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Witamina C (kwas askorbinowy) nale¿y do

zwi¹zków chemicznych rozpuszczalnych

w wodzie. Jest substancj¹, której organizm

ludzki nie potrafi syntetyzowaæ i magazyno-

waæ przez d³u¿szy czas, a jej najbogatszym

Ÿród³em s¹ owoce i warzywa [1, 2, 3]. Jest

te¿ witamin¹ najczêœciej przyjmowan¹ w po-

staci gotowych preparatów (sztuczna suple-

mentacja). Kwas askorbinowy spe³nia istotn¹

rolê w funkcjonowaniu uk³adu immunologicz-

nego, a jego niedobór os³abia si³y obronne

organizmu. Silne w³aœciwoœci antyoksydacyj-

ne witaminy C wp³ywaj¹ na opóŸnienie pro-

cesu starzenia siê komórek i spe³niaj¹ wa¿n¹

rolê w walce z nowotworami z³oœliwymi i cho-

robami uk³adu kr¹¿enia [4, 5]. Obni¿ony po-

ziom kwasu askorbinowego obserwuje siê

u osób pal¹cych papierosy i pij¹cych du¿e

iloœci alkoholu, co jest prawdopodobnie zwi¹-

zane z diet¹ tych osób, ubog¹ w produkty

bêd¹ce Ÿród³em witaminy C [6]. 

Wysoki poziom spo¿ycia produktów zawie-

raj¹cych witaminê C obni¿a ryzyko zachoro-

wania na wszystkie nowotwory z³oœliwe rozpa-

trywane ³¹cznie (bez podzia³u ze wzglêdu na

umiejscowienie) [7]. W badaniu kohortowym

przeprowadzonym w USA w populacji 11 348

osób, spadek ryzyka zachorowania na nowo-

twory z³oœliwe przy wysokiej poda¿y witaminy

C w diecie (w stosunku do niskiej poda¿y)

wynosi³ OR=0,78 (95 proc. CI=0,50-1,17) dla

mê¿czyzn i OR=0,86 (95 proc. CI=0,55-1,27)

dla kobiet [8] (okreœlenia niska i wysoka po-

da¿ odnosz¹ siê do najni¿szego i najwy¿sze-

go poziomu spo¿ycia witaminy C wœród osób

objêtych konkretnym badaniem; ze wzglêdu

na stosowane kryteria podzia³u poda¿y, mo-

g¹ one oznaczaæ ró¿ne dawki witaminy C

w poszczególnych badaniach). Niejednoznacz-

ne s¹ wyniki badañ dotycz¹ce zachorowalno-

œci na nowotwory z³oœliwe wœród osób spo¿y-

waj¹cych preparaty witaminowe zawieraj¹ce

witaminê C [7, 9, 10]. 

