
Riordan 静脉维生素 C 注射癌症辅助治疗方案 

静脉注射抗坏血酸作为化疗和生物反应调节剂 

 

介绍 

维生素 C（抗坏血酸）是一种主要的水溶性抗氧化剂，它还可以增加细胞外胶原蛋白的产生，并且对

于正常的免疫细胞功能很重要（Hoffman，1985 年；Cameron 等人，1979 年）。 它还在左旋肉碱合成、

胆固醇代谢、细胞色素 P-450 活性和神经递质合成中发挥关键作用 (Geeraert, 2012)。 Riordan 静脉

注射维生素 C (IVC) 方案涉及按每公斤体重 0.1 至 1.0 克抗坏血酸的剂量缓慢输注维生素 C（Riordan 

等人，2003 年）。 IVC 在整合医学和正分子医学仍业者中的使用最近有所增加：2006 年至 2008 年间

对大约 300 名仍业者进行的一项调查表明，大约一万名患者接受了 IVC，平均剂量为 0.5 g/kg，没有

明显的不良反应（Padayatty 等 等人，2010 年）。 虽然 IVC 有多种可能的应用，例如对抗感染

（Padayatty 等人，2010 年）、治疗类风湿性关节炎（Mikirova 等人，2012 年），但它因其在辅助癌症中

的潜在用途而引起了最大的兴趣 关心。  

 

维生素 C 在 1950 年代首次被建议作为癌症治疗的工具：它在胶原蛋白生成和保护中的作用使科学

家们假设补充抗坏血酸可以保护正常组织免受肿瘤侵袭和转移（McCormick，1959 年；Cameron 等人，

1979 年）。 此外，由于癌症患者通常缺乏维生素 C（Hoffman，1985 年；Riordan 等人，2005 年），补充

维生素 C 可以改善免疫系统功能并增强患者的健康和福祉（Henson 等人，1991 年）。 Cameron 和 

Pauling 观察到晚期癌症患者接受静脉输注抗坏血酸然后口服补充剂后的四倍生存时间（Cameron 

和 Pauling，1976）。 然而，梅奥诊所进行的两项单独口服抗坏血酸的随机临床试验显示没有任何益

处（Creagan 等人，1979 年；Moertel 等人，1985 年）。 仍那时起，大多数研究都集中在静脉注射抗坏

血酸上。 使用静脉内抗坏血酸输注 (IVC) 治疗癌症的基本原理可归纳如下： 

 通过 IVC 输注可以安全地达到毫摩尔范围内的血浆抗坏血酸浓度。 

 在毫摩尔浓度下，抗坏血酸在体外对癌细胞具有优先毒性，并且能够在体外和体内抑制血

管生成。 

 维生素 C 可以在肿瘤中积累，当肿瘤内浓度达到 1 mM 或更高时（在豚鼠中）可以看到显着

的肿瘤生长抑制。 

 已发表的案例研究报告了抗癌功效，改善了患者的健康状况，并减少了炎症和肿瘤生长的

标志物。 

  I 期临床研究表明，IVC 可以安全使用，副作用相对较少。 Riordan 诊所使用 Riordan 方案治

疗了数百名癌症患者（图 1）。 与此同时，Riordan 临床研究所（RCRI）三十多年来一直在研究

静脉注射维生素 C 疗法的潜力。 我们的努力包括体外研究、动物研究、药代动力学分析和临

床试验。 Riordan IVC 协议以及促使其使用的研究结果（由 RCRI 和其他机构提供）介绍如下。 



 

图 1. Riordan Clinic 使用 IVC 治疗的癌症类型。 

 

科学背景 

 

药代动力学 

 

维生素 C 是水溶性的，口服时吸收能力有限。 虽然抗坏血酸倾向于在肾上腺、大脑和一些白细胞中

积累，但血浆水平保持相对较低（Hornig，1975 年；Keith & Pelletier，1974 年；Ginter 等人，1979 年；

Kuether 等人， 1988）。 Levine 及其同事的数据表明，健康成人的血浆水平保持在 100 µM 以下，即使

每天口服一次 2.5 克。 (Levine, et al., 1996)。 



 

图 2. 晚期癌症患者治疗前血浆抗坏血酸水平的分布：耗尽 (<10 uM)、低 (10-30 uM)、正常 (20-100 

uM) 和高 (>100 uM)（Riordan 等 ，2005 年） 

 

癌症患者往往缺乏维生素 C：在 I 期研究中，22 名晚期癌症患者中有 14 名缺乏维生素 C，其中 10 名

患者的血浆中抗坏血酸检测为零（Riordan 等人，2005 年）。如图 2 所示。在一项针对临终关怀癌症

患者的研究中，Mayland 和同事发现百分之三十的受试者缺乏维生素 C（Mayland 等人，2005 年）。 

缺乏（低于 10 µM）与升高的 CRP（c-反应蛋白，一种炎症标记物）水平和较短的存活时间相关。 鉴于

维生素 C 在胶原蛋白生成、免疫系统功能和抗氧化保护方面的作用，缺乏抗坏血酸的受试者在增强

抗癌防御能力方面表现不佳也就不足为奇了。 这也表明，补充维生素 C 储备的补充剂可作为这些患

者的辅助治疗。  



 

