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Rola witaminy C w pielęgnacji i zdrowiu skóry
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The role of vitamin C in skin care and health

Background. Due to its unique structure, the skin is a protective 
barrier against harmful factors from the external environment. The 
skin contains vitamin C in various concentrations depending on the 
individual layers.  Skin keratinocytes have the capacity to accumulate 
high concentrations of vitamin C, which may reduce inflammation 
caused by excessive exposure to UV irradiation.
Aim of the study. The aim of the study was to systematize knowledge 
about the topical use of vitamin C in the care or treatment of skin 
defects based on a literature review and to indicate potential benefits in 
damages related to the overproduction of reactive oxygen species (ROS) 
and the skin aging process.
Materials and methods. The literature review was performed 
by searching scientific databases: PubMed and Google Scholar. 
The search for relevant articles on the role of vitamin C in the 
skin was carried out using the following keywords: “vitamin C”, 
“ascorbic acid”, “magnesium ascorbyl phosphate”, “ascorbyl-6-
palmitate”, “skin”, “photoprotection”, and “photoaging”. In order 
to increase the efficiency of work, the authors developed a concept 
of the publication that included division into subchapters that 
were assigned to individual authors in order to avoid duplicating 
information while editing the manuscript. The described methodology 
allowed for obtaining reliable information.
Results. Vitamin C protects the keratinocyte from apoptosis and 
increases cell survival. It acts as an antioxidant that plays an important 
role by stimulating collagen synthesis and assisting in antioxidant 
protection against UV-induced photodamage. Vitamin C also 
influences gene expression of antioxidant enzymes, the organization 
and accumulation of phospholipids,  promotes the formation of the 
stratum corneum and the differentiation of the epithelial cells in 
general. The provision of vitamin C to the skin greatly assists wound 
healing and minimizes raised scar formation.
Vitamin C supplementation for nutritional purposes is also important 
and can be combined with topical application. The effect of the 
comprehensive action of vitamin C is to protect tissues against 
oxidative damage by removing free radicals that damage  
the most important structures of the body: cell membranes, DNA  
and proteins.
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Wstęp

Witamina C (kwas L-askorbinowy) o wzo-
rze sumarycznym C5H8O6 jest laktonem kwasu 
2,3 -dehydro-L-gulonowego. W centrum czą-
steczki znajduje się pięcioczłonowy pierścień 
γ-laktonowy, który stabilizuje jej strukturę. Roze-
rwanie pierścienia prowadzi do oksydatywnego 
rozpadu kwasu L-askorbinowego na dwa związki 
– kwas szczawiowy i kwas L-treonowy.

Witamina C należy do witamin rozpuszczal-
nych w wodzie oraz w rozcieńczonych alkoho-
lach. Jest ona stosunkowo trwała w postaci stałej, 
natomiast w roztworach wodnych ulega rozkła-
dowi pod wpływem różnych czynników, m.in. 
w środowisku alkalicznym lub obojętnym, w wyż-
szej temperaturze oraz w obecności tlenu, miedzi 
i żelaza [1].

Podstawową rolą biochemiczną witaminy C 
jest jej udział w syntezie kolagenu, głównego 
białka strukturalnego tkanek zwierzęcych. Wita-
mina C uczestniczy w hydroksylacji reszt proliny 
i lizyny do hydroksyproliny oraz hydroksylizyny. 
Dostarcza elektrony enzymom uczestniczącym 
w hydroksylacji, czego wynikiem jest przekształ-
cenie prokolagenu we właściwy kolagen. Ponadto, 
witamina C wpływa na syntezę kolagenu poprzez 
utlenianie lipidów. Malondialdehyd, który stanowi 
produkt końcowy tego procesu, stymuluje ekspre-
sję genu kolagenu [2].

