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Streszczenie
Od ponad czterdziestu lat witamina C wzbudza nadzieję na skuteczną, tanią i bezpieczną 
terapię przeciwnowotworową. Wyniki badań in vitro i w modelach zwierzęcych z zasto-
sowaniem bardzo wysokich dawek (tzw. mega-dawek) witaminy C w leczeniu nowotwo-
rów są obiecujące, jednak wnioski płynące z badań klinicznych pozostają niejednoznacz-
ne. Nie udowodniono skuteczności bardzo wysokich dawek witaminy C podawanych 
dożylnie w leczeniu nowotworów, ale przypuszczalnie, jako uzupełnienie terapii kon-
wencjonalnej, może ona poprawić jakość życia chorych, gdyż łagodzi niepożądane obja-
wy uboczne, spowodowane np. chemioterapią. Występują jednak pewne przeciwwskaza-
nia w stosowaniu witaminy C, a ponadto istnieją typy nowotworów, w których nie należy 
jej podawać, ze względu na ryzyko pogorszenia stanu klinicznego chorego. 
W niniejszej pracy omówiono także najnowsze opracowania kwestionujące zasadność 
stosowania witaminy C w prewencji chorób niezakaźnych  takich jak schorzenia układu 
krążenia i choroby neurodegeneracyjne, jak również w przeziębieniach.

Słowa kluczowe: kwas askorbinowy, mega dawki witaminy C, nowotwory, choroby cy-
wilizacyjne
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Wprowadzenie 
Witamina C – informacje ogólne

2,3-didehydro-L-treo-heksono-1,4-lakton, czyli kwas askorbowy (popularnie: 
kwas askorbinowy, C6H8O6) to dobrze rozpuszczalny w wodzie organiczny zwią-
zek chemiczny z grupy nienasyconych alkoholi polihydroksylowych o masie 
molowej 176,12 g/mol i temperaturze topnienia 190°C. Związek ten w organi-
zmach żywych pełni funkcje antyoksydacyjne oraz służy jako kofaktor dla kilku 
enzymów [1]. 

Ze względu na strukturę cząsteczki, tj. w związku z występowaniem 
dwóch atomów węgla stanowiących centra chiralności, teoretycznie jest możliwe 
występowanie czterech izomerów kwasu askorbinowego: kwas L-askorbinowy, 
kwas D-askorbinowy, kwas L-izoaskorbinowy i kwas D-izoaskorbinowy, jednak 
tylko kwas L-askorbinowy pełni funkcje w organizmach żywych. Pod względem 
aktywności optycznej witamina C skręca płaszczyznę światła spolaryzowanego 
w prawo, czyli jest to kwas L(+)-askorbinowy.

Źródła i wchłanianie kwasu askorbinowego

Rośliny jako substratu do syntezy kwasu askorbinowego używają mannozy i ga-
laktozy. Dla większości zwierząt kwas askrobinowy jest substancją endogenną, 
która syntetyzowana jest z glukozy. Szacowana produkcja witaminy C u kozy 
ważącej 60 kg wynosi ok. 13 g dziennie [54]. Natomiast u świnek morskich, ka-
pibar, większości nietoperzy, szarańczy i ssaków naczelnych, w tym człowieka, 
występuje defekt genu kodującego oksydazę L-gulonolaktonu, ostatniego enzy-
mu ze szlaku syntezy kwasu askorbinowego, który powoduje, że nie jesteśmy 
zdolni do syntezy tego związku. Stąd wynika konieczność dostarczania kwasu 
askorbinowego z pożywieniem. Głównym dietetycznym źródłem witaminy C są 
świeże warzywa i owoce [tabela 1], natomiast pokarmy pochodzenia zwierzęce-
go są w tę witaminę ubogie [41,42]. Kwas askorbinowy jest wrażliwy na światło, 
powietrze i wysoką temperaturę [46,53].