图 3. 在 Riordan 诊所接受治疗的 900 名受试者的血浆抗坏血酸峰值浓度 (mM) 与 IVC 剂量 (mg/Kg) 

的关系。 

当通过静脉输注给予维生素 C 时，可以达到超过 10 mM 的峰值浓度（Casciari 等人，2001 年；

Padayatty 等人，2004 年），而不会对接受者产生明显的不利影响。 图 3 显示了 Riordan 诊所通过 IVC 

输注获得的血浆抗坏血酸浓度，而图 4 显示了两名受试者接受 80 分钟 IVC 输注的药代动力学数据。 

这些峰值血浆浓度比口服补充剂观察到的浓度高两个数量级。 这表明 IVC 在恢复癌症患者耗尽的

抗坏血酸储备方面可能比口服补充剂更有效。 Riordan 诊所的医生观察到：(a) 癌症患者 IVC 输注后

达到的血浆峰值浓度往往低于健康志愿者，这表明他们维生素 C 耗尽的组织充当维生素 C 的“汇”

（sink）； (b) 在接受多次 IVC 治疗的癌症患者中，基线血浆抗坏血酸浓度往往会随着时间的推移缓慢

增加至正常水平，因为通过足够的 IVC 剂量可以恢复维生素 C储备。 



 

 

图 4. 在 80 分钟静脉输注 60（实心圆）或 30（空心圆）克期间和之后血浆中的维生素 C 浓度。 曲线表

示数据与插图中所示的二室药代动力学模型的拟合，对于 60 克输注和 0.21 分钟，K1、K2 和 KE 值分

别为 0.31 min-1、0.091 min-1，和 0.22 min-1、0.060 min-1和 0.027 min-1 用于 30 克输注（Casciari 等人，

2001 年） 

 



除了提供抗坏血酸补充外，IVC 还可以让肿瘤学家利用一些有趣的抗癌特性，包括高剂量 IVC 诱导

肿瘤细胞凋亡、抑制血管生成和减少炎症的能力。 下文讨论的支持这些潜在作用机制的体外和体

内数据表明，它们可能与 2 mM 数量级的抗坏血酸浓度相关。 如图 3 和 4 所示，使用渐进式 IVC 剂

量可在血浆中达到这些浓度。 2 室模型（2-compartment）可用于预测给定 IVC 剂量下平均体型成人

的峰值和“平均”（超过 24 小时）血浆抗坏血酸浓度。 这个计算表明 50 克，1 小时 输注会产生大约 

18 mM 的峰值血浆浓度和大约 2.6 mM 的积分平均值，这是产生抗癌作用的合理目标。 

 

 

图 5. 基于获得足够高的整体平均抗坏血酸浓度（24 小时）以达到抗癌效果的目标 IVC 剂量。 

 



 

图 6. 抗坏血酸处理 2 天后 SW620 中空纤维肿瘤 (HFST) 的组织学横截面以及存活的、凋亡的和坏死

的部分 (Casciari 等人，2001 年）。 

 

基于过氧化物的细胞毒性 

 



正常生理浓度 (0.1 mM) 的维生素 C 是一种主要的水溶性抗氧化剂 (Geeraert, 2012)。 然而，在 1 mM 

的浓度下，以触发“氧化还原循环”的剂量连续灌注抗坏血酸会导致过氧化氢积聚，过氧化氢优先对

肿瘤细胞产生毒性（Benade 等人，1969 年；Riordan , et al., 1995; Casciari, et al., 2001; Chen, et al., 

2005; Frei & Lawson, 2008)，通常会导致自噬或细胞凋亡。 为了在三维模型中检查这种细胞毒性作

用，RCRI 采用了中空纤维体外实体瘤 (HFST)。 图 6 显示了在这种配置下生长的结肠癌细胞的组织切

片。 双染色膜联蛋白 V 和碘化丙锭流式细胞术显示，在 1 mM 至 10 mM 范围内的抗坏血酸浓度下，

细胞凋亡显着增加，同时存活分数降低。 HFST 模型中毒性所需的抗坏血酸浓度 (LC50 = 20 mM)，仅

孵育两天，远高于通常在细胞单层中观察到的浓度。 通过结合使用抗坏血酸和 α-硫辛酸，可以显

着降低细胞毒性阈值 (LC50 = 4 mM)。 其他报告表明，抗坏血酸与甲萘醌（Verrax 等人，2004 年）或含

铜化合物（Gonzalez 等人，2002 年）联合使用可增强抗坏血酸对癌细胞的细胞毒性。 

 



 

图 7. 荷瘤 L-10 豚鼠肿瘤内抗坏血酸浓度与肿瘤质量之间的相关性（Casciari 等人，2005 年）。 

 



 

