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Witamina C i skóra
Vitamin C and the skin

Mariola Pawlaczyk1, Katarzyna Korzeniowska2, Anita Rokowska-Waluch1

1  Zakład Profilaktyki Chorób Skóry, Katedra Biologii i Ochrony Środowiska, Uniwersytet Medyczny 
  im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu
2  Zakład Farmakologii Klinicznej, Uniwersytet Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poynaniu

Streszczenie

Powszechne dążenie do zachowania młodego wyglądu przez jak najdłuższy czas inspiruje do poszukiwania 
substancji wpływających, których stosowanie korzystnie wpływa na kondycję skóry i opóźnia proces jej starzenia. 
Jednym z czynników uszkadzających zarówno komórki właściwej jak i naskórka, przyczyniających się jednocześnie 
do ich degeneracji jest stres oksydacyjny. Działanie wolnych rodników może zakłócać wzrost tkanek, zmieniać 
metabolizm i funkcjonowanie komórek, niszczyć struktury lipidowe i białkowe. Efektem ich działania na skórę 
jest zmniejszenie jej elastyczności, sprężystości oraz osłabienie mechanizmów obrony w skórze, co przyspiesza 
proces jej starzenia. Substancją o działaniu antyoksydacyjnym jest witamina C (kwas askorbowy), która utrzymuje 
odpowiedni potencjał oksydoredukcyjny i uczestniczy w neutralizowaniu reaktywnych form tlenu i azotu, chroniąc 
komórki przed powstawaniem uszkodzeń oksydacyjnych. Witamina C jest podstawowym składnikiem odżyw-
czym niezbędnym do utrzymania prawidłowej struktury i funkcjonowania skóry. Stymuluje syntezę ceramidów, 
odpowiedzialnych za utrzymanie prawidłowego nawilżenia skóry i chroni ją przed nadmiernym wysuszeniem. 
Odpowiedni skład ceramidów w skórze zapewnia jej jędrność i spowalnia procesy starzenia skóry.  Kliniczne efekty 
działania witaminy C na skórę powodują zwiększenie właściwości naprawczych skóry, opóźnienie procesów sta-
rzenia a tym samym wygładzenie wzmożonego poletkowania skóry, redukcję zmarszczek, poprawę elastyczności 
i kolorytu skóry, rozjaśnienie przebarwień (Farm Współ 2012; 5: 174-178)

Słowa kluczowe: witamina C, skóra, 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 Współ 2012; 5: 174-178)
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Kwas askorbowy jest rozpuszczalną w wodzie 
witaminą uczestniczącą w licznych procesach meta-
bolicznych organizmu ludzkiego. Po raz pierwszy 
wyodrębniony został z naturalnych źródeł w 1928 r., 
a następnie zsyntetyzowany w 1933 r. [1]. W 1928 r. 
antropolog Vilhajalmur Stefansson, szukając wytłu-
maczenia dlaczego Eskimosi, których dieta uboga jest 
w surowce roślinne nie chorują na szkorbut, stwierdził, 
że wykorzystują oni witaminę C zawartą w świeżym 
mięsie. W 1932 r. Wang i King wyodrębnili witaminę C 
z cytryny. Poznanie jej struktury i pierwszą jej syntezę 
zawdzięczamy chemikom - Haworth i Hirst oraz – nie-
zależnie - polski chemik Tadeusz Reichstein dokonali 
tego w 1933 r. [2].

Człowiek nie ma zdolności syntezy tej witaminy 
i zapotrzebowanie na nią musi pokrywać, spożywa-
jąc ją w pokarmach. Największą ilość witaminy C 
zawierają świeże owoce (czarna porzeczka, cytryny, 
truskawka) i warzywa (pietruszka, warzywa kapustne). 

Polskie normy na witaminę C dla wszystkich 
grup wiekowych (z wyjątkiem niemowląt) ustalono 
na poziomie średniego zapotrzebowania (EAR – 
Estimated Average Requirement) i zalecanego spożycia 
(RDA - Recommended Dietary Allowances) [3].

