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Starzenie Się Skóry

Starzenie się jest procesem naturalnym, rozpo-
czynającym się około 25-30. roku życia i do-
tyczy w różnym stopniu wszystkich organów 
naszego ciała. Jest to zespół zmian postępują-
cych w czasie, które polegają na zmniejszeniu 
biologicznej aktywności komórek, spowolnie-
niu procesów regeneracyjnych, obniżeniu od-
porności i odpowiedzi na stres oraz obniżeniu 
właściwości adaptacyjnych organizmu. Zmia-
ny zachodzące w skórze są wypadkową dwóch 
głównych procesów. Jednym z nich jest starze-
nie wewnątrzpochodne, czyli proces związany 
z mechanizmami wrodzonymi, a drugim – sta-
rzenie zewnątrzpochodne, czyli proces uwarun-
kowany wpływem środowiska zewnętrznego. 
Skóra najbardziej ze wszystkich tkanek jest na-
rażona na destrukcyjne działanie czynników ze-
wnętrznych, dlatego ulega starzeniu szybciej niż 
inne narządy naszego ciała, a efekt tego procesu 

jest bardziej widoczny. Charakterystycznym ob-
jawem starzenia się skóry są pojawiające się na 
twarzy zmarszczki [1].

W zależności od wieku i kondycji skóry 
zmarszczki mają zróżnicowane natężenie i wy-
gląd. Można wyróżnić 4 typy zmarszczek świad-
czących o stopniu zaawansowania starzenia się 
skóry:

1 � o – zmarszczki ekspresyjne. Pojawiają się 
około 25-30. roku życia jako wynik fizjolo-
gicznego starzenia się związanego z mimi-
ką twarzy. Ich pojawienie się jest spowodo-
wane ruchem mięśni w trakcie unoszenia 
brwi, mrużenia oczu, układania ust w formę 
uśmiechu. Wpływ na ich powstanie ma rów-
nież obniżenie poziomu kwasu hialurono-
wego, przez co naskórek ulega przesuszeniu, 
staje się cieńszy i traci elastyczność. Powstałe 
zmarszczki przybierają formę drobnych linii 
na powierzchni skóry, najczęściej w okolicach 
oczu i ust, a czasem na czole.

St reszc zen ie
Na zmiany zachodzące w skórze składają się dwa główne procesy: starzenie wewnątrz-
pochodne i zewnątrzpochodne. Zmarszczki są najbardziej widocznym objawem starzenia 
się skóry twarzy, a kluczową rolę w procesie ich powstawania pełnią fibroblasty odpowie-
dzialne za produkcję podstawowych substancji strukturalnych skóry. 

FGF1 jest najlepiej scharakteryzowanym przedstawicielem rodziny FGF. Ze względu na 
swoją mitogenną funkcję stał się substancją aktywną o potencjalnym szerokim zastoso-
waniu w kosmetologii. 

Zbadano wpływ rekombinowanego FGF1 (rFGF1) na proliferację fibroblastów. Wykazano 
silną stymulację proliferacji komórek zależną od wieku dawcy. Ponadto zbadano możli-
wość przejścia przez warstwę rogową czystego rFGF1 oraz rFGF1 w dwóch różnych syste-
mach nośnikowych (liposomy i sfery lipidowe). Wykazano, że testowana substancja w czy-
stej postaci nie przenika przez warstwę rogową do żywych warstw naskórka, jednakże 
zamknięta w sferach lipidowych przenika przez stratum corneum. 

Badania z udziałem ochotników (grupa wiekowa 50+) wykazały, iż stosowanie produk-
tów kosmetycznych zawierających rFGF1 spowodowało spłycenie zmarszczek okolicy czoła 
i bruzdy nosowo-wargowej. 

