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Streszczenie

  Witamina C (kwas askorbinowy) jest antyoksydantem, który pełni w komórkach istotną rolę 
w utrzymaniu odpowiedniego potencjału oksydoredukcyjnego i poprzez uczestnictwo w neutra-
lizowaniu reaktywnych form tlenu i azotu chroni makrocząsteczki komórki przed powstawaniem 
uszkodzeń oksydacyjnych. Opublikowane prace o wpływie witaminy C na uszkodzenia DNA 
indukowane przez czynniki wyzwalające w komórkach reakcje wolnorodnikowe są rozbieżne. 
Wykazano, że spożywanie witaminy C w różnych dawkach nie obniża wszystkich typów oksy-
dacyjnych uszkodzeń DNA oznaczanych w limfocytach ludzkich. Wykazano natomiast, że kon-
sumpcja kwasu askorbinowego z naturalnych źródeł (warzywa i owoce) chroni przed powstawa-
niem uszkodzeń DNA w komórkach ludzkich. Protekcyjne działanie witaminy C jest związane 
nie tylko z jej udziałem w reakcjach wolnorodnikowych, ale również z jej wpływem na ekspresję 
genów uczestniczących w procesach apoptozy i reperacji DNA. Praca stanowi przegląd literatu-
rowy o wpływie witaminy C na oksydacyjne uszkodzenia DNA w komórkach in vitro i in vivo.
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Summary

  Vitamin C (ascorbic acid) has considerable antioxidant activity: it scavenges reactive oxygen species 
and may, thereby, prevent oxidative damage to important biological macromolecules, such as DNA, 
proteins, and lipids. Data concerning the infl uence of vitamin C on oxidative DNA damage are con-
fl icting and some of the discrepancies can be explained by the different experimental methodologies 
employed. Data using biomarkers of oxidative damage of DNA bases in human lymphocytes in vitro 
have provided no compelling evidence to conclude that vitamin C supplementation can decrease the 
level of oxidative DNA damage. There are also no conclusive data from studies of strand breaks for 
a protective effect of ascorbic acid. The consumption of food rich in vitamin C (fruits and vegetables) 
appears more protective because it exerts more positive effects in decreasing oxidative DNA damage 
to human cells. Recent studies indicate that vitamin C is much more than just an antioxidant; it regu-
lates the expression of some genes participating in apoptosis or DNA repair processes. The purpose 
of this review is to provide a summary of the role of vitamin C in oxidative DNA damage.
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WSTĘP

Za jedną z przyczyn powstawania i rozwoju chronicznych 
chorób degeneracyjnych np. arteriosklerozy, katarakty, no-
wotworów, a także procesów starzenia organizmów uważa 
się wolnorodnikowe uszkodzenia materiału genetycznego 
komórek. W wyniku oddziaływania wolnych rodników tle-
nowych z cząsteczką DNA powstają pojedyncze niciowe 
i podwójne niciowe pęknięcia, miejsca apurynowe i api-
rymidynowe, wiązania poprzeczne DNA-białko i DNA-
DNA oraz różnego rodzaju chemiczne modyfi kacje zasad 
azotowych. Te zmiany genetyczne stanowią potencjalne 
źródło mutacji, których powstanie i utrwalenie może pro-
wadzić do rozwoju nowotworów. Ochrona komórek przed 
powstawaniem wolnorodnikowych uszkodzeń DNA i in-
nych składników strukturalnych i funkcjonalnych komór-
ki jest jednym z ważnych kierunków badań biologicznych. 
Wiele prac koncentruje się na udziale witamin antyoksy-
dacyjnych w zachowaniu integralności genomu komórek 
w warunkach stresu oksydacyjnego.

