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 Streszczenie: Witamina C jest od lat przedmiotem dyskusji i kontrowersji spowodowanych brakiem wiedzy 

dotyczącej mechanizmów jej działania. W rezultacie wszelkie wskazania odnoszące się do suplementacji witami-
ną C spotykały się z dużą dozą nieufności. W przedstawionym opracowaniu pokazano aktualny stan wiedzy do-
tyczący metabolicznej roli witaminy C oraz mechanizmy odpowiedzialne za jej homeostazę na poziomie organi-
zmu i komórki. W oparciu o tę wiedzę zaproponowano model opisujący homeostazę witaminy C, pozwalający na 
wyciągnięcie praktycznych wniosków dotyczących jej suplementacji. 

 Keywords: vitamin C, homeostasis, supplementation, biodistribution.
 Abstract: Vitamin C has been the subject of discussion and controversy for years due to the lack of knowledge 

about its mechanisms of action. As a result, all indications regarding vitamin C supplementation are met with a 
high degree of distrust. The presented study shows the current state of knowledge regarding the metabolic role 
of vitamin C and the mechanisms responsible for its homeostasis at the organism and cellular level. Based on 
this knowledge, a model describing vitamin C homeostasis was proposed, allowing for drawing many practical 
conclusions regarding its supplementation
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 Wprowadzenie
Witamina C od lat była i jest nadal przedmio-
tem licznych publikacji zarówno naukowych, 
jak i popularnonaukowych. Jednakże ta ogrom-
na liczba doniesień nie przekłada się na jedno-
znaczny przekaz dotyczący znaczenia witaminy 
C dla zdrowia człowieka. Jest to konsekwencją 
braku dogłębnej wiedzy na temat metabolizmu 
witaminy C oraz mechanizmów jej dystrybucji 
w organizmie [1,2]. W konsekwencji propono-
wano  wskazania dietetyczne, które nie były 
uzasadnione ani argumentami merytorycznymi, 
ani wynikami badań klinicznych. 

W artykule tym przedstawiamy zestaw wy-
ników ostatnich badań, które zmieniły postrze-
ganie roli witaminy C w organizmie człowieka, 
a co za tym idzie związane z tym rekomendacje 
dietetyczne [3]. Na potrzeby prezentowanego 
omówienia przyjmujemy, że witamina C to bio-
logicznie aktywna postać askorbinianu (anion 
kwasu L-askorbinowego). Anion ten powstaje 
w wodzie w wyniku dysocjacji soli lub kwasu 
askorbinowego, a fizjologiczna aktywność wi-
taminy C skorelowana jest z jej ilością w orga-
nizmie, którą ocenia się na podstawie stężenia 
w surowicy krwi [1]. Przyjmuje się, że dwa stę-
żenia witaminy C w surowicy są ważne z punktu 
widzenia diagnostycznego. Pierwsze stężenie to 
50 μM. Jest to stężenie witaminy C w surowicy, 
powyżej której zapotrzebowanie organizmu na 
witaminę C jest zaspokojone. Drugie stężenie to 
20 μM. Gdy stężenie witaminy C w surowicy krwi 
jest poniżej tego poziomu, to pojawia się zagro-
żenie wystąpienia szkorbutu [4]. 

Szkorbut i ukryte niedobory witaminy C
Choroba ta w zależności od poziomu zaawan-
sowania objawiać się może nadpobudliwością, 
utratą apetytu, krwawiącymi dziąsłami, wypa-
daniem zębów, bólami stawów i mięśni, a niele-
czona powoduje zmiany w psychice, niegojenie 
się ran i w końcu  śmierć [2]. Szkorbut pokazu-
je, że witamina C jest konieczna dla funkcjono-
wania organizmu człowieka, a jej brak powoduje 

zakłócenia wielu krytycznych procesów metabo-
licznych. Jeżeli stężenie witaminy C w surowicy 
krwi znajduje się w przedziale pomiędzy 20 μM 
a 50 μM przez długi czas, wtedy mogą wystąpić 
zmiany prowadzące w długim horyzoncie cza-
sowym do rozwoju chorób neurodegeneratyw-
nych, zaburzeń układu immunologicznego oraz 
wzrostu ryzyka wystąpienia niektórych postaci 
nowotworów [1,2,5-7]. 

