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Wptyw witaminy A na kondycje skéry

Influence of vitamin A on skin condition

HALINA BoJAROWICZ 7/, ANNA PrOwIEC %/

V" Pracownia Technologii i Formy Kosmetyku, Wydziat Farmaceutyczny Collegium Medicum im. Ludwika Rydygiera

w Bydgoszczy, UMK w Toruniu

2 absolwentka Wydziatu Farmaceutycznego Collegium Medicum UMK

Witamina A jest sktadnikiem wielu preparatéw stosowanych na skore.
Retinol i retinoidy naleza do najbardziej efektywnych substancji
opdzniajacych procesy starzenia. Witamina A wygtadza i uelastycznia skore,
likwiduje drobne zmarszczki, zmniejsza przebarwienia, pobudza aktywnosé¢
i zwieksza liczbe fibroblastow oraz produkcje wtékien kolagenowych.

W kosmetykach najczesciej stosuje sie retinol i palmitynian retinylu oraz
retinal i beta-karoten. Palmitynian retinylu wptywa przede wszystkim na
zewnetrzne warstwy naskdrka. Jest zalecany w szorstkosci i suchosci skory.

Dziatanie draznigce i niestabilno$¢ witaminy A to czynniki ograniczajace
jej stosowanie w recepturze kosmetycznej i farmaceutycznej. W ostatnim
czasie opublikowano prace prezentujace nowe pochodne witaminy A
o skutecznodci i stabilnodci wiekszej niz retinol, ktére sg znacznie lepiej
tolerowane niz kwas retinowy.

Stowa kluczowe: retinol, beta-karoten, retinoidy, skéra, kosmetyki anti-aging

Vitamin A is a component of many topical preparations. Retinol and
retinoids belong to the most effective anti-aging substances. Vitamin
A smoothes the skin out and gives it elasticity, reduces wrinkles and
hyperpigmentation, increases the fibroblast number and activity, stimulates
collagen production.

Retinol and retinyl palmitate, retinal and beta-carotene are the most
frequently used components in cosmetic preparations. Retinyl palmitate
influences first of all the external layers of the epidermis. It is recommended
in roughness and dryness of the skin.

Irritating properties and instability of vitamin A restrict its application in the
cosmetic and pharmaceutical formulas. Recently there have been published
papers presenting new retinol derivatives of higher effectiveness and
stability than retinol, tolerated considerably better than the retinoic acid.
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Przyjmowanie witamin niejednokrotnie kojarzy
si¢ z efektem wzmocnienia, podwyzszenia sit wi-
talnych, uzupetnienia niedoboru czy poprawienia
wygladu skéry. Okazuje si¢ jednak, ze stosowanie
megadawek witaminy A moze prowadzi¢ do efektu
peroksydacji, natomiast podawanie beta-karotenu—do
wzrostu zachorowan na raka ptuc u palaczy [1].

Termin witamina A odnosi si¢ do kilku substancji
o analogicznej budowie, ktore wystepuja w tkankach
zwierzecych 1 odznaczaja sie¢ podobna aktywnoscia.
Najwigkszg aktywnos¢ biologiczng wykazuje all-trans-
retinol. Jest najczeSciej stosowany w postaci estrow
takich jak palmitynian (retinyl palmitate) i octan
(retinyl acetate). Synonimy retinolu to takze akse-
roftol, ,witamina wzrostowa” czy ,,witamina wzrostu
nabtonkéw”. W wyniku utleniania retinolu powstaje
retinal (aldehyd), a nast¢pnie kwas retinowy. Na pod-
stawie struktury kwasu retinowego otrzymano kolejne
generacje retinoidéow. Termin retinoidy obejmuje za-

réwno naturalne jak i syntetyczne pochodne retinolu,
ktoére charakteryzuja si¢ aktywnoscig witaminy A.

