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1 WSTĘP 

 

1.1 Wprowadzenie 

Prace nad wydłużeniem i poprawą jakości życia ludzkiego są przedmiotem badań 

wielu ośrodków na całym świecie. Dotyczą one zagadnień z różnorodnych dziedzin, 

obejmujących zarówno zdrowie psychiczne, jak i fizjologię i zdrowie w ujęciu 

fizycznego dobrostanu.  Obecne tempo życia, stres, zanieczyszczenie środowiska, 

nieprawidłowo zbilansowana dieta – to czynniki, które mogą przyczyniać  

się do szybszego niż w ubiegłych latach, powstawania i rozwoju tzw. chorób 

cywilizacyjnych.  Dlatego tak ważne wydaje się zachowanie spójności i wzajemne 

wspieranie się różnych dziedzin nauki, jako że odkrycia jednej z nich, mogą zostać 

wykorzystane w innych obszarach wiedzy. Dobrym przykładem może być wzrastające 

zainteresowanie związkami bioaktywnymi, wykazującymi prozdrowotne właściwości  

i wykorzystanie ich, zarówno przez wytwórców żywności w przemyśle spożywczym, 

wytwórców leków w przemyśle farmaceutycznym, jak i wytwórców kosmetyków  

w przemyśle chemicznym.   

Za związki bioaktywne uważa się wszelkie komponenty, zawierające substancje 

lecznicze i odżywcze, które zazwyczaj występują w roślinach w małych ilościach. 

Mogą one wzmacniać, osłabiać lub modyfikować funkcje fizjologiczne i metaboliczne 

organizmu. Jedną z dużych grup związków bioaktywnych, będącą przedmiotem 

zainteresowania wielu badaczy, są związki polifenolowe, a wśród nich flawonoidy  

i kwasy fenolowe. Posiadają one silne właściwości antyoksydacyjne, wywierając 

prozdrowotny wpływ na organizm ludzki i chroniąc go przed stresem oksydacyjnym.  

Uczestniczą w procesach naprawczych i adaptacyjnych ustroju, działając 

profilaktycznie, a niekiedy nawet leczniczo w różnych chorobach [1].  

Kwasy fenolowe i ich pochodne stanowią bioaktywne komponenty żywności, 

często poprawiając jej jakość, wzbogacając smak i zapach. Ich wielokierunkowe 

działanie wykorzystuje się także w przemyśle farmaceutycznym i kosmetycznym. 

Związki te wykazują wysoką skuteczność m.in. w niwelowaniu defektów skórnych.  

Obiektywna ocena działania preparatów kosmetycznych, zawierających kwasy 

fenolowe i ich pochodne, stanowi istotne źródło wiedzy na temat celowości ich 

stosowania, możliwości uzyskiwanych efektów oraz ewentualnych skutków ubocznych.  
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1.2 Starzenie się skóry 

Starzenie się skóry możemy przypisać wielu czynnikom, spośród których 

wyróżniamy 2 główne typy: wewnątrzpochodne oraz zewnątrzpochodne. Na pierwsze  

z nich nie mamy wpływu, stanowią naturalny, biologiczny nieunikniony proces  

i są związane z tzw. ,,bagażem genetycznym’’ danej osoby. Starzenie się skóry zależne 

od czynników wewnątrzpochodnych to tzw. starzenie chronologiczne. Do czynników 

zewnątrzpochodnych zaliczamy m.in. stosowanie używek (tytoń, alkohol, narkotyki), 

nieprawidłową dietę, zanieczyszczenie powietrza oraz promieniowanie UV.   

Chroniczna, nadmierna ekspozycja na światło słoneczne przyczynia się do powstania 

szeregu zmian obejmujących zarówno naskórek jak i skórę właściwą, określanych 

mianem fotostarzenia [2, 3]. 

Fotostarzenie. W fotostarzeniu skóry, największą rolę odgrywa promieniowanie UVA 

(320-400 nm) oraz promieniowanie UVB (290-320 nm) przy czym promieniowanie 

UVA stanowi 96-99% całego UVR docierającego do ziemi [4]. Promieniowanie UVB 

w znacznym stopniu pochłaniane jest przez sam naskórek, docierając maksymalnie do 

jego warstwy podstawnej, stąd wpływa głównie na barierę hydrolipidową, keratynocyty 

oraz komórki Langerhansa. Powoduje tzw. reakcje natychmiastowe, do których należą: 

oparzenia słoneczne, rumień, immunosupresja. Promieniowanie UVA przenika głębiej  

- docierając do struktur w obrębie skóry właściwej takich jak m.in.: fibroblasty, włókna 

kolagenowe i elastynowe, komórki tuczne, granulocyty [5]. Odpowiada za reakcje 

opóźnione w tym: procesy alergiczne, przebarwienia. Oba typy promieniowania 

(zarówno UVA, jak i UVB) mogą przyczyniać się do powstawania nowotworów skóry 

[6].  

Do klinicznych objawów fotostarzenia należą:  

- atroficzny, suchy, łuszczący się naskórek,  

- zmarszczki i bruzdy (zwykle głębsze niż przy starzeniu endogennym),  

- liczne zmiany barwnikowe (piegi, plamy soczewicowate, plamiste przebarwienia), 

- znaczna utrata elastyczności skóry,  

- zmiany przerostowe (rogowacenie słoneczne, hiperplazja gruczołów łojowych) 

- prosaki, zaskórniki,  

- teleangiektazje.  
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Zmiany w obrębie naskórka. Zmiany morfologiczne w naskórku,  po nadmiernej 

ekspozycji na promieniowanie UV, dotyczą przede wszystkim jego złuszczania, 

nadmiernego rogowacenia, nieprawidłowej proliferacji i różnicowania komórek.  

W skórze poddanej ekspozycji na promieniowanie słoneczne dochodzi do wydzielania 

wielu cytokin prozapalnych tj.: IL-1 (Interleukina 1), IL-6 (Interleukina 6), IL-8 

(Interleukina 8), TNF-α (ang.Tumor Necrosis Factor α - czynnik martwicy nowotworu 

α), co przyczynia się m.in. do nadmiernej hiperplazji i złuszczania naskórka. Cytokiny 

inicjują także odpowiedź zapalną objawiającą się rumieniem (za najbardziej 

rumieniotwórcze uznaje się promieniowanie UVB) [7, 8]. Postępująca pod wpływem 

UV oksydacja lipidów i białek warstwy rogowej naskórka, prowadzi do zmiany składu 

płaszcza lipidowego (zmniejsza się zawartość ceramidów, steroli i kwasów 

tłuszczowych - Ɣ-linolenowego i palmitynowego), a w następstwie dochodzi  

do zaburzenia funkcjonowania bariery naskórkowej i zwiększenia transepidermalnej 

utraty wody (transepidermal water loss - TEWL) [9]. 

 Komórkami naskórka, w największym stopniu narażonymi na nadmierną 

ekspozycję słoneczną są keratynocyty, melanocyty i komórki Langerhansa (KL).  

Pod wpływem promieniowania UVR może dochodzić do powstawania atypii komórek, 

utraty polarności, uszkodzeń DNA. Nawet niewielkie dawki UV prowadzą do utraty 

wypustek dendrytycznych KL, zmniejszenia zdolności prezentacji antygenów 

limfocytom T, uszkodzenia DNA, a w konsekwencji upośledzenia ich czynności,  

co może wywołać stan immunosupresji oraz tolerancji immunologicznej  

(ang. bystander suppression) [10, 11]. Przy nadmiernej ekspozycji na promieniowanie 

UV może dochodzić do uszkodzenia, zwiększonej proliferacji, hiperplazji i dysplazji 

melanocytów, co z kolei przyczynia się do powstawania zaburzeń barwnikowych  

o różnej etiologii (zarówno na poziomie biochemicznych zaburzeń syntezy melaniny, 

zmiany ilości i zaburzeń formowania melanocytów, jak i dojrzewania i transportu 

melanosomów) [12, 13].   

Zaburzenie funkcjonowania naskórka, poddanego nadmiernej ekspozycji  

na promieniowanie UVR, jest związane także ze zmianami w obrębie połączenia 

skórno-naskórkowego (ang. dermal-epidermal junction - DEJ). Ulega ono wygładzeniu  

i ścieńczeniu, co znacznie zmniejsza powierzchnię styku naskórka i skóry właściwej,  
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ograniczając przenikanie substancji odżywczych. W konsekwencji naskórek staje  

się mniej odporny na niekorzystne wpływy śodowiska [14].  

Zmiany w obrębie skóry właściwej. Jedną z bardziej charakterystycznych zmian  

w skórze fotostarzejącej się, jest zjawisko elastozy. Nadmiernie pogrubiałe, 

nieprawidłowo ułożone włókna sprężyste tracą swoje właściwości, co przejawia  

się znaczną utratą elastyczności skóry. Elastyna w wyniku uszkodzeń cechuje  

się zmniejszoną ilością reszt cukrowych, a zwiększoną – polarnych aminokwasów [15]. 

Pod wpływem UVB dochodzi do wzrostu ekspresji mRNA tropoelastyny  

w fibroblastach, a w następstwie - kumulacji i zwiększenia ilości amorficznej elastyny. 

Nieprawidłowe włókna zaczynają przyłączać cząsteczki lizozymu- enzymu hamującego 

proteolityczną aktywność elastazy leukocytowej (ang. human leukocyte elastase  

- HLE), co stanowi mechanizm obronny przeciwko naturalnemu rozkładowi elastyny 

[16, 17].  

W procesie fotostarzenia zmianom ulega także ilość oraz sposób ułożenia włókien 

kolagenowych, największe obserwuje się w obrębie kolagenu typu I, a jego ubytek  

jest skorelowany z zakresem uszkodzenia przez światło słoneczne [18, 19].  

Pod wpływem UV pobudzane są, rozkładające kolagen, metaloproteinazy (ang. matrix 

metalloproteinases, MMP) m.in. kolagenaza, żelatynaza, stromielizyna. Ekspozycja  

na UV powoduje wzrost ilości czynników transkrypcyjnych, wzmagających syntezę 

białka AP-1, uaktywniającego geny mataloproteinaz. Wzmożona produkcja MMP 

powoduje także proteolizę białek macierzy zewnątrzkomórkowej.  