W dużych stężeniach witamina C może dzia-
łać prooksydacyjnie. Dochodzi wtedy do niekon-
trolowanego wzrostu stężenia RFT oraz zmniej-
szenia aktywności enzymatycznej białek obrony 
antyoksydacyjnej. Wskazuje to na potencjał prze-
ciwnowotworowy witaminy C. Wysokie farmako-
logiczne dawki tej witaminy mogą być szkodliwe 

Conclusions. The effectiveness of vitamin C affects the condition of the 
skin and the rate of its aging. This study contains examples of research 
methods that use reconstructed human epidermis or keratinocytes; 
however, the literature review shows that these models lack other skin 
components such as fibroblasts, Langerhans cells, melanocytes, or 
hair follicles. The human skin model has been developed in laboratories 
and is currently limited by the lack of many critical biological and 
structural features of the skin. Engineering a human skin equipped 
with, among others, immune cells and capable of generating all 
components, including appendages, is a major challenge. Therefore, 
further research is needed to elucidate the exact mechanisms of 
action of vitamin C using a human skin model that contains other skin 
components.
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dla komórek nowotworowych. Utleniona forma 
witaminy C jest transportowana przez transpor-
tery glukozy, a komórki nowotworowe przecho-
dzą z fosforylacji oksydacyjnej na glikolizę w pro-
dukcji energii. Dlatego, nadmiar witaminy C może 
ograniczać transport glukozy i produkcję ATP, co 
powoduje kryzys energetyczny i śmierć komórki 
[3]. Działanie prooksydacyjne witaminy C wystę-
puje w stężeniu 0,3–20 mmol/L, natomiast fizjo-
logiczne stężenie, które działa antyoksydacyjnie 
wynosi 60–100 µmol/L [4].

Kwas L-askorbinowy jest uważany również 
za jeden z najskuteczniejszych antyoksydantów 
(przeciwutleniaczy). Posiada on silne właściwo-
ści redukujące, ponieważ ugrupowanie zwane 
„endiolowym”, występujące w jego cząsteczce, 
łatwo oddaje po dwa protony i elektrony, prze-
chodząc w ugrupowanie diketonowe kwasu dehy-
droaskorbinowego. Obecność tego ugrupowania 
warunkuje silne właściwości redukcyjne i kwa-
sowy charakter kwasu L-askorbinowego. Uni-
kalna struktura kwasu L-askorbinowego czyni tę 
cząsteczkę doskonałym donorem wodoru lub elek-
tronów, przyspieszając reakcję redox w obecności 
metali przejściowych, takich jak żelazo lub miedź. 
Prowadzi to do unieszkodliwiania reaktywnych 
form tlenu [5].

Reaktywne formy tlenu powstają w organi-
zmie w czasie procesów fizjologicznych. Wydzie-
lane w małych ilościach, działają jako mediatory 
i regulatory metabolizmu komórkowego. Wiele 
substancji endogennych i egzogennych powoduje 
wzrost stężenia RFT w organizmie. Prowadzi to 
do zaburzeń równowagi prooksydacyjnej i prze-
ciwutleniającej. Jeżeli równowaga zostaje prze-
sunięta na korzyść równowagi prooksydacyj-
nej, dochodzi do rozwoju stresu oksydacyjnego. 
Szczególnie wrażliwe na utlenianie są wielonie-
nasycone kwasy tłuszczowe wchodzące w skład 
fosfolipidów, które budują błony biologiczne. 
Produkty utleniania lipidów błon komórkowych 
prowadzą do obniżenia hydrofobowości wnętrza 
komórki, zmian w funkcji receptorów błonowych, 
zmian organizacji podwójnej warstwy lipidowej, 
a w konsekwencji do utraty integralności błon 
komórkowych.

RFT są odpowiedzialne również za oksyda-
cyjne modyfikacje białek i kwasów nukleino-
wych. Powodują one utlenianie reszt aminokwa-
sowych i grup prostetycznych, zaburzając funkcje 
biologiczne białek lub całkowicie je unieczyn-
niając. RFT mogą powodować fragmentację łań-
cucha peptydowego, powstawanie dimerów lub 
agregatów białkowych [6]. Ponadto, prowadzą one 
do pęknięcia nici DNA i transformacji zasad azo-
towych. Mutacje mitochondrialnego DNA i spa-
dająca z wiekiem aktywność mitochondriów są 
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uważane za główną przyczynę starzenia się orga-
nizmu [7].