Większość ssaków zaspokaja zapotrzebowa-
nie na witaminę C, wytwarzając ją w wątrobie. 
Jednakże naczelne, w tym także człowiek, w wy-
niku mutacji genu kodującego enzym oksydazę 
L-gulonolaktanu, nie mogą samodzielnie wytwa-
rzać witaminy C, więc jedynym jej źródłem po-
zostaje dla nich pokarm [1]. 

 Pozyskiwanie witaminy C  
przez naczelne
W celu utrzymywania pożądanego poziomu wi-
taminy C we krwi (powyżej 50 μM) musi ona 
być pozyskiwana z pożywienia. Powszechne jest 
przekonanie, że nie stanowi to poważnego pro-
blemu, ponieważ witaminę C można łatwo i to 
w dużych ilościach dostarczyć z odpowiednio do-
branej diety. Jednakże liczne badania pokazują, 
że przekonanie to może być błędne, na co wska-
zuje fakt, że obywatele większości krajów posia-
dają stężenia witaminy C w surowicy poniżej 50 
μM. Oznaczać to może, że powszechnie stosowa-
ne diety nie zaspokajają potrzeb organizmu osób 
zdrowych [8]. Dodatkowe zamieszanie powoduje 
fakt, że rekomendowana dzienna dawka witami-
ny C (RDA) jest różna w poszczególnych krajach. 
Kiedy we Francji wynosi ona 110 mg/dzień, to 
w Polsce jest to 90 mg/dzień. Ale już w Wielkiej 
Brytanii to tylko 40 mg/dzień [3,9]. Rozbieżności 
te pokazują, że fakty doświadczalne są odmien-
nie interpretowane przez gremia decyzyjne [3]. 

Dodatkową trudnością jest też fakt, że 
nominalne ilości witaminy C podawane w su-
plementach i zestawieniach dietetycznych nie 
odpowiadają jej ilości, która dociera do orga-
nizmu. W praktyce powoduje to, że trudne jest 





2022'11 | Vol. 32 (378)34

PDF  lekwpolsce.plFarmakoterapia

określenie optymalnej diety, a ilość witaminy 
C koniecznej dla organizmu w stanie choroby 
lub stresu nie jest nigdzie definiowana [8,10]. 
Na brak korelacji pomiędzy nominalną ilością 
witaminy C w pożywieniu a jej dostępnością 
wpływają: ubytki witaminy C wynikające z jej 
przemysłowego przetwarzania (stratę tę można 
kompensować poprzez wzbogacanie żywności 
w witaminę C [11]), straty związane z przy-
gotowaniem posiłku oraz straty będące konse-
kwencją procesów trawiennych [10,12]. 

Głównymi czynnikami zmniejszającymi ilość 
dostępnej dla organizmu witaminy C w trakcie 
trawienia są: niskie pH oraz obecność w poży-
wieniu jonów żelaza [13,14]. Jony żelaza, które 
obecne są zarówno w pokarmie pochodzenia ro-
ślinnego, jak i zwierzęcego, wydajnie utleniają 
witaminę C. 

Analiza wszystkich czynników wpływających 
na obniżenie dostępności witaminy C z pożywie-
nia może dostarczyć cennych wskazówek do pla-
nowania wielkości i schematów suplementacji. 
Dla przykładu witaminę C korzystnie jest suple-
mentować na czczo, kiedy to w układzie pokar-
mowym nie ma jeszcze jonów żelaza. 