Zalecane dzienne spożycie witaminy C przez dorosłe osoby nie powinno 
być niższe niż 90 mg [43,46]. Zapotrzebowanie na tę witaminę rośnie podczas 
laktacji, u palaczy, przy ciężkim wysiłku fi zycznym, u osób starszych oraz cho-
rych na nadciśnienie i cukrzycę – w tych przypadkach zalecane dzienne spoży-
cie powinno przekraczać 120 mg. Obecnie sugeruje się, że są to dawki wystar-
czające dla zapobiegania szkorbutowi, jednak daleko zaniżone w stosunku do 
optymalnego funkcjonowania organizmu. Jednakże spożycie ponad 3 g witaminy 
C dziennie uznawane jest za problematyczne ze względu na występowanie nie-
pożądanych objawów ubocznych: nudności, dyskomfortu jelitowego, biegunek, 
bólów głowy, kłopotów ze snem, zaczerwienienia skóry, działania prooksyda-
cyjnego [44]. Nadmiar witaminy C może spowodować nadmierne wchłanianie 
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Tabela 1. Średnia zawartość witaminy C w wybranych warzywach i owocach. 
Wartości mogą się różnić w zależności od odmiany rośliny, warunków 
klimatycznych, w których rosła, rodzaju gleby, stopnia dojrzałości 
owocu, warunków przechowywania oraz sposobu obróbki [41,42]

Produkt Zawartość witaminy C [mg/100 g]
Acerola (Malpigia granatolistna) 160–02500

Owoce dzikiej róży surowe 1460–2500
Rokitnik 200–700

Dżem z dzikiej róży 300–450
Zielona papryka 260

Igły sosny 200
Owoce głogu 190

Czarna porzeczka 180
Tymianek 160

Kiwi 90–160
Czerwona papryka 140

Skórka z pomarańczy 136
Natka pietruszki 130

Jarmuż 120
Chrzan 114

Kalafi or surowy 88
Koperek 85

Brukselka 85
Liczi 70

Rzeżucha 69
Truskawki 63

Pomelo 60
Papaja 60

Zielony groszek 60
Poziomki 60

Szczypiorek 60
Brokuły surowe 54

Szpinak 54
Cytryny 53

Pomarańcze bez skórki 53
Kiszona kapusta 12

Ziemniaki gotowane 7
Kiszone ogórki 4



94 MAŁGORZATA KALEMBA-DROŻDŻ

żelaza, a także upośledzenie wchłaniania witaminy B12 oraz miedzi [53]. Dawkę 
śmiertelną LD50 dla witaminy C na podstawie badań na szczurach szacuje się na 
11,9 g/kg masy ciała, co dla osoby o wadze 70 kg wynosi ponad 800 g, lecz nigdy 
nie stwierdzono przypadku zgonu po spożyciu witaminy C. Przy bezpośrednim 
kontakcie kwas askorbinowy może powodować swędzenie skóry, łzawienie oczu 
i podrażnienie układu oddechowego [1].

Witamina C jest absorbowana z pożywienia w jelitach w 70–95%, w zależ-
ności od dawki, przy czym wysokie stężenie cukrów zmniejsza jej wchłanianie 
[2], zaś wydalana jest wraz z moczem w formie utlenionej. Stężenie w osoczu 
ulega fl uktuacjom pod wpływem różnych czynników i posiłków, osiągając po-
ziom ok. 1,5 mg/dl. Wyższe wartości przekraczają próg nerkowy i witamina C 
jest wydalana do moczu. Kwas askorbinowy gromadzi się w limfocytach, mó-
zgu, śledzionie, płucach, węzłach chłonnych, wątrobie, tarczycy, trzustce i in-
nych narządach. Najwyższy stopień koncentracji, około stukrotnie przewyższa-
jący jego stężenie w osoczu, osiągany jest w nadnerczach, przysadce mózgowej, 
grasicy, ciałku żółtym i siatkówce. Witamina C dostarczana jest do komórek 
głównie na drodze transportu aktywnego poprzez kotransportery sodowo-askor-
binowe (SVCTs – Solute Carrier Family), które przenoszą formę zredukowaną, 
oraz transportery glukozowe (GLUTs – glucose transporters), przenoszące for-
mę utlenioną (kwas dehudroaskorbinowy), która wewnątrz komórek jest szybko 
konwertowana do formy zredukowanej, czyli kwasu askorbinowego [3]. 