Kwas askorbowy jest dobrze wchłaniany (70‑80%) 
drogą aktywnego transportu już w dwunastnicy 
i proksymalnym odcinku jelita cienkiego. Wydajność 

wchłaniania maleje wraz ze wzrostem dawki (zwłasz-
cza powyżej 1 g/dobę). Jego absorpcja może ulec także 
zmniejszeniu w chorobach przewodu pokarmowego 
oraz przy jednoczesnym stosowaniu niektórych leków, 
np. kwasu acetylosalicylowego.  

Wchłonięta witamina C rozprowadzana jest 
w ustroju i gromadzi się w znacznych ilościach w tkan-
kach intensywnie metabolizujących w nadnerczach, 
mózgu, soczewce oka, grasicy, wątrobie i trzustce. 
Zawartość kwasu askorbowego w organizmie dorosłego 
człowieka jest niewielka – od 1,5 do 3 gram. Wydalanie 
witaminy C odbywa się głównie z moczem i potem.

Hipowitaminoza, poza zmniejszeniem stężenia 
witaminy C w osoczu, objawia się brakiem łaknienia, 
zmniejszoną odpornością na infekcje oraz bólami 
stawowo-mięśniowymi.

Awitaminoza witaminy C prowadzi do choroby 
zwanej szkorbutem (gnilec), manifestującym się 
zmianami zapalno-martwiczymi dziąseł, wypa-
daniem zębów, krwawieniami z błon śluzowych. 
Niedobory witaminy C w ustroju mogą wynikać z jej 
niedostatecznej podaży, związanej z niekontrolowaną 
dietą albo dietą stosowaną w schorzeniach żołądkowo-
jelitowych, nieprawidłową resorpcją w jelicie cienkim, 
co występuję u chorych z nieżytem żołądka i niedo-
krwistością, stanów zwiększonego zapotrzebowania 
organizmu w przypadku ciężkiego wysiłku fizycznego, 

Tabela 1.	 Normy na witaminę C ustalone na poziomie średniego zapotrzebowania (EAR), zalecanego spożycia 
(RDA) i wystarczającego spożycia (AI) dla kobiet (K) i mężczyzn (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
(lata)

mg kwasu askorbowego/osobę/dobę
(EAR) (RDA) (AI)

0-0,5
0,5-1

40
50

1-3
4-12

30
40

40
50

K M K M
13-18 55 65 65 75
≥ 19 60 75 75 90

Ciąża
< 19
≥ 19

Ciąża
65
70

80
85

Laktacja
< 19
≥ 19

95
100

115
120
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urazów, nadmiernego naświetlanie promieniami ultra-
fioletowymi, długotrwałego stresu, wieku starczego 
oraz u kobiet w ciąży i okresie laktacji [4,5].

Działanie witaminy C w organizmie człowieka 
polega głównie na przenoszeniu elektronów, co jest 
istotne dla prawidłowego przebiegu wielu procesów. 
Kwas askorbowy jest częścią centrów enzymów prze-
kształcających prolinę w hydroksyprolinę, lizynę 
w hydroksylizynę podczas syntezy kolagenu, co 
warunkuje właściwy rozwój chrząstki, kości, zębów, 
prawidłowy przebieg procesu gojenia ran, utrzymanie 
mechanicznej odporności ścian naczyń włosowatych. 
Tworzy układy oksydacyjno-redukcyjne z cytochro-
mem C, glutationem, nukleotydami f lawinowymi 
i pirydynowymi. Bierze udział w procesach metabo-
licznych tyrozyny, fenyloalaniny, kwasu foliowego, 
żelaza, histaminy, noradrenaliny, karnityny, białek 
i lipidów. Jest niezbędny w procesie hydroksylacji 
steroidów nadnerczowych, hydroksylacji cholesterolu 
do kwasów żółciowych. Hamuje peroksydację lipidów, 
unieczynnia wolne rodniki ponadtlenkowe. Stymuluje 
też syntezę prostacykliny i hamuje wytwarzanie trom-
boksanu [5,6].