W celu sprawdzenia, jaka jest korelacja 
między dawką spożytej witaminy C a jej stęże-
niem w surowicy krwi, przeprowadzono bada-
nia, w których stężenia witaminy C w surowicy 
krwi mierzono w czasie, gdy zdrowym ochotni-
kom podawano różne dawki [4,12,13]. W wyni-
ku takich badań pokazano, że podając doustnie 
krystaliczną postać witaminy C, nie można uzy-
skać jej stężenie w surowicy krwi wyższej niż 
ok. 100 μM, oraz że stężenie w surowicy krwi 
wysyca się, gdy dawka dzienna wynosi około 
400 mg [4]. 

Wszystkie doświadczenia tego typu z reguły 
przeprowadzane są z udziałem zdrowych ochot-
ników, co ma ograniczoną wartość w przypadku, 
gdy wymagana jest suplementacja osób chorych. 
W literaturze nie ma jednoznacznych danych na 
ten temat. Pewne informacje można uzyskać 
w wyniku badań nad zwierzętami, które posia-

dają endogenne źródło witaminy C. Zwierzęta te 
utrzymują homeostazę witaminy C niezależnie 
od metabolicznego zapotrzebowania. Pokazano, 
że na przykład zdrowa koza o wadze 70 kg wy-
twarza 2310 mg witaminy C na dzień, a w  przy-
padku stresu wartość ta wzrasta do 13 300 mg/
dzień. Pierwsza wartość jest znacznie wyższa od 
dziennej dawki rekomendowanej dla ludzi [15]. 
Co ważniejsze, zapotrzebowanie na witaminę C 
w trakcie stresu wzrasta sześciokrotnie, a to po-
kazuje, że dawka rekomendowana dla człowieka 
może nie odpowiadać zapotrzebowaniu organi-
zmu w trakcie choroby. Obserwacja ta pokazuje, 
że korzystnie jest w przypadku choroby znaczą-
ce zwiększenie dawki witaminy C. 

Jednakże, aby można było to bezpiecznie 
uczynić, należy najpierw rozstrzygnąć kwestię 
toksyczności witaminy C. Powszechnie uważa 
się, że witamina C nie jest toksyczna, nawet 
gdy podawana jest dożylnie w ilościach sięga-
jących jednorazowo 100 g [16,17]. Doniesienie, 
że duże ilości spożywanej witaminy C zwiększa-
ją ryzyka występowania kamieni nerkowych, 
nie potwierdziły się [18,19]. Podsumowując, 
na podstawie dostępnej wiedzy uznać należy, 
że witamina C nie jest toksyczna. Oznacza to, 
że aby zapobiec ewentualnym niedoborom wita-
miny C wywołanym np. chorobą, można ją bez-
piecznie spożywać w dużych ilościach. 

 Rekomendowane dawki witaminy C
Aby ilościowo określić dawkę witaminy C, nale-
ży powiązać jej spożywanie z występowaniem 
objawów chorobowych. Obecnie uznaje się, 
że rekomendowana dawka powinna zapobiec 
szkorbutowi w większości populacji. Wydaje 
się jednak, że dawki witaminy C wyznaczone 
w taki sposób są za niskie, aby zapobiec wy-
stępowaniu innych komplikacji wywołanych jej 
niedoborami [3].

Określając optymalną dawkę, należy roz-
ważyć rolę tej witaminy  dla metabolizmu czło-
wieka (ryc. 1). Jedną z głównych funkcji, jaką 
do niedawna przypisywano witaminie C, jest 
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jej rola jako przeciwutleniacza [4]. Jednakże 
w surowicy krwi znajduje się kwas moczowy, al-
buminy, glutation czy witamina E, które także 
zdolne są do eliminacji wolnych rodników. Rola 
przeciwutleniacza nie uzasadnia w sposób sa-
tysfakcjonujący krytycznej roli witaminy C dla 
funkcjonowania organizmu. 