WITAMINA C  A ZACHOROWALNOŒÆ
NA NOWOTWORY Z£OŒLIWE 
GÓRNYCH ODCINKÓW PRZEWODU 
POKARMOWEGO I UK£ADU 
ODDECHOWEGO

W epidemiologii nowotworów zwraca siê

uwagê na zró¿nicowany zwi¹zek przyjmowa-

nia witaminy C w postaci naturalnej i suple-

mentacji z zachorowalnoœci¹ na nowotwory

z³oœliwe o ró¿nym umiejscowieniu i typie hi-

stologicznym. Wysokie spo¿ycie witaminy C

zapobiega rozwojowi nowotworów z³oœliwych

jamy ustnej i gard³a [1, 11, 12, 13]. Przy ni-

skiej konsumpcji witaminy C wystêpuje ponad

dwukrotny wzrost ryzyka zachorowania na no-

wotwory z³oœliwe gard³a (w stosunku do wy-

sokiej konsumpcji), OR=2,5 (95 proc. CI=1,5-

4,2) [13]. W odniesieniu do nowotworów z³o-

œliwych jamy ustnej, wskazuje siê na ochronny

wp³yw witaminy C pochodz¹cej z owoców (ry-

zyko wzglêdne dla najwy¿szej konsumpcji wi-

taminy C w stosunku do najni¿szego spo¿y-

cia wynosi dla mê¿czyzn OR=0,5; dla kobiet

OR=0,4), przy braku statystycznie istotnego

zwi¹zku dla witaminy C pochodz¹cej ze spo-

¿ycia warzyw [14]. Ochronne dzia³anie kwasu

askorbinowego w nowotworach z³oœliwych ja-

my ustnej wykazano tak¿e w przypadku sto-

sowania preparatów witaminowych [15]. W ba-

daniach nad wp³ywem diety na ryzyko zacho-

rowania na nowotwory z³oœliwe gruczo³ów

œlinowych witamina C okaza³a siê byæ jednym

z czynników ochronnych. Jej wysokie spo¿y-

cie (powy¿ej 200 mg dziennie) powodowa³o

spadek ryzyka wyst¹pienia nowotworów z³o-

œliwych gruczo³ów œlinowych (w porównaniu

ze spo¿yciem poni¿ej 100 mg dziennie).

Oszacowana redukcja ryzyka wynosi³a

OR=0,40 (95 proc. CI=0,22-0,70) [16]. Niewie-

le badañ poœwiêcono wp³ywowi witaminy C

na zachorowalnoœæ na nowotwory z³oœliwe

krtani [11]. Graham i wsp. wykazali ponad

dwukrotny (OR=2,49) wzrost ryzyka zachoro-

wania na nowotwory krtani wœród osób spo-

¿ywaj¹cych w swej diecie najmniejsze iloœci

witaminy C (poni¿ej 1000 mg miesiêcznie)

w stosunku do grupy osób o najwy¿szym

spo¿yciu (powy¿ej 1800 mg miesiêcznie) [17].

W badaniu in vitro poziom kwasu askorbino-

wego nie wp³ywa³ na proces rozwoju komó-

rek nowotworowych w krtani [18]. Wysoka po-

da¿ witaminy C obni¿a ryzyko zachorowania

na nowotwory z³oœliwe prze³yku [11, 12, 19,

20, 21]. Osoby, które konsumuj¹ ma³e iloœci

produktów zawieraj¹cych kwas askorbinowy,

s¹ ponad dwukrotnie bardziej nara¿one na za-

chorowanie na nowotwory z³oœliwe prze³yku

w stosunku do osób spo¿ywaj¹cych du¿e ich

Praca jest przegl¹dem piœmiennictwa

dotycz¹cego badañ epidemiologicz-

nych nad wp³ywem spo¿ycia witami-

ny C na ryzyko zachorowalnoœci na

nowotwory z³oœliwe. Szczególnie

istotne ochronne dzia³anie witaminy

C wystêpuje w nowotworach z³oœli-

wych prze³yku, ¿o³¹dka, jelita, odby-

tu, piersi i szyjki macicy. G³ówne me-

chanizmy ochronnego wp³ywu wita-

miny C, to zdolnoœæ tego zwi¹zku do

wychwytywania wolnych rodników tle-

nowych oraz blokowania reakcji nitro-

zowania. 

S³owa kluczowe: nowotwór z³oœliwy,

witamina C, kwas askorbinowy, owo-

ce, warzywa, antyoksydanty

This article reviews published epide-

miologic research on the association

of vitamin C with cancer risk. Extre-

mely strong and consistent inverse

relationship exists between vitamin C

intake and risk for cancer arrising

from esophagus, stomach, colon, rec-

tum, breast and cervics. Vitamin C

prevents oxidative damage and inhi-

bits the reaction of nitrosation. 