Zarówno testy w warunkach in vitro, jak i ex vivo oraz in vivo wykazały, że rFGF1 może być 
substancją o szerokim spektrum działania do zastosowań w kosmetologii.
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2 � o – zmarszczki elastostyczne. Są wynikiem 
szkodliwego działania czynników zewnętrz-
nych, takich jak promieniowanie UV czy 
dym papierosowy. Destrukcyjne działanie 
słońca prowadzi do uszkodzeń włókien kola-
genowych i elastycznych (elastoza posłonecz-
na). W efekcie w skórze właściwej włókna 
kolagenu i elastyny są mniej uporządkowa-
ne i niewłaściwe połączone. Skóra wyraźnie 
traci na elastyczności, staje się cieńsza i sucha, 
a drobne linie – bardziej widoczne. Na sku-
tek zaburzeń w produkcji melaniny zmienia 
się także koloryt skóry.
3 � o – zmarszczki atroficzne. Są wynikiem po-
jawiających się z wiekiem zmian w fizjolo-
gii i funkcjach skóry oraz tzw. atrofii skóry, 
czyli procesu stopniowego zanikania tkanek. 
Komórki skóry właściwej są mniej aktyw-
ne, następuje wyraźne zmniejszenie produk-
cji kolagenu i elastyny. W obrębie naskórka 
dochodzi do spłaszczenia granicy skórno-na-
skórkowej i osłabienia dostarczenia substancji 
odżywczych do głębszych warstw skóry, co 
daje efekt szarej i zmęczonej skóry. Pojawiają 
się głębsze zmarszczki i fałdy, naskórek staje 
się cieńszy, warstwa rogowa natomiast grub-
sza. Skóra jest cienka, wysuszona i szorstka, 
traci swoją gęstość i zaczyna wiotczeć. Poja-
wiają się zmiany naczyniowe w postaci przej-
ściowego lub utrwalonego zaczerwienienia 
skóry.
4 � o –zmarszczki grawitacyjne. Są wynikiem 
postępujących z upływem czasu zmian 
w obrębie skóry i działania siły grawitacji. 

W wyniku spłaszczenia granicy między na-
skórkiem a skórą właściwą dochodzi do za-
burzeń w komunikacji między komórka-
mi, w wyniku czego nie odbierają one sy-
gnałów do naprawy zaistniałych uszkodzeń. 
Zmarszczki są głębokie i wyraźnie widoczne, 
skóra mało elastyczna, sucha z bardzo osła-
bioną pracą gruczołów łojowych. Następuje 
zmiana owalu twarzy, spowodowana zmniej-
szoną ilością włókien podtrzymujących owal 
twarzy oraz siłami grawitacji. Dodatkowym 
problemem stają się zmiany naczyniowe (te-
leangiektazje) i trwałe zaburzenia pigmenta-
cji skóry. 

Kluczową rolę w procesie starzenia się skóry od-
grywają fibroblasty odpowiedzialne za produkcję 
podstawowych substancji strukturalnych skóry: 
kolagenu, elastyny i kwasu hialuronowego. To 
one warunkują odpowiednie fizyczne i mecha-
niczne właściwości skóry. Utworzone z kolagenu 
i elastyny włókna budują w skórze swoiste rusz-
towanie, które sprawia, że jest ona elastyczna, 
zwarta i odporna na rozciąganie. Z kolei kwas 
hialuronowy, który pełni funkcję substancji spa-
jającej włókna, dzięki zdolności wiązania du-
żych ilości wody zapewnia skórze odpowiednie 
nawilżenie. Z wiekiem aktywność proliferacyj-
na i metaboliczna fibroblastów ulega zmniejsze-
niu. Pogarsza się funkcjonalność włókien kola-
genowych i elastynowych, a ich struktura ulega 
modyfikacji i zniszczeniu. To właśnie osłabie-
nie, zniekształcanie i zanikanie z wiekiem ele-
mentów podporowych skóry powoduje, że tra-
ci ona sprężystość i naturalną gładkość, staje się 
cieńsza, sucha, z widocznymi zmarszczkami.

HGF a Skóra

Fibroblasty produkują duże, agregujące prote-
oglikany oraz proteoglikany o mniejszej masie 
cząsteczkowej. Ich podstawową funkcją w skó-
rze jest wiązanie różnych elementów międzyko-
mórkowych, w tym także czynników wzrostu 
(human growth factor – HGF) niezbędnych do 
prawidłowego funkcjonowania komórek, co ma 
kluczowe znaczenie np. w gojeniu się ran i w an-
giogenezie [2].