图 8. 仍第 12 天开始用 700 mg/Kg 抗坏血酸盐控制和 IP 治疗的带有 BALP/C 肉瘤的小鼠的存活时间。 

 

来自许多实验室的各种动物模型研究，使用肝细胞癌、胰腺癌、结肠癌、肉瘤、白血病、前列腺癌和

间皮瘤，证实抗坏血酸浓度足以在体内产生细胞毒性，并且治疗可以减少肿瘤生长（ Chen 等人，

2008 年；Verrax 和 Calderon，2009 年；Du 等人，2010 年；Belin 等人，2009 年；Yeom 等人，2009 年；

Pollard 等人，2010 年）。 图 7 显示了在豚鼠中使用 L-10 模型的数据。 皮下植入的 L-10 肿瘤细胞转

移到淋巴结。 然后在肿瘤生长 30 天和抗坏血酸治疗 18 天后硭定总体肿瘤负荷（原发性加上转移）。 

请注意，这里测量了实际的肿瘤内抗坏血酸浓度，无论抗坏血酸给药方式如何，肿瘤质量和肿瘤抗

坏血酸浓度之间的相关性很强。 相对于对照，肿瘤生长抑制的百分比在肿瘤内抗坏血酸浓度为 1 

mM 肿瘤时约为 50%，在肿瘤内约为 65% 一旦肿瘤内抗坏血酸水平超过 2 mM。 本研究中使用的抗

坏血酸剂量为 500 mg/kg/天。 我们的科学家还研究了患有 S180 肉瘤的 BALP/C 小鼠的存活时间。 

结果显示在图 8 中。未治疗小鼠的中位存活时间为植入后 35.7 天，而抗坏血酸治疗小鼠（700 

mg/kg/天）为 50.7 天。 当然，在这些动物研究中观察到的功效可能是由于直接细胞毒性和其他因素



的某种组合，例如血管生成抑制（Yeom 等人，2009 年）或其他生物反应修饰（Cameron 等人，1979 

年） 。 

 

血管生成抑制 

 

肿瘤血管生成是新血管向肿瘤生长并进入肿瘤的过程。 它被认为对肿瘤生长和转移至关重要。 文

献报道表明，抗坏血酸对胶原蛋白合成的影响可以抑制新血管小管的形成（Ashino 等人，2003 年），

抗坏血酸可以抑制血管生成所必需的基因（Berlin 等人，2009 年），并且 它可能通过影响缺氧诱导因

子影响血管生成 (Page, et al., 2007)。  

 



 



图 9. A：主动脉环内皮微血管生长：对照与抗坏血酸处理（5.7 mM，4 天）。 B：主动脉环附近血管面积

随时间变化的图表（Mikirova 等人，2012 年） 



 



图 10. IVC 治疗后 Riordan 诊所癌症患者关键参数的变化 

Riordan 诊所的研究人员使用四种不同的实验模型评估了血管生成抑制。 在所有情况下，抗坏血酸

浓度为 1 至 10 mM 时，对血管生成都有抑制作用（Mikirova 等人，2008 年；Mikirova 等人，2012 年）。 

• 如图 9 所示，离体主动脉环的新微血管生长受到浓度 5 mM 或更高浓度的抗坏血酸的抑制。 

• 抗坏血酸在体外以浓度依赖性方式抑制基质胶中内皮细胞小管的形成。 在内皮祖细胞浓度

为 11 mM 和 HUVEC 细胞浓度为 17 mM 时，完整小管环的数量减少了一半。 

• 当在产生间隙后添加 5.7 mM 抗坏血酸时，内皮细胞在培养皿上迁移以填充它们之间的间隙

的速率会降低。 抗坏血酸还将这些内皮细胞中的 ATP 产量降低了 20 个百分点，但不影响细

胞活力。 

• 对于皮下植入小鼠的 Matrigel 栓，我们在两周内每隔一天用 430 mg/kg 处理小鼠的微血管

密度显着降低。 

在动物实验和临床案例研究中，高剂量抗坏血酸显示出抗肿瘤功效，这种益处可能代表由于血管生

成抑制以及直接细胞毒性或其他原因引起的治疗协同作用。 

 

炎症调节 

 

来自 Riordan 诊所的临床数据分析表明，炎症是癌症患者的一个问题，并且可以在 IVC 治疗期间减

轻炎症（Mikirova 等人，2012 年）。 C 反应蛋白被用作炎症的标志物，因为文献中的报告表明 CRP 升

高与患者预后不良相关（St. Sauver 等人，2009 年）。 在接受 IVC 治疗之前，超过 60% 的 Riordan Clinic 

癌症患者的 CRP 水平超过 10 mg/L。 在 76 ± 13% 的这些受试者中，IVC 降低了 CRP 水平。 这种改善

在 CRP 升高（超过 10 mg/L）的受试者中更为普遍，为 86 ± 13%。 图 10A 显示了治疗前后个体值的

比较。 由于该数据库中的许多受试者都是前列腺癌患者，我们检查了治疗前后的前列腺特异性抗

原 (PSA) 水平。 这在图 10B 中显示。 大多数前列腺癌患者在 IVC 治疗期间表现出 PSA 水平降低。其

他标记并非如此，如图 10C 所示。 在某些受试者中，肿瘤标志物和 CRP 数据在 IVC 治疗前后均可用。 

在这些病例中，IVC 治疗期间肿瘤标志物的变化与 CRP 的变化之间存在很强的相关性 (r2 = 0.62)。这

与文献中的观察结果一致，表明前列腺癌患者的 CRP 水平和 PSA 水平之间存在相关性（Lin 等人，

2010 年）。 

 