W warunkach fizjologicznych RFT są unie-
czynniane przez mechanizmy endogenne i egzo-
genne, takie jak: peroksydaza i transferaza glu-
tationowa, katalaza, dysmutaza ponadtlenkowa, 
glutation, bilirubina, witaminy A, E, C i wiele 
innych związków.

Na uszkodzenia oksydacyjne narażonych jest 
wiele tkanek i narządów, w tym również skóra.

Skóra stanowi barierę ochronną przed szko-
dliwymi czynnikami pochodzącymi ze środowi-
ska zewnętrznego i składa się z trzech warstw: 
naskórka, skóry właściwej i tkanki podskórnej, 
które zapewniają jej ochronę, wytrzymałość, ela-
styczność oraz właściwe składniki odżywcze.

Naskórek składa się z czterech różnych warstw: 
warstwy podstawnej, warstwy kolczystej, war-
stwy ziarnistej i warstwy rogowej. Warstwa 
rogowa jest najbardziej zewnętrzną warstwą 
i stanowi barierę naskórka. Uważana jest ona za 
„skórę skóry”. Warstwa rogowa składa się z kor-
neocytów, nazywanych płytkami bądź łuskami 
rogowymi. Są to martwe, całkowicie spłaszczone 
i ściśle ułożone komórki, nie posiadające jądra 
komórkowego. Tworzą one hydrofobową barierę, 
która uniemożliwia przedostanie się wody i roz-
puszczalnych w wodzie substancji do głębszych 
warstw skóry.

Skóra właściwa zapewnia odżywianie i jest 
bogata w naczynia krwionośne, zakończenia 
nerwowe oraz przydatki skóry. Zbudowana jest 
ona z warstwy siateczkowatej i brodawkowatej, 
w skład których wchodzi tkanka łączna. Warstwa 
siateczkowa zawiera włókna kolagenowe, elasty-
nowe i retikulinowe oraz komórki tkanki łącznej 
i podścielisko łącznotkankowe. Pomiędzy włók-
nami warstwy siateczkowatej znajdują się komórki 
tkanki łącznej, tzw. fibroblasty, które wytwarzają 
kolagen, elastynę, histiocyty, mastocyty oraz lim-
focyty. Tkanka łączna w skórze właściwej składa 
się z włókien kolagenowych i włókien elastycz-
nych, które utrzymują napięcie i elastyczność 
skóry.

Tkanka podskórna to najgłębiej położona war-
stwa skóry, zbudowana przede wszystkim z tkanki 
tłuszczowej złożonej z adipocytów, czyli komórek 
tłuszczowych [8].

Negatywny wpływ stresu oksydacyjnego na 
stan skóry obejmuje udział wielu czynników, m.in. 
promieniowania ultrafioletowego (UV), chemicz-
nych oksydantów czy mikroorganizmów tleno-
wych. Substancje, które wykazują działanie prze-
ciwutleniające mogą znosić wywołane przez RFT 
uszkodzenia. Przeciwutleniacze zmniejszają apop-
tozę wywołaną promieniowaniem, opóźniają frag-
mentację międzynukleosomalną DNA. Witamina C 

jako przeciwutleniacz, którą keratynocyty gro-
madzą w dużej ilości, może zapobiegać skutkom 
działania RFT poprzez wzrost stężenia nadtlenku 
i indukcji śmierci komórki, co stanowi ochronę 
przed stresem oksydacyjnym [9].

Głównym celem pracy było usystematyzowa-
nie wiedzy w zakresie miejscowego zastosowa-
nia witaminy C w pielęgnacji lub leczeniu defek-
tów skóry, wskazując na jej potencjalne korzyści 
w uszkodzeniach związanych z nadprodukcją 
RFT i procesem starzenia się skóry. Aby przedsta-
wić możliwości aplikacyjne witaminy C na skórę, 
skoncentrowano się na analizie wyników badań 
dotyczących działania przeciwstarzeniowego oraz 
fotoprotekcyjnego.