Po raz pierwszy otrzymano witaming A z watroby
wielorybaw 1934 r., natomiast pierwszym zsyntetyzowa-
nym retinoidem byt kwas all-trans-retinowy (at-RA, tre-
tinoina). W warunkach fizjologicznych niewielka cz¢s¢
retinolu ulega utlenieniu wlasnie do at-RA. Badano ten
zwigzek pod wzgledem aktywnosci w opdznianiu pro-
cesOw starzenia si¢ skory, terapii tradziku pospolitego,
ostrej biataczki promielocytowej [ 2]. Obecnie wiadomo,
iz nieodwracalne fotostarzenie jest glowna przyczyna
starzenia si¢ skory, a tretinoina moze uwrazliwia¢ ja
na dziatanie promieni UV [3]. W 1955 r. zsyntetyzo-
wano kwas 13-cis-retinowy (izotretinoina), natomiast
w 1972 r. dwa nowe aromatyczne zwiazki — acytretyne
i etretinat [4]. Wykazywaly one wskaznik dziesigcio-
krotnie korzystniejszy w stosunku do tretinoiny. Coraz
wigksza liczba modyfikacji spowodowata uszeregowanie
retinoidéw pod wzgledem budowy chemicznej;
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— retinoidy I generacji to zwigzki monoaromatyczne,
otrzymywane przez modyfikacje grup na polarnym
koncu i bocznym ancuchu polienowym witaminy
A; np. tretinoina, izotretinoina;

— retinody II generacji (tzw. aromatyczne) sg to syn-
tetyczne zwiazki, wktérych pierscien cykloheksenu
zastgpiono pierScieniem benzenu, np. acytretyna;

— retinoidy III generacji (tzw. arotinoidy, poliaro-
matyczne retinoidy) powstaja w wyniku cyklizacji
bocznego tancucha polienowego, np. beksaroten
aplikowany na skére i podawany ogdlnie w skor-
nych postaciach chtoniaka T-komorkowego [ 5].

Pochodne retinolu (np. tretinoina) powoduja licz-
ne efekty niepozadane, przede wszystkim podraznie-
nie skory, suchos¢ ituszczenie (przypisywane glownie
obecnosci grupy karboksylowej).

W 2009 r. zaprezentowano interesujacy ester
— galusanu retinylu (retinyl gallate). Zwigzek ten jest
inhibitorem tyrozynazy i melanogenezy; wykazuje
silne dzialanie wybielajace. Hamuje aktywno$¢ enzymu
degradujacego elastyne i wykazuje silne dziatanie prze-
ciwrodnikowe [ 6]. Nowa pochodna hybrydowa retinolu
charakteryzuje si¢ wigksza stabilnos$cig oraz silnymi
whasciwosciami przeciwnowotworowymi. Aktywnosé
przeciwrodnikows uznano za imponujaca. Jest to ester
mniej toksyczny dla komérek niz retinol [7, 8].

W 2010 1. opublikowano dane dotyczace efektyw-
nosci innego ciekawego rozwigzania; jest nim retinyl
retinoate — ester kwasu all-trans retinowego i all-trans
retinolu, ktory wykazuje wigkszg zdolnos¢ regeneracji
skory w poréwnaniu do retinolu. Wykazano, ze takie po-
taczenie efektywnie redukuje zmarszczki. Toksycznosé
tego zwigzku jest zredukowana dzigki zablokowaniu
grupy karboksylowej [9]. Synteze tego estru i badania
in vitro biologicznej aktywnosci tego interesujacego
potaczenia opublikowano w 2008 r. [10].

Aktywnos¢ witaminy A

Witamina A odgrywa waznag role w procesie synte-
zy hormonoéw steroidowych, podziatéw komérkowych,
prawidlowego stanu nablonkéw. Metabolit retinal
jest sktadnikiem czerwieni wzrokowej. Charaktery-
stycznym objawem niedoboru witaminy A jest Slepota
zmierzchowa, zwana kurza $lepota (hemeralopia)
wywotana niedoborem rodopsyny. Dtuzej trwajaca
hipowitaminoza A moze prowadzi¢ do kseroftalmii
(wysychanie rogéowki i spojéowki) i keratomolacji
(zmetnienie i rozmiekczanie rogéwki). Nadmierne
tuszczenie si¢ nabtonkéw moze przyczyniaé si¢ do
tworzenia kamieni w drogach moczowych i zétciowych,
zatykania przewodéw gruczolowych (m.in. gruczotu
tzowego). Obserwuje si¢ zaburzenia w funkcjonowaniu
wszystkich nablonkéw (réznicowanie, wzrost) oraz
nadmierne rogowacenie naskorka [11, 12].

Witamina A wplywa na rozwoj embrionalny
i ptodnos¢. Pobudza szpik kostny do produkeji czer-

wonych krwinek, przyspiesza gojenie si¢ ran, wzmaga
odpornos¢ komoérkows 1 humoralng, dziata antagoni-
stycznie do tyroksyny.