Witamina C pełni w komórkach istotną rolę w utrzyma-
niu odpowiedniego potencjału oksydoredukcyjnego przez 
uczestnictwo w neutralizowaniu powstających w metaboli-
zmie komórkowym reaktywnych form tlenu i azotu [38,46]. 
Ta właściwość kwasu askorbinowego skłoniła badaczy do 
rozważenia możliwości zastosowania witaminy C jako czyn-
nika ochronnego w zapobieganiu chorobom o podłożu wol-
norodnikowego uszkodzenia tkanek lub zmniejszającego 
skutki działania radio- lub chemioterapii w komórkach pra-
widłowych u pacjentów poddanych leczeniu. Opublikowano 
wiele prac zarówno o działaniu samej witaminy C na DNA 
komórek in vivo i in vitro, jak również o jej modulującym 
wpływie na poziom uszkodzeń DNA indukowanych przez 
czynniki wyzwalające w komórkach reakcje wolnorodni-
kowe. Chociaż większość tych prac przedstawia dowody 
wskazujące na ochronne działanie witaminy C przeciw re-
aktywnym formom tlenu powstającym w metabolizmie ko-
mórkowym lub powstających wskutek działania czynników 
zewnętrznych, to nie można pominąć doniesień przedsta-
wiających genotoksyczne działanie kwasu askorbinowe-
go. Obecna praca stanowi przegląd literaturowy o udziale 
witaminy C w powstawaniu lub zmniejszaniu oksydacyj-
nych uszkodzeń DNA w komórkach.

STRUKTURA CHEMICZNA I UDZIAŁ WITAMINY C W REAKCJACH OKSY-
REDUKCYJNYCH

Najważniejszą właściwością leżącą u podstaw biologicz-
nej aktywności kwasu askorbinowego jest jego zdolność 
odwracalnego utleniania i redukcji. Rycina 1 przedstawia 
kolejne etapy utlenienia kwasu askorbinowego.

Odwracalna dysocjacja kwasu askorbinowego (AH2) z odłą-
czeniem wodoru prowadzi do powstania anionu askorbi-
nowego (AH–). Jednoelektronowe utlenienie cząsteczki 
anionu askorbinowego powoduje powstanie rodnika askor-
binowego (A*), cząsteczki o małej reaktywności chemicz-
nej, która z udziałem NADH-zależnej reduktazy ulega re-
dukcji do cząsteczki kwasu askorbinowego (AH2). Utrata 
kolejnego elektronu przez rodnik askorbinowy prowadzi 
do jego przemiany do kwasu dehydroaskorbinowego (A). 
Utleniona postać kwasu askorbinowego ma taką samą ak-
tywność biologiczną jak postać zredukowana. Redukcja 
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kwasu dehydroaskorbinowego z powrotem do cząstecz-
ki kwasu askorbinowego zachodzi z udziałem glutationu 
lub selenozależnej reduktazy [18,34], natomiast hydroli-
za kwasu dehydroaskorbinowego do kwasu 2,3-dwuketo-
gulonowego powoduje jego degradację i zanikanie właści-
wości antyoksydacyjnych [6].

Witamina C jest zaliczana do grupy antyoksydantów fazy 
wodnej, hamujących inicjację łańcuchowych reakcji wol-
norodnikowych. Poprzez donację wodoru witamina C neu-
tralizuje krótko żyjące rodniki hydroksylowe, oksyalkoho-
lowe, ponadtlenkowe i azotowe [46], przy czym tworzą się 
stabilne i niereaktywne rodniki askorbinowe [8]. Rodniki te 
są regenerowane do postaci kwasu askorbinowego z udzia-
łem glutationu. Antyoksydacyjne działanie witaminy C 
przedstawia poniższy schemat: 

AH2 ® AH– + H+

AH– + R* ® A* + RH
2A* + H+ ® A* + AH–

A* + 2GSH ® AH2 + GSSG

R* – rodnik tlenowy, GSH – zredukowana, GSSG – utle-
niona postać glutationu.