Czynniki wzrostu pełnią wiele funkcji. Są 
przekaźnikami międzykomórkowymi, biorą 
udział w podziałach i wzroście komórek, a także 
w produkcji i dystrybucji kolagenu oraz elasty-
ny. Duża ilość czynników wzrostu jest uniwer-
salna i stymuluje podziały komórkowe w wielu 
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Summary
Endogenous and exogenous aging are two main processes which are responsible for the 
changes in the skin structure. The most visible and common sign of aging are wrinkles. The 
key role of their appearance (formation) perform (play) fibroblasts, which produces basic 
structural skin substances. 

FGF1 is the best characterized representative of the FGF family. Due to its mitogenic func-
tion becames active substance of a potential wide range of applications in cosmetology.

The effect of recombinant FGF1 (eFGF1) on fibroblast proliferation has been studied. The 
study showed strong stimulation of the cells depending on the age of skin cells donors. 
Moreover, the penetration ability of pure rFGF1 and rFGF1 closed in two types of delivery 
systems (liposomes and lipid spheres) through the stratum corneum has been examined. 
It was shown that the tested substance in a pure form didn’t penetrate through the stra-
tum corneum into the living epidermis. However, encapsulated in lipid spheres penetrated 
through stratum corneum.

Studies with volunteers (age group 50+) have shown that the cosmetic products contain-
ing rFGF1 reduced depth of forehead and nasal-labial wrinkles. All tests in vitro, ex vivo 
and in vivo revealed that the rFGF1 might be a substance with a wide spectrum of activity 
for use in cosmetology.

Key words: 
FGF1, aging, lipid micro-
sphere
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typach tkanek, inne natomiast są specyficzne 
dla określonego rodzaju komórek. HGF są za-
angażowane we wzrost i regenerację wielu róż-
nych komórek, takich jak fibroblasty, komórki 
wątroby, naczyń krwionośnych, tarczycy, jajni-
ków i przysadki mózgowej.

W 1986 roku naukowcy Stanley Cohen 
i Rita Levi-Montalcini otrzymali Nagrodę No-
bla za pracę na temat roli epidermal growth fac-
tor – EGF i nerve growth factor – NGF w biolo-
gii komórek. Ich badania dały podłoże dla licz-
nych zastosowań HGF zwłaszcza w gojeniu się 
ran, regeneracji tkanek i poprawy kondycji skó-
ry. Obecnie czynniki wzrostu są także stosowa-
ne w pielęgnacji przeciwstarzeniowej w celu po-
prawy kondycji skóry i spłycania zmarszczek [3] 
(ryc. 1).

FGF1

Czynnik wzrostu fibroblastów 1 (ang. fibroblast 
growth factor 1 – FGF1) jest jednym z najlepiej 
scharakteryzowanych przedstawicieli rodzi-
ny FGF. Jest to białko globularne składające się 
z 12 włókien β zaaranżowanych w motyw typu 
„β-koniczynki” (ang. β-trefoil).

FGF1 wytwarzany jest w wielu typach tka-
nek, m.in. w komórkach mięśni gładkich i na-
błonka, w hepatocytach, keratynocytach, fibro-
blastach, makrofagach i neuronach. Jest silnym 
mitogenem, który stymuluje syntezę DNA oraz 
proliferację różnych typów komórek zarówno 

pochodzenia ektodermalnego, jak i mezoder-
malnego. FGF1 pobudza migrację i chemotaksję 
komórek endotelium (śródbłonka), a także fibro-
blastów. Z tego względu jest on niezwykle waż-
nym czynnikiem biorącym udział w procesach 
naprawczych, gojenia się ran oraz w angiogene-
zie [4].

Temperatura denaturacji FGF1 wynosi oko-
ło 40°C. Oznacza to, że w warunkach fizjolo-
gicznych znaczny procent cząsteczki białka nie 
posiada natywnej konformacji. W takim stanie 
łańcuch polipeptydowy jest dużo bardziej wraż-
liwy na działanie proteaz. Poprzez podatność 
FGF1 na denaturację białko to charakteryzuje 
się krótkim czasem półtrwania in vivo. Stabil-
ność FGF1 wzrasta w obecności heparyny i jej 
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Ryc. 1. Funkcje HGF [3].