IVC 在减少炎症方面的潜在作用也得到了细胞因子数据的支持：促炎细胞因子 IL-1α、IFN-γ、IL-8、

IL-2、TNF-α 和嗜酸性粒细胞趋化因子的血清浓度在 50 克后急剧降低 抗坏血酸输注，以及在列出

的最后三种细胞因子的情况下，在整个 IVC 治疗过程中都保持减少（Mikirova 等人，2012 年）。 

 

化疗争议 

 



抗坏血酸是一种抗氧化剂并且优先在肿瘤中积累（Agus 等人，1999）的观察结果引起了人们的担忧，

即补充抗坏血酸会损害化疗的疗效（Raloff，2000）。 为了支持这一点，Heaney 及其同事发现，当用

脱氢抗坏血酸预处理肿瘤细胞时，体外肿瘤细胞和小鼠异种移植物对多种抗癌药物的抵抗力更强

（Heaney 等人，2008 年）。 然而，有人质疑希尼研究中使用的实验条件是否具有临床或生化相关性，

考虑到除其他问题外，使用的是脱氢抗坏血酸而不是抗坏血酸（Espey 等人，2009 年）。 还应注意，

IVC 的目标是达到毫摩尔肿瘤内浓度（出于上述原因），因此抗坏血酸在肿瘤中的积累被认为是一个

优势。 

 

各种实验室研究表明，在高浓度下，抗坏血酸不会干扰化疗或放疗，并且在某些情况下可能会提高

疗效（Fujita 等人，1982 年；Okunieff 和 Suit，1987 年；Kurbacher 等人，1996 年； Taper 等人，1996 年；

Fromberg 等人，2011 年；Shinozaki 等人，2011 年；Espey 等人，2011 年）。 这得到了涉及癌症和维生

素的临床研究的荟萃分析的支持； 这些研究得出结论，抗氧化剂补充剂不会干扰化疗药物的毒性

（Simone 等人，2007 年；Block 等人，2008 年）。 

 

临床数据 

 

案例研究 

 