Kwas askorbowy jest jedną z witamin najczęściej 
stosowanych w kosmetyce. Witaminę C dodaje się 
do kremów, aby wpływała na syntezę kolagenu i spo-
walniała procesy utleniania. Dodatkowym efektem 
działania tego kwasu jest rozjaśnienie i poprawa kolo-
rytu skóry, ponieważ hamuje on proces wytwarzania 
melaniny, działając depigmentacyjnie. Witamina C 
zawarta w preparatach miejscowych łatwo ulega utle-
nieniu w kontakcie z powietrzem oraz degradacji pod 
wpływem światła i ciepła, a jej wchłanianie przez skórę 
i absorpcja zależą od stężenia kwasu askorbinowego 
oraz pH podłoża [7]. Penetracja związku zawartego 
w preparatach do stosowania miejscowego przez grubą 
warstwę rogową możliwa jest, jeśli ich pH ma warto-
ści mniejsze niż 3,5 [1,7,8]. Kwas askorbinowy może 
przenikać przez warstwę rogową tak długo, jak długo 
trwa wymiana jonów na powierzchni cząsteczki [8]. 
Preparaty o tak niskim odczynie mają jednak działanie 
drażniące na skórę. 

Witamina C jest podstawowym składnikiem 
odżywczym niezbędnym do utrzymania prawidłowej 
struktury i funkcjonowania skóry. Stymuluje syntezę 
ceramidów, związków lipidowych występujących 
w warstwie rogowej naskórka, odpowiedzialnych 
za utrzymanie prawidłowego nawilżenia skóry [9]. 
Pośrednio więc witamina C bierze udział w odnowie 