Kolejną poznaną funkcją witaminy C było 
wspomaganie wchłanianie żelaza w układzie po-
karmowym. Do absorpcji żelaza koniczny jest 
enzym – ferroreduktaza – znajdujący się w en-
terocytach jelita. Ten umiejscowiony w błonie 
plazmatycznej enzym redukuje jony żelazowe 
(Fe3+) do jonów żelazawych (Fe2+), które na-
stępnie są transportowane przez kanały jonów 
dwuwartościowych. Enzym ten wymaga do 
funkcjonowania obecności witaminy C w cyto-
plazmie [20]. Jednakże podawanie żelaza razem 
z witaminą C nie jest optymalne, ponieważ jony 
żelaza szybko utleniają kwas askorbinowy. Aby 
wspomóc wchłanianie żelaza, jednocześnie uni-
kając degradacji witaminy C, należy najpierw 
zaspokoić zapotrzebowanie organizmu na tę wi-
taminę, a dopiero później podać żelazo. 

Rycina 1. Znaczenie witaminy C dla procesów metabolicznych. Schemat został zaadaptowany z [4]

Stosunkowo niedawno pozyskano wiedzę na 
temat roli witaminy C dla funkcjonowania ca-
łej grupy krytycznych dla działania organizmu 
enzymów, dioksygenaz. Enzymy te spełniają 
różnorodne funkcje w komórkach, w tym odpo-
wiedzialne są za produkcję neurotransmiterów, 
wytwarzanie kolagenu oraz transformację kwa-
sów nukleinowych i towarzyszących im białek 
[21]. Aby enzymy te były w pełni funkcjonalne, 
konieczna jest obecność witaminy C [22]. 

Stosunkowo niedawno stwierdzono, że wita-
mina C zapewnia także właściwe funkcjonowanie 
procesów regulujących ekspresję genów, będąc 
niezbędnym elementem zapewniającym przepływ 
informacji pomiędzy środowiskiem a genomem 
komórki, tzw. procesów epigenetycznych [5]. 

 Próby stosowania witaminy C  
w celach leczniczych
Pomimo trudności związanych z ustalaniem kry-
teriów, jakie należy przyjąć przy doborze dawki 
witaminy C, podejmowane są próby stosowania 
jej w celach leczniczych. Przykładem takiej te-
rapii jest wlew dożylny dużych ilości witaminy C 
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w terapiach przeciwnowotworowych [23]. Aby 
można było racjonalnie dobrać sposób i ilość po-
dawania witaminy C, należy zrozumieć nie tylko 
jej znaczenie , ale także mechanizmy jej dystry-
bucji w organizmie i związaną z tym jej home-
ostazę na poziomie komórkowym.

W organizmie, w którym funkcjonalne są 
wszystkie elementy odpowiedzialne za home-
ostazę witaminy C, jest ona pozyskiwana z po-
żywienia oraz wytwarzana w wątrobie. Traco-
na  jest w wyniku metabolizmu, a wszelkie jej 
nadmiary usuwane są z organizmu przez nerki 
i układ pokarmowy [24]. Wszystkie te procesy 
są zbalansowane w taki sposób, aby stężenie wi-
taminy C w surowicy było stałe (równanie 1,2).

gdzie 
ΔA(t)tot

   Δt  oznacza chwilową zmianę ilości wi-
taminy C w organizmie. U zwierząt  fizjologiczny 
poziom witaminy C jest utrzymywany przez autono-
miczny system oparty o sprzężenie zwrotne pomię-
dzy poziomem jej zużycia w wyniku metabolizmu, 
J(t)meta, ilością wytwarzaną w wątrobie, J(t)endo.W tym 
przypadku pozyskiwanie witaminy C z otoczenia, 
J(t)diet, oraz jej usuwanie, J(t)out, stanowią tylko 
niewielką część całej masy witaminy C wytwarza-
nej w organizmie. Mechanizm sprzężenia zwrot-
nego jest bardzo ważny w przypadku wystąpienia 
stresu czy choroby, gdy zapotrzebowanie na wita-
minę C gwałtownie wzrasta, wtedy jej utrata jest 
kompensowana zwiększoną ilością tej witaminy 
wytwarzanej w wątrobie. 