Istotę podstawową tkanki łącznej (ang. etracellular matrix - ECM), z której 

zbudowana jest skóra właściwa, tworzą w dużej mierze glikozaminoglikany (GAG). 

Największe zmiany ilościowe dotyczą kwasu hialuronowego (ang. hyaluronic acid  

- HA) oraz siarczanu chondroityny.  W wyniku działania światła słonecznego dochodzi  

do spadku ilość HA i wzrostu siarczanu chondroityny, co odzwierciedla proporcje  

tych glikozaminoglikanów w bliźnie [18, 20].  
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1.3 Kwas ferulowy 

Właściwości i występowanie. Kwas ferulowy (kwas 4-hydroksy-3-

metoksycynamonowy) jest organicznym związkiem chemicznym, należącym  

do polifenoli - dużej grupy bioaktywnych związków występujących naturalnie  

w roślinach. Stanowi hydroksylową pochodną kwasu cynamonowego, należącego  

do kwasów fenolowych [21]. Pierwszy raz kwas ferulowy (ang. Ferulic Acid - FA) 

(Ryc. 1.) został wyizolowany z Ferula foetida w celu określenia jego struktury.  

W 1925 roku został po raz pierwszy zsyntetyzowany, a struktura chemiczna została 

potwierdzona za pomocą technik spektroskopowych. Jego wzór cząsteczkowy  

to C10H10O4, a masa cząsteczkowa wynosi 194,18 g/mol [22].  

Ma postać jasnożółtego krystalicznego proszku, rozpuszczającego się dobrze w wodzie 

(0,78 g/dm3 w T=20℃) i etanolu. Temperatura topnienia wynosi 168-172℃.  

 

 

 

Ryc.  1. Wzór strukturalny kwasu ferulowego [23] 

 

 

Głównymi źródłami kwasu ferulowego są owoce, warzywa, zboża (pszenica, 

jęczmień, owies, żyto) oraz zioła lecznicze (szałwia, lubczyk). Znajduje się on również  

w nasionach i korze drzew iglastych [24, 25]. Szczególnie bogate w FA są ziarniaki 

zbóż, w których w formie związanej z arabinoksylanami, pełni funkcję ochraniającą 

lipidy, zawarte w ziarnie, przed utlenianiem [26]. Średnią zawartość  

FA w poszczególnych produktach roślinnych przedstawiono w Tabeli 1 [27].  
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Tab. 1.  Zawartość kwasu ferulowego w wybranych produktach spożywczych 

pochodzenia roślinnego 

Źródło Zawartość kwasu ferulowego (mg/0,1 kg) 

Pędy bambusa 

Bakłażan  

Burak czerwony 

Soja  

Szpinak 

Pomidor 

Rzodkiewka  

Brokuł  

Marchew 

Kapusta pekińska 

Zielona fasola 

Awokado  

Grejpfrut  

Pomarańcza 

Banan 

Jagody  

Rabarbar  

Śliwka 

Jabłko 

Pulpa buraczana 

Popcorn  

Chleb pełnoziarnisty 

Pełnoziarniste płatki owsiane 

Kukurydza 

Brązowy ryż 

Kawa 

Makaron 

243.6 

7.3–35 

25 

12 

7.4 

0.29–6 

4.6 

4.1 

1.2–2.8 

1.4 

1.2 

1.1 

0.25–2.7 

9.2–9.9 

5.4 

10.7–11.6 

2 

1.47 

8.2 

800 

313 

54 

25–52 

42 

24 

9.1–14.3 

12 
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Biosynteza kwasu ferulowego. Kwas ferulowy powstaje w roślinach na drodze 

przemian metabolicznych kwasu szikimowego, będącego prekursorem aminokwasów 

aromatycznych (fenyloalaniny lub tyrozyny), które w procesie deaminacji zostają 

przekształcone do kwasu cynamonowego, a ten do ferulowego, kawowego  

lub p-kumarowego [28]. Szlak syntezy kwasów hydroksycynamonowych w roślinach 

przedstawia Rycina 2 [29]. 

 

 

Ryc.  2. Szlak syntezy kwasów hydroksycynamonowych 

 

Kwas ferulowy może powstawać także jako metabolit pośredni 

mikrobiologicznego rozkładu ligniny, znajdującej się w ścianach komórkowych roślin, 

na skutek przemian eugenolu do alkoholu, a następnie aldehydu koniferylowego. 

Aldehyd przy udziale dehydrogenazy aldehydu koniferylowego, zostaje przekształcony 

do kwasu ferulowego. Dalsza biotransformacja, z udziałem mikroorganizmów 

Pseudomonas fluorescens, prowadzi do wytworzenia kwasu wanilinowego  

- podstawowego substratu do produkcji szeroko stosowanej w przemyśle spożywczym 

waniliny [30].  
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Aktywność antyoksydacyjna. Samorzutne utlenianie biomolekuł w ludzkim 

organizmie jest procesem fizjologicznym i dość powolnym. Powstające przy okazji 

procesów przemiany materii wolne rodniki są neutralizowane i/lub likwidowane  

w reakcjach enzymatycznych i nieenzymatycznych  oraz przy udziale  

endo- i egzogennych przeciwutleniaczy. Zachwianie równowagi pomiędzy stałą 

produkcją reaktywnych form tlenu, a ich likwidacją, prowadzi do powstawania  

tzw. szoku tlenowego, generując liczne nieprawidłowości w układach biologicznych. 

Autooksydacja powoduje zmiany struktury węglowodanów, białek, kwasów 

nukleinowych, fosfolipidów, prowadząc do szeregu niekorzystnych zmian  

w organizmie, w tym rozwoju wielu chorób, między innymi neurodegeneracyjnych  

[31, 33].   

Autooksydacja z udziałem wolnych rodników to reakcja łańcuchowa, 

przebiegająca według trójetapowego mechanizmu obejmującego: inicjację, propagację, 

terminację. Związki fenolowe, w tym kwas ferulowy należą  

do tzw. antyoksydantów interwentywnych (ang. chain-breaking antioxidants)  

- substancji hamujących peroksydację na etapie propagacji. Związki te przerywają 

zapoczątkowany już łańcuch kinetyczny autooksydacji [31].  

Interwerentywne antyoksydanty fenolowe (ArOH) reagują z rodnikiem nadtlenkowym 

(ROO·) zgodnie z reakcją przedstawioną za pomocą równania: 

 

ROO· + ArOH→ ROOH+ ArO· 

 

W obecności pochodnych fenolowych (ArOH) rodniki nadtlenkowe, powstające  

w etapie propagacji, są przekształcane w dezaktywowane produkty nierodnikowe  

[32, 33].  
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Produktem reakcji kwasu ferulowego z wolnym rodnikiem tlenowym jest stabilny 

rodnik fenoksylowy (Ryc. 3.) [32, 34]. Neutralizacja RO· odbywa się poprzez 

przeniesienie atomu wodoru od fenolu do rodnika.  

 

 

 

Ryc.  3. Równanie reakcji powstawania rodnika fenoksylowego [amic a]  
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W zależności od szeregu czynników, warunkujących właściwości 

przeciwutleniające antyoksydantów fenolowych (m.in.: siły wiązania O-H w ArOH, 

hydrofilowości/lipofilowości ArOH), reakcja związku fenolowego (ArOH) z wolnym 

rodnikiem (RO·) może zachodzić według jednego z 4 mechanizmów [35, 36, 37]: 

- HAT (ang. Hydrogen Atom Transfer) - jednoetapowego przeniesienia atomu wodoru 

od pochodnej fenolowej do rodnika, 

- SPLET (ang. Sequential Proton Loss Electron Transfer) - mechanizmu 

obejmującego dysocjację pochodnej fenolowej i przeniesienie elektronu z anionu 

fenolanowego  

do rodnika, 

 - PCET (ang. Proton-Coupled Electron Transfer) - przeniesienia protonu 

odbywającego się równocześnie z transferem elektronu,  

- ET-PT (ang. Electron Transfer - Proton Transfer) - przeniesienia protonu 

poprzedzonego przeniesieniem elektronu. 

Niezależnie od mechanizmu pojedynczej reakcji (1H+/1e-), produkty końcowe są takie 

same, tj. nieaktywny wolny rodnik, zawierający grupę hydroksylową (ROH) i rodnik 

fenoksylowy (aryloksylowy) (ArO·) [36, 38]. 

 

Poza przerywaniem już zapoczątkowanych reakcji wolnorodnikowych, kwas 

ferulowy i jego pochodne jako tzw. przeciwutleniacze wtórne, wykazują zdolność  

do chelatowania jonów metali przejściowych (głównie miedzi i żelaza) [39, 40].  

Metale przejściowe odgrywają istotną rolę w generowaniu wolnych rodników 

tlenowych w organizmach żywych. Układ jonów żelaza Fe2+/Fe3+ stanowi katalizator 

procesów przekształcania nadtlenku wodoru z wytworzeniem wyjątkowo reaktywnych 

rodników hydroksylowych (reakcja Fentona), a także anionów ponadtlenkowych 

(reakcja Habera-Weissa) [41, 42]. Produkcja tych rodników może prowadzić  

do peroksydacji lipidów, modyfikacji białek, uszkodzeń w obrębie DNA komórek. 

Czynniki chelatujące mogą inaktywować jony metali i potencjalnie hamować zależne 

od nich reakcje [43]. Wykazano, że kwasy hydroksycynamonowe i ich pochodne  

(w tym kwas ferulowy) są lepszymi ligandami dla jonów żelaza niż kwasy 

hydroksybenzoesowe, ze względu na obecność grupy etylenowej pomiędzy 

pierścieniem benzenowym, a grupą karboksylową. Ma ona wpływ zarówno na zdolność 

chelatowania jonów metali, jak i na aktywność redukującą wolne rodniki tlenowe [44].   
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Zastosowanie 

Medycyna. Kwasy fenolowe, w tym kwas ferulowy odgrywają szczególną rolę  

w zapobieganiu i leczeniu chorób, których przyczyn upatruje się w utleniającym 

działaniu wolnych rodników. Są to: cukrzyca, astma oskrzelowa, zakażenia wirusowe, 

choroba Parkinsona, choroba Alzheimera [45]. Poza właściwościami 

antyoksydacyjnymi, kwasy fenolowe wykazują również wysoką aktywność 

przeciwzapalną, co stanowi kolejny argument, przemawiający za wykorzystaniem  

ich w przypadku chorób układu nerwowego [46, 47]. 