Key words: cancer, vitamin C, ascor-

bic acid, fruit, vegetable, antioxidants

WWssppóó³³cczzeessnnaa  OOnnkkoollooggiiaa  ((11999999))  33  ((55));;  118833––118877

Witamina C a nowotwory z³oœliwe
– praca przegl¹dowa
Vitamin C and cancer – a review

Przemys³aw Bury, Dariusz Godlewski, Piotr Wojtyœ

Oœrodek Profilaktyki i Epidemiologii Nowotworów, Poznañ



184 Wspó³czesna Onkologia

iloœci. Podobna zale¿noœæ wystêpuje przy sto-

sowaniu suplementacji [22]. 

WITAMINA C A ZACHOROWALNOŒÆ
NA NOWOTWORY Z£OŒLIWE 
¯O£¥DKA I JELITA 

Ochronne dzia³anie witaminy C zaobser-
wowano w nowotworach z³oœliwych ¿o³¹dka
[1, 11, 12, 23, 24, 25, 26, 27]. W badaniu ty-
pu case-control przeprowadzonym w Szwecji
w grupie 338 osób z nowotworem z³oœliwym
¿o³¹dka i 679 osób z grupy kontrolnej, zaob-
serwowano bardzo istotn¹ redukcjê ryzyka za-
chorowania na nowotwory z³oœliwe ¿o³¹dka
u osób spo¿ywaj¹cych du¿e iloœci witaminy
C. Oszacowany spadek ryzyka wynosi³
OR=0,35 (95 proc. CI=0,18-0,66) dla osób,
których dieta zawiera³a najwiêksze iloœci wi-
taminy C w stosunku do osób o najni¿szym
spo¿yciu tej witaminy [9]. Potwierdzenie
ochronnego dzia³ania witaminy C znajdujemy
w badaniu typu case-control przeprowadzo-
nym w populacji niemieckiej. Wykazano
w nim ponad 60 proc. (RR=0,37; 95 proc.
CI=0,16-0,86) redukcjê ryzyka zachorowania
na nowotwory z³oœliwe ¿o³¹dka u osób spo-
¿ywaj¹cych najwiêksze iloœci witaminy C
w stosunku do osób o najni¿szym spo¿yciu
tej witaminy [28]. Nieco ni¿sz¹ redukcjê ryzy-
ka, OR=0,50 (95 proc. CI=0,4-0,7) zaobser-
wowano w badaniu nad wp³ywem diety na
zachorowalnoœæ na nowotwory z³oœliwe ¿o³¹d-
ka w populacji w³oskiej [29]. 

Kwas askorbinowy jest silnie dzia³aj¹cym
czynnikiem ochronnym w nowotworach z³oœli-
wych jelita i odbytu. Wysoka poda¿ w diecie
zapobiega rozwojowi zarówno samego nowo-
tworu, jak i stanu przednowotworowego (dys-
plazji) [1, 7, 11, 12, 18, 30, 31, 32]. W ba-
daniu typu case-control przeprowadzonym we
W³oszech na licznej grupie (1 326 przypad-
ków nowotworów z³oœliwych jelita lub odbytu,
2 024 grupa kontrolna), zaobserwowano pra-
wie 50 proc. spadek ryzyka zachorowania na
nowotwory z³oœliwe jelita i odbytu u osób
z grupy o wysokiej konsumpcji witaminy C
w diecie (w stosunku do najni¿szego spo¿y-
cia). Ryzyko wzglêdne wynosi³o odpowiednio
RR=0,58 (95 proc. CI=0,44-0,75) dla wyso-
kiego spo¿ycia witaminy C (czwarty kwantyl)
i RR=0,52 (95 proc. CI=0,38-0,69) dla naj-
wy¿szej konsumpcji (pi¹ty kwantyl) [33]. Na
ni¿sz¹ redukcjê ryzyka zachorowania na no-
wotwory z³oœliwe jelita i odbytu wskazuj¹ ba-
dania przeprowadzone przez La Vecchia
w latach 1992-1996. Oszacowany spadek ry-
zyka wynosi³ 21 proc. (OR=0,79; 95 proc.
CI=0,6-1,0) dla nowotworów odbytu i 9 proc.
(OR=0,91; 95 proc. CI=0,8-1,1) dla nowotwo-
rów jelita grubego [34]. W badaniach prze-
prowadzonych w Marsylii, osoby z grupy
o najni¿szej konsumpcji witaminy C, by³y o 80
proc. bardziej nara¿one na wyst¹pienie no-
wotworów z³oœliwych odbytu w stosunku do
grupy o najwy¿szej konsumpcji (OR=1,8) [35].
Wed³ug Tseng i wsp., osoby spo¿ywaj¹ce naj-
wiêksze dawki witaminy C (203-2322 mg na
dobê) s¹ nara¿one na ni¿sze ryzyko wyst¹-
pienia dysplazji jelita i odbytu w stosunku do
osób o najni¿szej konsumpcji tej witaminy (10-
88 mg na dobê), OR=0,6 (95 proc. CI=0,25-
1,46) [36]. Ochronne dzia³anie kwasu askor-
binowego w nowotworach z³oœliwych jelita
i odbytu zosta³o potwierdzone w eksperymen-
talnych badaniach na zwierzêtach. Szczury,