Fig. 1. HGF functions [3].

Ryc. 2. Struktura prze-
strzenna ludzkiego FGF1 [4].

Fig. 2. The structure of hu-
man FGF1.
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pochodnych polianionów. Obecność heparyny 
podnosi temperaturę denaturacji białka o ok. 
20°C oraz wydłuża okres jego półtrwania [5, 6].

W celu podwyższenia stabilności konforma-
cyjnej zaprojektowano i otrzymano metodami 
inżynierii białkowej [w bakteryjnym systemie 
ekspresyjnym BI21(DE3)pLysS] rekombinowa-
ne białko FGF1 Q40P/S47I/H93G. Zmiany 
w sekwencji zwiększyły stabilność FGF1, a uzy-
skane białko okazało się w pełni funkcjonalne 
i charakteryzowało się wyższą aktywnością mi-
togenną, dłuższym czasem półtrwania, a także 
znacznie większą odpornością na proteolizę niż 
jego dziki typ [4-6].

MecHanizM działania FGF1

Biologiczna aktywność FGF1 rozpoczyna się 
w momencie jego kontaktu ze specyficznym re-
ceptorem (FGFR1-4) o aktywności kinazy ty-
rozynowej usytuowanym w błonie plazma-
tycznej komórek docelowych. Przyłączenie się 
czynnika wzrostowego do zewnątrzkomórko-
wej domeny receptora wywołuje jego dimery-
zację, zwiększając lokalnie stężenie kinaz tyro-
zynowych i ułatwiając tym samym fosforylację 
wewnątrzkomórkowych domen katalitycznych 
(o aktywności kinazy tyrozynowej) sąsiadują-
cych ze sobą receptorów. Fosforylacja recepto-
ra wytwarza miejsca wiązania dla domen SH2 

(ang. Src homology 2) i PTB (ang. phosphotyro-
sine binding) różnych białek sygnałowych i ada-
ptorowych, umożliwiając im bezpośrednie in-
terakcje. Po aktywacji receptorowej kinazy do-
chodzi do przyłączenia, a następnie fosforylacji 
białek adaptorowych, które z kolei uruchamia-
ją kluczowe dla funkcjonowania komórki kaska-
dy przekazywania sygnału: kaskady kinaz akty-
wowanych przez sygnały zewnątrzkomórkowe 
(ang. extracellularly regulated kinases – Erk1/2), 
kaskady kinazy p38, a także kinazy Akt oraz 
fosfolipazy Cγ. 

Aktywacja kinaz prowadzi do przemieszcze-
nia sygnału do jądra komórkowego i pobudze-
nia ekspresji wielu genów, w tym genów kodują-
cych czynniki transkrypcyjne, takich jak: AP-1, 
c-Myc, STAT. Te z kolei oddziałują na ekspresję 
innych genów, uruchamiając szereg odpowiedzi 
komórkowych [5, 6].

zaStoSowanie rFGF1 w pielęGnacJi 
przeciwStarzenioweJ

Ze względu na swoją mitogenną funkcję FGF1 
stał się potencjalną substancją aktywną o sze-
rokim zastosowaniu w kosmetologii, skierowa-
ną na regenerację skóry. Istnieją doniesienia, że 
FGF1 jest silnym antyoksydantem, hamuje sta-
rzenie się komórek skóry, wzmacnia jej procesy 
obronne oraz spłyca zmarszczki [4-6]. Przepro-
wadzono także badania wpływu rekombinowa-
nego FGF1 (rFGF1) na żywotność fibroblastów 
pobranych od dawców w różnym wieku (20, 34, 
40 i 60 lat). 