Funkcje witaminy C

W organizmie witamina C pełni przede wszystkim rolę przeciwutleniacza 
i zmiatacza wolnych rodników. Po oddaniu dwóch elektronów kwas askorbino-
wy przechodzi w formę utlenioną: kwas dehydroaskorbinowy (rycina 1) ((5R)-
-5-[(1S)-1,2-dihydroksyetylo]furan-2,3,4(5H)-trion), natomiast po jednoelektro-
dowym utlenieniu witamina C ulega przekształceniu w formę rodnikową: kwas 
semihydroksyaskorbinowy, czyli rodnik askorbylowy.

Rycina 1. Reakcje witaminy C. Kwas askorbinowy (forma zredukowana 
witaminy C), forma jonowa, rodnik askorbylowy i kwas 
dehydroaskorbinowy (forma utleniona) [56]
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Kwas dehydroaksorbinowy jest związkiem nietoksycznym, stosunkowo 
stabilnym, jednak może on reagować z wolnymi jonami metali (żelaza, miedzi, 
kobaltu, niklu, manganu, chromu), redukując je i zwiększając przez to ryzyko 
generowania wolnych rodników w wyniku reakcji Fentona (aby wyeliminować 
ryzyko tych reakcji, wszystkie jony metali w organizmie transportowane i ma-
gazynowane są w postaci związanej przez białka). Jednocześnie witamina C, 
poprzez redukcję jonów żelaza Fe3+ do Fe2+, ułatwia ich wchłanianie w ukła-
dzie pokarmowym [46]. Kwas dehydroaskorbinowy może ulegać nieodwracal-
nej hydrolizie do kwasu 2,3-diokso-L-gulonowego, który może ulegać dalszemu 
utlenianiu do kwasu szczawiowego i L –treonowego [56].

Kwas askorbinowy jako reduktor dostarcza elektrony do reakcji zachodzą-
cych spontanicznie, jak i katalizowanych enzymatycznie. Tworzy układy oksyda-
cyjno-redukcyjne z glutationem, witaminą E oraz fl awonoidami. Forma utleniona 
witaminy C może zostać zredukowana przez glutation lub NADPH-zależne en-
zymy (np. tioredoksynę). Za charakter kwasowy cząsteczki odpowiadają grupy 
hydroksylowe w pozycji 2 oraz 3. 

Witamina C jako koenzym odpowiada za utrzymanie aktywności katali-
tycznej enzymów poprzez redukcję jonów metali znajdujących się w centrach 
aktywnych tych enzymów. Witamina C uczestniczy w syntezie kolagenu jako 
kofaktor hydroksylazy prolinowej i hydroksylazy lizynowej, odpowiedzialnych 
pośrednio za tworzenie wiązań poprzecznych między włóknami tropokolagenu. 
Stąd niedobory witaminy C skutkują zaburzeniami syntezy kolagenu i objawiają 
się upośledzeniem czynności tkanki łącznej, w tym ścian naczyń krwionośnych, 
spontanicznymi krwawieniami i rozwojem szkorbutu, zaburzone są też funkcje 
nabłonków. 