które otrzymywa³y w swoim pokarmie du¿e
iloœci witaminy C, by³y bardziej odporne na
wyst¹pienie nowotworów jelita (odbytu) w sto-
sunku do osobników, których dieta zawiera³a
ma³e iloœci tej witaminy [37]. Nieliczne bada-
nia nie potwierdzaj¹ ochronnego wp³ywu wi-
taminy C w nowotworach z³oœliwych jelita
i odbytu. W pracy Greenberg i wsp., przy wy-
sokim spo¿yciu kwasu askorbinowego w die-
cie, dysplazje jelita i odbytu wystêpowa³y rów-
nie czêsto jak w przypadku diety zawieraj¹-
cej ma³e dawki witaminy C. Autorzy postawili
dwie hipotezy wyjaœniaj¹ce. Wed³ug pierwszej
z nich, wysoka poda¿ witaminy C zwi¹zana
z konsumpcj¹ du¿ej iloœci owoców i warzyw,
mo¿e dostarczaæ innych zwi¹zków o charak-
terze antyoksydacyjnym, które dzia³aj¹ silniej
od kwasu askorbinowego. Wed³ug drugiej hi-
potezy, ochronny efekt dzia³ania witaminy C
mo¿e byæ widoczny dopiero po wielu latach
wysokiej konsumpcji, co nie zosta³o uwzglêd-
nione w badaniu [38]. 