Balans witaminy C u człowieka jest zupełnie 
inny. Witamina C jest tracona w wyniku metabo-
lizmu oraz na drodze ciągłego wycieku z orga-
nizmu, a jej pozyskanie jest możliwe wyłącznie 
z pożywienia (równanie 3).

0 ‡ J(t)met + J(t)out + J(t)diet

W takim przypadku brak jest koniecznego 
sprzężenia zwrotnego, co powoduje, że orga-

 = J(t)met + J(t)out + J(t)endo + J(t)diet ≈ 0
 ΔA(t)tot

    Δt

J(t)endo » J(t)diet

nizm człowieka, jeżeli nie jest suplementowany, 
często będzie się znajdował w stanie mniejszych 
lub większych niedoborów witaminy C.

Wszystkie kluczowe funkcje witaminy C za-
chodzą we wnętrzu komórki, co powoduje, że 
aby ocenić konsekwencje jej niedoborów, należy 
powiązać stężenie witaminy C w surowicy krwi 
z tą w cytoplazmie komórek. W tab. 1 przedsta-
wiono przykładowe wartości stężenia witaminy C 
w cytoplazmie wybranych typów komórek. Tabela 
ta pokazuje, że stężenie różni się miedzy komór-
kami i jest najwyższe w komórkach charaktery-
zujących się wysoką aktywnością metaboliczną.

Tabela 1. Stężenia witaminy C w cytoplazmie 
wybranych komórek człowieka [13,25]

Typ komórki Cytoplazmatyczne 
stężenia witaminy C

Erytrocyt 0,05 mM

Neutrofil 1,35 mM

Limfocyt 3,80 mM

Komórka mięśniowa 0,25 mM

Neuron 10,00 mM

Do niedawna brak było wiedzy dotyczącej me-
chanizmów odpowiedzialnych za utrzymywanie 
homeostazy witaminy C w komórkach. Dopiero na 
przełomie wieków pokazano, że dwa białka błono-
we (SVCT1 i SVCT2) są przeznaczone do trans-
portu L-askorbinianu [26]. Białka te transportują 
go wyłącznie do wnętrza komórki. Nie było infor-
macji dotyczącej wycieku witaminy C z komórek, 
co w przypadku enterocytów oraz astrocytów jest 
kluczowe do zrozumienia ich funkcjonowania [13]. 
Hydrofilowy charakter L-askorbinianu implikował 
konieczność istnienia białka błonowego, którego 
nie udało się zidentyfikować [13]. 

Dopiero niedawno pokazano, że witamina 
C jest w stanie pokonać barierę dwuwarstwy 
lipidowej na drodze transportu biernego, tzn. 
bez udziału białek [25,27]. Odkrycie to pozwo-
liło zaproponować spójny model umożliwiający 
opisanie homeostazy witaminy C w komórkach 
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[24,25]. Wykorzystując metody fizykochemiczne 
i biofizyczne pokazano, że wartość przepuszczal-
ności dwuwarstwy lipidowej dla neutralnej formy 
kwasu askorbinowego wynosi 10-8 cm/s, a dla for-
my jonowej 10-12 cm/s [27]. Uaktualniony model 
homeostazy witaminy C uwzględniający transport 
bierny w komórce przedstawiono na ryc. 2.

