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Witamina C i skoéra
Vitamin C and the skin
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Streszczenie

Powszechne dazenie do zachowania mlodego wygladu przez jak najdtuzszy czas inspiruje do poszukiwania
substancji wptywajacych, ktérych stosowanie korzystnie wptywa na kondycje skory i opdznia proces jej starzenia.
Jednym z czynnikow uszkadzajacych zaréwno komarki wlasciwej jak i naskorka, przyczyniajacych si¢ jednoczesnie
do ich degeneracji jest stres oksydacyjny. Dzialanie wolnych rodnikéw moze zaktdcaé wzrost tkanek, zmieniaé
metabolizm i funkcjonowanie komoérek, niszczy¢ struktury lipidowe i bialkowe. Efektem ich dziatania na skore
jest zmniejszenie jej elastyczno$ci, sprezystosci oraz oslabienie mechanizméw obrony w skorze, co przyspiesza
proces jej starzenia. Substancjg o dzialaniu antyoksydacyjnym jest witamina C (kwas askorbowy), ktéra utrzymuje
odpowiedni potencjat oksydoredukcyjny i uczestniczy w neutralizowaniu reaktywnych form tlenu i azotu, chronigc
komorki przed powstawaniem uszkodzen oksydacyjnych. Witamina C jest podstawowym skladnikiem odzyw-
czym niezbednym do utrzymania prawidlowej struktury i funkcjonowania skory. Stymuluje synteze ceramidow,
odpowiedzialnych za utrzymanie prawidtowego nawilzenia skory i chroni ja przed nadmiernym wysuszeniem.
Odpowiedni sktad ceramidéw w skorze zapewnia jej jedrnosc¢ i spowalnia procesy starzenia skory. Kliniczne efekty
dzialania witaminy C na skére powoduja zwiekszenie wladciwosci naprawczych skory, opdznienie proceséw sta-
rzenia a tym samym wygladzenie wzmozonego poletkowania skory, redukcje zmarszczek, poprawe elastycznosci
i kolorytu skory, rozjasnienie przebarwien (Farm Wspdt 2012; 5: 174-178)

Stowa kluczowe: witamina C, skéra, starzenie
Summary

The common striving to maintain a young look for the longest period possible inspires the search for substan-
ces, the use of whom favorably influences the condition of the skin and delays its ageing process. One of the factors
damaging both the epidermal and dermal cells, contributing to their degeneration, is oxidative stress. The action
of free radicals may interfere with the growth of the tissues, modify the functioning and metabolism of the cells
as well as destroy lipids and proteins structures. The effect of their action on the skin is diminishing its elasticity,
flexibility and weakening of its protective mechanisms, which accelerates its ageing process. Vitamin C (ascorbic
acid) is a substance with an antioxidative effect that maintains a proper oxidoreductive potential and takes part in
neutralisation of reactive forms of oxygen and nitrogen, protecting the cells from formation of oxidative damages.
Vitamin C is a basic nutritive component essential for maintaining a proper structure and function of the skin. It
stimulus the synthesis of cermaids which are responsible for the proper hydration of the skin and protecting it from
an excessive dryness. An appropriate composition of skin ceramids caters for its firmness and decelerates its ageing.
Clinical effects of the action of vitamin C on the skin cause increasing of its regenerative properties, deceleration
of its ageing processes and consequently refining the excessive plotting of the skin, reducing wrinkles, improve-
ment in the elasticity and color of the skin as well as lightening of hyperpigmentation. (Farm Wspét 2012; 5: 174-178)
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Kwas askorbowy jest rozpuszczalng w wodzie
witaming uczestniczacg w licznych procesach meta-
bolicznych organizmu ludzkiego. Po raz pierwszy
wyodrebniony zostal z naturalnych Zrédet w 1928 r.,
a nastepnie zsyntetyzowany w 1933 r. [1]. W 1928 r.
antropolog Vilhajalmur Stefansson, szukajac wytltu-
maczenia dlaczego Eskimosi, ktérych dieta uboga jest
w surowce roslinne nie choruja na szkorbut, stwierdzit,
ze wykorzystuja oni witamine C zawartg w §wiezym
migsie. W 1932 r. Wang i King wyodrebnili witamine C
zcytryny. Poznanie jej struktury i pierwsza jej synteze
zawdzieczamy chemikom - Haworth i Hirst oraz - nie-
zaleznie - polski chemik Tadeusz Reichstein dokonali
tego w 1933 r. [2].

