Kiűzetés a vitaminparadicsomból I.

A C-VITAMINHIÁNY

EVOLÚCIÓJA

Ember, tengerimalac, gyümölcsdenevér, füstifecske. Kissé bizarrnak tetszik e fajokat együtt emlegetni, pedig van egy közös sajátságuk. Az állatvilág fejlettebb képviselői közül(többek között) ők is elveszítették az aszkorbinsav-termelő képességüket. Emiatt a C-vitamin számukra vitamin, míg a fejlettebb gerincesek túlnyomó többsége számára nem az. A C-vitamin megismerésének története most újabb állomásához érkezett. Választ kaphatunk arra a kérdésre is, mivel magyarázható az evolúciónak e sajátos kanyarulata, és vajon előnyös vagy hátrányos-e számunkra?

	


Az emberiség történelmének legelső orvosai még nemtudták, nem tudhatták, mi is az az aszkorbinsav, később közismertté vált nevén C-vitamin. Azzal azonban tisztában voltak, hogy mit okoz a hiánya. A skorbut tüneteihez hasonló szimptómákat már az ókori egyiptomiak is leírtak az Ebers Papyrusban. Görög források szintén említenek egy skorbutszerű betegséget. 

A skorbut és a hexuronsav
Az „új világ” egyik nagy felfedezője, Jacques Cartier már tudatában volt annak, hogy az ilyesfajta „dögvész” lucfenyő kérgének vagy levelének fogyasztásával gyógyítható. 

Kétszáz évvel később, 1753-ban egy skót orvos, James Lind precízen jellemezte e hiánybetegséget, és skorbutnak nevezte el. Felismerte, hogy a baj befolyásolható a táplálkozás megváltoztatásával, s felfedezte a citrusfélék jótékony hatását is. A brit flotta, amelynek tengerészeit közben tizedelte a kór, mintegy négy évtizedig nem fogadta el Lind felfedezését és diétás javaslatait. Végül, sok hajós értelmetlen halála után, beiktatták a tengerészek étrendjébe a citromlevet. 

Bár a skorbut megelőzésének és kezelésének módját ilyeténképp már ismerték, a gyógyító anyag azonosítására és izolálására még 150 évet kellett várni. A vegyületet, amely nem más, mint egy hat szénatomos ketolakton*, kristályos formájában először Szent-Györgyi Albert különítette el 1928-ban. Különféle anyagokból (ökörmellék-vese kéregállományából, narancs- és káposztaléből) vonta ki, és hexuronsavnak nevezte el. 1932-ben Szent-Györgyi és Svirbely a Waugh–King kutatópáros

sal párhuzamosan közölte, hogy a hexuronsav a speciális skorbutellenes faktor. Az aszkorbinsav funkciójának, szerepének feltárása 1936-ban kezdődött, amikor Hopkins és Morgans az élő szövetek egyik legaktívabb redukálóanyagának nevezte az aszkorbinsavat, s a kutatások napjainkban is tartanak.

Elektron kerestetik
Talán nincs senki, aki ne tudná, hogy C-vitamint fogyasztani szükséges és hasznos. Mégis érdemesnek látszik megemlíteni néhány biokémiai folyamatot, amelyekben a C-vitaminnak kulcsszerepe van. Az aszkorbinsav az élő szövetek egyik legfontosabb vízoldékony antioxidánsa. Mit jelent ez? A környezeti stresszhatások hétköznapi válfaja az úgynevezett oxidatív stressz, amely az oxigén toxikus hatásával áll összefüggésben. Hogyan lehet mérgező a szárazföldi léthez nélkülözhetetlen oxigén? Egyrészt már a légkörben gerjesztő tényezők (például ionizáló sugárzások) hatására, másrészt az élő szervezetben alakulhat azzá. A biológiai oxidáció során a molekuláris oxigén (O2) négy elektron felvételével tökéletesen redukálódik. Bizonyos reakciókban azonban ez a folyamat „balesetet szenvedhet”: a részleges redukció során, az oxigén csak egy vagy három elektront vesz fel. Ennek következtében oxigéntartalmú szabadgyökök keletkeznek. A szabadgyökök olyan vegyületek, amelyeknek a legkülső elektronhéján párosítatlan elektron található, s ez rendkívüli reaktivitást ad nekik. Ismeretesek az oxigénnek olyan vegyületei (ilyen például a hidrogén-peroxid, H2O2), amelyek valójában nem szabadgyökök, de reakcióképességük azokéhoz mérhető. Az effajta molekulákat reaktív oxigénvegyületeknek nevezik. Ez utóbbi vegyületcsoporttal együtt emlegetik az oxigéntartalmú szabadgyököket is. 