Kwas askorbinowy uczestniczy także w regenerowaniu an-
tyoksydantów hydrofobowych – a-tokoferolu i b-karotenu 
z ich postaci rodnikowych [6,36]. Najnowsze doniesienia 
dostarczyły dowodów na to, że witamina C neutralizuje 
także długo żyjące rodniki białkowe, tworzące się z ami-
nokwasami zawierających siarkę (R-CH2-S-O*) [29].

Prooksydacyjna aktywność kwasu askorbinowego jest zwią-
zana z jego zdolnością interakcji z jonami metali przejścio-
wych, głównie żelaza i miedzi. Udział witaminy C w reak-
cjach z jonami tych metali jest podstawową właściwością 
w jej funkcjonowaniu jako kosubstratu hydroksylaz i oksy-
genaz, enzymów uczestniczących w biosyntezie kolagenu. 
Utrzymuje ona znajdujące się w centrach aktywnych tych 
enzymów jony metali w stanie zredukowanym, co umożli-
wia optymalne działanie enzymów [3]. Katalizowana przez 
witaminę C redukcja wolnych, niezwiązanych z białkami 
jonów metali przejściowych jest przyczyną generowania 
rodników tlenowych. Zredukowane jony metali, np. żela-
za wchodzą w reakcje z nadtlenkiem wodoru prowadząc 
do wytworzenia wysoce reaktywnych rodników hydrok-
sylowych lub jonów ponadtlenkowych. Ta opisana przez 
Fentona reakcja zachodzi in vitro w obecności tlenu, zgod-
nie z poniższym schematem: 

AH2 ® AH– + H+

AH– + Fe3+ ® A* + Fe2+ + H+

H2O2 + Fe2+ ® OH• + OH–

Fe2+ + O2 ® Fe3+ + O2
–

AH2 – kwas askorbinowy, AH– – jon askorbinowy, A* – 
rodnik askorbinowy, OH• – rodnik hydroksylowy, O2

– – 
jon ponadtlenkowy

Uważa się, że reakcja Fentona nie występuje in vivo, ze 
względu na ograniczoną dostępność jonów żelaza i miedzi 
w tkankach organizmów żywych. Jony tych metali są wią-
zane przez obecne w komórce białka – ferrytynę, transfe-
rynę i ceruloplazminę [18,19].

Prooksydacyjna aktywność witaminy C występująca przy 
dużym stężeniu jest związana nie tylko z jej uczestnictwem 
w reakcji Fentona, ale również z reakcjami z nadtlenkami 
lipidów. Wykazano, że witamina C indukuje dekompozy-
cję wodoronadtlenków lipidów do związków tworzących 
trwałe addukty z DNA. Są to: 4-oxo-nonenal, 4,5-epoxy-
2(E)-decenal i 4-hydroxy-2-nonenal [31].

BIOMARKERY OKSYDACYJNYCH USZKODZEŃ DNA

Markerami oksydacyjnych uszkodzeń DNA są najczęściej 
chemiczne modyfi kacje zasad oraz strukturalne zmiany, 
do których należą pęknięcia nici DNA, wymiana siostrza-
nych chromatyd, formowanie mikrojąder oraz aberracje 
chromosomowe.

Test mikrojądrowy jest metodą cytogenetyczną pozwala-
jącą na wykrywanie podwójnych niciowych pęknięć nici 
DNA i uszkodzeń wrzeciona podziałowego ujawniających 
się po podziale komórek. Zastosowanie cytochalazyny B, 
która blokuje cytokinezę, podwyższyło czułość tej meto-
dy w oznaczaniu uszkodzeń DNA [15].

Klasyczna analiza aberracji chromosomowych w komór-
kach metafazowych wykrywa mikroskopowo dostrzegalne 
zmiany w liczbie i morfologii chromosomów. Tą metodą 
identyfi kowane są złamania chromosomów i chromatyd, 
obecność fragmentów acentrycznych oraz tworzenie się 
chromosomów dwucentrycznych i pierścieniowych. Metoda 
hybrydyzacji in situ z zastosowaniem barwników fl uore-
scencyjnych (FISH) pozwala na wykrywanie niedostrze-
galnych mikroskopowo translokacji fragmentów chromo-
somów.