Metabolizm

Metabolizm retinoidéw zachodzi w duzej mierze
w watrobie i jest zwigzany z utlenianiem oraz skra-
caniem tancucha. Nieaktywne metabolity s3 elimi-
nowane przez nerki i zoté. W wietle jelit odbywa sie
konwersja karotenéw do retinolu oraz hydroliza przyj-
mowanych estréw retinylu do retinolu. Sam retinol jest
magazynowany w watrobie w formie estru z kwasem
tluszczowym — najczgsciej jako palmitynian retinylu.
W miare zapotrzebowania organizmu nastepuje uwol-
nienie estru retinylu z watroby oraz jego hydroliza
do all-trans-retinolu. Ta forma retinolu moze by¢
transportowana po zwigzaniu w kompleks z biatkiem
wigzacym retinol (RBP — Retinol Binding Protein) syn-
tetyzowanym w watrobie oraz transtyretyng (zaliczang
do biatek przenoszacych hormony tarczycy). Komorki
docelowe rozpoznaja biatko transportowe na swej po-
wierzchni przez specyficzne receptory (domniemany
receptor retinol-RBP) [13-15].

Receptory retinoidowe, biatka transportowe
i procesy regulacyjne zachodzace na poziomie
komoérkowym

Retinoid po dotarciu do keratynocytu prze-
mieszcza si¢ do jego wnetrza i taczy z odpowiednim
receptorem. Wyrdznia sie dwie grupy receptorow
wykazujacych duze powinowactwo do retinolu (CRBP
— Cytosolic Retinol Binding Protein) lub kwasu retinowe-
go (CRABP - Cytosolic Retinoic Acid Binding Protein).
W obu grupach wystepuja dwa podtypy; CRBP I, II
oraz CRABP I, II. Biatka wigzace kwas retinowy odpo-
wiadaja za jego przeniesienie do jadra oraz utrzymuja
na stalym poziomie niezwigzang tretinoing. Biatko
CRABP II, wychwytujac wolny kwas all-trans-reti-
nowy, ulatwia jego przemiany enzymatyczne. Kwas
all-trans-retinowy podlega w komérce metabolizmowi
do 13-cis-RA oraz 9-cis-RA, przy czym fizjologicznie
dominuje at-RA. Kwas retinowy to aktywny ligand
posiadajacy zdolno$¢ wigzania si¢ z trzema jadro-
wymi receptorami RARa, RARB, RARY. Retinoidy
moga wplywa¢ na transkrypcje w wyniku wigzania
si¢ z receptorami jadrowymi: RAR — receptory kwasu
retinowego i RXR — receptory retinoidowe X.

Ekspresja receptorow retinoidowych jest tkan-
kowo-specyficzna. W ludzkim naskérku dominuje
podtyp RARY, natomiast RARP w skorze nie wyste-
puje. Wewnatrzkomérkowe stezenie retinoidéw jest
zalezne od cytoplazmatycznego laczenia z komor-
kowym CRABP I, I (przy czym w skorze dominuje
CRABP II). Kazda z trzech izoform RAR (RARq,
RARB, RARY) jest kodowana przez oddzielne geny.
Rézne izomery retinoidéw wykazuja odmienng zdol-
nos$¢ wigzania z poszczegdlnymi receptorami.



354

Probl Hig Epidemiol 2010, 91(3): 352-356

RAR moze tworzy¢ z RXR heterodimer (RAR/
RXR), natomiast RXR moze by¢ aktywny w formie
homodimeru lub wigza¢ si¢ z innymi receptorami
jadrowymi (np. receptorami witaminy D;). Dimer
receptorowy lokalizuje si¢ w jadrze komérkowym
i wigze okre$lone miejsca regulatorowe DNA, nazywa-
ne RARE (Retinoic Acid Response Elements — elementy
odpowiedzi kwasu retinowego).

Wptyw retinoidéw na keratynizacje (na poziomie
komorkowym) jest identyfikowany przez taczna regu-
lacje proliferacji keratynocytéw poprzez RAR-RXR.
Kwas 9-cis-retinowy jest ligandem dla obydwu typow
receptorow (RAR iRXR), podczas gdy kwas all-trans-
retinowy wiaze si¢ tylko z RAR [16-18].