Spożywanie produktów bogatych w kwas ferulowy jest bardzo korzystne dla osób 

chorujących na cukrzycę. FA ma działanie obniżające poziom glukozy we krwi, 

przyczynia się do spadku zawartości cholesterolu, kwasu moczowego, kreatyniny, 

triglicerydów, jednocześnie powodując wzrost poziomu insuliny we krwi.  

Działanie hipoglikemiczne ekstraktów fenolowych związane jest także z ograniczeniem 

absorpcji węglowodanów w jelicie oraz poprawą funkcjonowania komórek beta trzustki 

[48, 49]. Kwas ferulowy określany jest mianem inhibitora chorób nowotworowych, 

wykazując wysoką aktywność przeciwutleniającą w stosunku do wolnych rodników 

[26]. Inne jego pochodne, takie jak 8,5-dihydrobenzenofurany, działają cytotoksycznie 

na komórki białaczki, raka sutka i okrężnicy, a kurkumina i kwas rozmarynowy 

posiadają dodatkowo właściwości przeciwzapalne [50, 51].  

Choroby układu sercowo-naczyniowego stanowią kolejną grupę, w której kwasy 

fenolowe wykazują szczególnie korzystne działanie. Badania dowodzą, że dieta bogata 

w związki polifenolowe zmniejsza ryzyko zachorowalności, a nawet umieralności  

na choroby serca. Ma to związek ze zdolnością fenolokwasów do ochrony frakcji LDL 

cholesterolu przed utlenianiem, hamowania miażdżycy, regulacji stężenia lipoprotein, 

hamowania agregacji płytek krwi [24, 52]. Ze względu na działanie żółciopędne,  

FA wykorzystywany jest także w schorzeniach układu pokarmowego. Właściwości 

przeciwbakteryjne (szczególnie w stosunku do Gram-dodatnich bakterii – Bacillus sp.)  

i przeciwzapalne dają możliwość szerokiego zastosowania FA w medycynie [53]. 
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Przemysł spożywczy. Kwasy fenolowe, w tym kwas ferulowy, kawowy, galusowy 

mogą być określane mianem tzw. nutraceutyków - substancji wzbogacających  

o działaniu prozdrowotnym. Poza działaniem profilaktycznym i naprawczym na ustrój, 

wywierają korzystny wpływ na żywność, poprawiając jej jakość, nadając cechy 

sensoryczne takie jak: smak, barwa, zapach oraz chroniąc przez zbyt szybkim 

popsuciem [54]. Wykazano, że kwas ferulowy neutralizuje wolne rodniki efektywniej 

niż powszechnie stosowane konserwanty takie jak: butylohydroksytoluen (BHT)  

i butylohydroksyanizol (BHA) [55, 56]. Efektywność dodatków do żywności, takich jak 

FA, zależy w dużej mierze od ich stabilności termicznej i odporności na odparowanie  

i degradację, w zakresie stosowanych w przemyśle spożywczym temperatur. 

Wykazano, że długołańcuchowe estry kwasu ferulowego, szczególnie ferulan 

oktadecylu są znacznie bardziej odporne na działanie wysokich temperatur niż sam  

FA oraz stosowane przeciwutleniacze syntetyczne. Kwasy fenolowe mogą zatem 

stanowić dobry dodatek szczególnie do roślinnych olejów smażalniczych. Charakter 

hydrofobowy zwiększa ich zastosowanie i efektywność w emulsjach spożywczych [39]. 

Coraz większa świadomość wśród konsumentów sprawia, że żywność zawierająca 

konserwanty pochodzenia naturalnego, staje się atrakcyjniejsza i częściej wybierana od 

produktów zawierających przeciwutleniacze syntetyczne. 

Antyoksydanty fenolowe zapobiegają procesom rozkładu, które zachodzą  

w przetworzonej i przechowywanej żywności. Opóźniają procesy jełczenia 

oksydatywnego tłuszczów, przez co są stosowane do konserwacji majonezu, margaryn, 

masła, sosów, twarogów, jogurtów oraz wyrobów mięsnych. Do wymienionych 

produktów często stosuje się bogaty w kwas ferulowy- ekstrakt rozmarynowy [57].  

Poza właściwościami przeciwutleniającymi związków polifenolowych 

wykorzystuje się również ich właściwości barwiące. Do stabilizacji i wzmacniania 

barwy napojów, deserów i wyrobów cukierniczych stosowane są gównie antocyjany. 

Pochodne kwasu ferulowego – kwas kawowy i chlorogenowy nadają ciemną barwę 

rodzynkom, suszonym śliwkom i daktylom, na skutek enzymatycznego brunatnienia 

[58]. Ekstrakty i susze, zawierające polifenole, stanowią również naturalne antyseptyki 

ograniczając rozwój bakterii.  
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Kosmetyka. Kwas ferulowy jest dopuszczony do stosowania w kosmetykach zgodnie  

z Decyzją Komisji WE z dnia 9.02.2006 r. zmieniającą decyzję 96/335/WE, 

ustanawiającą wykaz i powszechne nazewnictwo składników stosowanych  

w produktach kosmetycznych. Zawarty jest w preparatach kosmetycznych pod zgodną  

z INCI nazwą: ,,Ferulic acid’’ i według wykazu pełni w nich funkcje 

przeciwdrobnoustrojowe. Dodawany do różnych form kosmetycznych przedłuża  

ich trwałość, zabezpieczając w szczególności przed niekorzystnymi procesami 

utleniania. Ponad to ma zdolność do stabilizowania innych, powszechnie stosowanych 

antyoksydantów, takich jak witamina C i E. Obecnie wzrasta również zainteresowanie 

kwasem ferulowym jako potencjalnym filtrem UV. Wykazano jego właściwości 

ochronne w stosunku do różnych struktur skóry, w tym keratynoctów, fibroblastów, 

kolagenu i elastyny. Badania nad ochronnym działaniem FA potwierdziły, że komórki 

poddawane oddziaływaniu promieniowania UV, są dużo mniej podatne  

na fotouszkodzenia [59, 60, 61]. 

Kwas ferulowy wykorzystywany jest zarówno jako składnik preparatów  

do pielęgnacji domowej (zwykle w stężeniu 0,5-1%), jak i w produktach użytku 

profesjonalnego - w gabinetach kosmetologicznych i dermatologicznych. Stanowi 

łagodną alternatywę dla agresywnych substancji chemoeksfoliujących. Stosowany  

w postaci całorocznych peelingów chemicznych (zwykle w stężeniu 12-20%)  

jest łagodny dla skóry, nie powoduje widocznego złuszczania naskórka [62, 63]. 

Właściwości i wpływ kwasu ferulowego na skórę przedstawiono w Tabeli 2  

[39, 59, 64-68]. 
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Tab. 2. Właściwości i wpływ kwasu ferulowego na skórę 

Właściwości Mechanizm działania 

Antyoksydacyjne • Neutralizuje wolne rodniki zapobiegając uszkodzeniom 

DNA, fibroblastów i keratynocytów, rozkładowi 

kolagenu i elastyny, 

• Zapobiega peroksydacji fosfolipidów błon 

komórkowych, 

• Chelatuje jony metali przejściowych, 

• Wspiera endogenne systemy antyoksydacyjne chroniąc 

enzymy (glutation, katalazę, dysmutazę ponadtlenkową) 

przed degradacją i uczestnicząc w ich regeneracji.  

Rozjaśniające • Pełni rolę inhibitora tyrozynazy- głównego enzymu 

melanogenezy, 

• Hamuje proliferację melanocytów, 

• Hamuje transfer melanosomów do keratynocytów. 

Przeciwstarzeniowe • Zmniejsza degradację kolagenu poprzez hamowanie 

syntezy metaloproteinaz (MMP-2 i MMP-9), 

• Hamuje elastozę poprzez znaczną redukcję ilości 

reaktywnych form tlenu, które pobudzają ekspresję 

mRNA tropoelastyny. 

Fotoochronne • Absorbuje promieniowanie UV w zakresie 290-320 nm 

Przeciwzapalne, 

przeciwalergiczne 

• Hamuje aktywność cytokin prozapalnych (IL1 i IL6 oraz 

TNFα), lipooksygenazy i cyklooksygenazy.  

Poprawiające 

mikrokrążenie 

• Indukuje syntezę nowych naczyń krwionośnych poprzez 

wpływ na czynniki wzrostu (VEGF, PDGF, HIF-1).  

Przyspieszające 

regenerację skóry i 

gojenie ran 

• Przyspiesza epitelializację, 

• Zwiększa w uszkodzonej tkance zawartość 

hydroksyproliny i hydroksylizyny- prekursorów 

kolagenu.  
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1.4 Mikronakłuwanie skóry 

Mezoterapia mikroigłowa (ang. microneedling) jest jedną z metod 

poprawiających wygląd i funkcje skóry poprzez wywoływanie w niej kontrolowanego 

stanu zapalnego, prowadzącego do procesów samoodnowy, przebudowy i regeneracji. 

Zabieg polega na gęstym, intensywnym nakłuwaniu skóry  

za pomocą specjalnych dermarollerów lub dermapenów i wskazany jest przede 

wszystkim przy skórze z objawami starzenia, utratą napięcia, zmarszczkami, a także  

w niwelowaniu blizn i rozstępów. W zależności od wskazań i głębokości nakłuć, 

zabiegi wykonuje się w seriach (4-8 zabiegów), w 10-14 - dniowych odstępach czasu 

[69, 70]. 