Kwas L-askorbinowy bierze udział w syntezie karnityny jako kofaktor hy-
droksylazy ε-N-trimetylo-L-lizyny i hydroksylazy betainy γ-masłowej, dlatego 
też niedobory dietetyczne mogą skutkować obniżeniem efektywności utlenienia 
kwasów tłuszczowych. Witamina C wpływa również na gospodarkę hormonal-
ną. Służąc za kofaktor beta-hydroksylazy dopaminowej, bierze udział w synte-
zie adrenaliny. Ma także swój udział w metabolizmie tyrozyny, gdyż dostarcza 
elektrony niezbędne do działania dioksygenazy p-hydroksyfenylopirogronianiu, 
odpowiedzialnej za syntezę kwasu homogentyzynowego (alkaptonu). Kwas 
askorbinowy bierze udział w stabilizacji hormonów peptydowych jako kofaktor 
monooksygenazy alfa-amidującej peptydyloglyciny, która odpowiada za dekar-
boksylację C-terminalnej glicyny danego peptydu. Witamina C reguluje również 
działanie układu odpornościowego poprzez wpływ na aktywność fagocytów 
i limfocytów oraz na produkcję cytokin [4,46,53]. Witamina C wpływa na eks-
presję licznych genów, gdyż degraduje czynnik aktywowany hipoksją (HIF-1, 
ang. hypoxia inducible factor), tj. czynnik transkrypcyjny wzbudzany przez hi-
poksję wewnątrzkomórkową; HIF-1 aktywuje ekspresję genów dostosowujących 
procesy metaboliczne komórki do zmniejszonego stężenia tlenu [63]. Wskazuje 
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się również, że kwas askorbinowy wpływa na procesy demetylacji DNA i histo-
nów prawdopodobnie jako kofaktor enzymów uczestniczących w procesie TET 
(ang. ten–eleven translocation) poprzez redukcję jonów żelaza obecnych w ich 
centrach katalitycznych [63]. Tym samym uczestniczyłby w epigenetycznej re-
gulacji ekspresji genomu.

Zastosowanie witaminy C

Wpływ świeżych owoców na zapobieganie szkorbutowi był już znany za czasów 
Vasco da Gamy podczas jego wyprawy w 1497 r. Historia badań nad witaminą C 
sięga połowy XVIII w., kiedy to w 1747 r. szkocki lekarz James Lind potwierdził 
w wyniku badań klinicznych, że sok z cytryny i limonki zapobiega występowa-
niu szkorbutu u marynarzy. Po wprowadzeniu nowych zaleceń dietetycznych dla 
Brytyjskiej Królewskiej Marynarki Wojennej, jej marynarzy pogardliwie prze-
zywano limeys – „limeciarzami”. Jednak dzięki tej dyrektywie marynarze Royal 
Navy nie byli nękani objawami szkorbutu: krwawieniem z dziąseł, wypadaniem 
zębów, bólami mięśniowymi i trudno gojącymi się ranami [5]. 

W 1907 r. dwaj norwescy lekarze, Axel Holst i Theodor Frølich, odkry-
li czynnik przeciwszkorbutowy podczas modelowych badań nad niedoborami 
dietetycznymi u świnek morskich, jednych z nielicznych zwierząt podatnych na 
szkorbut. Sugeruje się, że równolegle hipotezę czynnika przeciwszkorbutowe-
go wysunął w 1912 r. Kazimierz Funk i nazwał go witaminą C. Węgier Albert 
Szent-Györgyi w 1932 r. wyizolował związek nazwany ówcześnie kwasem hek-
suronowym – najpierw z tkanek zwierzęcych, potem z papryki. Natomiast Walter 
Haworth, brytyjski chemik, opisał strukturę i izomerię optyczną tego związku, 
a w 1934 r. dokonał chemicznej syntezy kwasu askorbinowego [5]. 

Standardowo zalecana suplementacja witaminą C to dawka od 100 do 
1000 mg/dzień w postaci tabletek powlekanych [6,49]. Przy zaawansowanych 
postaciach szkorbutu polecana jest forma liposomalna, charakteryzująca się 
zwiększoną wchłanialnością [48]. Przy stanach zapalnych pochwy zaleca się su-
plementację dopochwową w dawce 250 mg/dzień [49]. W terapii nowotworowej 
stosowane są wlewy dożylne od 10 g do 1,5 g/kg masy ciała [9] dziennie; w li-
teraturze anglojęzycznej dawki powyżej 3 g dziennie określane są często jako 
mega-dawki.