W badaniach wykazano silną stymulację pro-
liferacji fibroblastów zależną od wieku dawcy. 
Rekombinowany FGF1 najsilniej stymulował 
proliferację fibroblastów L34 i L40. Otrzyma-
ne wyniki wskazują, iż rFGF1 posiada wysoki 
potencjał do wykorzystania w produktach pie-
lęgnacyjnych o właściwościach regeneracyjnych 
[7]. 

przenikanie rFGF1 przez warStwę 
roGową Skóry 

Rekombinowany FGF-1 jest białkiem o masie 
15,196 kDa. Punkt izoelektryczny (pI) wynosi 
8,12. Na powierzchni białka znajduje się „patch” 
silnie naładowany dodatnio. Przez wzgląd na 
duże rozmiary białka konieczne było opraco-

Ryc. 3. Główne szlaki prze-
kazywania sygnału w komór-
ce aktywowane przez FGF1. 
Numeracja tyrozyn recepto-
ra ulegających fosforylacji 
odpowiada numeracji reszt 
FGFR [wg 4, 5, 6].
Fig. 3. The main signal trans-
duction pathways in the cell 
activated by FGF1. Numbering 
the phosphorylated tyrosine 
of receptor corresponds with 
the numbers of FGFR rests 
[from 4, 5, 6].
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wanie technologii, która zapewni przejście przez 
warstwę rogową skóry. 

Przenikanie przez skórę obejmuje wędrów-
kę cząsteczki przez kolejne warstwy skóry – po-
cząwszy od warstwy rogowej aż do wniknięcia 
do ustroju. W przypadku składników kosme-
tycznych nie jest wskazane, aby przenikały przez 
wszystkie warstwy skóry. Dotyczy to przede 
wszystkim małych cząsteczek, które ze względu 
na właściwości fizykochemiczne mają większą 
zdolność do penetracji skóry. W przypadku du-
żych cząsteczek barierę w absorpcji przezskórnej 
stanowi głównie stratum corneum. Przenikanie 
substancji kosmetycznych można przyspieszyć, 
usuwając ze skóry film hydrofilowy przy uży-
ciu środka powierzchniowo czynnego lub stosu-
jąc substancje ułatwiające wnikanie (np. alkoho-
le, glikole rozluźniające komórki warstwy rogo-
wej) [8].

Struktura i właściwości lipofilowe najbardziej 
zewnętrznej warstwy skóry – martwej warstwy 
rogowej – powodują, że przenikaniu do żywych 
warstw skóry i przez skórę ulegają przede wszyst-
kim substancje lipofilowe, niepolarne (niejono-
we) i o niskiej masie cząsteczkowej (< 500 Da), 
choć i tak przenikanie tego typu związków jest 
często niewystarczające do wywołania pożąda-
nego działania. Istnieje więc konieczność zwięk-
szenia lub nawet umożliwienia przenikania sub-
stancji aktywnych do skóry, zarówno w odnie-
sieniu do substancji lipofilowych, jak i hydrofi-
lowych [9].

W kosmetykach nie stosowano dotychczas 
specjalnych nośników dla aplikowanych białek. 
Działanie dużych białek (typu kolagen) opie-
ra się na działaniu powierzchownym ze wzglę-
du na wielkość, kształt i charakter chemiczny 
związku. 

Z tego też względu przeprowadzono badania 
określające zdolność rFGF1 do przejścia przez 
stratum corenum. Zbadano głębokość przenika-
nia czystej substancji oraz substancji zamkniętej 
w liposomy i mikrosfery lipidowe. 

Nano- i mikrosfery lipidowe znajdują co-
raz większe zastosowanie w kosmetologii. Bio-
rąc pod uwagę skład i budowę skóry, preparaty 
oparte na lipidach wydają się najwłaściwsze dla 
miejscowego podania substancji aktywnych, po-
nieważ ze względu na zawartość fizjologicznych 
i biodegradowalnych lipidów wykazują powino-
wactwo do warstwy rogowej skóry i stosowane 
zewnętrznie nie naruszają jej funkcji [10]. 