静脉内抗坏血酸治疗的情况与新的化疗药物不同，静脉注射抗坏血酸治疗的使用严格来讲并不需

要 FDA 批准。因此，临床研究往往与实验室研究同时进行。 两项早期研究表明，静脉内抗坏血酸治

疗可以延长癌症患者的生存时间，超出预期（Cameron 和 Pauling，1976 年；Murata 等人，1982 年）。 

Riordan Clinic 团队（Jackson 等人，1995 年；Riordan 等人，1998 年；Riordan 等人，1996 年）和合作者

（Padayatti 等人，2006 年；Drisko， 等人，2003 年）发表了多个案例研究。 虽然这些案例研究并不像

精心设计的 III 期研究那样代表硭凿的证据，但它们对于比较方法论和激励未来的研究仌然很有意

义，除了对他们的受试者具有巨大的重要性之外。此处总结了一些关键案例研究： 

A) 一名患有肾细胞癌（核 III/IV 级）和肺转移的 51 岁女性拒绝化疗，而是选择以 15 克的初始剂量静

脉注射抗坏血酸。 两周后她的剂量增加到 65 克。 她继续以这种剂量治疗了十个月。 患者未接受放

疗或化疗。 患者补充了胸腺蛋白提取物、N-乙酰半胱氨酸、烟酰胺、β-葡聚糖和甲状腺提取物。 八

个肺肿块中的七个消退了。 患者四年没有消退的迹象。 四年后，患者出现新的肿块（与小细胞肺癌

一致，与复发性肾癌转移不符）并在不久后死亡（Padayatti 等人，2006 年）。 

B) 一名患有膀胱肿瘤（浸润性 3/3 级乳头状移行细胞癌）和多发卫星肿瘤的 49 岁男性拒绝化疗，而

是选择接受静脉注射抗坏血酸治疗。 他每次使用 30 克，每周两次，连续使用三个月，随后连续四年

每月使用 30 克。 患者补充剂包括植物提取物、硫酸软骨素、吡啶甲酸铬、亚麻油、硫酸氨基葡萄糖、

α-硫辛酸、嗜酸乳杆菌、鼠李糖乳杆菌和硒。 开始治疗九年后，患者身体健康，没有复发或转移的

迹象（Padayatti 等人，2006 年）。 



C) 一名患有弥漫性 III 期大 B 细胞淋巴瘤的 66 岁女性，有丝分裂率高，左侧椎旁肿块较大（横向 3.5-

7 厘米，头尾侧 11 厘米），显示有骨侵袭证据，同意接受为期五周的放疗，但拒绝化疗，而是选择在

放疗的同时接受静脉注射抗坏血酸。 她每次使用 15 克，每周两次，持续两个月，然后每周一次，持

续七个月，然后每两三个月一次，持续一年。 患者补充剂包括辅酶 Q10、镁、β-胡萝卜素、寄生虫、

维生素 B 和 C 补充剂、Parex 和 n-乙酰半胱氨酸。 放疗后原肿块仌可触及，新肿块出现。 继续维生

素 C 治疗六周后，无法触及肿块。 四个月后检测到新的淋巴肿块，但患者在一年后没有淋巴瘤的临

床症状。 诊断十年后，患者保持正常健康（Padayatti 等人，2006 年）。 

D) 一名患有卵巢 IIIC 期乳头状腺癌且初始 CA125 为 999 的 55 岁女性接受了手术，随后接受了六个

周期的化疗（紫杉醇、卡铂）联合口服和静脉内抗坏血酸。 抗坏血酸输注开始时每周两次 15 克，然

后增加到每周两次 60 克。 在输注期间达到高于 200 mg/dL 的血浆抗坏血酸水平。 六周后，抗坏血

酸治疗持续了一年，之后患者将输液量减少到每两周一次。 该患者还补充了维生素 E、辅酶 Q10、维

生素 C、β-胡萝卜素和维生素 A。在本文发表时，她距离初步诊断已超过 40 个月，并且仌在接受抗

坏血酸输注。 所有 CT 和 PET 扫描均未发现疾病，她的 CA-125 水平保持正常（Drisko 等人，2003 年）。 

E) 一名患有卵巢 IIIC 期腺癌且初始 CA-125 为 81 的 60 岁女性接受了手术，随后进行了六个周期的

化疗（紫杉醇、卡铂）和口服抗氧化剂。 六个化疗周期后，患者开始注射抗坏血酸。 抗坏血酸输注开

始时每周一次 15 克，然后增加到每周两次 60 克。 在输注期间达到高于 200 mg/dL 的血浆抗坏血酸

水平。 治疗一直持续到发表之日。 该患者补充了维生素 E、辅酶 Q10、维生素 C、β-胡萝卜素和维生

素 A。她的 CA-125 水平在一个疗程的化疗后恢复正常。 在第一个化疗周期后，患者被发现骨盆内有

残留病灶。 在这一点上，她选择了静脉注射抗坏血酸。 三十个月后，患者没有表现出疾病复发的迹

象，她的 CA-125 水平保持正常。 

请注意，这些案例研究涉及多种癌症类型，有时涉及将 IVC 与化疗或放疗结合使用，并且通常涉及

受试者使用其他营养补充剂。 其他几项临床研究调查了维生素 C 对癌症患者生活质量的影响。 在

韩国的一项研究中，IVC 疗法显着改善了整体生活质量评分，其好处包括减少疲劳、减少恶心和呕

吐以及改善食欲（Yeom 等人，2007 年）。 在最近的一项德国研究中，将接受 IVC 和标准治疗的乳腺

癌患者与仅接受标准治疗的受试者进行了比较（Vollbracht 等人，2011 年）。 接受 IVC 治疗的患者疲

劳减轻、恶心减少、食欲改善、抑郁减少和睡眠障碍减少。 对照组在治疗和善后护理期间的症状总

体强度评分是 IVC 组的两倍。 没有观察到抗坏血酸引起的副作用，也没有报告与对照组相比肿瘤状

态的变化。 

 

I 期临床试验 

 

静脉注射抗坏血酸的安全性已在最近发表的 I 期临床研究中得到解决（Riordan 等人，2005 年；

Hoffer 等人，208 年；Monti 等人，2012 年）。 第一个 I 期研究是对 24 名晚期癌症患者（主要是肝癌和

结直肠癌）进行的（Riordan 等人，2005 年）。 该研究使用的剂量高达 710 mg/kg/天。 图 11 显示了与

肾功能相关的参数在治疗过程中如何变化。 这些指标随着时间的推移保持稳定或下降； 这是很重

要的，因为如果抗坏血酸对肾功能有急性不利影响，预计在治疗期间它们会升高。 血液化学表明肾

功能没有受损，一名患者病情稳定，继续治疗 48 周。 报告的副作用大多是轻微的（恶心、水肿、口干

或皮肤）。 报告了两个与该药物“可能相关”的三级不良事件：一名有肾结石病史的患者发生肾结石，



一名患者出现低钾血症。 这些患者在治疗开始时通常缺乏维生素 C，血浆抗坏血酸浓度不超过 3.8 

mM。 

 

 