Czlowiek nie ma zdolnosci syntezy tej witaminy
i zapotrzebowanie na nig musi pokrywac, spozywa-
jac ja w pokarmach. Najwieksza ilo§¢ witaminy C
zawierajg §wieze owoce (czarna porzeczka, cytryny,
truskawka) i warzywa (pietruszka, warzywa kapustne).

Polskie normy na witamine C dla wszystkich
grup wiekowych (z wyjatkiem niemowlat) ustalono
na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR -
Estimated Average Requirement) i zalecanego spozycia
(RDA - Recommended Dietary Allowances) [3].

Kwas askorbowy jest dobrze wchianiany (70-80%)
droga aktywnego transportu juz w dwunastnicy
i proksymalnym odcinku jelita cienkiego. Wydajno$¢

wchlaniania maleje wraz ze wzrostem dawki (zwlasz-
cza powyzej 1 g/dobe). Jego absorpcja moze ulec takze
zmniejszeniu w chorobach przewodu pokarmowego
oraz przy jednoczesnym stosowaniu niektorych lekow,
np. kwasu acetylosalicylowego.

Wchtonieta witamina C rozprowadzana jest
w ustroju i gromadzi si¢ w znacznych ilo$ciach w tkan-
kach intensywnie metabolizujacych w nadnerczach,
mozgu, soczewce oka, grasicy, watrobie i trzustce.
Zawarto$¢ kwasu askorbowego w organizmie dorostego
czlowieka jest niewielka - od 1,5 do 3 gram. Wydalanie
witaminy C odbywa sie gtéwnie z moczem i potem.

Hipowitaminoza, poza zmniejszeniem stezenia
witaminy C w osoczu, objawia si¢ brakiem taknienia,
zmniejszona odpornosciag na infekcje oraz bolami
stawowo-mie$niowymi.

Awitaminoza witaminy C prowadzi do choroby
zwanej szkorbutem (gnilec), manifestujacym sie
zmianami zapalno-martwiczymi dzigsetl, wypa-
daniem zebdéw, krwawieniami z bton $luzowych.
Niedobory witaminy C w ustroju moga wynikac z jej
niedostatecznej podazy, zwigzanej z niekontrolowana
dietg albo dietg stosowang w schorzeniach zotagdkowo-
jelitowych, nieprawidtowq resorpcja wjelicie cienkim,
co wystepuje u chorych z niezytem zotadka i niedo-
krwisto$cig, standw zwiekszonego zapotrzebowania
organizmu w przypadku ciezkiego wysitku fizycznego,

Tabela 1. Normy na witamine C ustalone na poziomie $redniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego spozycia
(RDA) i wystarczajacego spozycia (AI) dla kobiet (K) i mezczyzn (M) [3]

Table 1.

Estabished norm of vitamin C based on estimated average reqirement ( EAR ) and Recommended

dietary allowance ( RDA ) in women and man
Wiek mg kwasu askorbowego/osobe/dobe
(lata) (EAR) (RDA) (Al)

0-0,5 40
0,5-1 50
1-3 30 40
4-12 40 50
K M K M
13-18 55 65 65 75
=19 60 75 75 90
Ciaza Cigza
<19 65 80
=19 70 85
Laktacja
<19 95 115
=19 100 120
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urazéw, nadmiernego naswietlanie promieniami ultra-
fioletowymi, dtugotrwatego stresu, wieku starczego
oraz u kobiet w ciazy i okresie laktacji [4,5].

Dzialanie witaminy C w organizmie czlowieka
polega gléwnie na przenoszeniu elektronéw, co jest
istotne dla prawidlowego przebiegu wielu proceséw.
Kwas askorbowy jest czeécig centréw enzymow prze-
ksztatcajacych proline w hydroksyproline, lizyne
w hydroksylizyne podczas syntezy kolagenu, co
warunkuje wlasciwy rozwdj chrzastki, kosci, zebow,
prawidlowy przebieg procesu gojenia ran, utrzymanie
mechanicznej odpornosci $cian naczyn wlosowatych.
Tworzy uklady oksydacyjno-redukcyjne z cytochro-
mem C, glutationem, nukleotydami flawinowymi
i pirydynowymi. Bierze udzial w procesach metabo-
licznych tyrozyny, fenyloalaniny, kwasu foliowego,
zelaza, histaminy, noradrenaliny, karnityny, biatek
i lipidow. Jest niezbedny w procesie hydroksylacji
steroidow nadnerczowych, hydroksylacji cholesterolu
do kwasow zoélciowych. Hamuje peroksydacje lipidow,
unieczynnia wolne rodniki ponadtlenkowe. Stymuluje
tez synteze prostacykliny i hamuje wytwarzanie trom-
boksanu [5,6].