Mechanizm dzialania izotretinoiny jako wynik
wspoldzialania z endogennymi retinoidami
i androgenami

Przypuszcza si¢, ze mechanizm dzialania izo-
tretinoiny polega na interakcji z metabolitami
endogennych retinoidéw, poniewaz kontrolowane
dostarczanie retinoidéw jest potrzebne do prawid-
towej proliferacji i r6znicowania keratynocytow oraz
sebocytéw. Izotretinoina moze takze oddziatywaé
z formacjg androgendéw w gruczotach tojowych. Kwas
13-cis-retinowy wptywa na metabolizm endogennego
retinolu w wigkszym stopniu anizeli inne syntetyczne
retinoidy in vivo (w naskérku i gruczotach tojowych)
oraz in vitro (w keratynocytach) [19].

Podwyzszona produkcja toju w tradziku jest
spowodowana zwigkszong aktywnoscig androgenow
w gruczotach tojowych. Izotretinoina efektywnie
redukuje produkeje foju. Syntetyczne retinoidy ha-
muja proliferacje sebocytow, jesli komorki zawieraja
odpowiednig ilo$¢ witaminy A [19-20].

Dziatania niepozadane

Hiperwitaminozie A towarzyszy sennos$¢, bole
glowy, wymioty i ztuszczanie si¢ naskorka. Objawy
hiperwitaminozy u dzieci sa niebezpieczne dla ich dal-
$zego rozwoju: wzrost ci$nienia wewnatrzczaszkowego
z uciskiem na tarcze nerwéw wzrokowych, zaburzenia
lub zahamowanie wzrostu, bolesne obrzeki nad kos-
¢mi dtugimi podudzia, parestezje stuchowe i nieostre
widzenie [12, 21-22]. Takze u dorostych po duzych
dawkach retinolu dochodzi do zwiekszenia ci$nienia
ptynu mézgowo-rdzeniowego, moze wystepowad
hiperlipemia, hepatomegalia, hiperkalcemia, pogru-
bienie kosci dtugich czy zwapnienie tkanek migkkich
[23]. Wezesne objawy hiperwitaminozy to suchos¢
skory 1 wloséw, tamliwos¢ paznokei, pekanie warg,
Pézniejsze objawy sa juz bardziej charakterystyczne:
wypadanie wlosow, zmiany zabarwienia skory (z6tto-
czerwone ), jadtowstret, nudnosci, ataksja, krwawienia
z nosa (spowodowane suchoscig bton §luzowych),
zapalenie spojowek, swigd skory, objawy rzekomego

guza mozgu, pobudzenie lub depresja, powigckszenie
watroby i §ledziony, béle mig¢sniowo-kostne, obrzeki
tkanki nad ko$¢mi (gtéwnie w okolicach kosci dtu-
gich), histologicznie mozna wykry¢ sttuszczenie

hepatocytow [12, 21, 24-25].

W czasie leczenia izotretinoing Wystqpu]q takie
ob]awy niepozadane jak: zapaleme czerwieni wargo-
wej, suchos¢ skory, zaczerwienienie, wysypka, $wiad,
krwawienia z nosa, suchos$¢ sluzéwek czy podraznie-
nie oczu. Moga takze wystapi¢ zaburzenia widzenia,
zmiany postrzegania koloréw, owrzodzenia rogowki,
kurza §lepota (konkurencyjne hamowanie przez izo-
tretinoing ocznej dehydrogenazy retinolu prowadzi

do spadku produkeji rodopsyny) [26].

Podczas stosowania retinoidéw nalezy unikaé
ekspozycji na promieniowanie UV, ze wzgledu na ich
dziatanie wzmagajace wrazliwos$¢ na swiatto.

Retinoidéw nie nalezy podawa¢ facznie z innymi
preparatami zawierajacymi witaming A z uwagi na
ryzyko hiperwitaminozy. Nie nalezy stosowac jed-
nocze$nie preparatow o dziataniu keratolitycznym,
zluszczajacym, Scierajaco-czyszczacym, wysuszajacym,
Sciggajacym, znieczulajgcym oraz antybiotykow.

Dziatanie teratogenne izotretinoiny

Retinoidy podawane ogélnie moga wywieraé
dziatanie teratogenne. W embriopatii retinoidowej
charakterystyczne sa schorzenia centralnego uktadu
nerwowego (wodoglowie, matoglowie), wady rozwo-
jowe ucha zewnetrznego, zle wyksztatcony uktad ser-
cowo-naczyniowy, matoocze, wady szkieletu, twarzo-
czaszki oraz grasicy. Wady rozwojowe moga prowadzi¢
do przedwczesnego porodu lub poronienia [27].