A reaktív oxigénvegyületek rendkívül veszélyesek az élő szervezetekre (lipidekre, fehérjékre, nukleinsavakra), mert a bennük levő részlegesen redukált oxigén tökéletesen redukálódni igyekszik, párosítatlan elektronjai törekszenek párt befogni. Az elektront a szerves molekuláktól vehetik át, miközben oxidálják azokat. A szerves anyagok oxidációja láncreakciószerűen újabb folyamatokat indíthat el, s ez a sejtek szintjén szerkezeti és funkcionális károsodásokat okozhat. 
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Az általános antioxidáns
A reaktív oxigénvegyületek az élő szervezetekben nem okvetlenül károsak, sőt, bizonyos szövetekben a szabadgyököknek szabályozó szerepe is van. Számos olyan élettani folyamatot és betegséget (például gyulladásokat, daganatokat) ismerünk, amelynek során felszaporodnak a reaktív oxigénvegyületek. A szervezeteknek azonban megfelelő védelmi eszközük van arra, hogy eltüntessék ezeket, illetve megelőzzék a keletkezésüket. Ezek az úgynevezett antioxidánsok. 

Oxidatív stresszhelyzet valójában akkor áll elő, ha az oxidánsok és az antioxidánsok egyensúlya az előbbiek javára billen. Erős redukálóképességének köszönhetően a C-vitamin az antioxidáns védelmi rendszerek „első vonalában” veszi fel a harcot. A veszélyes oxigénvegyületek először a vitamin molekuláját oxidálják, megkímélve ezzel az életfontosságú biomolekulákat. Az oxidánsok hatására az aszkorbinsav változatos formákban és különböző mértékben oxidált állapotban lehet jelen a szervezetben. Az oxidált formák könnyen regenerálhatók, azaz „visszaredukálhatók”. Az állati szervezetekben az aszkorbinsav redukciója döntő mértékben egy másik, szintén az első vonalhoz tartozó, vízoldékony antioxidáns, az úgynevezett redukált glutation oxidációjának rovására megy végbe. Sőt, az oxidált glutation is „visszaredukálható” az élő sejtben, más redukáló molekulák terhére.

Az aszkorbinsav dicsérete
Az aszkorbinsav azonban nemcsak antioxidáns, hanem számos reakció elősegítője is a bioszintetikus folyamatokban. Szerepet játszik az epesavak termelésében, továbbá közreműködik a kötőszövet fontos alkotójának, a kollagénnek a szintézisében. Segíti a nagy szénatomszámú zsírsavak sejten belüli szállításában fontos molekulának a termelődését, valamint a noradrenalin és az adrenalin keletkezését. A tirozin aminosav lebomlásában is szerepe van, és hozzájárul bizonyos neuroendokrin peptidek (például az oxitocin és a vazopresszin) termeléséhez is. Ezen kívül részt vehet az oxidált E-vitamin és a tetrahidrofólsav (a B4-vitamin) regenerálásában.

Valószínűleg a legfontosabb és legrégebbi megfigyelés a C-vitamin hatásaival kapcsolatban az, hogy hiányában skorbut fejlődik ki. A hiánybetegség legjellemzőbb tünete bizonyos szövetek és a hajszálerek spontán vérzésekben megnyilvánuló fokozott törékenysége, amely a kollagénszintézis zavarának következménye. Hiánya ezenkívül egyéb, aszkorbinsavat igénylő enzimek gyenge vagy elégtelen működésére vezet. 

Az aszkorbinsav részt vesz a sejthártyán keresztüli anyagszállításban is, jótékonyan hat az immunrendszer néhány elemére, és a máj méregtelenítő működésével való kapcsolata is ismeretes. Hat a hemoglobin és az oxigén kapcsolatának alakulására is, s bizonyos betegségekben segíti a felfekvéses fekélyek gyógyulását. Továbbá igen hatékony számos rosszindulatú daganat megelőzésében és gyógyításában: fokozott bevitele meghosszabbítja a túlélési időt végállapotú karcinómák esetén.