Witamina C może wchodzić w interakcje z innymi środkami farmaceu-
tycznymi. Między innymi inhibitory pompy protonowej, stosowane przy nad-
kwasocie żołądka, upośledzają jej wchłanianie, a aspiryna zwiększa wydalanie. 
Kwas askorbinowy przyspiesza eliminację trójpierścieniowych leków przeciw-
depresyjnych i przeciwpsychotycznych oraz zmniejsza działanie antybiotyków 
z grupy aminoglikozydów (streptomycyna, neomycyna, gentamycyna) [6]. 
Stwierdzono również występowanie dodatniej korelacji pomiędzy poziomem wi-
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taminy C i żeńskich hormonów płciowych u kobiet w wieku rozrodczym [37,39]. 
Zaobserwowano także, iż kwas askorbinowy powoduje zwiększenie produkcji 
estradiolu in vitro [40] oraz wzrost stężenia estrogenów po doustnej suplementa-
cji u kobiet stosujących hormonalną terapię zastępczą [38]. 

Wysokie dawki witaminy C w leczeniu nowotworów

Od lat 70. XX w. sugerowane jest lecznicze działanie witaminy C przeciwko cho-
robom nowotworowym [7,8], jednakże ówczesne prace obarczone były licznymi 
błędami, również na etapie samego projektu badania, a przez to ich wyniki są 
mało wiarygodne. Jednak zapoczątkowały one zainteresowanie wysokimi daw-
kami witaminy C i stanowiły punkt wyjścia do podjęcia szeregu prac badaw-
czych i prób klinicznych. Praktyka dożylnych wlewów wysokich dawek witami-
ny C została podchwycona również przez zwolenników medycyny alternatywnej 
i głównie z nimi jest kojarzona [9].

Liczne badania in vitro wykazały, że farmakologiczne dawki kwasu 
askorbinowego (0,1–100 mM) zmniejszają proliferację komórek różnych linii 
nowotworowych. Między innymi podatne na działanie witaminy C okazały się 
komórki nowotworowe gruczołu krokowego, trzustki, wątroby, okrężnicy i neu-
roblastomy [10–13, 58–59].

Również wyniki eksperymentów na modelach zwierzęcych wzbudziły na-
dzieje dotyczące skuteczności witaminy C w leczeniu nowotworów, ponieważ po 
podaniu kwasu askorbinowego w licznych badaniach zaobserwowano zahamo-
wanie wzrostu niektórych nowotworów [10, 14, 15, 64–68]. 

Chociaż nie ma wiarygodnych doniesień o zadowalającej skuteczności 
leczenia witaminą C nowotworów u ludzi, jednak wiele badań niektórych ty-
pów raka jajnika i trzustki potwierdziło poprawę efektów leczenia konwencjo-
nalnego [16]. Stwierdzono także, po wlewach z witaminy C, poprawę jakości 
życia u chorych leczonych paliatywnie: polepszenie funkcji fi zycznych, umy-
słowych i stanu emocjonalnego, zniesienie objawów zmęczenia, utraty apetytu, 
nudności, wymiotów, a nawet dolegliwości bólowych [17,18]. Niestety, do tej 
pory nie określono jednoznacznie zalecanego dawkowania witaminy C w takich 
przypadkach, a farmakokinetyka kwasu askorbinowego wskazuje, że po wlewie 
dożylnym większa jej część jest usuwana z organizmu w ciągu dwóch godzin 
[69]. W licznych badaniach wykazano, że witamina C nie wywiera negatywnego 
wpływu na efektywność działania standardowej terapii; badania takie dotyczyły 
raka trzustki, skóry, jajnika i nowotworów hematologicznych [20,67,70–71,73]. 
Jednakże wyniki niektórych innych badań klinicznych nie wykazały jakiegokol-
wiek efektu witaminy C na skuteczność leczenia [72,74,75]. Najnowsze analizy 
wskazują, że brak jest wystarczających dowodów potwierdzających skuteczność 
dożylnych wlewów wysokich dawek witaminy C w zwiększeniu działania prze-
ciwnowotworowego chemioterapii i zmniejszeniu jej toksyczności [19]. 
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Ponadto stwierdzono, że wlewów z witaminą C nie można stosować ruty-
nowo w terapii nowotworów, ponieważ w niektórych przypadkach mogą przy-
spieszać rozwój choroby [52]. Po wlewach dożylnych mega-dawek witaminy C 
zaobserwowano pogorszenie stanu chorych z ostrą białaczką szpikową, rakiem 
jelita grubego i czerniakiem [20–22]. Być może przyczyną takiego stanu rzeczy 
jest odmienna rola reaktywnych form tlenu i przeciwutleniaczy na różnych sta-
diach rozwoju komórek nowotworowych. W stadium preinicjacyjnym reaktywne 
formy tlenu indukują uszkodzenia oksydacyjne DNA i zwiększają ryzyko mu-
tacji w proto-onkogenach i genach supresorowych (np. RAS, TP53), jednak na 
etapie progresji komórki nowotworowe modulują swój metabolizm, intensywnie 
produkując reduktory, w związku z tym dostarczanie im dodatkowej porcji prze-
ciwutleniaczy może ułatwiać ich rozwój [57].