W USA kazda recepta na ten lek wypisana przez
danego lekarza podlega $cistej kontroli. Przed rozpo-
czeciem leczenia musza zosta¢ wykonane przynajmniej
dwa testy cigzowe w 30-dniowych odstepach [28].

Dzialanie witaminy A i retinoidéw na skore

Rozpuszczalne w ttuszczach retinoidy dobrze
wnikaja w warstwe rogowa naskorka, w niewielkim
stopniu do skory wlasciwej i tkanki podskoérne;j.
Przyspieszaja odnowe naskorka, wykazu]q dzialanie
normalizujgce w procesach réznicowania keraty-
nocytow, wpiywa]a} na funkcje regulacyjne skory.
Retinoidy wywieraja wplyw na takie procesy jak
synteza biatek, metabolizm komoérkowy i podziaty
komoérkowe. W naskérku retinoidy moga wptywaé na
wydzielanie czynnikow transkrypeyjnych, czynnikow
wzrostu. Sg odpowiedzialne za proliferacje komorek
warstwy zywej naskorka, eksfoliacje stratum corne-
um. Wskutek poprawy struktury warstwy rogowej
dochodzi do wzmocnienia funkcji ochronnej naskérka
i zmniejszenia przeznaskorkowej utraty wody —TEWL
(Transepidermal Water Loss) [29].
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W warstwach skoéry wlasciwej zwigkszaja wy-
twarzanie kolagenu i elastyny. Stymuluja reakcje
przeksztatcenia fibroblastéw o niskiej aktywnosci
w komorki odznaczajace si¢ stosunkowo duzg produk-
cja kolagenu. Wzrost liczby i aktywnosci fibroblastow
wplywa pozytywnie na stan tkankitacznej skory wlas-
ciwej, poprawe jedrnosci, elastycznosci oraz nawilze-
nie skory. Retinoidy zabezpieczaja powstaly kolagen
przed degradacja i hamujg aktywno$¢ metaloproteinaz
rozktadajacych matrix zewnatrzkomérkowe tkanki
tacznej. Pobudzaja przebudowe widkien retikulino-
wych i powstawanie nowych naczynek krwiono$nych
w warstwie brodawkowatej skory wlasciwej [ 30].

Istnieja sugestie, ze witamina A przyjmowana
w dawkach 50170 tysiecy IU dziennie przez okres 12
miesigcy jest bezpieczna i mozna jg zarekomendowac
do dalszych badan nad profilaktyka nowotworéow
skory [31].

Beta-karoten kumuluje si¢ w skorze, posiada zdol-
no$¢ wigzania rodnikéw tlenowych i zapobiega uszko-
dzeniom skéry wywoltanym przez UVA [32-33].

Tretinoina zmniejsza hiperkeratynizacj¢ prowa-
dzacg do powstania mikrozaskérnikéw, udraznia ujscia
gruczotéw tojowych. Zmniejsza takze wzajemne przy-
leganie korneocytow mieszkowych w wyniku rozluz-
nienia potgczen desmosomalnych. Indukuje autolize
keratynocytow, srodkomoérkowych ztogéw glikogenu.
Stymuluje wzrost nabtonkéw, w gléwnej mierze war-
stwy kolczystej naskorka, zmniejsza jej spoistosé. Po-
woduje ztuszczanie si¢ naskérka i rumien (podobnie
jak w tagodnym oparzeniu stonecznym) [12]. Moze
stanowic¢ czynnik przeciwpiegowy; rozjasnia skore, za-
pobiega powstawaniu plam pigmentacyjnych. Stezenie
0,1 % jest zalecane w terapii tradziku [ 34].

Retinoidy reguluja prace gruczotéw tojowych,
przyspieszaja gojenie si¢ uszkodzen naskérka. Boga-
ctwo publikacji naukowych pokazuje, iz retinoidy maja
zastosowanie w licznych problemach skérnych, takich
jak: atopowe zapalenie skory (AZS), tuszczyca, tradzik
oraz stany tradzikopodobne, fotostarzenie, zaburzenia
rogowacenia skory, brodawki, owrzodzenia, czyracz-
nos¢, naskorkowe stany przedrakowe, czerniak ztosliwy;
biataczka promielocytowa, liszaj ptaski, twardzinowy
i zanikowy, ktykciny konczyste, tupiez czerwony miesz-
kowy, rogowacenie mieszkowe, rybia tuska zwykla
i pecherzowa, rogowiec doni i stép [34].