Powstające mikrouszkodzenia stanowią dobrą drogę wnikania substancji 

aktywnych, znajdujących się w preparatach rekomendowanych do mezoterapii 

mikroigłowej. Zwiększenie przenikania transepidermalnego znacznie podnosi 

skuteczność zabiegu i poszerza możliwości jego zastosowania [71, 72]. Wykorzystuje 

się regenerujące mikronakłuwanie z działaniem wybranych substancji  

np. lipolitycznych lub pobudzających wzrost włosów, tego typu zabiegi łączone stosuje 

się także przy niwelowaniu defektów skóry takich jak cellulit, bielactwo [73-75]. 

Mechanizm działania. Nakłuwanie skóry cieniutkimi igłami prowadzi do uszkodzenia 

powierzchownych, drobnych naczyń krwionośnych powodując mikrokrwawienie. 

Zapoczątkowuje to proces analogiczny do procesu gojenia się ran, obejmujący 3 główne 

fazy: zapalenia, proliferacji i przebudowy (remodelingu) [70, 76].  

Istotą fazy zapalnej jest formowanie się skrzepów tamujących krwawienie, napływ 

komórek układu immunologicznego oraz niezwykle istotna, z punktu widzenia 

przebudowy skóry - aktywacja płytek krwi. Pobudzenie trombocytów prowadzi  

do uwalniania wielu czynników wzrostu m.in.: płytkowego czynnika wzrostu  

(ang. platelet-derived growth factor - PDGF), transformującego czynnika wzrostu α i β 

(ang. transforming growth factor - TGF α i β), czynnika wzrostu fibroblastów 2  

(ang. fibroblast growth factor - FGF-2), naskórkowego czynnika wzrostu  

(ang. epidermal growth factor - EGF). Czynniki wzrostu przyspieszają podziały  

i różnicowanie się komórek skóry oraz silnie stymulują fibroblasty do produkcji 

kolagenu i elastyny [70, 77, 78]. Faza zapalna, po około 72 godzinach, płynnie 

przechodzi w trwającą 2-3 tygodnie fazę proliferacji, w której postępuje epitelializacja 
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oraz zastępowanie skrzepów fibrynowych, bogatą w naczynia włosowate tkanką 

ziarninową. Analogicznie z procesem angiogenezy zachodzi neokolageneza, podczas 

której wytwarzany jest głównie kolagen typu I i III. Procesy migracji i stymulacji 

fibroblastów są regulowane przez metaloproteinazy, interleukiny i czynniki wzrostu 

(TGF-β, PDGF, EGF) [79-81]. Podczas ostatniej fazy - remodelingu zachodzi dalsza 

transformacja macierzy zewnątrzkomórkowej z postępującym zagęszczaniem i poprawą 

topografii skóry. Badania histopatologiczne skóry, poddanej serii zabiegów 

mikronakłuwania, wskazują na niemal 4-krotne zwiększenie ilości włókien 

kolagenowych i elastynowych. Struktura nowo wytworzonych włókien nie odbiega  

od tych, znajdujących się w skórze nieuszkodzonej. Pogrubieniu ulega także warstwa 

ziarnista naskórka. Dzięki temu skóra zyskuje większe napięcie, wytrzymałość, 

odporność na urazy, a także dochodzi do wyrównania kolorytu i wygładzenia  

jej powierzchni [71, 72, 82].  

Główne wskazania do zastosowania. Jednym z podstawowych wskazań  

do zastosowania serii zabiegów mezoterapii mikrogiłowej jest starzenie się skóry. 

Mikronakłuwanie stanowi skuteczną metodę niwelowania zmarszczek oraz poprawy 

napięcia i elastyczności skóry, bez ryzyka wywołania nadmiernego, niekontrolowanego 

stanu zapalnego, skutkującego często późniejszą nadwrażliwością skóry [83, 84].  

Pełny efekt serii zabiegów uzyskiwany jest po około 3 miesiącach od jej zakończenia, 

co jest związane z długością trwania procesów neokolagenezy [85]. W celu zwiększenia 

efektów przeciwstarzeniowych zaleca się połączenie mezoterapii z preparatami 

zawierającymi witaminy A i C [71].  

Procesy przebudowy i silnej stymulacji syntezy nowego kolagenu, zachodzące  

po zabiegach mikronakłuwania, są bardzo pożądane również w przypadku terapii blizn  

i rozstępów. Uważa się, że główną rolę w przebudowie tkanki bliznowatej odgrywają, 

pobudzone nakłuwaniem, metaloproteinazy rozkładające nieprawidłowo ułożone 

włókna kolagenowe. Z kolei silna stymulacja fibroblastów i postępujące wytwarzanie 

nowego kolagenu o prawidłowym, równoległym przebiegu, prowadzi do znacznego 

zagęszczenia skóry, spłycając blizny i zmniejszając ich widoczność [86].  

Najlepsze efekty uzyskiwane są w przypadku blizn zanikowych np. potrądzikowych 

[87]. Zabieg uważa się za bezpieczny również u osób z ciemniejszym fototypem  
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(typ IV i V według skali Fitzpatricka), u których inne dostępne metody terapeutyczne 

predysponują do powstawania hiperpigmentacji [88].  

Mezoterapię mikroigłową stosuje się także w terapiach łączonych, wykorzystując 

działanie składników aktywnych dostępnych preparatów kosmetycznych, a nawet leków 

oraz innych technologii zabiegowych takich jak światło (terapia światłem LED, terapia 

fotodynamiczna PDT). Wykazano, że połączenie działania co najmniej dwóch różnych 

procedur daje lepsze, synergistyczne efekty, niż zastosowanie każdej z nich 

samodzielnie [89]. Powszechnie stosowany w leczeniu łysienia androgenowego 

minoksydyl, daje dużo lepsze efekty terapeutyczne w połączeniu z mikronakłuwaniem. 

Zaobserwowano znacznie większą ilość nowych mieszków włosowych, w porównaniu 

do terapii samym lekiem [75]. Poprawę wykazano w przypadku zastosowania  

5-fluorouracylu i takrolimusu w leczeniu bielactwa. Poprzedzenie ich aplikacji gęstymi, 

drobnymi nakłuciami dało większą skuteczność [74]. Także zmiany hiperpigmentacyjne 

ulegają rozjaśnieniu w większym stopniu, kiedy połączy się dostępne substancje 

przeciwprzebarwieniowe, takie jak kwas traneksamowy z mezoterapią mikroigłową. 

Szczególnie dobre efekty osiągane są w przypadku ostudy (melasmy) [90].  

Do innych substancji stosowanych w połączeniu z mikronakłuwaniem należą: peelingi 

chemiczne, retinoidy, komórki macierzyste, osocze bogatopłytkowe [91-95].  
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2 CZĘŚĆ BADAWCZA 

 

2.1 Założenia i cele pracy 

Założenia pracy: 

W pracy postanowiono ocenić wpływ kwasu ferulowego w formie peelingu 

chemicznego na wybrane parametry skóry twarzy. W celu zoptymalizowania 

możliwych do osiągnięcia efektów postanowiono porównać aplikację samego kwasu 

ferulowego, z zabiegiem łączonym obejmującym mikronakłuwanie poprzedzone 

aplikacją peelingu z kwasem ferulowym. Dokonano także porównania skuteczności  

z inną powszechnie stosowaną, silną substancją antyoksydacyjną - kwasem 

askorbinowym (witaminą C). W świetle obecnej wiedzy wiadomo, że kwas ferulowy 

wywiera korzystny wpływ na hodowle komórkowe fibroblastów, keratynocytów, 

melanocytów, chroniąc je przed niekorzystnym wpływem promieniowania UV, głównie 

dzięki właściwościom antyoksydacyjnym. Dostępnych jest jednak niewiele danych 

literaturowych oceniających wpływ kwasu ferulowego na skórę probantów.  

Cele pracy: 

1) Ocena aparaturowa wpływu kwasu ferulowego na: nawilżenie, poziom 

melaniny, nasilenie rumienia, topografię, elastyczność skóry. 

2) Ocena porównawcza wpływu kwasu ferulowego oraz kwasu ferulowego  

z mikronakłuwaniem na wybrane parametry skóry: nawilżenie, poziom 

melaniny, nasilenie rumienia, topografię, elastyczność. 

3) Ocena porównawcza wpływu kwasu ferulowego oraz witaminy C na wybrane 

parametry skóry: nawilżenie, poziom melaniny, nasilenie rumienia, topografię, 

elastyczność. 

4) Ocena skuteczności zastosowanych zabiegów na podstawie dokumentacji 

fotograficznej. 
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2.2 Materiał i metody 

 

2.2.1 Charakterystyka grupy badanej  

 

Badaniem objęto 56 osób (płci żeńskiej), w przedziale wiekowym od 39 do 61 lat,  

o średniej wieku 54,2, które podzielono na 3 grupy (Tab. 3.). Badane osoby zostały 

zaklasyfikowane jako II i III fototyp skóry według skali Fitzpatricka.  

Stopień zaawansowania fotostarzenia został określony na postawie skali Glogau. 

Charakterystykę grup badanych pod względem klasyfikacji fototypu i typu fotostarzenia 

przedstawiają tabele nr 4, 5 i 6.  

Badane osoby nie posiadały przeciwskazań do wykonania zabiegów.  

Zostały poproszone o rezygnację z innych procedur kosmetycznych  

i dermatologicznych na czas trwania badania. Probanci zostali poinstruowani w zakresie 

postępowania i pielęgnacji okołozabiegowej.  