WITAMINA C A ZACHOROWALNOŒÆ
NA NOWOTWORY Z£OŒLIWE P£UCA

W wielu publikowanych badaniach zaob-
serwowano ochronny wp³yw witaminy C na
zachorowalnoœæ na nowotwory z³oœliwe p³uca
[11, 12, 25, 28, 39, 40, 41]. Jednoczeœnie
liczne badania nie potwierdzaj¹ tego zwi¹z-
ku [42, 43, 44, 45, 46]. W badaniu typu ca-
se-control, przeprowadzonym w populacji
1253 przypadków nowotworów z³oœliwych p³u-
ca i 1274 przypadków kontrolnych, zaobser-
wowano spadek ryzyka zachorowania na no-
wotwory z³oœliwe p³uca w grupie osób o naj-
wy¿szym spo¿yciu witaminy C w stosunku do
najni¿szego spo¿ycia. Oszacowany spadek
ryzyka wynosi³ OR=0,65 (95 proc. CI=0,50-
0,87) [39]. Podobn¹ redukcjê ryzyka
(RR=0,66; 95 proc. CI=0,45-0,96) uzyskano
w badaniu kohortowym, które zosta³o zreali-
zowane w ramach First National Health and
Nutrition Examination Survey Epidemiologic Fol-
lowup Study, programu przeprowadzonego
w USA w populacji 3968 mê¿czyzn i 6100
kobiet w wieku 25-74 lat [47]. W trwaj¹cym
25 lat badaniu kohortowym przeprowadzonym
w Holandii, wykazano, ¿e dla 55-letniego
mê¿czyzny pal¹cego powy¿ej jednej paczki
papierosów dziennie, który spo¿ywa ma³e ilo-
œci produktów zawieraj¹cych witaminê C i nie
stosuje preparatów witaminowych zawieraj¹-
cych kwas askorbinowy, ryzyko zgonu z po-
wodu nowotworu z³oœliwego p³uca wynosi 25
proc. Dla osoby pal¹cej takie same iloœci pa-
pierosów, ale spo¿ywaj¹cej du¿o produktów
bogatych w witaminê C i stosuj¹cej prepara-
ty witaminowe, analogiczne ryzyko wynosi
7 proc. [48]. Osoby pal¹ce papierosy powin-
ny spo¿ywaæ dwu-, trzykrotnie wiêksze iloœci
kwasu askorbinowego w stosunku do osób
niepal¹cych, aby uzyskaæ taki sam poziom
witaminy C w osoczu krwi [49]. 

WITAMINA C A ZACHOROWALNOŒÆ
NA NOWOTWORY Z£OŒLIWE PIERSI
I NARZ¥DÓW P£CIOWYCH

Kwas askorbinowy wykazuje dzia³anie
ochronne w nowotworach z³oœliwych piersi.
W badaniu kohortowym przeprowadzonym
w Holandii w populacji 62 573 kobiet w wie-
ku 55-69 lat, wykazano ponad 20 proc. spa-

dek ryzyka zachorowania na nowotwory z³o-
œliwe piersi u kobiet spo¿ywaj¹cych najwiêk-
sze iloœci witaminy C w porównaniu z kobie-
tami z grupy o najni¿szej konsumpcji
(RR=0,77; 95 proc. CI=0,55-1,08) [50]. Zwi¹-
zek ten potwierdzono w wielu innych bada-
niach [7, 11, 18, 51, 52]. W analizie 12 ba-
dañ typu case-control dotycz¹cych wp³ywu
spo¿ycia witaminy C na ryzyko zachorowania
na nowotwory z³oœliwe piersi, wykazano 37
proc. spadek zagro¿enia rakiem u kobiet po
menopauzie, spo¿ywaj¹cych najwiêksze ilo-
œci kwasu askorbinowego (w stosunku do naj-
ni¿szej konsumpcji). Dla kobiet przed meno-
pauz¹ spadek ryzyka wynosi³ oko³o 15 proc.
[53]. Ochronny wp³yw suplementacji witami-
ny C zaobserwowali Kushi i wsp. Kobiety
spo¿ywaj¹ce dziennie powy¿ej 1000 mg pre-
paratów zawieraj¹cych witaminê C, by³y na-
ra¿one na ni¿sze ryzyko wyst¹pienia nowo-
tworu z³oœliwego piersi w stosunku do kobiet
nie stosuj¹cych sztucznej suplementacji. Spa-
dek ryzyka oszacowano na RR=0,77 (95
proc. CI=0,50-1,17) [54]. Ochronnego wp³y-
wu witaminy C nie potwierdzono w badaniu
kohortowym przeprowadzonym w USA w po-
pulacji 84 494 kobiet w wieku 34-59 lat. Au-
torzy nie wykluczaj¹ jednak, ¿e niskie spo¿y-
cie witaminy C w diecie mo¿e sprzyjaæ roz-
wojowi nowotworów piersi [55]. Podobne
wyniki (brak obni¿enia poziomu ryzyka przy
diecie zawieraj¹cej du¿e iloœci witaminy C)
uzyskano tak¿e w innych badaniach [54, 56].
W jednym z badañ wyst¹pi³ 40-50 proc.
wzrost ryzyka zachorowania na nowotwór z³o-
œliwy piersi u kobiet przyjmuj¹cych dziennie
powy¿ej 250 mg preparatów zawieraj¹cych
kwas askorbinowy (w stosunku do kobiet nie
stosuj¹cych suplementacji) [57]. 