Przeglądu piśmiennictwa dokonano przeszu-
kując naukowe bazy danych: PubMed i Google 
Scholar. Wyszukiwanie odpowiednich artyku-
łów na temat roli witaminy C w skórze przeprowa-
dzono przy użyciu słów kluczowych: „witamina C” 
(ang. vitamin C) „kwas askorbinowy” (ang. ascor-
bic acid), „fosforan askorbylu magnezu” (ang. 
magnesium ascorbyl phosphate), „palmity-
nian askorbylu-6” (ang. ascorbyl-6-palmitate), 
„skóra” (ang. skin), „fotoprotekcja” (ang. photo-
protection), „fotostarzenie” (ang. photoaging).

Kryterium włączenia do przeglądu piśmiennic-
twa obejmowało prace przeglądowe (ang. review), 
eksperymentalne (ang. experimental studies), 
badania kliniczne w postaci randomizowanych 
badań kontrolowanych (ang. randomised con-
trolled trials, RCT) oraz badania obserwacyjne 
(ang. observational studies), które były napisane 
w języku polskim lub angielskim. Natomiast kry-
terium wyłączenia stanowiły abstrakty i badania 
bez pełnych dostępnych danych.

W celu zwiększenia efektywności pracy autorzy 
opracowali koncepcję publikacji uwzględniającą 
podział na podrozdziały, które przydzielono do 
poszczególnych autorów, aby nie powielać infor-
macji w trakcie redagowania manuskryptu. Opi-
sana metodologia pozwoliła na uzyskanie wiary-
godnych informacji.

Dostarczanie i zawartość witaminy C 
w skórze

Witamina C należy do grupy antyoksydantów 
nieenzymatycznych, a jej zalecane dzienne spo-
życie wynosi 90 mg/dobę u mężczyzn i 75 mg/
dobę u kobiet, co odpowiada fizjologicznemu stę-
żeniu w osoczu. W płynach ustrojowych wita-
mina C występuje w dwóch głównych formach 
jako askorbinian (90%) lub jako dehydroaskorbi-
nian. W warunkach fizjologicznych ilość dehy-
droaskorbinianu w osoczu wynosi mniej niż 1–2% 
w stosunku do askorbinianu [10]. Do pokarmów 
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zawierających duże ilości witaminy C należą m.in.: 
pomidory, ziemniaki, owoce cytrusowe (limonki, 
pomarańcze i cytryny). Po spożyciu w pokarmach 
większej ilości witaminy C, jej stężenie w osoczu 
zwykle nie przekracza 100 µmol/L. Natomiast po 
dożylnym wstrzyknięciu, stężenie askorbinianu 
w osoczu wynosi 26,2 ± 4,9 mmol/L [11]. Wita-
mina C działa jako donor elektronów i ogranicza 
wytwarzanie RFT, takich jak rodniki ponadtlen-
kowe, rodniki hydroksylowe i tlen singletowy [12]. 
Jest ona kofaktorem dla hydrolaz prolinowych 
i lizynowych oraz promuje syntezę hydroksypro-
liny i hydroksylizyny [13]. Aminokwasy te utrzy-
mują prawidłową strukturę molekularną kola-
genu. Naczelne, w tym człowiek i świnki morskie 
utraciły zdolność syntezy witaminy C z powodu 
mutacji w genie oksydazy L-gulonolaktonu, który 
katalizuje ostatni etap jej syntezy. Jednak, więk-
szość kręgowców posiada zdolność syntezy wita-
miny C.

Witamina C wykazuje korzystne działanie na 
skórę, pobudzając biosyntezę kolagenu, hamu-
jąc melanogenezę, zapobiegając uszkodzeniom 
popromiennym i przyspieszając gojenie się ran [14, 
15]. Kolagen jest głównym składnikiem macierzy 
zewnątrzkomórkowej skóry i odgrywa główną rolę 
w utrzymaniu jej elastyczności oraz w wyglądzie. 
Stanowi on 1/3 masy wszystkich białek i składa się 
z aminokwasów syntetyzowanych głównie przez 
organizm. Do aminokwasów tych należą m.in.: 
glicyna (ok. 33%), prolina (ok. 14%), arginina (ok. 
10%), alanina (ok. 9%) oraz aminokwas, który 
nie jest syntetyzowany przez organizm – lizyna 
(ok. 2%).