Do oceny głębokości przenikania rFGF1 wy-
korzystano Spektroskop Ramana Renishaw In-
Via Raman System wyposażony w laser diodo-
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Wykres 1. Żywotność fibroblastów (test MTT) od daw-
ców w wieku 20 (P20), 34 (L34), 40 (L40) i 60 (A60) lat, ho-
dowanych przez 7 dni w pożywce MEM zawierającej 10% 
FCS, 10 mM buforu HEPES, 2 mM L-glutaminy i antybio-
tyków (100 U/ml penicyliny i 0,25 µg/ml streptomycyny) 
i rekombinowany FGF1 (10 ng/ml), w temperaturze 37°C, 
w atmosferze 5% CO2. 
Graph 1. Viability of fibroblasts (MTT assay) from donors 
at 20 (P20), 34 (L34), 40 (L40) and 60 (A60) years old, gro-
wing in MEM medium with 10% FCS, 10 mM HEPES, 2 mM 
L-glutamine and antibiotics (100 U/ml penicillin, 0,25 µg/
ml streptomycin sulphate) in the presence of recombinant 
FGF1 (10ng/ml) at 37°C in 5% CO2. 
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Wykres 2. Przenikanie rFGF1 zamkniętego w liposomy: 
krzywa a – widmo samego liposomu, krzywa b – widmo 
rFGF1 (0,8 µg/ml) zamkniętego w liposomy w próbce skó-
ry, krzywa c – widmo rFGF1 (100 µg/ml) [12]. 

Graph 2. The penetration ability of rFGF1 encapsulated 
in liposome: curve a – the spectra of liposome, curve b – 
the spectra of r FGF1 (0,8 µg/ml) encapsulated in liposome 
in a sample of the skin, curve c – the spectra of rFGF1 (100 
µg/ml).
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wy o mocy 300 mW emitujący wiązkę światła 
o długości fali 785 nm.

Spektroskopia ramanowska jest nieinwazyj-
ną techniką badawczą umożliwiającą wykony-
wanie pomiarów w warunkach otoczenia w cza-
sie rzeczywistym. Dotychczas znalazła zastoso-
wanie np. w analizie składu kamieni nerkowych 
i dozowania leków (biodystrybucja), diagnosty-
ce chorób skóry, badaniu uszkodzeń DNA oraz 
penetracji składników aktywnych w głąb skóry. 
Ponadto umożliwia badanie zawartości wody, 
mocznika, lipidów, karotenoidów oraz NMF 
w skórze [11].

Badanie przenikalności rFGF1 przeprowa-
dzono w warunkach ex vivo na wycinkach skó-
ry. Wyznaczono widmo Ramana tzw. fingerprint 
dla czystego rFGF1, pustych liposomów i sfer 
lipidowych. Określono głębokość przenika-
nia rozpuszczonego w soli fizjologicznej rFGF1 
oraz rFGF1 zamkniętego w liposomy i mi-
krosfery lipidowe. „Fingerprint” jest rodzajem 

wzorcowego widma substancji umożliwiającego 
wykrycie obecności związku w widmie wygene-
rowanym podczas mapowania próbki skóry, na 
którą została ona naniesiona. Wykazano, że za-
równo sama cząsteczka rFGF1, jak i zamknię-
ta w liposomy (wykres 3) nie przenika przez 
warstwę rogową – brak charakterystycznych 
dla składnika pasm o częstościach 1063, 1131, 
1291, 1440, 2850 i 2883 cm-1 (profil głęboko-
ściowy 15-25 µm). Natomiast rFGF1 zamknięty 
w mikrosfery lipidowe przenika przez warstwę 
rogową, o czym świadczy obecność w widmie 
pasm charakterystycznych dla badanego skład-
nika (przy częstościach: 1063, 1131, 1291, 1440, 
2850 i 2883 cm-1) (wykres 4) [12].

Wodna kompozycja mikrosfer lipidowych za-
wierająca rekombinowany czynnik wzrostu fi-
broblastów (rFGF1) została zgłoszona do opa-
tentowania w UP RP [13]. 