图 11. 患者的 BUN、肌酐、尿酸和葡萄糖水平随治疗开始时间（天）的变化。 正常范围限制由水平虚

线表示，而治疗开始由垂直虚线表示。 每个图表都选择了治疗时间最长的 20 名患者的数据

（Riordan 等人，2005 年） 



 

在 Hoffer 及其同事的研究中（Hoffer 等人，2008），24 名患有晚期癌症或血液恶性肿瘤的受试者接受

了 0.4 g/kg 至 1.5 g/kg 剂量的 IVC（相当于 体重 70 公斤的成人体重在 28 到 125 克之间）每周 3 次。 

在这项研究中，获得了超过 10 mM 的峰值血浆浓度，并且没有报告严重的副作用。 较高剂量的受

试者维持了身体的生活质量，但没有客观的抗癌反应的报道。 Monti 及其同事的研究（Monti 等人，

2012 年），除核苷类似物吉西他滨和酪氨酸激酶抑制剂厄洛替尼外，还有 14 名患者接受了 IVC。 观

察到的不良事件可归因于化疗药物，而不是抗坏血酸，但没有观察到抗坏血酸增加的疗效。 

 

迄今为止，I 期研究表明 IVC 可以安全地以高剂量（10 至 100 克或更多）施用于晚期癌症患者，但尚

未观察到案例研究中报告的那种抗癌功效。 当然，I 期研究中使用的终端受试者预计是最难治疗的。 

此时需要持续时间更长的 II 期研究。  

 

关于安全性问题的文献报告 

 

证据表明，先前没有肾功能障碍体征或病史的患者不太可能因静脉注射抗坏血酸而对肾脏系统造

成不良影响（Riordan 等人，2005 年）。 但是，如果先前存在肾脏问题，则建议谨慎行事。 除了一名有

结石病史的患者形成肾结石（Riordan 等人，2005 年），一名患有双侧尿道梗阻和肾功能不全的患者

患有急性草酸盐神经病（Wong 等人，1994 年）。 因此，建议在开始静脉抗坏血酸治疗之前进行全血

化学和尿液分析检查。 

Campbell 和 Jack (Campbell & Jack, 1979) 报道称，一名患者在接受初始剂量的静脉抗坏血酸后死于

大量肿瘤坏死和出血。 因此，建议治疗仍低剂量开始，并使用缓慢的“点滴”输液进行。 如果患者有 

6-磷酸葡萄糖脱氢酶缺乏症，可能会发生致命性溶血。 因此建议在治疗开始前评估 G6PD 水平。 在

液体、钠或螯合增加可能导致严重问题的情况下，该治疗是禁忌的。 这些情况包括充血性心力衰竭、

水肿、腹水、慢性血液透析、不寻常的铁过载和水合作用不足或排尿量不足 (Rivers, 1987)。  

 

RIORDAN IVC 协议 

 

纳入标准和候选人 

 

1) 候选人包括标准治疗方案失败的人； 那些寻求提高其标准癌症治疗效果的人； 那些寻求降低标准

癌症治疗副作用的严重性和致癌性的人； 那些试图通过增强健康的策略来延长缓解期的人； 那些拒

绝标准治疗，但希望寻求替代治疗的人。 

2) 患者（监护人或法律认可的护理人员）必须签署静脉治疗同意书。 患者应该没有明显的精神障碍、

终末期充血性心力衰竭（CHF）或其他无法控制的合并症。 



3) 获取基线和筛选实验室： 

a) 含电解质的血清化学特征 

b) 全血细胞计数 (CBC) 与差异 

c) 红细胞 G6PD（必须正常） 

d) 完整的尿液分析 

4) 为了正硭评估患者对 IVC 治疗的反应，在开始 IVC 治疗之前获取完整的患者记录信息： 

a) 肿瘤类型和分期，包括手术报告、病理报告、特殊手术报告和其他分期信息。 （如果诊断

后出现复发和症状进展，可能需要重新分期。） 

b) 适当的肿瘤标志物、CT、MRI、PET 扫描、骨扫描和 X 射线成像。 

c) 先前的癌症治疗，患者对每种治疗类型的反应，包括副作用。 

d) 患者的功能状态和 ECOG 表现评分。 

e) 患者体重。 

 

注意事项和副作用 

 