W skórze ludzkiej kolagen typu I oraz kolagen 
typu III występują w większej ilości w porówna-
niu z innymi typami kolagenu. Wraz z wiekiem 
zawartość kolagenu typu III maleje [16, 17]. Kola-
gen typu III jest homotrimerem tworzącym pra-
woskrętną potrójną helisę. Stanowi on główny 
składnik strukturalny macierzy zewnątrzko-
mórkowej [18]. Długotrwałe leczenie witaminą C 
zwiększa stężenie mRNA kolagenu typu I i IV oraz 
syntezę prokolagenu typu I w fibroblastach skóry 
człowieka [19]. Witamina C, aby wpłynąć na bio-
syntezę kolagenu, musi ominąć warstwę rogową 
skóry, która stanowi naturalną przeszkodę, ogra-
niczając jej penetrację przezskórną [20, 21]. Udo-
wodniono, że kontrolowana ablacja laserowa 
poprawia wnikanie witaminy C do skóry, ale 
zabieg musi być wykonany w ściśle kontrolowa-
nych warunkach [22].

Naskórek człowieka składa się z 4 różnych 
warstw: warstwy podstawnej (ang. stratum 
basale, SB), warstwy kolczystej (ang. stratum spi-
nosum, SP), warstwy ziarnistej (ang. stratum gra-
nulosum, SG) i warstwy rogowej (ang. stratum 

corneum, SC). Warstwa rogowa jest najbardziej 
zewnętrzną warstwą i stanowi barierę naskórka. 
W utrzymaniu bariery naskórkowej biorą udział 
m.in. ceramidy. Witamina C stymuluje produk-
cję ceramidów w keratynocytach poprzez modu-
lację enzymów metabolicznych, takich jak: syn-
taza ceramidu, fosfataza sfingozyny-1-fosforanu, 
sfingomielinaza, transferaza serynowa [23]. Mak-
symalne stężenie miejscowo zastosowanej wita-
miny C do wchłaniania przezskórnego wynosi 
20% [24].

Rola witaminy C w skórze

Witamina C posiada właściwości antyoksy-
dacyjne i pełni rolę również prooksydacyjną, co 
przyczynia się do utrzymania równowagi pomię-
dzy reakcjami redox w organizmie [23]. Wita-
mina C wraz z metalami przejściowymi (np. jony 
Fe2+) wytwarza RFT poza komórką, a wysokie stę-
żenia tych reaktywnych form tlenu mogą zniszczyć 
system obrony przeciwutleniającej w przypadku 
komórek nowotworowych [25]. Wynika to z faktu, 
że system antyoksydacyjny guza nowotworo-
wego jest niekompletny, a jego równowaga zastaje 
zaburzona. Wysoki poziom witaminy C w komór-
kach prowadzi do reakcji promujących tlen, które 
powodują uszkodzenia DNA, wyczerpanie rezerw 
ATP i niewydolność metabolizmu komórkowego. 
Witamina C bierze też udział w odpowiedzi na 
stres oksydacyjny wywołany promieniowaniem 
UV, w hamowaniu melanogenezy i sprzyja róż-
nicowaniu keratynocytów. Wspomaga ona także 
biosyntezę kolagenu, zapewniając skórze odnowę. 
Wykazuje też działanie przeciwzapalne [26, 27]. 
Ponadto, witamina C regeneruje utlenioną formę 
witaminy E (alfa-tokoferolu) do jej formy zredu-
kowanej. Miejscowe zastosowanie 15% kwasu 
L-askorbinowego w połączeniu z 1% alfa-toko-
ferolem lepiej chroni przed RFT w porównaniu 
z samym kwasem L-askorbinowym lub samym 
alfa-tokoferolem [28].

Badanie in vivo przeprowadzone przez Espi-
nal-Perez i wsp. wykazało, że kwas L-askorbi-
nowy (5%), zastosowany miejscowo obniżał indeks 
melaniny po 3 miesiącach kuracji [29]. Inni auto-
rzy sugerują, że witamina C w połączeniu z wita-
miną E i ekstraktem z liści malin poprawia koloryt 
skóry, jej elastyczność oraz blask [24].