 

Tab. 3. Charakterystyka grupy badanej 

Grupa Zabiegi Liczba osób Średnia wieku 

Grupa I Peeling kwasem ferulowym (cała twarz) 20 54,35 

Grupa II Peeling kwasem ferulowym  

(lewa strona twarzy)  

Peeling kwasem ferulowym i 

mikronakłuwanie (prawa strona twarzy) 

 

 

16 

 

 

53,9 

Grupa III Peeling kwasem ferulowym  

(lewa strona twarzy)  

Witamina C (prawa strona twarzy) 

 

20 

 

54,3 
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Tab. 4. Charakterystyka grupy I (peeling kwasem ferulowym) 

* Fototyp FC – Fototyp skóry według Fitzpatricka (Fitzpatrick skin phototype 

classification): 

I-  Bardzo jasna skóra, nigdy się nie opala, zawsze ulega oparzeniu, włosy jasny 

blond, jasne oczy, 

II-  Jasna skóra, opala się z trudem, rude lub blond włosy, zwykle niebieskie, 

zielone lub jasnobrązowe oczy, 

III-  Dość jasna karnacja, skóra ulega stopniowemu opaleniu, rzadko ulega 

oparzeniu, włosy ciemny blond lub jasny brąz, kolor oczu dowolny,  

IV-  Jasnobrązowa skóra, łatwo się opala, bardzo rzadko ulega oparzeniu, włosy 

brązowe, oczy zwykle ciemne,  

V-  Skóra brązowa, prawie nigdy nie ulega oparzeniu, włosy ciemnobrązowe, 

oczy ciemne, 

VI-  Skóra ciemnobrązowa, nigdy nie ulega oparzeniu, włosy ciemnobrązowe  

lub czarne, oczy ciemne. 

 

 Wiek Fototyp FC* Typ wg skali 

Glogau** 

1 59 III IV 

2 51 II IV 

3 57 II II 

4 58 II II 

5 45 II II 

6 49 III II 

7 60 III IV 

8 55 II IV 

9 56 II II 

10 53 II II 

11 48 II II 

12 60 III IV 

13 58 II IV 

14 52 II II 

15 57 II II 

16 55 II II 

17 54 II II 

18 50 II II 

19 51 II II 

20 59 II II 



23 
 
 

** Typ wg skali Glogau:  

I- Wczesne objawy fotostarzenia - pierwsze zmarszczki, drobne, nieliczne 

przebarwienia, 

II- Umiarkowane do średnich objawy fotostarzenia - bardziej widoczne i głębsze 

zmarszczki, widoczne przebarwienia posłoneczne, nierównomierna tekstura 

skóry, 

III- Średnie do zaawansowanych objawów fotostarzenia - widoczne wyraźne 

zmarszczki mimiczne i statyczne, skóra poszarzała, o nierównomiernym 

kolorycie i przebarwieniach, teleangiektazje, 

IV- Zaawansowane do ciężkich objawów fotostarzenia - głębokie zmarszczki  

i bruzdy, liczne plamy soczewicowate, posłoneczne zmiany przerostowe, 

skóra o żółto-szarym zabarwieniu, często obecne wczesne zmiany 

nowotworowe. 
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Tab. 5. Charakterystyka grupy II (peeling kwasem ferulowym + mikronakłuwanie) 

 Wiek Fototyp FC* Typ wg skali 

Glogau** 

1 49 II II 

2 58 II IV 

3 54 II II 

4 53 III IV 

5 60 II II 

6 59 III IV 

7 45 II II 

8 59 II IV 

9 53 III II 

10 52 II II 

11 49 II II 

12 55 II IV 

13 57 II IV 

14 53 II II 

15 52 II II 

16 48 II II 

* Fototyp FC – Fototyp skóry według Fitzpatricka (Fitzpatrick skin phototype 

classification) 

** Typ wg skali Glogau  
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Tab. 6. Charakterystyka grupy III (peeling kwasem ferulowym + witamina C) 

 Wiek Fototyp FC* Typ wg skali 

Glogau** 

1 59 III IV 

2 55 II IV 

3 52 II II 

4 59 II II 

5 41 II II 

6 60 III II 

7 52 III IV 

8 59 II IV 

9 61 II II 

10 39 II II 

11 48 II II 

12 56 III IV 

13 58 II IV 

14 57 II II 

15 49 II II 

16 50 II II 

17 61 II II 

18 56 II II 

19 59 II II 

20 55 II II 

* Fototyp FC – Fototyp skóry według Fitzpatricka (Fitzpatrick skin phototype 

classification) 

** Typ wg skali Glogau  
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2.2.2 Procedury zabiegowe 

  

 Każdej z probantek wykonano 8 zabiegów, z częstotoliwością 1 raz w tygodniu,  

z wykorzystaniem peelingu chemicznego na bazie 14% kwasu ferulowego (pH=4,0-5,0) 

–  DNA Recovery Peel firmy Mediderma® (INCI: Ferulic Acid, Propylene Glycol). 

Preparat został opracowany w technologii nanosomowej, aby zwiększyć penetrację 

składnika aktywnego. Dodatkowo po demakijażu, a przed aplikacją peelingu 

spryskiwano twarz preparatem zawierającym puste nanosomy - Sensyses Liposomal 

Cleanser, przygotowującym skórę do zabiegu. W zależności od grupy badanej 

aplikowano peeling na całą lub na jedną połowę twarzy. Dokładne procedury opisano 

poniżej.  

 

Aplikacja peelingu chemicznego na bazie kwasu ferulowego na całą twarz  

- Grupa I 

Zabiegi rozpoczynały się dokładnym demakijażem skóry delikatnym preparatem 

Cleansing Milk firmy Mediderma®, a następnie dezynfekcją z użyciem preparatu 

Skinsept®Pur na bazie alkoholu etylowego. Oczyszczoną skórę spryskiwano 

preparatem Sensyses Liposomal Cleanser, a następnie aplikowano 2 warstwy peelingu 

DNA Recovery Peel Solution w kilkuminutowych odstępach czasu (łącznie 1,5 ml 

preparatu). Każda z warstw była dokładnie wmasowana w skórę (zgodnie z zaleceniami 

producenta). Zalecono samodzielne zmycie peelingu przez probantów po 6-8 godzinach 

od aplikacji, z użyciem płatków kosmetycznych i letniej wody, a następnie aplikację 

kremów przeciwsłonecznych z wysokim filtrem (w porze dziennej). 
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Aplikacja peelingu z kwasem ferulowym na lewą połowę twarzy oraz peelingu  

z kwasem ferulowym w połączeniu z mikronakłuwaniem na prawą połowę twarzy  

– Grupa II (zabieg typu split-face) 

W pierwszym etapie aplikowano peeling chemiczny na bazie kwasu ferulowego 

na całą twarz, zgodnie z procedurą opisaną powyżej (dla Grupy I). Następnie na prawej 

połowie twarzy wykonywane było mikronakłuwanie z użyciem Derma N-Skin Pen 

firmy Symbiosis®. Używano jednorazowych sterylnych kartridży, zawierających 12 

igieł ze stali nierdzewnej. Wysuw igieł dostosowywany był do okolicy 

- tak, aby nie powodować krwawienia- 0,25 mm w okolicy czoła i 0,5 mm na pozostałej 

części twarzy. Do nakłuwania skóry wykorzystano ,,metodę kratkową’’ wykonując 

ruchy w kierunkach pionowych, poziomych i ukośnych, z prędkością 1300 

uderzeń/minutę. Za punkt końcowy zabiegu obrano pojawienie się delikatnego 

zaczerwienienia skóry. Następnie tak jak w przypadku Grupy I - probanci zostali 

poproszeni o przemycie skóry letnią wodą po 6-8h od zabiegu oraz aplikację kremów 

przeciwsłonecznych z wysokim filtrem (w porze dziennej).  
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Aplikacja peelingu z kwasem ferulowym na lewą połowę twarzy  

oraz serum z kwasem askorbinowym na prawą połowę twarzy  

- Grupa III (zabieg typu split-face) 

Na lewej połowie twarzy wykonywano zabieg zgodnie z procedurą opisaną  

dla grupy I. Na prawej połowie twarzy również wykonywano etapy demakijażu, 

dezynfekcji i przygotowania skóry preparatem z pustymi nanosomami, zgodnie  

z wcześniejszym postępowaniem, z użyciem tych samych preparatów. Następnie  

na oczyszczoną skórę (wyłącznie prawej strony twarzy) aplikowano 2 warstwy serum 

zawierającego kwas askorbinowy o stężeniu 12% - C-Vit Intensive Serum firmy 

Sesderma® (INCI: Ascorbic Acid, Propylene Glycol), w ilości 1,5 ml. Każda z warstw 

była wmasowywana w skórę w kilkuminutowych odstępach czasu (analogicznie  

do aplikacji peelingu ferulowego). Wykorzystywany preparat został stworzony również 

w oparciu o technologię nanosomową. Tak jak w przypadku Grupy I i II preparaty były 

zmywane letnią wodą, samodzielnie przez probantki po 6-8h od ich aplikacji. W porze 

dziennej stosowane były kremy przeciwsłoneczne z wysokim filtrem.  

 

Każda z probantek wyraziła dobrowolną, świadomą, pisemną zgodę na udział  

w procedurze badawczej. Projekt badawczy i wszystkie stosowane w jego obrębie 

procedury zostały pozytywnie zaopiniowane i zatwierdzone przez Komisję Bioetyczną 

Uniwersytetu Medycznego w Łodzi nr o. RNN/81/19/KE z dnia 12.02.2019 r. 

(Załącznik 8.2) 
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2.2.3 Ocena aparaturowa 

 

 Przed przystąpieniem do serii zabiegów, bezpośrednio po zakończeniu serii oraz 

po miesiącu od ostatniego zabiegu, zostały wykonane pomiary wybranych parametrów 

skóry, sondami: Mexameter, Korneometer, Cutometer urządzenia MPA - The Multi 

Probe Adapter Systems (Courage + Khazaka electronic GmbH, Köln, Germany) oraz 

kamerą Visioscan® VC 98. Wszystkie pomiary wykonywane były w tym samym 

pomieszczeniu, z zachowaniem stałych warunków temperatury (24-26◦C) i wilgotności 

powietrza (33-41%), zawsze o zbliżonej porze dnia (14-16 godzina). Przed pomiarami 

probanci byli proszeni o 10-15 minutową aklimatyzację w pomieszczeniu pomiarowym.  

 

Wyznaczono 4 punkty pomiarowe (Ryc. 4.):  

1- na czole (na przecięciu linii pionowej przechodzącej przez zewnętrzny kąt oka  

i linii poziomej w odległości 2 cm od brwi),  

2- na policzku (na przecięciu linii pionowej przechodzącej przez zewnętrzny kąt 

oka i linii poziomej wyznaczającej koniec skrzydełka nosa),  

3- w okolicy żuchwy (na przecięciu linii pionowej przechodzącej przez zewnętrzny 

kąt oka i linii poziomej przechodzącej przez kącik ust),  

4- punkt kontrolny (nie poddawany zabiegom) - fragment skóry za prawym uchem.  