Wymiana odcinków siostrzanych chromatyd (SCE) jest 
możliwa do oceny w płytkach metafazowych uzyskanych 
z hodowli komórek prowadzonych w obecności bromode-
oksyurydyny i barwionych fl uorescencyjnie.

Stosowane są trzy metody pozwalające na detekcję uszko-
dzeń oksydacyjnych zasad azotowych w cząsteczce DNA. 
Są to: chromatografi a gazowa w połączeniu ze spektrosko-
pią masową (GS-MS), wysokociśnieniowa chromatografi a 
cieczowa z detekcją elektrochemiczną (HPLC-ECD) oraz 
rozszerzona o zastosowanie swoistych enzymów rozpo-
znających pęknięcia DNA elektroforeza pojedynczych ją-
der komórkowych na żelu (metoda kometowa) w warun-
kach alkalicznych.

Metoda GS-MS jest przydatna w wykrywaniu różnego typu 
uszkodzeń zasad. Jest to metoda obarczona jednak znacz-
nym błędem pomiaru, wynikającym z wprowadzania do-
datkowych uszkodzeń w czasie skomplikowanej prepara-
tyki izolacji i ekstrakcji DNA [24].

Metoda HPLC-ECD, czuła o rząd wielkości od poprzedniej, 
wykrywa modyfi kacje chemiczne zasad azotowych [21].

Test kometowy w warunkach alkalicznych wykrywa pęk-
nięcia nici DNA na poziomie pojedynczych komórek, przez 
co może być stosowany na niewielkich próbkach badanego 
materiału [47]. Specyfi czność wykrywania oksydacyjnych 
uszkodzeń zasad tą metodą umożliwiło zastosowanie en-
zymów naprawczych, np. glikozydazy formamidopirymi-
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dynowej (FAPY) i endonukleazy III, które mają zdolność 
rozpoznawania zmodyfi kowanych zasad [40].

WPŁYW WITAMINY C NA USZKODZENIA OKSYDACYJNE DNA

Badania in vitro na liniach komórkowych

Wpływ witamin antyoksydacyjnych w tym kwasu askor-
binowego na spontaniczne lub indukowane przez czyn-
niki chemiczne lub fi zyczne zmiany genetyczne i prze-
żywalność komórek in vivo i in vitro opisano szerzej już 
wcześniej [25].

Wyniki eksperymentów przeprowadzonych na liniach ko-
mórkowych lub krótkoterminowych hodowlach limfocytów 
ludzkich wskazują, że witamina C, obecna w podłożu ho-
dowlanym w stężeniu nieprzekraczającym 60 µM zmniej-
sza liczbę spontanicznych uszkodzeń DNA. Obserwowano 
np. spadek częstości występowania mutacji HPRT lub pęk-
nięć nici DNA w komórkach hodowanych w obecności 
kwasu askorbinowego w porównaniu z liczbą tych uszko-
dzeń w komórkach hodowanych na podłożu standardowym 
[51]. Wyższe stężenie kwasu askorbinowego jest związa-
ne z indukowaniem aberracji chromosomowych i pęknięć 
nici DNA [28,48]. Dotychczas nie stwierdzono wpływu 
witaminy C na liczbę spontanicznych mikrojąder w ko-
mórkach hodowanych in vitro [12,27].

Wyniki wielu eksperymentów dostarczyły dowodów na to, 
że witamina C hamuje fragmentację DNA oraz powstawa-
nie uszkodzeń cytogenetycznych w komórkach poddanych 
działaniu promieniowania jonizującego [16,28] lub sub-
stancji chemicznych o mutagennych własnościach [5,53]. 
Jednak wielu autorów przedstawia dowody, że działanie 
mutagenne niektórych substancji chemicznych jest silniej-
sze w obecności witaminy C [4]. Czynnikiem wspomagają-
cym mutagenne działanie witaminy C jest obecność jonów 
żelaza i miedzi [22,50], co można wytłumaczyć udziałem 
witaminy w reakcji Fentona prowadzącej do generowania 
rodników hydroksylowych, odpowiedzialnych za oksyda-
cyjne uszkodzenia DNA.