Ustalono też wstępne przeciwwskazania do stosowania wlewów z wita-
miną C. Mianowicie u osób z niedoborem dehydrogenazy glukozo-6-fosforanu 
(G6PD) tego typu działanie może spowodować wystąpienie anemii hemolitycz-
nej [23]. Przedawkowanie witaminy C może doprowadzić do hiperoksalurii, 
a także do rozwoju kamicy nerkowej [23]. W skrajnych przypadkach może dojść 
do wytrącania się kryształów szczawianów w tkankach obwodowych [55]. Wy-
sokie dawki witaminy C są niewskazane również przy dysfunkcjach nerek [24]; 
a także mogą być niebezpieczne w przypadku hemochromatoz [23].

Witamina C w prewencji chorób niezakaźnych

Intensywnie prowadzone w ostatnich latach meta-analizy wskazują, że brak jest 
przekonujących dowodów, aby suplementacja witaminą C zmniejszała ryzyko 
występowania chorób układu krążenia takich jak zawał serca, choroba wieńcowa 
czy udar [25]. 

W przypadku chorób neurodegeneracyjnych stwierdzono, że suplementa-
cja witaminą C nie przynosi żadnych rezultatów lub uzyskiwane wyniki są roz-
bieżne [26].

Jeżeli chodzi o najpopularniejsze zastosowanie witaminy C, tzn. jako 
środka zmniejszającego podatność na przeziębienia, jej rola wciąż nie została 
wyjaśniona. Nie potwierdzono jednoznacznie, aby suplementacja kwasem askor-
binowym samodzielnie lub z dodatkiem rutyny wpływała na zmniejszenie zacho-
rowalności na przeziębienie w badanych populacjach. Podawanie witaminy C 
nie skraca również znacząco czasu trwania przeziębienia u dorosłych – zaled-
wie o 8%, natomiast u dzieci o około 15% [27]. Wyjątkiem, potwierdzającym 
bezsprzecznie skuteczność suplementacji witaminą C, były wyniki uzyskane dla 
grupy żołnierzy poddanych ciężkiemu i długotrwałemu wysiłkowi fi zycznemu 
na silnym mrozie. Podanie 2 g kwasu askorbinowego dziennie pomogło zredu-
kować ryzyko przeziębienia o połowę. Zatem wnioskować można, iż podatność 
na przeziębienie związana z niewystarczającym poziomem witaminy C może się 
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ujawnić w bardzo określonych, raczej ekstremalnych warunkach [27]. Jednak-
że, uwzględniając niski koszt i nietoksyczność standardowych dawek witaminy 
C, warto utrzymać zalecenia jej podawania przy przeziębieniu, nawet jeżeli dla 
większości populacji zysk zdrowotny jest niewielki.