Z modelu tego wynika, że stężenie witaminy 
C w cytoplazmie jest wynikiem równoważenia się 
strumienia kwasu askorbinowego generowanego 
przez specyficzne transportery z ubytkiem powsta-
jącym w wyniku metabolizmu oraz transportu bier-
nego przez błonę plazmatyczną [24,28]. Zrówno-
ważenie tych trzech strumieni można przedstawić 
w formie następującego równania (4):

J = Jdiff + Jactive + Jmetabolism = –PA            
(Cin-Cout)

d+ naSVCT2 Cout – amprotein ≈ 0          
  

gdzie transport aktywny wyrażony jest zależno-
ścią naSVCT2Cout (Cout to stężenia witaminy C na 
zewnątrz komórki, n to ilości transporterów, 
a aSVCT2 oznacza ich sprawność). Założono, że 
aktywność metaboliczna komórki skorelowana 
jest z ilością białek (Jmetabolism = amprotein) [28]. 
W przypadku transportu biernego obdarzonej ła-

Rycina 2. Schemat pokazujący homeostazę witaminy C 
w komórce z uwzględnieniem transportu biernego. Elek-
trogenna ATPaza sodowo-potasowa generuje gradien-
ty jonów K+ i Na+ na błonie plazmatycznej. W oparciu 
o gradient jonów sodu transportowane są jony askorbi-
nianu przez białka SVCT do wnętrza komórki. W wyniku 
powstającego gradientu stężenia askorbinianu jego neu-
tralna postać wycieka z komórki na drodze dyfuzji prostej. 
Dehydroaskorbinian  przenika przez błonę plazmatyczną 
za pośrednictwem transporterów glukozy (GLUT).

dunkiem ujemnym witaminy C na równowagowy 
gradient stężenia będzie miał wpływ potencjał 
elektryczny błony plazmatycznej [28]. Z mode-
lu tego wynika, że różnice w stężeniu cytopla-
zmatycznym tej witaminy pomiędzy komórkami 
można wyjaśnić na podstawie poziomu ekspresji 
transporterów SVCT oraz różnicy potencjałów na 
błonie plazmatycznej. Dopiero w oparciu o tak 
sformułowany model możliwe jest ilościowe sza-
cowanie sposobu suplementacji witaminą C. 

Przykładem terapeutycznej suplementacji są 
wlewy dożylne stosowane w leczeniu nowotworów 
[9,29,30]. Wyniki prowadzonych badań klinicz-
nych są niejednoznaczne, a przypisywane dawki 
są określane na podstawie wysycenia witaminą 
C surowicy lub na podstawie stężeń witaminy C 
wyznaczonych w doświadczeniach na hodowlach 
komórkowych [31]. Na podstawie takich przesła-
nek zakładano, że podanie dożylnie jednorazowo 
od 50 g do 70 g witaminy C jest wystarczające do 
osiągnięcia jej stężenia w komórkach nowotworo-
wych takiego, aby osiągnąć efekt terapeutyczny 
[30]. W takim podejściu przyjęto założenie, że 
stężenie tej witaminy w cytoplazmie jest efekto-
rem w terapii przeciwnowotworowej. Doświadcze-
nia przeprowadzone na hodowlach komórkowych 
pokazują, że komórki nowotworowe są znacznie 
bardziej wrażliwe na podwyższone stężenie wita-
miny C niż komórki niezmodyfikowane [31]. In-
nymi słowy, selektywne działanie podwyższonego 
stężenia tej witaminy na komórki nowotworowe 
wynika z ich fizjologii. Zaprezentowany model ho-
meostazy witaminy C w komórkach pozwala po-
stulować, że czynnikiem wyróżniającym komórki 
nowotworowe jest potencjał błonowy (równanie 5).

 Jtot = Jdiff + Jactive + Jelectric = PA            
(Cin-Cout)

 d+ naSVCT2 Cout + eΔΦ          
 

Wcześniej wykonane badania pokazują, że 
komórki nowotworowe mają znacząco niższe po-
tencjały błonowe niż komórki nienowotworowe 
[28]. Opierając się na tej obserwacji oraz rów-
naniu 5, można przeprowadzić analizy ilościowe, 
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które pokazują, w jaki sposób wewnątrzkomór-
kowe stężenie witaminy C zależy od jej stężenia 
w płynie zewnątrzkomórkowym oraz od wartości 
potencjału błonowego. Wynik takich analiz po-
kazano na ryc. 3. 