Badania na zwierzętach doświadczalnych

Wyniki eksperymentów przeprowadzonych na zwierzętach 
doświadczalnych nie wykazały prooksydacyjnej aktywno-
ści witaminy C w tkankach organizmów żywych. Zarówno 
stężenie samej witaminy, jak i jonów metali przejściowych 
są regulowane w organizmach żywych przez systemy we-
wnętrzne, co ogranicza występowanie reakcji Fentona. 
Chociaż dotychczas nie przedstawiono dowodów na ge-
nerowanie in vivo rodników hydroksylowych we wspo-
mnianej powyżej reakcji, to istnieją przesłanki o genero-
waniu innych reaktywnych form tlenu. W eksperymentach 
przeprowadzonych na szczurach wykazano, że witamina 
podawana zwierzętom w dawce 500 mg/kg m.c. indukuje 
w mikrosomach wątroby tych zwierząt anionorodniki po-
nadtlenkowe [39]. Autorzy cytowanej pracy nie obserwo-
wali uszkodzeń DNA w komórkach testowanych zwierząt. 
W innych eksperymentach przeprowadzonych na świnkach 
morskich podawano zwierzętom wysokie dawki witaminy 
C i chociaż odnotowano prawie 60-krotny wzrost stężenia 
tej witaminy w surowicy zwierząt, to stężenie 8-okso-gu-
aniny – głównego markera oksydacyjnych uszkodzeń DNA, 

pozostawał niezmieniony [9]. Również badania wykonane 
na innych gryzoniach nie wykazały prooksydacyjnej ak-
tywności kwasu askorbinowego. Witamina C zastosowa-
na w dawkach sięgających 800 mg/kg m.c./dzień nie in-
dukowała uszkodzeń DNA i przyczyniała się do obniżenia 
liczby tych uszkodzeń w komórkach zwierząt po ich eks-
pozycji na działanie promieniowania jonizującego [26,45] 
i cisplatyny [17].

Badania ex vivo

W ostatnich latach opublikowano wiele prac, w których 
testowano wpływ witamin antyoksydacyjnych na liczbę 
spontanicznych uszkodzeń genetycznych w komórkach 
ludzkich. W badaniach tych podawano witaminę C zdro-
wym ochotnikom, a liczbę uszkodzeń DNA oznaczano naj-
częściej w limfocytach krwi obwodowej. Stosowano róż-
ne dawki dobowe witaminy, od 60 mg [1], poprzez 0,5 g 
[11,41] dochodząc do 2 g [12]. Po kilkudniowej suplemen-
tacji stężenie witaminy C w surowicy wzrastało z wartości 
20–90 µM maksymalnie do 170 µM [32], ale liczba uszko-
dzeń DNA pozostawała niezmieniona, albo nieznacznie 
obniżona [12,35,42].

Opublikowana praca Podmore’a i współpr. już samym swo-
im tytułem „Vitamin C exhibits prooxidant properties” su-
geruje jej prooksydacyjną aktywność [41]. W limfocytach 
pobranych od osób otrzymujących kwas askorbinowy, od-
notowano wzrost stężenia 8-oksoadeniny przy jednocze-
snym spadku stężenia 8-oksoguaniny [30,41]. Praca ta nie 
stanowi w opinii wielu badaczy dowodu na prooksydacyj-
ny charakter witaminy C, dlatego że wykazano wzrost stę-
żenia 8-oksoadeniny, która wykazuje dużo słabszą aktyw-
ność mutagenną w porównaniu z 8-oksoguaniną, a ponadto 
spadek stężenia oksydowanej guaniny wskazuje raczej na 
antyoksydacyjną aktywność witaminy.