A veséből a májba 
Közismert, hogy a vitaminok olyan szerves molekulák, amelyek nélkülözhetetlenek bizonyos életfolyamatokhoz, de a szervezet képtelen a maga forrásaiból előállítani őket, ezért külső forrásból, a táplálékból kell felvennie. Vajon ezt a számos biokémiai folyamatban létfontosságú szerves molekulát miért nem állítja elő magának az állati szervezet? Hogyan vált az élet szempontjából ennyire nélkülözhetetlen molekula vitaminná? 

A gerinctelen állatok szervezete nem termel aszkorbinsavat, de például a csótányok a velük szimbiózisban élő baktériumoktól szerzik be. A gerinces állatok többsége képes az aszkorbinsav szintézisére, tehát számukra nem is vitamin. Sokáig azt feltételezték, hogy ez a képesség a kétéltűeknél jelenik meg először, de miután kimutatták, hogy az ausztráliai tüdőshal ugyancsak tudja szintetizálni, felül kellett vizsgálni ezt a nézetet. Később a porcoshalakról is bebizonyosodott, hogy számukra sem vitamin az aszkorbinsav, azt minden kétéltű és hüllő veséje képes termelni. 

	Az aszkorbinsav egy szerven belüli (intraorganikus) és szervek közötti

(interorganikus) ciklusa. A piros nyilakat követve összeállítható az aszkorbinsav egy májon belüli és egy, a máj és a májon kívüli szövetek között megvalósuló ciklusa. Egy-egy nyíl több reakcióból álló anyagcsereutat jelölhet. A gulonolakton és az aszkorbinsav közti megszakított nyíl jelzi, hogy az emberben és néhány egyéb fajban az aszkorbinsav szintézise a gulonolaktonoxidáz enzim hiánya miatt nem megy végbe. Az oxidatív stressz a redukált és az oxidált glutation arányát módosítva – az aszkorbinsav dehidroaszkorbinsav átalakulásokra és a glikogén anyagcserére hatva – befolyásolja a ciklusokat. A glikogén a máj mozgósítható glukóz raktára, amely glukóz-6-foszfát, glukóz-1-foszfát, UDP-glukóz közti termékeken keresztül épül fel a glukózból.
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A máj vegykonyhája
Az aszkorbinsav bioszintézisének fő helye az énekesmadár alakúak (Passeriformes) rendjétől kezdve már nem a vese, hanem a máj. Csoportjukból tizenhat faj képtelen az aszkorbinsav szintézisére, két fajnak a veséjében és a májában egyaránt keletkezhet aszkorbát, tíz faj esetében pedig a szintézis kizárólag a májban folyik. Az énekesmadár alakúaknál ősibb madarak a veséjükben, a fejlettebb madarak és az emlősök a májukban termelik az aszkorbinsavat. 

Az, hogy a szintézis a veséből a májba helyeződött át, valószínűleg összefügg a melegvérűség kifejlődésével. Az állandó testhőmérséklettel ugyanis a biokémiai folyamatok intenzívebbé váltak. A vese, mint egy túlzsúfolt konyha, már nem tud helyet adni a nagyobb sebességű reakcióknak. A „tágasabb konyha”, a máj egyre több feladatot vett át a vesétől, többek között az aszkorbinsav termelését. Az állandó testhőmérsékleten azonban az aszkorbinsav oxidációja is gyorsult, azaz nőtt a szervezet aszkorbinsav-felhasználása (-igénye). 

Az ősibb gerincesekben (halak, kétéltűek, hüllők, kevésbé fejlett madarak) még felismerhető a máj emésztőmirigyre emlékeztető szerkezete. A mobilizálható glikogén fő raktára bennük még a vese volt, így ez a szerv volt a vércukorszint állandóságának elsődleges „őre” is. Minthogy a glikogén az aszkorbinsav szintézisének legfőbb forrása, az, hogy a glikogént már nem a vese, hanem a máj tárolja, maga után vonhatta az aszkorbinsav-termelés áthelyeződését is. Hogy ennek mi a következménye, arról a jövő héten, cikkünk folytatásában szólunk. 