 

 

Ryc.  4. Punkty pomiarowe 

 

Każdy z pomiarów, w każdym miejscu, wykonywano 3-krotnie, a następnie zapisywano 

wynik jako średnią z pomiarów.  
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2.2.3.1 Ocena zabarwienia skóry i nasilenia rumienia - sonda 

meksametryczna 

 

 Meksameter® MX 18 jest urządzeniem służącym do pomiaru zabarwienia skóry. 

Zasada działania opiera się na emisji, a następnie absorpcji i odbiciu światła  

o określonej długości fali (światło zielone 568nm, czerwone 660nm, podczerwone 

880nm). Sonda wbudowana w aparat wysyła wiązkę światła, która zostaje  

w określonym stopniu zaabsorbowana przez barwniki skóry- melaninę i hemoglobinę. 

Niepochłonięta przez chromofory ilość światła, zostaje odbita i trafia z powrotem  

do odbiornika sondy pomiarowej. Pomiar trwa 1s, a jego wynik przedstawiany  

jest w jednostkach arbitralnych (0-999 dla melaniny i hemoglobiny).  

Przy ciemniejszej skórze występuje większa absorpcja promieniowania i większe 

nasilenie rumienia (Ryc. 5.) [96]. 

 

 

Ryc.  5. Zasada pomiaru dokonywanego przez Meksametr 

Źródło: https://courage-khazaka.de/en/scientific-products/all-products 
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2.2.3.2 Ocena nawilżenia skóry - sonda korneometryczna 

 

 Corneometer® CM 825 służy do oceny nawilżenia, poprzez pomiar zawartości 

wody w warstwie rogowej naskórka. Urządzenie oparte jest na pomiarze pojemności 

elektrycznej, tzw. dielektrycznego (nieprzewodzącego prądu) medium.  

Sonda zbudowana jest z kwadratowej płytki, na której umieszczone są elektrody, 

stanowiące okładki kondensatora. Mierzona skóra stanowi warstwę dielektryczną. 

Zasięg pomiaru to ok. 10-20 µm, przy wykorzystywanym prądzie o częstotliwości  

09-1,2 MHz. Wyniki, podobnie jak w przypadku Mexametru wyświetlane są w 

jednostkach arbitralnych (0-120) (Ryc. 6.) [97, 98]. 

 

Ryc.  6. Zasada pomiaru dokonywanego przez Korneometr 

 

2.2.3.3 Ocena elastyczności skóry - sonda kutometryczna  

 

 Cutometer® Dual MPA 580 służy do oceny elastyczności skóry. Zasada działania 

(Ryc. 7.) opiera się na pomiarze mechanicznego odkształcenia skóry- fragment  

o średnicy 2 mm zostaje zassany do otworu sondy dzięki wytworzeniu podciśnienia,  

a następnie po zaprzestaniu jego działania, skóra wraca do pierwotnego kształtu, 

wycofując się z otworu. Dzięki systemowi optycznych soczewek urządzenie dokonuje 

pomiaru głębokości zassania skóry do jego wnętrza. Podczas pomiarów 

wykorzystywano tryb pomiarowy o wartości podciśnienia 450 mbar [99, 100].  

Źródło: https://courage-khazaka.de/en/scientific-products/all-products 
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Ocenie poddano 2 spośród kilkunastu parametrów:  

R2 - tzw. lepko-sprężystość (ang. visco-elasticity) - stosunek całkowitej 

elastyczności skóry do całkowitego rozciągnięcia (Ua/Uf). Im wyższa jego wartość, 

tym większa elastyczność skóry.  

R7 - stosunek natychmiastowego powrotu po odkształceniu do całkowitego 

rozciągnięcia (Ur/Uf). Im wyższa jego wartość, tym większa elastyczność skóry 

(Ryc. 8.).  

 

Ryc.  7. Zasada pomiaru dokonywanego przez Kutometr 

Źródło: https://courage-khazaka.de/en/scientific-products/all-products 

 

 

 

 

Ryc.  8. Krzywa deformacji skóry uzyskana za pomocą Kutometru [100] 
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2.2.3.4 Ocena topografii skóry- kamera Visioscan 

 

 Visioscan® VC 98 jest kamerą UVA o wysokiej rozdzielczości, pozwalającą  

na dokładne zbadanie topografii skóry. Czujniki wbudowane w sondę, odbierają 

zmarszczki i załamania skóry jako pixele ciemne, a łuszczący się naskórek jako pixele 

jasne. Specjalne oprogramowanie, na podstawie proporcji różnej intensywności pixeli, 

wylicza parametry takie jak m.in. złuszczanie (SEsc) i szorstkość (SEr) naskórka.  

SEsc (scaliness) jest wyrażoną w jednostkach arbitralnych wartością, obrazującą 

poziom złuszczania warstwy rogowej naskórka, z uwzględnieniem wartości nawilżenia.  

W obrazie kamery widoczny jest jako zagęszczenie szarych pixeli. SEr jest parametrem 

chropowatości skóry, na obrazie widocznym jako pixele ciemne. Obie wartości rosną 

wraz z wiekiem [101, 102]. 

 

Ryc.  9. Zasada pomiaru dokonywanego przez Visioscan 

Źródło: https://courage-khazaka.de/en/scientific-products/all-products 
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2.2.4 Dokumentacja fotograficzna  

 

 Przed przystąpieniem do badania oraz po zakończeniu serii zabiegów, wykonano 

zdjęcia systemem fotograficznym VISIA® Complexion Analysis System (Canfield 

Scientific, Inc.) oraz Fotomedicus (Elfo®). Oba urządzenia stanowią zintegrowany 

system fotograficzny ze specjalnym oprogramowaniem, umożliwiającym dokumentację 

przebiegu terapii zabiegowych poprzez analizę stanu skóry z uwzględnieniem cech 

takich jak: głębokość zmarszczek, obecność przebarwień, widoczność teleangiektazji.  

 

Zdjęcia były wykonywane w pięciu ustawieniach: na wprost, profil prawy, profil lewy 

(Ryc. 10.) oraz lewe środkowo -boczne ustawienie i prawe środkowo-boczne ustawienie 

(Ryc. 11.). 

 

Ryc.  10. Dokumentacja fotograficzna- ustawienie na wprost, profil lewy, profil prawy 

 

Ryc.  11. Dokumentacja fotograficzna- ustawienie lewe środkowo-boczne i prawe 

środkowo-boczne 
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Dodatkowo system VISIA posiada technologię RBX (Red/Brown Subsurface Analysis) 

zapewniającą możliwość  analizy stanu podpowierzchniowych naczyń krwionośnych 

(Ryc. 12.). 

 

 

Ryc.  12. Dokumentacja fotograficzna - sieć powierzchownych naczyń krwionośnych 
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2.3 Wyniki 

Szczegółowa analiza, interpretacja oraz dyskusja uzyskanych wyników badań 

została ujęta w formie trzech publikacji w czasopismach z listy JCR, załączonych 

poniżej.  

Spis publikacji będących przedmiotem rozprawy doktorskiej: 

1. Zduńska K, Rotsztejn H. The effectiveness of ferulic acid and microneedling in 

reducing signs of photoaging: A split-face comparative study. Dermatol Ther. 

2020 Nov;33(6):e14000. doi: 10.1111/dth.14000.  

70 pkt. IF: 2,851 

 

2. Zduńska-Pęciak K, Kołodziejczak A, Rotsztejn H. Two superior antioxidants: 

Ferulic acid and ascorbic acid in reducing signs of photoaging - A split-face 

comparative study. Dermatol Ther. 2022 Feb;35(2):e15254.  

doi: 10.1111/dth.15254. 

70 pkt. IF: 2,851 

 

3. Zduńska-Pęciak K, Debowska R, Kołodziejczak A, Rotsztejn H.  

Ferulic acid - a novel topical agent in reducing signs of photoaging. Dermatol 

Ther. 2022 Apr;29:e15543. doi:10.1111/dth.15543 

70 pkt. IF: 2,851 

Wartość dodaną do niniejszej pracy stanowią ściśle powiązane z tematem rozprawy, 

dwa artykuły poglądowe, opublikowane w czasopismach z listy JCR dołączone do 

sekcji ,,Załączniki’’. 

1. Zduńska K, Kołodziejczak A, Rotsztejn H. Is skin microneedling a good 

alternative method of various skin defects removal. Dermatologic Therapy 2018 

Nov;31(6);e12714. https://doi.org/10.1111/dth.12714. 

70 pkt. IF: 1,74 

 

2. Zduńska K, Dana A, Kolodziejczak A, Rotsztejn H. Antioxidant Properties  

of Ferulic Acid and Its Possible Application. Skin Pharmacology and Physiology 

2018;31:332–336. doi: 10.1159/000491755. Epub 2018 Sep 20. 

100 pkt. IF: 1,89 
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2.4 Dyskusja 

 Wpływ kwasu ferulowego na wybrane parametry skóry: nawilżenie, poziom 

melaniny, nasilenie rumienia, elastyczność i topografię, został oceniony  

na podstawie wyników pomiarów uzyskanych za pomocą sond urządzenia  

MPA - The Multi Probe Adapter Systems (Courage + Khazaka electronic GmbH, Köln, 

Germany) oraz kamery Visioscan® VC 98. Ocena aparaturowa umożliwia dokonanie 

obiektywnej analizy zmian zachodzących pod wpływem zabiegów kosmetologicznych 

oraz będących wynikiem stosowania preparatów kosmetycznych. Sonda 

korneometryczna (Corneometer) jest jednym z najczęściej wybieranych urządzeń  

do oceny nawilżenia skóry. Została wykorzystana m.in. w wieloośrodkowym badaniu 

obejmującym liczną grupę 349 probantów, do oceny zmian nawilżenia różnych 

rodzajów skóry (bardzo suchej, suchej i normalnej) po aplikacji 3 typów emulsji [97]. 