Podobnych wyników dostarczyły badania, w których ochot-
nicy przyjmowali przez 12 tygodni witaminę C (60–12 mg/
dobę) łącznie z solami żelaza (14 mg/dobę) [43]. W limfo-
cytach krwi pobranych od tych osób oznaczono 13 typów 
zmodyfi kowanych chemicznie zasad azotowych, a wśród 
nich odnotowano spadek poziomu 8-oksoguaniny przy jed-
noczesnym wzroście stężenia glikolu tymidyny i 5-hydrok-
sycytozyny. Zbadano także wpływ witaminy C na poziom 
spontanicznych lub indukowanych in vitro uszkodzeń DNA 
wykrywanych testem kometowym.

Wyniki badań wskazały, że spożywanie dużych ilości kwa-
su askorbinowego nie wpływa na liczbę pęknięć nici DNA 
[1,52] albo obniża liczbę spontanicznych lub indukowa-
nych in vitro uszkodzeń DNA – pęknięć i zmodyfi kowa-
nych zasad azotowych [7,13,14,37,38].

W naszych badaniach z zastosowaniem testu kometowego 
wykazaliśmy, że witamina C dodana do hodowli limfocy-
tów po ich ekspozycji in vitro na działanie promieniowania 
jonizującego obniża liczbę wykrywanych tą metodą pęk-
nięć DNA [27]. Witaminę dodawaliśmy po napromienie-
niu hodowli, zatem jej ochronne działanie nie jest zwią-
zane z bezpośrednim wychwytywaniem indukowanych 
przez promieniowanie krótko żyjących reaktywnych form 
tlenu. Przyspieszone usuwanie uszkodzonego DNA moż-
na było wytłumaczyć jej udziałem w procesach reperacji 
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[28]. Opublikowane niedawno badania Luneca i współpr. 
dostarczyły bezpośrednich dowodów na udział witami-
ny C w przyspieszaniu aktywności genów uczestniczą-
cych w procesie reperacji DNA. Wykazały one, że wita-
mina C w stężeniu 100 µM po 3 godzinach inkubowania 
komórek w 37°C aktywuje czynniki transkrypcyjne AP-1 
i NFkb, uczestniczące w regulacji ekspresji genów napra-
wy NER [33].

W ciągu ostatnich lat wzrasta liczba doniesień wskazujących 
na udział witaminy C w regulacji transkrypcji różnych ge-
nów. Zgodnie z nimi kwas askorbinowy reguluje transkrypcję 
genów odpowiedzialnych za syntezę kolagenu, transkrypcję 
genu fra-1, kodującego czynniki rodziny Fos z wspomnia-
nym powyżej czynnikiem AP-1 [2,33]. Wykazano także, że 
witamina C wpływa na ekspresję genów uczestniczących 
w procesie apoptozy. Hamowanie przez witaminę C śmier-
ci komórek za pośrednictwem apoptozy przedstawiają wy-
niki różnych badań przeprowadzonych na liniach białaczki 
ludzkiej [10,23,55]. W hodowli komórek białaczki ludzkiej 
linii HL60 wykazano, że witamina C hamuje indukowaną 
przez promieniowanie jonizujące apoptozę, ale nie zmie-
nia ekspresji genu BCL2, regulującego ten proces oraz an-
tygenu powierzchniowego TNFSRF 6 (znanego jako Fas/
APO 1) [54]. Przedstawiono również, że witamina C ha-
muje indukowaną przez homocysteinę apoptozę w komór-
kach HL60 przez supresję kaspazy 3 [23]. Wykazano, że 
mechanizm ochronnej aktywności witaminy C w tym pro-
cesie jest związany ze wzmaganiem ekspresji genów odpo-
wiedzialnych za syntezę interleukin 2, 4, 12 i 15, które są 
czynnikami hamującymi śmierć komórek [10].