Ochronne dzia³anie witaminy C obserwuje

siê te¿ w nowotworach z³oœliwych szyjki ma-

cicy [11, 18, 58]. Wed³ug badañ przeprowa-

dzonych w Nowym Jorku, kobiety spo¿ywa-

j¹ce w swojej diecie mniejsze iloœci witaminy

C, s¹ nara¿one na wy¿sze ryzyko rozwiniêcia

siê u nich dysplazji szyjki macicy (stan przed-

nowotworowy) [59]. Nie wszystkie badania

jednoznacznie wskazuj¹ na zapobiegawcze

dzia³anie witaminy C w tej grupie nowotwo-

rów. Brak zwi¹zku obserwowano w badaniu

przeprowadzonym przez Ziegler i wsp.

Ochronny wp³yw witaminy C zaznaczy³ siê je-

dynie u kobiet pal¹cych du¿e iloœci papiero-

sów (powy¿ej 21 papierosów dziennie).

W grupie tej, kobiety spo¿ywaj¹ce najmniej-

sze iloœci witaminy C, by³y nara¿one na pra-

wie dwukrotnie wy¿sze ryzyko rozwoju nowo-

tworu z³oœliwego szyjki macicy w porównaniu

z grup¹ o najwy¿szym spo¿yciu kwasu askor-

binowego. W tym samym badaniu zanotowa-

no ochronny wp³yw suplementacji witaminy C.

Kobiety stosuj¹ce preparaty witaminowe przez

okres przynajmniej 15 lat, by³y nara¿one na

ni¿sze ryzyko rozwoju nowotworu z³oœliwego

szyjki macicy w stosunku do kobiet nie sto-

suj¹cych suplementacji (OR=0,65) [60]. 
W badaniu typu case-control przeprowa-

dzonym we W³oszech, zaobserwowano 40
proc. spadek ryzyka zachorowania na nowo-
twory z³oœliwe trzonu macicy u kobiet, które
spo¿ywa³y najwiêksze iloœci witaminy C,
w stosunku do kobiet z grupy najni¿szego
spo¿ycia tej witaminy [61]. Na s³abe dzia³a-
nie ochronne kwasu askorbinowego lub brak
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zwi¹zku pomiêdzy spo¿yciem witaminy C
a ryzykiem zachorowania na nowotwór z³oœli-
wy trzonu macicy, wskazuje szereg innych
badañ [62, 63, 64]. 

W nowotworach z³oœliwych jajnika u kobiet
oraz gruczo³u krokowego u mê¿czyzn nie za-
obserwowano ochronnego dzia³ania kwasu
askorbinowego [1, 18, 65, 66, 67]. 

WITAMINA C A ZACHOROWALNOŒÆ
NA NOWOTWORY Z£OŒLIWE 
INNYCH NARZ¥DÓW

Niewielu autorów zajmowa³o siê wp³ywem
kwasu askorbinowego na rozwój nowotworów
z³oœliwych trzustki [11]. Redukcja ryzyka za-
chorowania na nowotwór z³oœliwy trzustki
wœród osób spo¿ywaj¹cych najwiêksze iloœci
witaminy C wynosi³a 50 proc. (w stosunku do
osób o najni¿szej konsumpcji), RR=0,53 (95
proc. CI=0,38-0,76) [68]. W badaniach nad
wp³ywem stylu ¿ycia na zachorowalnoœæ na
nowotwory z³oœliwe trzustki w populacji Lu-
izjany, spadek ryzyka wyst¹pienia tych nowo-
tworów przy wysokim spo¿yciu witaminy C
(powy¿ej 4456 mg miesiêcznie) zaobserwo-
wano dla obu p³ci (w porównaniu z grup¹
osób o najni¿szej konsumpcji, poni¿ej 2000
mg miesiêcznie). Oszacowany spadek ryzy-
ka wynosi³ OR=0,38 dla mê¿czyzn i OR=0,55
dla kobiet [69]. 