Sonda meksametryczna (Mexameter) stanowiła z kolei główne urządzenie pomiarowe 

w badaniu zaburzeń pigmentacyjnych (hipopigmentacji), okazując się pomocną również 

w diagnozowaniu zmian skórnych [96].  Sonda kutometryczna (Cutometer) została 

wykorzystana m.in. do analizy i oceny mechanicznych parametrów, najlepiej 

reprezentujących wpływ starzenia się skóry (ang. age-related changes), w badaniu  

z udziałem 120 probantów [100]. Zmiany w ukształtowaniu powierzchni skóry, stopnia 

złuszczania i zrogowacenia naskórka były oceniane przy pomocy kamery Visioscan,  

po aplikacji preparatu zawierającego bogaty w antyoksydanty ekstrakt z nasion 

Tamarindus indica [101]. Inni badacze wykorzystali Visioscan do oceny stanu skóry  

po doustnej suplementacji preparatów zawierających mikroelementy [102]. Szerokie 

zastosowanie sond urządzenia MPA, w świetle obecnej literatury, tłumaczy zasadność 

zastosowania tego typu oceny aparaturowej w niniejszej pracy.  

 Badania własne wykazały istotne statystycznie zmiany w obrębie wszystkich 

badanych parametrów. Peeling chemiczny na bazie kwasu ferulowego okazał  

się skuteczną substancją zwiększającą elastyczność, zmniejszającą stopień nasilenia 

rumienia, rozjaśniającą przebarwienia, zwiększającą nawilżenie i wygładzającą 

powierzchnię skóry, co pozwala zakwalifikować FA do substancji niwelujących oznaki 

fotostarzenia skóry. Fotoprotekcyjne działanie kwasu ferulowego zostało wykazane  

już ponad 2 dekady temu, w badaniach nad oksydacyjnymi uszkodzeniami skóry  

pod wpływem promieniowania UV. Wyniki eksperymentu nad przeciwutleniającymi 

możliwościami FA, pozwoliły przypisać mu właściwości zapobiegające 
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fotouszkodzeniom skóry [103]. Dzięki temu jest także powszechnie stosowany  

w środkach ochrony przeciwsłonecznej, gdzie przedłuża działanie i zwiększa spektrum 

ochrony innych popularnie stosowanych filtrów UV [64, 104]. 

 Połączenie działania kwasu ferulowego z mikronakłuwaniem dało znacząco 

lepsze efekty, w porównaniu do kwasu ferulowego aplikowanego samodzielnie. 

Chauhan i wsp. również zaobserwowali lepsze efekty w niwelowaniu objawów 

fotostarzenia się skóry w przypadku terapii łączonej, obejmującej 12% kwas ferulowy  

i 30% kwas mlekowy, w porównaniu do samego peelingu kwasem ferulowym. Według 

skali oceny zaawansowania starzenia (ang. Allergan Fine Line Scale - AFLS) 

odnotowano poprawę wyższą o 42%, porównując do poprawy po monoterapii [105]. 

Przewagę terapii łączonych wykazał także El-Domyati i wsp. w badaniach typu  

split-face, porównując skuteczność mikronakłuwania, wykonywanego samodzielnie  

oraz w połączeniu z osoczem bogatopłytkowym i 15% kwasem trójchlorooctowym 

(TCA) u probantów z objawami fotostarzenia skóry. Zarówno w ocenie klinicznej  

jak i w badaniu histopatologicznym odnotowano znacznie lepsze efekty 

przeciwstarzeniowe po zabiegach łączonych [106].  

 Kwas ferulowy stanowi składnik preparatów kosmetycznych stosowanych 

zarówno w użytku domowym, jak i gabinetach kosmetyki profesjonalnej. W literaturze 

dostępnych jest wiele publikacji, potwierdzających jego skuteczność, co tłumaczy 

powszechność zastosowania. Wnikliwy przegląd dostępnych artykułów pozwolił jednak 

zauważyć niewielką ilość  badań nad kwasem ferulowym z udziałem probantów. 

Znacząca większość prac opiera się o analizę hodowli komórkowych oraz typowo 

chemiczne właściwości związku. W badaniach własnych postanowiono porównać kwas 

ferulowy z innym, dobrze przebadanym, powszechnie stosowanym antyoksydantem  

w terapii fotostarzenia - kwasem askorbinowym [107]. Porównanie oceny skuteczności 

kwasu ferulowego i kwasu askorbinowego nie wykazało znaczących różnic pomiędzy 

związkami. Oba zastosowane preparaty dały istotną statystycznie poprawę  

we wszystkich badanych parametrach skóry. Można zatem przypuszczać, że preparaty  

z kwasem ferulowym stanowić będą dobrą alternatywę dla tych z witaminą C.  

Jest to istotne przez wzgląd na nietrwałość różnych odmian kwasu askorbinowego oraz 

problemy ze skutecznym umieszczeniem ich w preparatach kosmetycznych [108]. 

Girsang i wsp. również porównał kwas ferulowy z inną substancją antyoksydacyjną 
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- kwasem protokatechowym w kontekście starzenia się skóry, poprzez zbadanie  

ich zdolności do inhibicji tyrozynazy, kolagenazy, elastazy i hialuronidazy. Uzyskane 

wyniki były dość zbliżone, z wyjątkiem większej skuteczności kwasu ferulowego  

w hamowaniu aktywności kolagenazy i przewagą kwasu protokatechowego  

w skuteczności inhibicji tyrozynazy [110].  

Zarówno kwas ferulowy jak i kwas askorbinowy są rekomendowane do skóry 

fotostarzejącej się, szczególnie z obecnością przebarwień. Jaros i wsp. wykazali,  

że już 5% stężenie wit C w preparatach kosmetycznych zapewnia wysoką redukcję 

hiperpigmentacji oraz nasilenia rumienia [109]. W badaniach własnych również 

odnotowano wyraźną poprawę w ocenie meksametrycznej. Dayal i wsp. porównali 

skuteczność 20% kwasu glikolowego, 15% kwasu mlekowego i 12% kwasu ferulowego 

w niwelowaniu przebarwień okołooczodołowych (ang. periorbital hyperpigmentation  

- POH). Wszystkie kwasy oceniono na efektywne w zakresie rozjaśniania przebarwień  

(z największą przewagą kwasu glikolowego), jednak kwas ferulowy okazał się mieć 

najmniejsze działanie drażniące [111].  
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2.5 Wnioski 

 

Z przeprowadzonych badań wynikają następujące wnioski: 

 

1) Seria zabiegów z użyciem peelingu chemicznego na bazie kwasu ferulowego 

istotnie wpływa na poprawę nawilżenia, rozjaśnienie przebarwień, niwelację 

rumienia, wygładzenie powierzchni i wzrost elastyczności skóry. Uzyskana 

poprawa utrzymuje się w czasie - po miesiącu od zakończenia serii zabiegów 

wyniki pozostały istotnie wyższe od pomiarów wyjściowych. 

 

2) Zabieg obejmujący połączenie kwasu ferulowego z mikronakłuwaniem daje 

lepsze efekty, niż zastosowanie peelingu ferulowego samodzielnie. 

 

3) Nie wykazano istotnych statystycznie różnic dotyczących skuteczności kwasu 

ferulowego i kwasu askorbinowego w niwelowaniu objawów fotostarzenia 

skóry - oba związki wykazały znaczącą poprawę we wszystkich badanych 

parametrach.   

 

4) Dokumentacja fotograficzna potwierdziła uzyskane w ocenie aparaturowej 

wyniki - u wszystkich probantek widać znaczną poprawę stanu skóry po serii 

zabiegów z użyciem kwasu ferulowego. 
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3 STRESZCZENIE 

 

 Kwas ferulowy jest silnym antyoksydantem pochodzenia roślinnego, do niedawna 

stosowanym synergistycznie z innymi przeciwutleniaczami, takimi jak: witamina C, 

witamina E, zwiększając ich działanie i uczestnicząc w regeneracji. Formuły 

wzbogacone o kwas ferulowy zyskują kilkukrotnie wyższą skuteczność 

antyoksydacyjną oraz fotoprotekcyjną. W pracy postanowiono ocenić wpływ kwasu 

ferulowego w formie peelingu chemicznego na wybrane parametry skóry twarzy: 

nawilżenie, poziom melaniny, nasilenie rumienia, topografię, elastyczność skóry. 

Obiektywna ocena skuteczności zabiegów kosmetologicznych, stanowi istotne źródło 

wiedzy na temat stosowanych metod. W celu zoptymalizowania możliwych  

do osiągnięcia efektów postanowiono porównać aplikację samego kwasu ferulowego,  

z zabiegiem łączonym obejmującym mikronakłuwanie poprzedzone aplikacją peelingu 

z kwasem ferulowym. Dokonano także porównania skuteczności z inną powszechnie 

stosowaną substancją antyoksydacyjną - kwasem askorbinowym. W świetle obecnej 

wiedzy wiadomo, że kwas ferulowy wywiera korzystny wpływ na hodowle komórkowe 

fibroblastów, keratynocytów, melanocytów, chroniąc je przed niekorzystnym wpływem 

promieniowania UV, głównie dzięki właściwościom antyoksydacyjnym. Dostępnych 

jest jednak niewiele danych literaturowych oceniających wpływ kwasu ferulowego  

na skórę probantów. 

 

Badaniem objęto 56 probantek, o średniej wieku 54,2 lat (zakres 39-61 lat)  

z widocznymi objawami fotostarzenia się skóry, które podzielono na 3 grupy badane.  

U wszystkich wykonano serię 8 zabiegów w 1-tygodniowych odstępach czasu.  

20 probantek poddano zabiegom aplikacji samego peelingu ferulowego, u 16 probantek 

wykonano zabieg typu split-face aplikując na jedną połowę twarzy sam peeling 

ferulowy, na drugą- w połączeniu z mikronakłuwaniem skóry, u 20 pozostałych - zabieg 

typu split-face aplikując na jedną połowę twarzy peeling ferulowy, na drugą - serum  

z kwasem askorbinowym. Oceny skuteczności zabiegów dokonano za pomocą sond 

Mexameter, Korneometer, Cutometer urządzenia MPA - The Multi Probe Adapter 

Systems (Courage + Khazaka electronic GmbH, Köln, Germany) oraz kamerą 

Visioscan® VC 98. Przed przystąpieniem do badania oraz po zakończeniu serii 

zabiegów, wykonano zdjęcia systemem fotograficznym VISIA® Complexion Analysis 

System (Canfield Scientific, Inc.) oraz Fotomedicus (Elfo®). 
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Cele pracy: 

1) Ocena aparaturowa wpływu kwasu ferulowego na: nawilżenie, poziom 

melaniny, nasilenie rumienia, topografię, elastyczność skóry. 