bariery naskórkowej i chroni skórę przed nadmiernym 
wysuszeniem. Odpowiedni skład ceramidów w skórze 
zapewnia jej jędrność i spowalnia procesy starzenia 
skóry.  Dzięki zdolności do oddawania elektronów 
i  neutralizowania wolnych rodników, witamina C 
działa antyoksydacyjnie. Wewnątrzkomórkowy 
i  zewnątrzkomórkowy stres oksydacyjny inicjowany 
przez wolne rodniki jest jedną z przyczyn starzenia 
skóry, manifestującego się formowaniem zmarszczek 
i zaburzeniami pigmentacyjnymi skóry. Czynnikiem 
zwiększającym zawartość wolnych rodników w skórze 
jest promieniowanie ultrafioletowe, stąd wszystkie 
związki o działaniu antyoksydacyjnym, neutralizu-
jące wolne rodniki w skórze, zapobiegają procesowi 
starzenia indukowanego promieniowaniem ultrafiole-
towym, określanego jako fotostarzenie [10]. Witamina 
C bierze udział w syntezie kolagenu I i III, uczestnicząc 
w formowaniu wiązań krzyżowych kolagenu w pro-
cesie hydroksylacji proliny i lizyny. Kolageny I i III są 
zasadniczymi składnikami skóry właściwej i substancją 
podporową naczyń krwionośnych [8]. Aktywny udział 
witaminy C w tym procesie wiąże się z ochronnym 
działaniem na śródbłonki naczyń krwionośnych splo-
tów skórnych [11]. Będąc niezbędną w procesie tworze-
nia kolagenu, warunkuje właściwy rozwój chrząstki, 
prawidłowy przebieg procesu gojenia ran, utrzymanie 
mechanicznej odporności ścian naczyń włosowatych 
[11,12]. Stymuluje syntezę tkankowego inhibitora meta-
loproteinaz TIMP (tissue inhibitor of metalloproteinase 
– MMP), co jest najczęściej podkreślaną właściwością 
witaminy C, wykorzystywaną także w preparatach do 
stosowania miejscowego [8]. W badaniach naukowych 
potwierdzono, że suplementacja witaminy C przy-
spiesza wchłanianie obrzęków tkanek, powstałych po 
oparzeniach oraz przyspiesza proces regeneracji skóry 
po oparzeniu [13]. Witamina C aktywuje przeciwciała 
i zwiększa odporność na różne czynniki infekcyjne [14], 
spowalnia procesy fotostarzenia skóry także poprzez 
hamowanie biosyntezy nieprawidłowej elastyny. 
Zapobiega powstawaniu rumienia wywołanego ekspo-
zycją na promieniowanie ultrafioletowe B oraz chroni 
jądra komórkowe keratynocytów przed uszkodzeniami 
i zmianami doprowadzającymi do tworzenia komórek 
typu sunburn [1,15,16]. Prace badawcze dostarczyły 
dowodów na korzystny wpływ witaminy C podawanej 
łącznie z cynkiem, białkami i argininą w odżywkach 
wysokoenergetycznych, na zapobieganie rozwojowi 
odleżyn w skórze oraz przyspieszanie procesu gojenia 
owrzodzeń i ran [17].   Kliniczne efekty działania 
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witaminy C na skórę powodują więc zwiększenie 
właściwości naprawczych skóry, opóźnienie procesów 
starzenia a tym samym wygładzenie wzmożonego 
poletkowania skóry, redukcję zmarszczek, poprawę 
elastyczności i kolorytu skóry, rozjaśnienie przebar-
wień [1,18,19]. Działanie przeciwzapalne witaminy C 
wynika ze zmniejszania aktywności jądrowego czyn-
nika transkrypcyjnego NFκ-B, odpowiedzialnego za 
wytwarzanie cytokin prozapalnych, między innymi 
interleukiny 10 (IL-10) [8,20]. Estry witaminy C mogą 
wspomagać leczenie zapalnych chorób skóry, takich 
jak wyprysk i łuszczyca. Działanie witaminy C może 
zostać przedłużone przez jednoczesne podawanie 
rutyny. Rutyna należy do flawonoidów pochodzenia 
roślinnego, pozyskiwana jest z kwiatów perełkowca 
japońskiego (Styphnolobium japonicum) i z ziela gryki 
(Fagopyrum esculentum). Po raz pierwszy rutyna 
została wyizolowana z ziela ruty ogrodowej. Posiada 
właściwości antyoksydacyjne oraz przeciwzapalne 
a jej działanie jest bardziej efektywne przy łącznym 
podawaniu witaminy C [21,22]. Z drugiej strony, rutyna 
hamując oksydazę askorbinową wpływa korzystnie 
na przedłużenie działania witaminy C. Powoduje 
hamowanie oksydazy adrenalinowej, przedłużającej 
działanie adrenaliny i noradrenaliny, wywołujących 
skurcz naczyń krwionośnych. Zwiększa odporność 
ścian naczyń, chroni przed przenikaniem osocza 
poza naczynia i przeciwdziała powstawaniu obrzęków.  
Zmniejsza cytotoksyczność utlenionego cholesterolu. 
Jej działanie na skórę, obok efektu antyoksydacyj-

nego, polega na wywieraniu korzystnego wpływu na 
naczynia krwionośne: zmniejszaniu ich przepuszczal-
ności i zapobieganiu powstawania obrzęków [23,24]. 
Działanie polifenoli, których przedstawicielem jest 
rutyna, na procesy naprawcze w skórze, odpowiadające 
za gojenie się ran, polega na modulowaniu ekspresji 
cytokin oraz wpływie na cytoplazmatyczne i jądrowe 
składowe dla naskórkowego czynnika wzrostu [23]. 
Podana doustnie rutyna redukuje przebarwienia na 
skórze. Efekt wywierany przez rutynę na skórę jest 
podobny do działania witaminy C, stąd obie substancje 
stosowane są łącznie w preparatach farmaceutycznych.  

Do roślin zawierających rutynę należą: jabłka, 
czarna jagoda, ruta, berberys pospolity, bez czarny, 
dziurawiec zwyczajny, fiołek trójbarwny, kapary cier-
niste, mięta pieprzowa, podbiał pospolity, rozchodnik 
ostry oraz szczaw. 

Nie podaje się zaleceń dietetycznych dotyczących 
dziennego spożycia rutyny [25-27]. 
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