Wysoka poda¿ witaminy C w diecie redu-
kuje ryzyko zachorowania na nowotwór z³oœli-
wy pêcherza moczowego. Podobne dzia³anie
wykazuje suplementacja witaminowa [7, 70]. 

Niewiele badañ dotyczy wp³ywu spo¿ycia
witaminy C na zachorowalnoœæ na nowotwory
z³oœliwe nerki i tarczycy [71, 72]. 

U dzieci matek, które w czasie ci¹¿y przyj-
mowa³y preparaty witaminowe zawieraj¹ce
kwas askorbinowy, zaobserwowano obni¿one
ryzyko zachorowania na nowotwory z³oœliwe
mózgu. Redukcja ryzyka wynosi³a OR=0,5 (95
proc. CI=0,3-0,9) dla dzieci, których matki
przyjmowa³y dziennie powy¿ej 100 mg wita-
miny C w preparatach witaminowych w sto-
sunku do dzieci matek nie stosuj¹cych sztucz-
nej suplementacji [73]. 

MECHANIZMY OCHRONNEGO 
DZIA£ANIA WITAMINY C

Istnieje kilka hipotez wyjaœniaj¹cych ochron-
ne dzia³anie kwasu askorbinowego w nowo-
tworach z³oœliwych. Witamina C jest zaliczana
do zwi¹zków najefektywniej wychwytuj¹cych
wolne rodniki, nietrwa³e struktury chemiczne,
których cech¹ charakterystyczn¹ jest obec-
noœæ niesparowanych elektronów, które powo-
duj¹ uszkodzenie struktur komórkowych i mo-
g¹ prowadziæ do zapocz¹tkowania procesu
nowotworzenia. Witamina C jest zwi¹zkiem
chemicznym o charakterze donora i akcepto-
ra elektronów, przez co mo¿e wychwytywaæ
wolne rodniki i zapobiegaæ kancerogenezie
[74, 75, 76, 77, 78]. 

Inny mechanizm ochronnego dzia³ania wi-
taminy C polega na blokowaniu reakcji nitro-
zowania azotanów do nitrozoamin [79, 80, 81,
82, 83, 84]. Znajduj¹ce siê w ¿o³¹dku azota-
ny, mog¹ byæ przy udziale bakterii (m.in. He-
licobacter pylori) przekszta³cane w azotyny [27,
85]. Rol¹ witaminy C na tym etapie jest ha-
mowanie dzia³ania bakterii i nie dopuszczanie
do procesu nitrozowania [86]. Je¿eli powsta-
n¹ azotyny, reaguj¹ one w œrodowisku kwa-
œnym z II rzêdowymi aminami i N-amidami