Kwas askorbowy jest jedng z witamin najczesciej
stosowanych w kosmetyce. Witaming C dodaje sig¢
do kremow, aby wptywata na synteze kolagenu i spo-
walniata procesy utleniania. Dodatkowym efektem
dzialania tego kwasu jest rozjasnienie i poprawa kolo-
rytu skory, poniewaz hamuje on proces wytwarzania
melaniny, dzialajac depigmentacyjnie. Witamina C
zawarta w preparatach miejscowych fatwo ulega utle-
nieniu w kontakcie z powietrzem oraz degradacji pod
wplywem $wiatla i ciepta, a jej wchianianie przez skore
i absorpcja zaleza od stezenia kwasu askorbinowego
oraz pH podloza [7]. Penetracja zwiazku zawartego
w preparatach do stosowania miejscowego przez gruba
warstwe rogowa mozliwa jest, jesli ich pH ma warto-
$ci mniejsze niz 3,5 [1,7,8]. Kwas askorbinowy moze
przenikad przez warstwe rogowa tak dtugo, jak dlugo
trwa wymiana jonéw na powierzchni czasteczki [8].
Preparaty o tak niskim odczynie maja jednak dzialanie
draznigce na skore.

Witamina C jest podstawowym sktadnikiem
odzywczym niezbednym do utrzymania prawidtowej
struktury i funkcjonowania skory. Stymuluje synteze
ceramidow, zwigzkow lipidowych wystepujacych
w warstwie rogowej naskorka, odpowiedzialnych
za utrzymanie prawidlowego nawilzenia skory [9].
Posrednio wiec witamina C bierze udzial w odnowie
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bariery naskérkowej i chroni skére przed nadmiernym
wysuszeniem. Odpowiedni sklad ceramidéw w skorze
zapewnia jej jedrno$¢ i spowalnia procesy starzenia
skory. Dzieki zdolno$ci do oddawania elektronow
i neutralizowania wolnych rodnikéw, witamina C
dziala antyoksydacyjnie. Wewnatrzkomoérkowy
i zewnatrzkomdrkowy stres oksydacyjny inicjowany
przez wolne rodniki jest jedng z przyczyn starzenia
skory, manifestujacego si¢ formowaniem zmarszczek
i zaburzeniami pigmentacyjnymi skory. Czynnikiem
zwiekszajacym zawarto$¢ wolnych rodnikéw w skorze
jest promieniowanie ultrafioletowe, stad wszystkie
zwiazki o dzialaniu antyoksydacyjnym, neutralizu-
jace wolne rodniki w skorze, zapobiegaja procesowi
starzenia indukowanego promieniowaniem ultrafiole-
towym, okreslanego jako fotostarzenie [10]. Witamina
Cbierze udzial w syntezie kolagenu Ii ITI, uczestniczac
w formowaniu wigzan krzyzowych kolagenu w pro-
cesie hydroksylacji proliny i lizyny. Kolageny Ii III sa
zasadniczymi skladnikami skory wlasciwej i substancja
podporowa naczyn krwiono$nych [8]. Aktywny udziat
witaminy C w tym procesie wigze si¢ z ochronnym
dziataniem na $rédblonki naczyn krwionosnych splo-
tow skornych [11]. Bedac niezbedna w procesie tworze-
nia kolagenu, warunkuje wlasciwy rozwdj chrzastki,
prawidlowy przebieg procesu gojenia ran, utrzymanie
mechanicznej odpornosci $cian naczyn wlosowatych
[11,12]. Stymuluje synteze tkankowego inhibitora meta-
loproteinaz TIMP (tissue inhibitor of metalloproteinase
- MMP), co jest najczesciej podkreslang wlasciwoscig
witaminy C, wykorzystywang takze w preparatach do
stosowania miejscowego [8]. W badaniach naukowych
potwierdzono, ze suplementacja witaminy C przy-
spiesza wchianianie obrzekéw tkanek, powstalych po
oparzeniach oraz przyspiesza proces regeneracji skory
po oparzeniu [13]. Witamina C aktywuje przeciwciafa
izwieksza odporno$¢ na rézne czynniki infekcyjne [14],
spowalnia procesy fotostarzenia skory takze poprzez
hamowanie biosyntezy nieprawidlowej elastyny.
Zapobiega powstawaniu rumienia wywolanego ekspo-
zycja na promieniowanie ultrafioletowe B oraz chroni
jadra komorkowe keratynocytow przed uszkodzeniami
izmianami doprowadzajacymi do tworzenia komdrek
typu sunburn [1,15,16]. Prace badawcze dostarczyty
dowodéw na korzystny wptyw witaminy C podawanej
tacznie z cynkiem, biatkami i argining w odzywkach
wysokoenergetycznych, na zapobieganie rozwojowi
odlezyn w skoérze oraz przyspieszanie procesu gojenia
owrzodzen i ran [17]. Kliniczne efekty dziatania