Dr. Braun László
Folytatás a következő számban: 

A C-vitamin útja
Kiűzetés a vitaminparadicsomból 2. 

A C-VITAMIN ÚTJA
Az ember és néhány állat elveszítette aszkorbinsav-termelő képességét – írtuk cikkünk előző részében. Emiatt lett  számukra a C-vitamin vitamin, amelyet a táplálékból kell megszerezniük, holott a fejlettebb gerincesek túlnyomó többsége  maga állítja elő ezt a vegyületet. Vajon hogyan tűnhetett el az evolúcióban egy  ilyen életfontosságú képesség, és hogyan maradhattak fenn az e szempontból fogyatékosnak nevezhető állatok? Az aszkorbinsav-szintézisének elvesztését valószínűleg két tényező – a génmutáció valamint a környezeti (táplálkozási) körülmények változása – véletlen egybeesésének és kölcsönhatásának „köszönhetjük”.
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Dzsungellakók vesztesége
Az aszkorbinsav szintézise – az erre napjainkban is képes fajokban végbemenő folyamatokhoz hasonlóan – elődeink szervezetében is több lépésben ment végbe. A reakciósor utolsó három lépése a máj, illetőleg a vese sejtjeinek endoplazmatikus retikulumában*, enzimek közreműködésével játszódik le. Valószínűnek látszik, hogy az utolsó lépést katalizáló enzim génjét érte többszörös mutáció, s ez akadályozta meg az enzimfehérje hatékony működését. Tehát genetikai hátterű enzimhiányról van szó. A mutációk feltehetőleg a földtörténeti kréta időszak és az oligocén között, 25-70 millió évvel ezelőtt következtek be. Az állatvilág akkori képviselői jobbára trópusi dzsungelben éltek. Táplálékforrásuk, a dús növényzet bőségesen fedezte aszkorbinsav-szükségletüket. Becslések szerint az akkori aszkorbinsav-felvétel akár egy nagyságrenddel is nagyobb lehetett a mainál. A mutáns gént hordozó egyedek így valószínűleg nem is szenvedtek hátrányt amiatt, hogy a szervezetük nem termelt aszkorbinsavat.
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Az aszkorbinsav egy szerven belüli (intraorganikus) és szervek közötti (interorganikus) ciklusa. A piros nyilakat követve összeállítható az aszkorbinsav egy májon belüli és egy, a máj- és a májon kívüli szövetek között megvalósuló ciklusa. Egy-egy nyíl több reakcióból álló anyagcsereutat jelölhet. A gulonolakton és az aszkorbinsav közti nyíl jelzi, hogy az emberben és néhány egyéb fajban az aszkorbinsav szintézise a gulonolaktonoxidáz enzim hiánya miatt nem megy végbe. Az oxidatív stressz a redukált és az oxidált glutation arányát módosítva az aszkorbinsav-dehidroaszkorbinsav átalakulásokra és a glikogén anyagcserére hatva befolyásolja a ciklusokat. A glikogén a máj mozgósítható glukózraktára, amely glukóz-6-foszfát, glukóz-1-foszfát, UDP-glukóz közti termékeken keresztül épül fel a glukózból 


Génstoppolók
Az utóbbi években mérésekkel is alátámasztható feltételezés látott napvilágot. Az aszkorbinsav szintézisének utolsó reakcióját, amelyben a gulonolaktonból aszkorbinsav keletkezik, a gulonolakton oxidáz enzim katalizálja. Eközben molekuláris oxigén felhasználásával hidrogén-peroxid termelődik. Az utóbbitól a szervezet egy másik vízoldékony antioxidáns, a redukált glutation terhére szabadul meg. Az aszkorbinsav szintézise közben tehát körülbelül vele azonos mennyiségű redukált glutation fogy. Az enzimreakció elvesztésének mellékkövetkezménye, hogy nem keletkezik veszélyesnek számító hidrogén-peroxid. Olyan környezetben, ahol a táplálékkal bevitt aszkorbinsav bőségesen fedezte az állatok igényeit ez még előnyös is lehetett. A gulonolakton oxidáz génjének 25-70 millió évvel ezelőtti mutációja tehát szelekciós szempontból valószínűleg nem volt hátrányos. 
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Linus Pauling (fönt) 