Z przedstawionego wykresu wynika, że stę-
żenie witaminy C w cytoplazmie komórek zdro-
wych jest znacząco niższe niż w cytoplazmie 
komórek nowotworowych (ryc. 3). W rezultacie 
stężenie witaminy C w cytoplazmie komórek no-
wotworowych przekracza próg, powyżej którego 
występuje ferroptoza [32]. Mają na to wpływ 
przede wszystkim: potencjał elektryczny w bło-
nie plazmatycznej oraz ilość białek SVCT. Bardzo 
ważnym wynikiem jest to, że stężenie witami-
ny C w cytoplazmie komórek nowotworowych 
praktycznie nie zależy od jej stężenia w płynie 
zewnątrzkomórkowym, jeżeli tylko przekracza 
wartość 0,1 mM. 

Kolejną istotną z terapeutycznego punktu 
widzenia informacją jest czas, potrzebny by stę-
żenie witaminy C w cytoplazmie komórek nowo-

Rycina 3. Górny panel pokazuje zależność wewnątrzkomórkowego stężenia witaminy C (Ci(t)) od czasu. Linia niebie-
ska pokazuje wartości wyznaczone dla komórek zróżnicowanych (potencjał błonowy wynosi -100 mV, wewnątrzkomór-
kowe pH=7), a linia czerwona oznacza stężenie witaminy C w cytoplazmie komórek nowotworowych (potencjał błonowy 
wynosi -10 mV, pH=8). Dolne panele pokazują, w jaki sposób wewnątrzkomórkowe stężenie witaminy C zależy od jej 
stężenia na zewnątrz komórki dla komórek zróżnicowanych (niebieskie słupki) oraz komórek nowotworowych (czerwo-
ne słupki). Do obliczeń wartości dla obu paneli przyjęto pH przestrzeni międzykomórkowej jako 7,3.

tworowych ustaliło się na wysokim (farmakolo-
gicznie pożądanym) poziomie (ryc. 4). Czas ten 
w przypadku komórek zdrowych wynosi około 25 
godzin i stężenie witaminy C w cytoplazmie nie 
przekracza wartości 10 mM. W przypadku komó-
rek nowotworowych czas potrzebny, aby wysycić 
wewnątrzkomórkowe stężenie witaminy C, jest 
liczony raczej w dniach niż w godzinach. A po wy-
syceniu stężenie to przekracza wartość 30 mM. 

Uzyskany wynik pozwala na zaproponowanie 
efektywnej suplementacji witaminą C w czasie le-
czenia nowotworów. Witaminę C należy podawać 
w taki sposób, aby jej stężenie w surowicy było 
utrzymywane na poziomie wyższym niż wartość 
konieczna, by wysycić transportery  tej witaminy 
C (powinno być wyższe niż 0,1 mM), dodatkowo 
stężenie takie powinno być utrzymywane przez 
kilka dni. Czas ten jest znacząco dłuższy niż te 
stosowany przy wlewach dożylnych [17,28,30]. 

Analiza farmakokinetyki i biodostępności wy-
stępujących na rynku postaci witaminy C pozwala 
zaproponować postać najbardziej przydatną do 
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terapii wspomagającej leczenie nowotworów. Po-
równano trzy postacie: preparat do wlewu dożyl-
nego, krystaliczną postać doustną oraz doustną 
postać liposomalną. Parametry farmakokinetyczne 
każdej z tych formulacji przedstawiono w tab. 2.