Witamina A w kosmetykach anti-aging

Witamina A i retinoidy naleza do najbardziej
efektywnych sktadnikéw preparatéw przeciwstarze-
niowych [35-37]. Retinol, charakteryzujacy si¢ petna
aktywnoscig witaminy A, wygtadza i uelastycznia skore,
likwiduje drobne zmarszczki, zmniejsza przebarwienia,
pobudza aktywnos¢ i zwigksza liczbe fibroblastow,
zwigksza produkcje wtdkien kolagenowych. Wykazano,
ze produkty zawierajace niska dawke (0,1%) retinolu

promuja prohferaqq keratynocytow wzmacniajg skore,
zmniejszajg oznaki jej starzenia, przy czym nie wyste-
puja znaczace dziatania niepozadane [ 38].

W kosmetykach najczesciej stosuje si¢ retinol
w postaci palmitynianu (INCI: Retinyl Palmitate)
oraz retinal i beta-karoten. Wykazano, ze beta-karo-
ten (prowitamina) stosowany zewnetrznie posiada
zdolno$¢ wnikania w glab naskoérka, nastgpnie ulega
przeksztalceniu m.in. do postaci palmitynianu retiny-
lu, ktory petni role prekursora witaminy A [39]. Pal-
mitynian retinylu pochtania pasmo promieniowania
UV z maksimum absorpcji przy dtugosci fali 325 nm
[40]. Ester ten dobrze penetruje skore, normalizuje
keratynizacje, indukuje aktywno$¢ mitotyczng oraz
enzymatyczng, stymuluje komorki tuczne do two-
rzenia nowych naczyn krwionosnych. Palmitynian
retinylu zwigksza intensywnos¢ syntezy kolagenu
w skorze wlasciwej. Ester ten wplywa przede wszyst-
kim na zewnetrzne warstwy naskorka. Jest zalecany
w szorstkosci 1 suchosci skéry. Inne wskazania to:
rogowaciejacy, tuszczacy naskorek, zmarszezki, mata
elastycznos¢ skory, a takze stabe paznokcie oraz fam-
liwe wiosy:

Dziatanie draznigce i niestabilno$¢ to czynni-
ki, ktore stwarzaja pewne trudnosci w stosowaniu
palmitynianu retinylu w recepturze kosmetycznej
i farmaceutycznej [41]. Zaprezentowane w ostatnim
czasie nowe pochodne witaminy A: galusan retinylu
(Retinyl gallate) oraz ester kwasu all-trans retinowego
iall-trans retinolu (Retinyl retinoate) o skutecznosci
wiekszej niz retinol, ale znacznie lepiej tolerowane
niz kwas retinowy daja nadziej¢ na uzyskanie bardzo
efektywnych preparatéw anti-aging [7,9].

Podsumowanie

Witamina A i retinoidy sa sktadnikami wielu
preparatéw farmaceutycznych, a takze sa powszechnie
stosowane w kosmetykach anti-aging, gtéwnie w celu
wygladzenia i uelastycznienia skory oraz niwelowania
przebarwien.

Dziatanie drazniace i niestabilno$¢ to czynniki,
ktore stwarzaja pewne trudnosci w stosowaniu witami-
ny A w recepturze kosmetycznej i farmaceutyczne;.

Nowe pochodne witaminy A; retinyl gallate
i retinyl retinoate, charakteryzujg si¢ wigkszg stabil-
noscig chemiczng (i fotostabilnoscia) oraz mniejsza
toksycznoscig komérkowa w poréwnaniu z retinolem.
Wykazuja przy tym wyzszg aktywnos¢ przeciwrodni-
kowa i przeciwnowotworows, silniej hamuja melano-
geneze, posiadaja dodatkowe whasciwosci wybielajace
oraz hamuja elastaz¢ niwelujac zmarszezki bardziej
efektywnie niz retinol. Zatem takie pochodne retinolu
moga by¢ najlepszymi formami witaminy A; bezpiecz-
nymi i efektywnymi sktadnikami kosmetykéw o dzia-
taniu opdzniajacym procesy starzenia si¢ skory oraz
produktéw leczniczych stosowanych w dermatologii.
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