Penetracja witaminy C przez skórę

Transport witaminy C w skórze zależy od trans-
portera askorbinianu sodu-1 (SVCT1) i kootran-
smitera sodu-2 (SVCT2). SVCT1 koduje białko 
zawierające 598 aminokwasów i jest odpowie-
dzialny za transport naskórkowej witaminy C. 
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SVCT1 występuje w nabłonku m.in. jelita cien-
kiego, w nerkach, skórze, wątrobie, płucach, jaj-
nikach, trzustce, grasicy [30]. Podstawową rolą 
tego transportera jest wchłanianie witaminy C 
z diety i wchłaniane zwrotne przez nerki. Nato-
miast, SVCT2 koduje białko zawierające 650 ami-
nokwasów o masie cząsteczkowej 70 kDa. Jest on 
również odpowiedzialny za transport śródskórny 
witaminy C i chroni komórki aktywne metabolicz-
nie przed stresem oksydacyjnym. SVCT2 wykryto 
w neuronach, mózgu, oku, łożysku, osteoblastach, 
chondrocytach i keratynocytach. Ten kootransmi-
ter wykazuje większe powinowactwo do wita-
miny C niż SVCT1 [9].

Witamina C słabo wnika w skórę, ale jej 
pochodne lipidowe mają większą zdolność wni-
kania do warstwy rogowej naskórka. Aby popra-
wić penetrację witaminy C przez skórę, zaczęto 
modyfikować witaminę C za pomocą reszt lipido-
wych. Najbardziej znanymi koniugatami lipidów 
witaminy C do stosowania miejscowego są askor-
bylo-6-palmitynian, izostearylo-2-O- askorby-
lofosforan disodu i tetraizopalmitynian askor-
bylu [31]. Najbardziej odpowiedni do penetracji 
skóry jest koniugat askorbylu, który zawiera łań-
cuch kwasu skwalenowego z 27 atomami węgla. 
Koniugat ten ma wysoką hydrofobowość i lepiej 
przechodzi przez skórę niż palmitynowy lub 
izostearylo-2-O- askorbylofosforan disodu. 
Ponadto, koniugaty askorbylu (Z,Z)-1,4- wie-
lonienasyconych kwasów tłuszczowych, takich 
jak: kwas linolowy lub DHA mają małą stabil-
ność chemiczną. Lipofilny charakter witaminy C 
nadaje skwalen (SQ), który występuje natural-
nie w skórze i jest głównym składnikiem sebum. 
Dlatego też sprzężono kowalencyjnie witaminę C 
do skwalenu, uzyskując nowy biokoniugat Vit 
C-SQ. Biokoniugat ten zwiększa grubość naskórka 
i zwiększa produkcję kolagenu typu III, typo-
wego dla osób młodych, w eksplantach skóry. 
Pobudza on również produkcję glikozaminogli-
kanów w większym stopniu niż koniugat vita-
mina C-palmitynian. Biokoniugat Vit C-SQ jako 
najsilniejszy związek poprawia funkcje fizjolo-
giczne skóry [17].

Wykazano też, że askorbylo-6-palmitynian 
zmniejsza widoczność zmarszczek, opóźnia sta-
rzenie się skóry i jest silnym inhibitorem hialu-
ronidazy [32].

Starzenie się skóry a witamina C

Starzenie się skóry jest jednym z najbardziej 
niepokojących problemów u kobiet i może obja-
wiać się zmarszczkami, zwiotczeniem, nierów-
nym kolorytem oraz matową i suchą skórą. Przy-
czyny starzenia się skóry można podzielić na 