tworz¹c N-nitrosoaminy i nitrosoamidy, zwi¹z-
ki N-nitrozowe. Wiêkszoœæ zwi¹zków N-nitroz-
owych posiada w³aœciwoœci kancerogenne
[87]. Witamina C wykazuje zdolnoœæ blokowa-
nia reakcji nitrozowania, poprzez redukcjê azo-
tynów do tlenku azotu. W reakcji tej kwas
askorbinowy konkuruje z aminami i amidami
o mo¿liwoœæ reakcji z azotynami. Najwiêksz¹
aktywnoœæ witamina C wykazuje w œrodowisku
kwaœnym, przy pH 2-5 [80, 88, 89]. W fazie
lipidowej aktywnoœæ kwasu askorbinowego jest
znacznie ograniczona (witamina C, jako roz-
puszczalna w wodzie, przejawia swoj¹ aktyw-
noœæ w œrodowisku wodnym) [90]. Mo¿na j¹
zwiêkszyæ przez dodanie pochodnych kwa-
su askorbinowego, rozpuszczalnych w zwi¹z-
kach organicznych (ester palmitynowy, d³u-
go³añcuchowe grupy acetylowe) [91, 92]. Ni-
rozoaminy mog¹ powstawaæ w wyniku
procesów zachodz¹cych w organizmie (ni-
trozoaminy endogenne) lub pochodziæ ze
œrodowiska zewnêtrznego (nitrozoaminy eg-
zogenne). �ród³em nitrozoamin egzogennych
s¹ spo¿ywane produkty, g³ównie sma¿one
i konserwowane [93]. 

Witamina C pe³ni istotn¹ rolê w procesie
utrzymywania równowagi œrodowiska zewn¹trz
i wewn¹trzkomórkowego [94, 95]. Matrix we-
wn¹trzkomórkowe mo¿e byæ destabilizowane
w procesie depolimeryzacji, która zachodzi
przy udziale lizosomów glikozydowych (glika-
nów i proteoglikanów) wydzielanych przez ko-
mórki nowotworowe. Witamina C zapobiega
depolimeryzacji przez blokowanie enzymów
degraduj¹cych [75]. Kwas askorbinowy jest
tak¿e niezbêdny w procesie syntezy kolage-
nu, elementu stanowi¹cego wa¿ne ogniwo
w matrix wewn¹trzkomórkowym [96, 97].

Zapobiegawcze dzia³anie witaminy C w no-
wotworach z³oœliwych mo¿e siê przejawiaæ tak-
¿e poprzez wzmacnianie funkcjonowania uk³a-
du immunologicznego [75, 78, 98]. Wysoka
poda¿ kwasu askorbinowego zwiêksza poziom
immunoglobulin IgG i IgM w surowicy krwi
[99]. Witamina C przyspiesza wch³anianie ¿e-
laza, pod postaci¹ Fe2+ z ferrytryny w obec-
noœci tlenu [100]. 

PODSUMOWANIE

Kwas askorbinowy jest witamin¹ wykazu-
j¹c¹ dzia³anie ochronne w nowotworach z³o-
œliwych. Wiêcej witaminy C spo¿ywaj¹
w swojej diecie kobiety, osoby o wy¿szym
wykszta³ceniu, niepal¹cy [26, 101, 102]. Nie
znajduje siê zwi¹zku pomiêdzy wiekiem a po-
ziomem konsumpcji kwasu askorbinowego.
Fakt picia alkoholu nie wp³ywa na poziom
spo¿ycia witaminy C, natomiast ni¿szy po-
ziom spo¿ycia produktów zawieraj¹cych tê
witaminê zaobserwowano wœród pal¹cych pa-
pierosy [26, 103]. Poziom poda¿y kwasu
askorbinowego w diecie roœnie wraz ze wzro-
stem konsumpcji œwie¿ych owoców, zielonych
warzyw, ziemniaków [1]. 

Ochronny wp³yw kwasu askorbinowego za-
obserwowano dla wszystkich nowotworów z³o-
œliwych rozwa¿anych ³¹cznie. Szczególnie
istotne dzia³anie zapobiegawcze witaminy C
wystêpuje w nowotworach z³oœliwych prze³y-
ku, ¿o³¹dka, jelita, odbytu, piersi i szyjki ma-
cicy. Ochronne dzia³anie kwasu askorbinowe-
go przejawia siê przede wszystkim poprzez
zdolnoœæ witaminy C do wychwytywania wol-
nych rodników tlenowych, blokowanie proce-
su nitrozowania i utrzymywanie homeostazy
œrodowiska wewn¹trzkomórkowego. 
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