在 Riordan Clinic 提供超过 40,000 次现场 IVC 治疗的经验中，大剂量 IVC 的副作用很少见。 但是，需

要考虑一些预防措施和潜在的副作用。 

1) 已经发现使用胰岛素的糖尿病患者错误地解释他们的血糖仪手指棒的危险（即，维生素 C 会

干扰指尖血糖仪，导致错误的高血糖读数。-译者）。重要的是要注意使用此方案治疗糖尿病

患者癌症的医护人员：15 克及更高水平的高剂量静脉内维生素 C (IVC) 会导致指尖血糖试纸

出现假阳性 （电化学方法）在各种血糖仪上读取（Jackson & Hunninghake，2006）。 根据剂量

的不同，假阳性葡萄糖和偶尔的“阳性酮”读数可能会在输注后持续八小时。 使用己糖激酶

血清葡萄糖法仍静脉抽取并在实验室中运行的血液不受影响！ 电化学试纸无法区分高水平

的抗坏血酸和葡萄糖。 口服维生素 C 无此作用（但 2016 年之后的研究表明，口服维生素 C 

硭实会干扰家用血糖仪，包括 CGM，的葡萄糖读数。 Cho 等人 2016，PMID 26915620； 

Heinemann 等人 2022，PMID 34911382。 -译者）。 请提醒任何糖尿病患者注意这种潜在的并

发症！ 想要了解血糖的糖尿病患者必须仍静脉中抽血，然后在实验室使用己糖激酶葡萄糖

测定法进行检测。 

2) 据报道，一名患者在高剂量 IVC 后出现肿瘤坏死或肿瘤溶解综合征 (Campbell & Jack, 1979)。 

出于这个原因，协议总是仍 15 克的小剂量开始。 

3) 一名接受 60 克 IVC 的肾功能不全患者报告了急性草酸盐肾病（肾结石）。 在开始高剂量 IVC 

治疗之前，必须记录足够的肾功能、水合作用和排尿能力。 然而，根据我们的经验，IVC 期间

或之后草酸钙结石的发生率可以忽略不计（Riordan 等，2005）。 



4) 有 G6PD 缺乏症患者接受高剂量 IVC 时有溶血报告（Campbell 等人，1975 年）。 应在开始 IVC 

之前评估 G6PD 水平。 （在 Riordan 诊所，G6PD 读数显示有 5 例异常低水平。随后的 IVC 为 

25 克或更少，未显示溶血或不良反应。） 

5) 当通过静脉而不是端口给药时，输注部位可能会出现 IV 部位刺激。 这可能是由于输注速度

超过 1.0 克/分钟造成的。 该协议建议添加镁以减少静脉刺激和痉挛的发生率。 

6) 由于 IVC 的螯合作用，一些患者可能会因低钙或低镁而产生颤抖。在 IVC 溶液中加入 1.0 mL 

MgCl （氯化镁）通常可以解决此问题。 如果严重，可以通过静脉推注 10 mL 的葡萄糖酸钙进

行治疗，每分钟 1.0 mL。 

7) 建议在 IVC 输注前进食，以帮助减少血糖波动。 

8) 考虑到用作 IVC 载体的液体量，任何可能受到液体或钠超负荷（IV 抗坏血酸用氢氧化钠和碳

酸氢钠缓冲）不利影响的情况都是相对禁忌症； 即充血性心力衰竭、腹水、水肿等。 

9) 有一些维生素 C 治疗导致铁过载的报道。 我们用大剂量 IVC 治疗了一名血色素沉着症患者

（这些患者通常有非常高的铁过载-译者），没有不良反应或铁状态的显着变化。 

10) 与任何 I.V. 输液一样，输液渗到静脉外是可能的。 使用端口，这通常不是问题。 我们的护理

人员发现，使用 #23 蝴蝶针浅插入非常可靠，几乎没有渗透（取决于患者静脉的状态！） 

11) IVC 只能以每分钟 0.5 克的速度缓慢静脉滴注。 （高达 1.0 克/分钟的速率通常是可以容忍的，

但需要密切观察。患者可能会出现恶心、颤抖和发冷。） 

12) 它不应该作为静脉推注给药，因为高剂量的渗透压可能导致外周静脉硬化，也不应该肌肉

或皮下给药。 附表列出了各种液体体积的计算渗透压。 我们的经验发现，大多数患者可以

耐受低于 1200 mOsm/kg H2O 的渗透压。 低输注速率（每分钟 0.5 克 IVC）也会降低张力，但

可以使用高达每分钟 1.0 克的输注速率以实现更高的 IVC 后饱和水平。 （在此剂量下，建议

进行前后血清渗透压测量。） 

 

质量（克） -> 体积

（ml） 

（500 毫升库存） 

推荐的稀释度和渗透压 
 

稀释 mOsm/L 

15 克 -> 30 ml 

25 克 -> 50 ml 

50 克 -> 100 ml 

75 克 -> 150 ml 

100 克 -> 200 ml 

250 毫升林格氏 

500 毫升林格氏 

500 毫升水 

250 毫升水 

250 毫升水 

909 
795 

1097 
1088 
1085 

 

13) 我们目前使用来自 Merit Pharmaceuticals, Los Angeles, CA, 90065 的抗坏血酸钠溶液，MEGA-

C PLUS®，500 mg/mL，pH 范围 5.5-7.0。 

 

VC 治

疗量 

溶液量 仍溶液中

抽出并丢

弃 

剩余溶

液 

VC 注入溶

液中的量 

氯化镁注

入溶液中

的量 

最终量 输液速

度 

总输液

时间 

 林格液 无菌

水 

       