czynniki chronologiczne i czynniki zewnętrzne. 
Czynniki zewnętrzne, zwłaszcza ultrafiolet, 
nakładają się na czynniki wewnętrzne i odpowia-
dają za większość zmian związanych z wiekiem 
w wyglądzie skóry. Promieniowanie słoneczne 
jest najważniejszym czynnikiem środowiskowym 
powodującym nowotwory i fotostarzenie, które 
prowadzi do powstania zmarszczek i ostrego 
rumienia skóry. Promieniowanie UV dzieli się na 
3 pasma: UVA (320–400 nm), UVB (280–320 nm), 
UVC (100–280 nm). Promieniowanie UVC pochła-
niane jest przez warstwę ozonową w atmosfe-
rze. Około 90–95% promieniowania UVA i 5–10% 
promieniowania UVB dociera do ziemi [33, 34]. 
UVB jest absorbowane przez naskórek i powo-
duje uszkodzenia DNA poprzez tworzenie dime-
rów cyklobutanopirymidynowych i fotoproduk-
tów pirymidynowych oraz pirymidonowych [35]. 
Ponadto, UVB reaguje z wodą w skórze tworząc 
RFT, w tym tlen singletowy, aniony ponadtlen-
kowe i rodniki hydroksylowe [36]. Uszkodze-
nia oksydacyjne wywołane przez UVB indukują 
również stan zapalny, sprzyjając wytworzeniu 
i uwolnieniu cytokin prozapalnych z komórek 
[37]. W keratynocytach naskórka dochodzi do 
ekspresji kilku enzymów przeciwutleniających, 
takich jak: dysmutaza ponadtlenkowa (SOD), 
katalaza (CAT), S-transferaza glutationu (GST), 
peroksydaza glutationowa (GSH-Px) i reduktaza 
tioredoksyny, które przyczyniają się do utrzyma-
nia komórkowej równowagi redoks poprzez usu-
wanie nadmiaru RFT [38]. UVB zmniejsza aktyw-
ność enzymów przeciwutleniających i zwiększa 
wewnątrzkomórkowe poziomy RFT w naskórku, 
zaburzając w ten sposób komórkowy system 
obrony antyoksydacyjnej [39]. Nagromadzenie 
uszkodzeń skóry za pośrednictwem RFT prowa-
dzi do karcynogenezy i starzenia się skóry. Nastę-
puje degradacja kolagenu i elastyny, zmniejsza się 
synteza kolagenu, powstają uszkodzenia lipidów 
błon komórkowych, co prowadzi do uwolnie-
nia ceramidu i kwasu arachidonowego. W kon-
sekwencji następuje utrata wody i rozwój stanu 
zapalnego. Dlatego endogenne przeciwutlenia-
cze są niezbędne do ochrony przed uszkodzeniem 
skóry wywołanym UVB.

Udowodniono, że witamina C zmniejsza 
wytwarzanie RFT wywołane przez UVB i hamuje 
zapalenie poprzez redukcję produkcji cyto-
kin, takich jak czynnik martwicy nowotworów 
(TNF-α) [40]. TNF-α jest podstawową cytokiną 
zapalną, której wytwarzanie w keratynocytach 
indukuje promieniowanie UVB, co powoduje 
apoptozę keratynocytów. Ponadto, TNF-α promuje 
degradację kolagenu przez zwiększenie poziomu 
metaloproteinazy macierzy MMP-1 i MMP-3 oraz 
zmniejszenie syntezy prokolagenu.
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Przeciwutleniacze takie jak witamina C mogą 
zmniejszać uszkodzenia oksydacyjne, które są 
główną przyczyną starzenia się skóry.

Podsumowanie

W pracy przedstawiono rolę witaminy C w pie-
lęgnacji i zdrowiu skóry. Skóra przez całe życie 
człowieka narażona jest na wiele bodźców, które 
mogą wpływać na jej strukturę, funkcję i wygląd. 
Proces starzenia powoduje utratę elastyczności 
i powstawanie zmarszczek. Czynniki atmosfe-
ryczne mogą prowadzić do przebarwień, sucho-
ści i utraty elastyczności. Również bezpośred-
nie urazy, takie jak zranienia czy oparzenia mogą 
narażać skórę na rozwój stanu zapalnego.

Witamina C może zapewnić znaczną ochronę 
przed tymi zmianami i utrzymać skórę w dobrej 
kondycji, zapobiegając jednocześnie jej uszkodze-
niom. Ponadto, aktywność przeciwutleniająca 
witaminy C klasyfikuje ją jako doskonałego kan-
dydata na czynnik ochronny przed promieniowa-
niem UV. Oznaki starzenia się skóry można zła-
godzić poprzez dostarczanie witaminy C zarówno 
w suplementacji, jaki i w podaniu miejscowym.
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