naponta 10-18 g 

C-vitamint fogyasztott,

Szent-GyörgyiAlbert

(középen) napi adagját 

1 grammról 8 grammra

emelte. Michael Colgan, 

(lent) a világ egyik 

leghíresebb

táplálkozási szakértője

5 gramm C-vitamint 

fogyaszt naponta 


Honnan tudjuk, hogy az aszkorbinsav szintézisére képtelen fajok valamikor megtermelték maguknak a vitamint? Onnan, hogy a ma aszkorbinsav-termelésre képtelen fajokban is megkezdődik a szintézis, de az utolsó közti terméknél, a gulonolaktonnál megakad, mivel hiányzik az átalakításhoz szükséges enzim. A fehérjét kódoló gén mutációt szenvedett formája ott szunnyad a máj (vagy a vese) sejtjeiben. Olyan stopjelek vannak benne, amelyek több ponton megszakítják az enzim kifejeződését. Népes tengerimalac-populációkat vizsgálva úgy találták, hogy ezer egyedből egynek a számára nem vitamin az aszkorbinsav, mert a mája elő tudja állítani. Ez arra utal, hogy akár napjainkban is megeshet, hogy a mutációt szenvedett gulonolakton oxidáz gén visszaalakul 70 millió évvel ezelőtti állapotába. Nincs kizárva, hogy az emberek között is akadnak olyanok, akik képesek az aszkorbinsav szintézisére.

Glukóz – aszkorbinsav – glukóz
Bizonyosnak látszik, hogy az aszkorbinsavat termelő fajokban ez a molekula a glukózanyagcsere része. A folyamat fő nyersanyaga a glikogén* lebontásából származik. Oxidatív stressz hatására csökken a májsejtekben a másik vízoldékony antioxidáns, a redukált glutation szintje, s ez a glikogén lebontására és ennek köszönhetően az aszkorbinsav-termelés fokozódására vezet. Ha a szervezetben túlzott mennyiségben termelődik vagy a táplálékkal jut be fölösleges mennyiségű aszkorbinsav, az gátolja a termelést. 

Az aszkorbinsavat szintetizáló állatok embrionális fejlődésének korai szakaszában – amikor az embrió még csak néhány differenciálatlan sejtből áll – az aszkorbinsav szintézisére vonatkozó tudás még minden sejtben benne van, de az egyedfejlődés (differenciálódás) előrehaladtával egyre kevesebb szövetre korlátozódik, míg végül csak a máj (vagy a vese) lesz képes erre. Nem lehet véletlen, hogy az aszkorbinsav-szintézis helye éppen a mozgósítható szénhidrátot raktározó vese, illetve máj. 

Az aszkorbinsav szénhidrát-eredetét bizonyítja a molekula transzportja is. A C-vitamin oxidált formáját, a dehidroaszkorbinsavat ugyanaz a szállító juttatja át a vörösvérsejtek membránján, amely a glukózt, magát az aszkorbinsavat azonban nem szállítja. A májsejtek citoplazmájából ugyanígy kerül a C-vitamin az endoplazmatikus retikulum üregébe: egy glukózszállító beviszi, ott redukálódik és ezáltal csapdába esik. Az aszkorbinsav glukózból keletkezik, majd lebontása után újra glukózzá alakul.

A hexuronsav-úton 

Említettük, hogy az aszkorbinsav antioxidáns, emiatt könnyen oxidálódik, élettani körülmények között dehidroaszkorbinsavvá alakul. Ez gyorsan lebomlik öt szénatomos cukrok foszforilált módosulataivá. A közhiedelemmel ellentétben csak kis részéből lesz a vesekő képződését segítő sóskasav. A dehidroaszkorbinsavból keletkező öt szénatomos termékek a szénhidrát-anyagcsere úgynevezett pentóz-foszfát ciklusának bizonyos lépéseihez kapcsolódva jutnak el a máj vagy a vese glukóztermelési folyamatába. A dehidroaszkorbinsav lebomlása során keletkező köztitermék, a glukóz-6-foszfát lehetőséget nyújt arra, hogy a hexuronsav-úton újból aszkorbinsav képződhessen. (Cikkünk első részében említettük, hogy Szent-Györgyi Albert először hexuronsavnak nevezte az aszkorbinsavat, vagyis a hexuronsav-út „feladata” az aszkorbinsav termelése a májban, illetőleg a vesében.) 