2) Ocena porównawcza wpływu kwasu ferulowego oraz kwasu ferulowego  

z mikronakłuwaniem na wybrane parametry skóry: nawilżenie, poziom 

melaniny, nasilenie rumienia, topografię, elastyczność. 

3) Ocena porównawcza wpływu kwasu ferulowego oraz witaminy C na wybrane 

parametry skóry: nawilżenie, poziom melaniny, nasilenie rumienia, topografię, 

elastyczność. 

4) Ocena skuteczności zastosowanych zabiegów na podstawie dokumentacji 

fotograficznej. 

 

Z przeprowadzonych badań wynikają następujące wnioski:  

1) Seria zabiegów z użyciem peelingu chemicznego na bazie kwasu ferulowego 

istotnie wpływa na poprawę nawilżenia, rozjaśnienie przebarwień, niwelację 

rumienia, wygładzenie powierzchni i wzrost elastyczności skóry. Uzyskana 

poprawa utrzymuje się w czasie - po miesiącu od zakończenia serii zabiegów 

wyniki pozostały istotnie wyższe od pomiarów wyjściowych. 

 

2) Zabieg obejmujący połączenie kwasu ferulowego z mikronakłuwaniem daje 

lepsze efekty, niż zastosowanie peelingu ferulowego samodzielnie. 

 

3) Nie wykazano istotnych statystycznie różnic dotyczących skuteczności kwasu 

ferulowego i kwasu askorbinowego w niwelowaniu objawów fotostarzenia 

skóry - oba związki wykazały znaczącą poprawę we wszystkich badanych 

parametrach.   

 

4) Dokumentacja fotograficzna potwierdziła uzyskane w ocenie aparaturowej 

wyniki - u wszystkich probantek widać znaczną poprawę stanu skóry po serii 

zabiegów z użyciem kwasu ferulowego. 
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4 STRESZCZENIE W JĘZYKU ANGIELSKIM  

 

Summary  

 Ferulic acid is a strong antioxidant of plant origin until recently used 

synergistically with other antioxidants, i.e. vitamin C, vitamin E, increasing their 

activity and participating in regeneration. Formulas enriched with ferulic acid gain 

several times higher antioxidant and photoprotective effectiveness. In this study,  

we decided to evaluate the effect of ferulic acid in the form of a chemical peel  

on selected skin parameters: hydration, the level of melanin, erythema severity, skin 

topography and elasticity. Objective assessment of the effectiveness of cosmetological 

treatments is an important source of knowledge about the methods used.  

In order to optimize the possible effects, it was decided to compare the application  

of ferulic acid alone with a combined treatment involving microneedling preceded  

by the application of ferulic peeling. A comparison of effectiveness was also made  

with another commonly used, strong antioxidant - ascorbic acid. In the light of current 

knowledge, it is known that ferulic acid has a beneficial effect on cell cultures  

of fibroblasts, keratinocytes, and melanocytes, protecting them from the adverse effects 

of UV radiation, mainly due to antioxidant properties. However, there is little literature 

data assessing the effect of ferulic acid on the probants’ skin. 

 

The study included 56 probants, with an average age of 54.2 years (range 39-61 

years) with visible signs of photoaging, which were divided into 3 groups.  

All of them underwent a series of 8 treatments at 1-week intervals.  

20 probants (Group 1) received treatment sessions with the application of ferulic 

peeling alone, in 16 probants (Group 2) split-face treatments were performed, involving 

applying ferulic peeling independently to one half of the face, on the other half of the 

face - ferulic peeling in combination with microneedling, in 20 others (Group 3)  

- a split-face treatment applying ferulic peeling to one half of the face, on the other half 

of the face - a serum with ascorbic acid. The effectiveness of the treatments was 

assessed using: Mexameter, Korneometer, Cutometer - the probes of MPA - The Multi 

Probe Adapter Systems (Courage + Khazaka electronic GmbH, Köln, Germany) and the 

camera - Visioscan® VC 98. Before and after the series of treatments photographic 
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documentation was made with the use of VISIA® Complexion Analysis System 

(Canfield Scientific, Inc.) and Fotomedicus (Elfo®). 

 

The purpose of this study involves: 

1) The assessment of the effect of ferulic acid on skin hydration, melanin level, 

erythema severity, and skin topography and elasticity. 

2)   Comparative assessment of the influence of ferulic acid and ferulic acid  

with microneedling on selected skin parameters: hydration, melanin level, erythema 

severity, skin topography, elasticity. 

3) Comparative assessment of the influence of ferulic acid and vitamin C  

on selected skin parameters: hydration, melanin level, erythema severity, skin 

topography, elasticity. 

4)   Evaluation of the effectiveness of the above treatments on the basis  

of photographic documentation. 

 

The following conclusions are drawn from the study:  

1)   A series of treatments using a chemical peel based on ferulic acid significantly 

improves skin hydration, lightens hyperpigmentation, reduces erythema, smoothes 

the surface of the skin, and increases skin elasticity. The improvement persists over 

time – one month after the end of the series of treatments, the results were still 

significantly higher compared to the measurement before the therapy. 

3) The treatment involving the combination of ferulic acid with microneedling gives 

better therapeutic effects than using ferulic peeling alone. 

4)   The effectiveness of ferulic acid and ascorbic acid in eliminating the symptoms 

of photoaging of the skin does not differ significantly. Both compounds showed  

a significant improvement in all tested parameters. 

5) Photographic documentation confirmed the results obtained in the apparatus 

assessment – all probants show a significant improvement in the condition  

of the skin after a series of treatments using ferulic acid.   
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7 WYKAZ SKRÓTÓW 

 

UVA - promieniowanie ultrafioletowe A (ang. ultraviolet A) 

UVB - promieniowanie ultrafioletowe B (ang. ultraviolet B) 

UVR - promieniowanie ultrafioletowe (ang. ultraviolet radiation) 

IL - interleukiny 

TNF-α - czynnik martwicy nowotworu α (ang. tumor necrosis factor α) 

TEWL - transepidermalna utrata wody (ang transepidermal water loss) 

KL - komórki Langerhansa 

DNA - kwas deoksyrybonukleinowy (ang. deoxyribonucleic acid) 

DEJ - połączenie skórno-naskórkowe (ang. dermal-epidermal junction) 

mRNA - matrycowy rodzaj kwasu rybonukleinowego (ang. messenger RNA) 

HLE - elastaza leukocytowa (ang. human leukocyte elastase) 

MMP - metaloproteinazy (ang. matrix metalloproteinases) 

AP-1 – kompleks białkowy (ang. activator protein 1) 

ECM - istota podstawowa tkanki łącznej (ang. etracellular matrix) 

GAG - glikozaminoglikany 

HA - kwas hialuronowy (ang. hyaluronic acid)  

FA - kwas ferulowy (ang. ferulic acid) 

ArOH - związki fenolowe 

ROO• - rodnik nadtlenkowy 

RO• - wolny rodnik tlenowy 

FAPR - rodnik fenoksylowy (ang. ferulic acid phenoxyl radical) 
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ROH - wodoronadtlenki, produkty nierodnikowe 

ArO• - rodnik fenoksylowy (aryloksylowy) 

HAT - transfer atomu wodoru (ang. hydrogen atom transfer)  

SPLET - sekwencyjny transfer elektronów z utratą protonów (ang. sequential proton 

loss electron transfer)  

PCET - transfer elektronów sprzężony z protonem (ang. proton-coupled electron 

transfer) 

ET-PT - przeniesie protonu poprzedzone przeniesieniem elektronu (ang. electron 

transfer - proton transfer) 

LDL - lipoproteina o niskiej gęstości (ang. low-density lipoprotein) 

BHT- butylohydroksytoluen  

BHA - butylohydroksyanizol 

INCI - Międzynarodowe Nazewnictwo Składników Kosmetycznych (ang. International 

Nomenclature for Cosmetic Ingredients) 

VEGF - czynnik wzrostu śródbłonka naczyniowego (ang. vascular endothelial growth 

factor) 

PDGF - płytkowy czynnik wzrostu (ang. platelet-derived growth factor) 

HIF-1 - czynnik indukowany hipoksją 1 (ang. hypoxia-inducible factor 1) 

TGF α i β - transformujący czynnik wzrostu (ang. transforming growth factor α i β) 

FGF-2 - czynnik wzrostu fibroblastów (ang. fibroblast growth factor-2) 

EGF - naskórkowy czynnik wzrostu (ang. epidermal growth factor) 

LED - dioda elektroluminescencyjna (ang. light-emitting diode) 

PDT - terapia fotodynamiczna (ang. photodynamic therapy) 

FC – fototyp skóry według Fitzpatricka (ang. Fitzpatrick skin phototype classification) 

SEsc - złuszczanie naskórka (ang. scaliness) 

Ser - szorstkość naskórka (ang. skin roughness)  
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RBX – technologia aparatu Visia (ang. red/brown subsurface analysis) 

JCR - ranking cytowalności czasopism (ang. Journal Citation Reports) 

MPA- system pomiarowy (ang. Multi Probe Adapter Systems) 

AFLS - skala oceny zaawansowania starzenia (ang. Allergan Fine Line Scale)  

TCA - kwas trójchlorooctowy (ang. trichloroacetic acid ) 

POH - przebarwienia okołooczodołowe (ang. periorbital hyperpigmentation 
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8 ZAŁĄCZNIKI 

 

8.1 Oświadczenia współautorów 
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8.2 Zgoda Komisji Bioetyki 

 



92 
 
 

 
 

 

 

 

 



93 
 
 

8.3 Formularz świadomej zgody 
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8.4 Publikacje poglądowe 
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