Właściwością cząstek lipidowych (mikros-
fer lipidowych) szczególnie ważną z punktu wi-
dzenia kosmetologii jest tworzenie nieciągłej 
warstwy okluzyjnej na powierzchni skóry. Im 
mniejsza jest wielkość cząstek, tym silniejsza jest 
ich adhezja do skóry, a tym samym skuteczniej-
sza okluzja. Pozwala to zmniejszyć przeznaskór-
kową utratę wody, przez co zwiększa się nawilże-
nie i elastyczność skóry. Okluzja zwiększa także 
penetrację substancji aktywnych w skórze. Udo-
wodniono to chociażby dla koenzymu Q10 apli-
kowanego w postaci zawiesiny lipidowych nano-
cząstek [14].

rFGF1 w sferach lipidowych przenika przez 
warstwę rogową prawdopodobnie na zasadzie:

utworzenia przez sfery lipidowe specyficznej  �
dla danej substancji aktywnej warstwy oklu-
zyjnej silnie zwiększającej jej przenikanie do 
skóry;
oddziaływania elektrostatycznego mię- �
dzy cząsteczkami białka a mikrosferami 

Wykres 3. Przenikanie rFGF1 
zamkniętego w sfery lipido-
we: krzywa a – widmo samej 
sfery, krzywa b – widmo sfery 
z rFGF1 (0,8 µg/ml) w prób-
ce skóry, krzywa c – widmo 
rFGF1 (100 µg/ml) [12]. 
Graph 3. The penetration 
ability of rFGF1 encapsulated 
in lipid spheres: curve a – the 
spectra of lipid spheres, curve 
b – the spectra of r FGF1 (0,8 
µg/ml) encapsulated in lipid 
spheres in a sample of the 
skin, curve c – the spectra of 
rFGF1 (100 µg/ml).
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Wykres 4. Redukcja głęboko-
ści bruzdy nosowo-wargowej 
(o 233,4 µm) u probantki WS 
po 4 tygodniach stosowania 
kremu na dzień (czarna linia 
– przed, niebieska linia – po 4 
tyg. stosowania).
Graph 4. The reduction of 
the depth of nose-labial wrin-
kles (decrease in the depth by 
233 µm) after 4 weeks of day 
cream use (black curve – be-
fore, blue curve – after the 4 
weeks of use).
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lipidowymi, gdzie mikrosfery lipidowe służą 
jako mający powinowactwo do lipidów war-
stwy rogowej nośnik substancji aktywnej ko-
smetycznie.

rFGF1 w produktacH do pielęGnacJi 
Skóry

Rekombinowany FGF1 silnie pobudzał prolife-
rację fibroblastów, co sugeruje duży potencjał na 
wykorzystanie tego białka w produktach do pie-
lęgnacji przeciwstarzeniowej. Jednakże przejście 
tego białka przez warstwę rogową wymagało za-
mknięcia go w odpowiednim systemie nośniko-
wym – mikrosferach lipidowych. Dopiero za-
stosowanie takiej formy składnika w produkcie 
kosmetycznym mogło zapewnić pożądane dzia-
łanie. 

W celu sprawdzenia efektów działania pro-
duktów przeciwzmarszczkowych zawierających 
rFGF1 przeprowadzono badania in vivo z udzia-
łem 21 ochotników powyżej 50. roku życia. Pro-
dukty – krem na dzień i na noc przeznaczo-
ne były do codziennej pielęgnacji skóry twarzy 
przez okres 4 tygodni. 

U ochotników wykonano aparaturową anali-
zę głębokości i objętości zmarszczek przed roz-
poczęciem testu oraz po 4 tygodniach stoso-
wania badanych kremów. Pomiary wykonano 
w okolicy czoła (zmarszczka międzybrwiowa) 
oraz w okolicy bruzdy nosowo-wargowej. Anali-
za obrazowa zmarszczek została wykonana przy 
użyciu Primos (GFMesstechnik GmbH). 

Po 4 tygodniach badania zaobserwowano 
redukcję zarówno głębokości, jak i objętości 
zmarszczek. Zmarszczki na czole uległy spłyce-
niu u 71% badanych o średnio 69,56 µm, a ich 
objętość zmniejszyła się o średnio 1,6 mm3. 
Głębokość bruzd nosowo-wargowych uległa 
zmniejszeniu u 67% badanych o średnio 136,49 
µm, a ich objętość o średnio 3,35 mm3. Wersje 
placebo produktów są w trakcie badań.

podSuMowanie

Testy w warunkach in vitro, ex vivo oraz in vivo 
wykazały, że rFGF1 może być substancją o sze-
rokim spektrum działania do zastosowań w ko-
smetologii.
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