Zestawienie to pokazuje, że wlew dożylny po-
zwala uzyskać bardzo wysokie stężenia witami-
ny C w surowicy krwi (Cmax), ale tylko przez czas 
trwania wlewu (kilka godzin). Po zakończeniu 
wlewu jej stężenie w surowicy gwałtownie spa-
da do fizjologicznego poziomu (t1/2 < 2 godziny) 
[12]. Oznacza to, że aby utrzymać podwyższone 
stężenie witaminy C w surowicy, przez czas wy-
magany do jej wysycenia w cytoplazmie komórek 
nowotworowych, wlew powinien być znacząco 
wydłużony, co z praktycznego punktu widzenia 
jest trudne do wykonania. 

Stosowanie doustnej postaci krystalicznej wi-
taminy C pozwala osiągnąć tylko niewielkie jej 
stężenia w surowicy i to przez bardzo ograniczo-
ny czas, co w połączeniu z często występującym 
podrażnieniem układu pokarmowego powoduje, 
że postać ta jest mało przydatna. 

Postać liposomowa witaminy C jest najwła-
ściwsza, ponieważ pozwala ona na osiągnięcie 
wystarczająco wysokich stężeń w surowicy krwi 
(ponad 0,4 mM), a jej czas połowicznej eliminacji 
jest wydłużony, co powoduje, że może być sto-
sowana znacznie rzadziej niż postać krystaliczna. 
Dodatkowo można ją zażywać przez długi czas, 
ponieważ rzadko powoduje zakłócenia układu po-
karmowego. 

Ta pobieżna analiza dostępnych na rynku 
postaci witaminy C, w połączeniu z wynikami 
uzyskanymi za pomocą opracowanego mode-
lu, pozwala zaproponować hipotetyczny sche-

Tabela 2. Zestawienie parametrów farmakokinetycznych dostępnych na rynku postaci witaminy C [12,31]

Postać Cmax Tmax t1/2

Wlew dożylny 3 - 10 mM 0,5 h 1 h

Doustna postać krystaliczna 0,2 mM 1-2 h 2 h

Doustna postać liposomowa 0,4 mM 2-4 h 6-8 h

mat stosowania witaminy C w terapiach chorób 
nowotworowych, polegający na podawaniu li-
posomalnej witaminy C co sześć godzin przez 
jeden tydzień. Skuteczność tego hipotetycznego 
wskazania musi być jednak zweryfikowana ba-
daniami klinicznymi.

 Podsumowanie
W publikacji zaprezentowano aktualny stan wie-
dzy dotyczący roli witaminy C w metabolizmie 
człowieka oraz mechanizmów odpowiedzialnych 
za jej dystrybucję w organizmie. Na podstawie 
zgromadzonej wiedzy zaproponowano teore-
tyczny model pozwalający na ilościowe powią-
zanie stężenia witaminy C we wnętrzu komórek 
z jej stężeniem w przestrzeni zewnątrzkomór-
kowej. Model ten w połączeniu z obserwacją, 
że potencjał błonowy komórek nowotworowych 
jest znacząco niższy od potencjału błonowe-
go komórek zdrowych, pozwala na jakościową 
ocenę hipotetycznej skuteczności suplementacji 
witaminą C w leczeniu nowotworów. Przepro-
wadzone analizy pokazały, że jeżeli jej stężenie 
w surowicy krwi utrzymywane jest na poziomie 
pozwalającym wysycić specyficzne transportery 
witaminy C (SVCT), tj. 0,1 mM przez czas dłuż-
szy niż 100 godzin, to możliwe jest podniesienie 
stężenia witaminy C w komórkach nowotworo-
wych do poziomu, przy którym wystąpi, powo-
dująca ich śmierć, ferroptoza.

Pobieżna analiza parametrów farmakoki-
netycznych dostępnych na rynku postaci wi-
taminy C pokazała, że najwłaściwszą postacią 
do wspomagania terapii przeciwnowotworowej 
jest postać liposomalna.
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