FARMACJA WSPOLCZESNA 2012;5: 174-178

witaminy C na skore powoduja wiec zwigkszenie
wiasciwosci naprawczych skory, opdznienie procesow
starzenia a tym samym wygladzenie wzmozonego
poletkowania skory, redukcje zmarszczek, poprawe
elastycznodci i kolorytu skory, rozjasnienie przebar-
wien [1,18,19]. Dziatanie przeciwzapalne witaminy C
wynika ze zmniejszania aktywnosci jadrowego czyn-
nika transkrypcyjnego NF«-B, odpowiedzialnego za
wytwarzanie cytokin prozapalnych, miedzy innymi
interleukiny 10 (IL-10) [8,20]. Estry witaminy C moga
wspomagac leczenie zapalnych chorob skory, takich
jak wyprysk i luszczyca. Dzialanie witaminy C moze
zosta¢ przedluzone przez jednoczesne podawanie
rutyny. Rutyna nalezy do flawonoidéw pochodzenia
roslinnego, pozyskiwana jest z kwiatéw peretkowca
japonskiego (Styphnolobium japonicum) i z ziela gryki
(Fagopyrum esculentum). Po raz pierwszy rutyna
zostala wyizolowana z ziela ruty ogrodowej. Posiada
wla$ciwosci antyoksydacyjne oraz przeciwzapalne
a jej dzialanie jest bardziej efektywne przy lacznym
podawaniu witaminy C [21,22]. Z drugiej strony, rutyna
hamujac oksydaze askorbinowg wptywa korzystnie
na przedluzenie dzialania witaminy C. Powoduje
hamowanie oksydazy adrenalinowej, przedtuzajacej
dzialanie adrenaliny i noradrenaliny, wywotlujacych
skurcz naczyn krwiono$nych. Zwigksza odporno$é
$cian naczyn, chroni przed przenikaniem osocza
pozanaczynia i przeciwdziala powstawaniu obrzekow.
Zmniejsza cytotoksycznoé¢ utlenionego cholesterolu.
Jej dzialanie na skore, obok efektu antyoksydacyj-

Pismiennictwo

nego, polega na wywieraniu korzystnego wptywu na
naczynia krwionosne: zmniejszaniu ich przepuszczal-
nosci i zapobieganiu powstawania obrzekow [23,24].
Dziatanie polifenoli, ktérych przedstawicielem jest
rutyna, na procesy naprawcze w skorze, odpowiadajace
za gojenie sie ran, polega na modulowaniu ekspresji
cytokin oraz wplywie na cytoplazmatyczne i jadrowe
skladowe dla naskérkowego czynnika wzrostu [23].
Podana doustnie rutyna redukuje przebarwienia na
skorze. Efekt wywierany przez rutyne na skore jest
podobny do dziatania witaminy C, stad obie substancje
stosowane sg tacznie w preparatach farmaceutycznych.

Do roélin zawierajacych rutyne naleza: jabika,
czarna jagoda, ruta, berberys pospolity, bez czarny,
dziurawiec zwyczajny, fiotek tréjbarwny, kapary cier-
niste, mieta pieprzowa, podbial pospolity, rozchodnik
ostry oraz szczaw.

Nie podaje sie zalecen dietetycznych dotyczacych
dziennego spozycia rutyny [25-27].
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