Oxidatív stressz esetén, amikor a sejt redukált glutationszintje is jelentősen csökken, a dehidroaszkorbinsav a glutationfüggő redukció helyett inkább a pentózfoszfát-ciklus egyes lépéseit magában foglaló útra terelődik. Az oxidatív stressz tehát nemcsak az aszkorbinsav termelését, hanem a lebomlását is szabályozza.

 

	Mennyi az annyi?

Ha már szükségünk van a C-vitamin állandó pótlására, mennyit fogyasszunk belőle? A „Mennyi C-vitamin elegendő naponta?” kérdés heves vitákat vált ki. Az általánosan elfogadott adag a régebben a skorbut megelőzésére javasolt napi 60-80 milligramm, de ez a nézet napjainkban tarthatatlan. Ha csak ennyi C-vitamint fogyasztunk naponta, akkor tulajdonképpen állandóan a szubklinikai skorbut állapotában élünk. A mai átlagember tápláléka nem tartalmaz elegendő C-vitamint, a táplálékból csak akkor juthatnánk kielégítő mennyiséghez, ha visszaköltöznénk az esőerdőbe. Nemrégiben végzett felmérések szerint napi 250 milligramm C-vitaminra van szükségünk. Még újabb tanulmányok azt sugallják, hogy naponta 500 milligrammot kell fogyasztanunk. Ez a mennyiség látványosan csökkenti a rákos megbetegedések, a szív- és érrendszeri problémák, vagyis a halálozás kockázatát. Linus Pauling és munkatársai szerint napi 10 gramm C-vitamin feltűnően növeli a rákos betegek túlélési idejét. Azt állítják, hogy a szív- és érrendszeri károsodások mutatói javulhatnak ekkora adag aszkorbinsav hatására, sőt, az immun- és a neuroendokrin rendszer megfelelő működéséhez is szükség van ennyi C-vitaminra. 

A fölöslegben felvett aszkorbinsav - vízoldékony lévén - könnyen távozik a vizelettel. Joggal mondhatnánk tehát: ha túl sok aszkorbinsavat fogyasztunk, csak elpocsékoljuk. Hallani olyan nézetet, hogy ezzel a világ legdrágább vizeletét állítjuk elő. De vajon mennyi az a túl sok? Dr. Michael Colgan nagy létszámú csoporton végzett vizsgálata szerint az emberek egynegyede napi 1,5 gramm C-vitamin fogyasztása után érte el a vese ürítési küszöbét, a páciensek több mint fele napi 2,5 grammnál, és akadt négy személy, akiknél napi 5 gramm volt a határ. Mégis, ha a bevitt C-vitamin napi adagját 50-ről 500 milligrammra növelték, megkétszereződött a vérplazma aszkorbinsav-szintje, s a napi 5 grammot elérve újra megkétszereződött.

Vajon károssá válhat-e a túlzott adagú C-vitamin? A vesekőképződésről, a húgysavszint növekedéséről, a túladagolt C-vitamin okozta skorbut jellegű betegségről szóló jelentések egyelőre megalapozatlannak bizonyultak. A nagy dózisú aszkorbinsav igazából csak a bélrendszerre lehetne veszélyes, de erre sem találtak bizonyítékot. 14 éven keresztül vizsgáltak 11 000 pácienst, és megállapították, hogy a bélrendszer aszkorbinsavtűrő képessége egészséges emberekben 10-15 gramm C-vitaminig terjed, 30 és 60 gramm között van a közönséges náthában szenvedőkben, míg rendkívül súlyos fertőzés esetén 199 gramm fölé emelkedik. A legjobb gyógyulási eredményt akkor érték el, amikor legalább 3 vagy több gramm C-vitamint adagoltak minden negyedik órában. 

Szerencsénkre a C-vitamin az ember számára az egyik legkevésbé toxikus vegyület. Több mint 3000 személy kapott különféle adagú – 10 grammtól a bélrendszer tűrőképességének felső határáig terjedő menynyiségű – C-vitamint, s nem észleltek mérgezésre utaló tüneteket. 

