorbinowy powo-
duje ztagodzenie przebiegu choroby, zmniejszenigkdiekow przeciwcukrzycowych oraz
lepsze wyréwnanie cukrzycy. Optymalna rekomendowdmaka witaminy C w cukrzycy
wynosi od 500 do 1000 mg na dgplmajlepiej w postaci wolno uwalnigiej st. Dawka taka
wywiera pozytywny wpltyw na procesy metaboliczne wkrzycy, redukuje stres oksydacyj-
ny i dziata ochronnie na naczynia krwigne [3].

WNIOSKI

1. U pacjentéw z cukrzycinsulinoniezalena stzenie kwasu askorbinowego w osoczu
krwi byto znacznie obabne w poréwnaniu z gragkontroln.

2. Obnizenie stzenia kwasu askorbinowego w osoczu krwizmawkksza ryzyko wy-
stapienia cukrzycy.
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STRESZCZENIE

Cukrzyca jest chorapwynikajaca z bezwzgidnego lub wzgldnego braku insulinydualZ
zmniejszenia wrdiwosci tkanek na ten hormon.

Witamina C jest jednym z gtdwnych antyoksydantévialdgacych w fazie wodnej, a
przez to wanym w zapobieganiu komdrkowym uszkodzeniom spowadgin stresem
oksydacyjnym zwizanym z cukrzyg

Celem pracy bylo oznaczenieztnia kwasu askorbinowego w osoczu krwi pacjentéw z
cukrzya insulinoniezalena. Wyniki te wskazuj na istnienie korelacji radzy niskim s¢-
zeniem witaminy C w 0soczu a wzrostem ryzyka rozwajlrzycy.

SUMMARY

Diabetes mellitus is a disease that results frosolalke or relative hypoinsulinemia or
tissue resistance to insulin.

Vitamin C is water — soluble antioxidant, thoughte important in preventing cellular
damage from oxidative stress associated with désbet

The purpose of our work was to determine plasmarbgcacid concentration in patients
with non—insulin—dependent diabetes mellitus thrardntrol group. This may indicate the
relation between low plasma vitamin C concentraiod increased risk of diabetes melli-
tus.
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