Dieta, nie tabletki

Niezależnie od rozterek, jakie towarzyszą suplementacji witaminami, nie ulega 
wątpliwości, że dieta bogata w warzywa i owoce wyraźnie zmniejsza ryzyko za-
chorowania na nowotwory [28,29,60–62]. Podobnie okazuje się, że pożywienie 
naturalnie bogate w witaminę C redukuje ryzyko chorób układu krążenia [30,51], 
a także innych chorób niezakaźnych, takich jak cukrzyca, osteoporoza, reuma-
toidalne zapalenie stawów, astma oskrzelowa [31,32]. Podobnie potwierdzono, 
że dieta oparta na warzywach i owocach, składnikach zasobnych między innymi 
w witaminę C, redukuje ryzyko Alzheimera i innych chorób neurodegeneracyj-
nych [33-36].

Światowa Organizacja Zdrowia (WHO) wyznaczyła poziom minimalnego 
spożycia sumarycznego różnych warzyw i owoców na 400 g dziennie [28], co, 
analizując zawartość kwasu askorbinowego w tych produktach, powinno zapew-
nić przyjęcie dawki przynajmniej 200 mg witaminy C (tabela 1). Niestety, stan-
dardowa dieta w krajach rozwiniętych nie zawiera odpowiedniej ilości warzyw 
i owoców, co skutkuje niedoborami dietetycznymi, również witaminy C, a także 
zwiększonym ryzykiem chorób cywilizacyjnych [50,51]. Brak jednak medycz-
nego uzasadnienia, by niedobory te niwelować przy pomocy suplementów, a nie 
poprzez zmianę sposobu odżywiania [45,52].

Podsumowanie

Witamina C nie wykazuje działania leczniczego w terapii nowotworów, lecz 
może działać wspomagająco przy zastosowaniu konwencjonalnego leczenia 
określonych typów nowotworów. Zarazem podanie witaminy C w niektórych ro-
dzajach chorób nowotworowych może wywołać efekt odwrotny i przyspieszyć 
rozwój choroby. Konieczne jest także przeprowadzenie dokładnego wywiadu 
w celu określenia możliwych przeciwwskazań. Nie potwierdzono również pre-
wencyjnego działania suplementów witaminy C w zapobieganiu innych chorób 
niezakaźnych. Natomiast dieta bogata w warzywa i owoce, jako źródła natu-
ralnego kwasu askorbinowego i innych składników aktywnych jak: witaminy, 
mikroelementy, fl awonoidy czy izoprenoidy ma udokumentowane działanie pre-
wencyjne w chorobach niezakaźnych, łącznie z nowotworami. Warzywa i owo-
ce, jako dietetyczne źródła witamin i związków aktywnych, mają przewagę nad 
suplementami, ponieważ są złożonymi i zrównoważonymi układami oksydacyj-
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no-redukcyjnymi o szerokim spektrum działania. Liczne związki roślinne dzia-
łają poprzez różnorodne mechanizmy i ze zróżnicowaną siłą na poszczególne 
tkanki i narządy, czym wykazują kompleksowy i synergistyczny efekt ochronny, 
którego nie zapewni żaden pojedynczy wyizolowany związek. Dlatego też klu-
czowym elementem profi laktyki chorób cywilizacyjnych powinna być edukacja 
żywieniowa społeczeństwa i podkreślanie znaczenia naturalnych źródeł składni-
ków odżywczych, a nie suplementów.
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Vitamin C for the treatment of cancer 
and the prevention of non-infectious diseases

Abstract
For more than 40 years, vitamin C has off ered the hope of cancer treatment that is eff ec-
tive, cheap, and gentle for patients. In vitro studies and research using animal models of 
high doses of vitamin C for the treatment of cancer have promising results, but the con-
clusions of clinical trials are unclear. 
Mega-doses of vitamin C administrated intravenously do not produce positive results in 
the treatment of cancers; however, in combination with conventional therapies they can 
improve the quality of patients’ lives by reducing the undesirable side eff ects of chemo-
therapy. 
Yet, there are some contraindications and types of cancer for which ascorbic acid should 
not be given due to the risk of clinical deterioration.
The article also discusses the latest fi ndings that question the validity of vitamin C in 
the prevention of non-infectious diseases such as cardiovascular and neurodegenerative 
diseases and the common cold.

Key words: ascorbate, vitamin C mega-doses, cancer, civilization diseases