W innych badaniach przeprowadzonych na wielu liniach 
komórek nowotworowych przedstawiono dowody, że wi-
tamina C indukuje proces apoptozy [44]. Autorzy tej pra-
cy proponują mechanizm, w którym witamina C aktywuje 
interleukinę 1a, oddziałując na białko p53, które hamuje 
cykl komórkowy i indukuje apoptozę. W świetle tych ba-
dań, odnoszących się do komórek nowotworowych, moż-
na mówić o znaczeniu terapeutycznym witaminy C, po-
nieważ aktywacja p53 prowadzi do supresji nowotworu. 
Ostateczne wnioski potwierdzające to spostrzeżenie wy-
magają przeprowadzenia większej liczby badań.

Interesujących wniosków, przekonujących o korzystnym 
wpływie witamin w redukowaniu oksydacyjnych uszko-
dzeń DNA dostarczyły wyniki badań, w których jako źró-
dło witamin antyoksydacyjnych zastosowano dietę bogatą 

w warzywa i owoce. Wykazano, że konsumpcja witamin 
z naturalnych źródeł przyczynia się do obniżenia poziomu 
8-oksoguaniny, głównego markera uszkodzeń DNA wykry-
wanego w leukocytach krwi lub w moczu [11,49,54].

PODSUMOWANIE

Doświadczenia przeprowadzone na liniach komórkowych 
wskazują, że witamina C w małym stężeniu funkcjonu-
je jako antyoksydant i obniża liczbę uszkodzeń genetycz-
nych, natomiast w dużym stężeniu i dodatkowo w obecno-
ści jonów metali przejściowych wykazuje prooksydacyjny 
charakter, a włączając się w reakcję Fentona przyczynia 
się poprzez indukcję reaktywnych form tlenu - do wzro-
stu liczby tych uszkodzeń.

Badania wykonane na hodowli limfocytów ludzkich nie wy-
kazały prooksydacyjnej aktywności witaminy C, a więk-
szość z nich wskazuje na ochronny charakter kwasu askor-
binowego. To ochronne działanie witaminy C wynika nie 
tylko z jej antyoksydacyjnych własności, ale także z jej 
wpływu na ekspresję genów uczestniczących w procesach 
naprawy uszkodzonego DNA oraz genów hamujących 
śmierć komórek. Wyniki eksperymentów przeprowadzo-
nych na różnych liniach komórkowych sugerują, że wita-
mina C przez hamowanie indukowanych przez promienio-
wanie i cytostatyki uszkodzeń cytogenetycznych może być 
potencjalnym czynnikiem ochronnym komórek prawidło-
wych u pacjentów poddanych radio- lub chemioterapii.

Badania, w których oznaczano stężenie zmodyfi kowanych 
zasad wskazujących na oksydacyjne uszkodzenia DNA wy-
konane na limfocytach osób po kilkutygodniowej suple-
mentacji witaminą C, nie dały jednoznacznych dowo-
dów wskazujących na protekcyjne działanie tej witaminy. 
Wykazują one, że witamina C przyjmowana w dawkach 
przekraczających dobowe zapotrzebowanie, nie ma wpły-
wu, albo zmniejsza liczbę zmodyfi kowanych zasad jednego 
typu, przy jednoczesnym wzroście uszkodzeń innego typu. 
Obecnie uczeni namawiają do stosowania naturalnej diety 
bogatej w warzywa i owoce, jako źródło witamin antyok-
sydacyjnych. Na przykład owoc kiwi zawiera prawie 100 
mg witaminy C i wystarcza do pokrycia dobowego zapo-
trzebowania na tę witaminę [20]. Ponadto owoce i warzy-
wa zawierają wiele innych składników, np. mikroelemen-
ty i fl awony roślinne przyczyniające się do zmniejszenia 
zapadalności na choroby, których podstawą są uszkodze-
nia oksydacyjne DNA.
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