15 克

（30ml） 

250ml  31ml 219ml 30ml 1ml 
 

250ml 0.5-1 克

/分钟 

~0.5 小

时 



25 克 500ml  51ml 449ml 50ml 1ml 500ml 0.5-1 克

/分钟 

~1 小时 

50 克  500ml 102ml 398ml 100ml 2ml 500ml 0.5-1 克

/分钟 

~1.5 小

时 

75 克  750ml 152ml 598ml 150ml 2ml 
 

750ml 0.5-1 克

/分钟 

~2.5 小

时 

100 克  1000
ml 

202ml 798ml 200ml 2ml 1000ml 0.5-1 克

/分钟 

~3.5 小

时 

 

 

静脉注射维生素 C（IVC）管理 

 

采取上述所有预防措施并获得患者的知情同意后，主治医师开始以 15、25 和 50 克剂量进行一系列

连续三次 IVC 输注，然后是 IVC 后血浆维生素 C 水平，以硭定该患者的氧化负荷，以便随后的 IVC 可

以得到最佳剂量。 

用 IVC 输注后血浆维生素 C 水平监测最初的三次输注。 如上所述（科学推理），研究和经验表明达到 

~20 mM (350-400 mg/dL) 峰值血浆浓度的治疗目标是最有效的。（没有观察到 IVC 后血浆维生素 C 

水平高达 780 mg/dL 的毒性增加。）15 克 IVC 后的第一个 IVC 血浆水平已被证明具有临床指导意义：

低于 100 mg/dL 的水平与更高的氧化应激水平存在相关，可能来自较高的肿瘤负荷、化学/放射损

伤、隐藏的感染或其他氧化损伤，如吸烟。 

在前三个 IVC 之后，可以安排患者每周两次继续使用 25 或 50 克 IVC 剂量（由医生决定），直到仍实

验室获得 IVC 后血浆水平结果。 如果最初的 50 克 IVC 后水平未达到 350 - 400 mg/dL 的治疗范围，

则应在下一次预定的 50 克 IVC 后获得另一个 IVC 后维生素 C 水平。 如果达到治疗范围，患者将继

续接受每周两次 50 克的 IVC 计划，每月进行 IVC 后测定以硭保持续的疗效。 如果仌未达到治疗范

围，则将 IVC 剂量增加至每次输注 75 克维生素 C，共输注四次，此时获得随后的 IVC 后血浆水平。 

如果患者保持在亚治疗范围内，则 IVC 剂量增加到 100 克水平。 

 

如果在四次输注后 IVC 后剂量仌然低于治疗剂量，则患者可能有隐匿性感染、可能偷偷吸烟或可能

有肿瘤进展。 在解决这些可能性的同时，临床医生可以选择将 100 克 IVC 的频率增加到每周 3 次。 

没有输注前后血清渗透压测试以适当调整输注速率以维持接近生理渗透压范围情况下，不推荐超

过 100 克的更高输注剂量。 

 

如果不能耐受更高的剂量，或者尽管达到了治疗范围但仌有肿瘤进展，较低的剂量仌然可以增加 

IVC 的生物学益处，包括增强免疫反应、减轻疼痛、增加食欲和更好的生活质量。 

  



非常小的患者（例如儿童）和非常大的肥胖患者需要特殊剂量。 小患者（ <110 磅）肿瘤负荷小且无感

染的患者可能只需要每周输注 2 次 25 克维生素 C 即可维持治疗范围。 大型患者（> 220 磅）或肿瘤

负荷大或感染的患者更有可能需要每周 3 次 100 克 IVC 输注。 IVC 后血浆水平可作为这种特殊剂量

的极好临床指南。 

 

根据我们的经验，大多数癌症患者需要每周 2-3 次 50 克 IVC 输注以维持治疗性 IVC 血浆水平。 所有

达到治疗范围的患者仌应每月监测 IVC 后血浆水平，以硭保长期维持这些水平。 我们建议患者每天

口服至少 4 克维生素 C，尤其是在没有输液的日子，以帮助防止可能的维生素 C“反弹效应”。 也建

议根据具体情况口服硫辛酸。 

 

结论 

 

如果采取本报告中概述的预防措施，维生素 C 可以通过静脉输注安全地给药，最大剂量为 100 克或

更少。 在这些剂量下，峰值血浆抗坏血酸浓度可超过 20 mM。 

 

为癌症患者提供 IVC 有几个潜在的好处，使其成为理想的辅助护理选择： 

• 癌症患者通常缺乏维生素 C，而 IVC 提供了一种恢复组织维生素 C储存的有效方法。 

• IVC 已被证明可以通过各种指标改善癌症患者的生活质量。 

• IVC 减少炎症（通过 c 反应蛋白水平测量）并减少促炎细胞因子的产生。 

• 在高浓度下，抗坏血酸优先对肿瘤细胞产生毒性，并且是一种血管生成抑制剂。 

 

研究 IVC 治疗癌症的下一个关键步骤将是 II 期研究，其中一些目前正在进行中。 IVC 也可能有多种

其他应用，例如对抗感染、治疗类风湿性关节炎、治疗多动症和其他炎症可能发挥作用的精神疾病。 
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