Mennyi lehet az optimális napi C-vitamin-szükségletünk? Az aszkorbinsav-szintézisre képes állatok naponta 3 – 15 grammnyit termelnek ebből a molekulából. Ha ezt átszámítjuk egy 70 kilós ember testtömegére, az jön ki, hogy nekünk valahol 1 és 10 gramm/nap között állapítható meg a C-vitamin szükségletünk. Ehhez képest a mai átlagember jó, ha napi 80-100 milligramm C-vitamint fogyaszt. A megfelelő adagot nagyban befolyásolják az életkörülmények. Ha valaki sok alkoholt fogyaszt, szennyezett levegőjű városban él, rendszeresen szed szalicilsav-származékokat tartalmazó gyógyszert vagy dohányzik, egyszóval az életét meghatározza a stressz, tanácsos az adagot akár 10 grammra is növelni. Dohányosok esetében minden egyes elszívott cigerettára 50 milligramm C-vitamint kellene számolni.

A C-vitamin tehát valóban különleges: Szent-Györgyi Albert szerint nem is vitaminként, hanem élelmiszerként kellene fogyasztanunk. Azt mondja, tekintsük az aszkorbinsavat háztartási cikknek. Kilós kiszerelésben kellene árusítani, s az üzletekben egy sorban álljon a cukorral, a liszttel és a sóval. Szent-Györgyi naponta 1 gramm C-vitamint evett 84 éves koráig. Akkor tüdőgyulladás döntötte le a lábáról, s az adagot 1-ről 8 grammra emelte, és hamarosan felépült. A neves táplálkozáskutató, dr. Michael Colgan 5 grammot fogyaszt, a kétszeres Nobel-díjas Linus Pauling adagja napi 10-18 gramm volt. 

Jómagam a téli napokon 1-2 grammot szoktam bevenni.

B. L.


A C-vitamin említett lebontási útvonala az aszkorbinsav szintézisére nem képes fajok valamennyi szövetében számottevő anyagcsere-útvonal lehet. Elsősorban akkor, amikor a dehidroaszkorbinsav glutationfüggő visszaredukálását például az oxidatív stressz akadályozza. 

Az aszkorbinsav szintézisére képes fajok szöveteiben e molekula lebomlásának terméke a tejsav, amely a vérrel eljuthat a májba vagy a vesébe, s ott ismét glukózzá és aszkorbinsavvá alakulhat. Ezzel bezárul a szervek közötti aszkorbinsav-ciklus (lásd az ábrát). Az aszkorbinsav termelésére képtelen szervezetekben ez a molekula a májban vagy a vesében glukózzá, a többi szövetben pedig tejsavvá alakul. A szervek közti aszkorbinsav-ciklust ilyenkor a táplálékkal felvett, exogén C-vitamin zárja.

A paradicsomon kívül
Az elmondottak még nem adnak választ arra a kérdésre, hogy számunkra, emberek számára haszonnal járt-e az aszkorbinsav-szintetizáló képesség elvesztése. Szelekciós szempontból biztosan van előnye ennek az eseménynek, különben aligha terjedt volna el széles körben. Szervezetünk megszabadult egy veszélyes, oxidáló hatású hidrogén-peroxidot termelő folyamattól, és egyben glukózt is megtakaríthatunk az elsőbbséget élvező energiatermelés javára. A másik oldalon, persze, a C-vitamin megszámlálhatatlan jótékony hatása áll, ezek ismertetésével évekre megtölthetnénk e hetilap oldalait. (A fontosabbakat cikkünk előző részében említettük.) E szempontból hatalmas kár ért bennünket. Lehet, hogy az aszkorbinsav-szintetizáló képesség elvesztésével már nem tudjuk létrehozni az élet esszenciáját. Egyetértünk Szent-Györgyi Alberttel: „...a régi bibliai történet az elveszett paradicsomról tulajdonképpen a bőséges aszkorbinsav-ellátottságról, a trópusi dzsungelről szól.” Ott fölöslegben volt a táplálékban a C-vitamin, tehát amikor „kiűzettünk a paradicsomból”, elvesztettük aszkorbinsav-forrásainkat. Továbbfűzve Szent-Györgyi gondolatmenetét, feltételezhetjük, hogy a „kiűzetés” már az aszkorbinsav-szintetizáló képesség elvesztésével megkezdődött, s a trópusi erdők pusztulásával fejeződik be.

Dr. Braun László
