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Streszczenie 
Naskórkowy czynnik wzrostu (ang. epidermal growth factor, EGF) jest polipeptydem, zaangażowanym w liczne 

procesy komórkowe, zachodzące w  tkankach. EGF uczestniczy w  utrzymaniu prawidłowej homeostazy skóry 
i wykorzystywany jest do opracowania nowych terapii przydatnych w praktyce dermatologicznej i kosmetologicznej. 
Działanie EGF wymaga aktywacji receptora, co stymuluje proliferację i migrację keratynocytów oraz fibroblastów, 
prowadząc do szybszej reepitelializacji i wspomagania angiogenezy. Zwiększona podaż tlenu i składników odżyw-
czych przyspiesza regenerację skóry i przyczynia się do szybszego gojenia uszkodzeń oraz pobudza proces odnowy 
w starzejącej się skórze. Wpływając na ekspresję genów związanych z biosyntezą lipidów i białek warstwy rogowej 
odgrywa ważną rolę w budowaniu bariery skórnej. EGF działa też modulująco na reakcje immunologiczne zacho-
dzące w skórze. Ze względu na wielokierunkowe działanie jest cennym składnikiem produktów kosmetycznych do 
pielęgnacji skóry suchej i z objawami starzenia oraz farmaceutycznych wspomagających gojenie ran i owrzodzeń. 
(Farm Współ 2025; 18: 113-119) doi: 10.53139/FW.20251821 
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Abstract
Epidermal growth factor (EGF) is a polypeptide involved in numerous cellular processes occurring in tissues. 

EGF participates in maintaining proper skin homeostasis and is used to develop new therapies useful in dermato-
logical and cosmetology practice. The action of EGF requires receptor activation, which stimulates the proliferation 
and migration of keratinocytes and fibroblasts, leading to faster re-epithelialization and promotion of angiogenesis. 
The increased supply of oxygen and nutrients accelerates skin regeneration and healing process, and stimulates 
rejuvenation of aging skin. By influencing the expression of genes related to the biosynthesis of lipids and proteins 
of the stratum corneum, it plays an important role in building the skin barrier. EGF also has a modulating effect 
on the immune reactions in the skin. Due to its multidirectional action, EGF is an essential ingredient in cosmetic 
skin care products, reducing dryness and wrinkles, and in pharmaceutical products to promote the healing of 
wounds and ulcers. (Farm Współ 2025; 18: 113-119) doi: 10.53139/FW.20251821

Keywords: epidermal growth factor, skin, aging, regeneration

ARTYKUŁ POGLĄDOWY / REVIEW PAPER 
Otrzymano/Submitted: 20.05.2025 • Zaakceptowano/Accepted: 12.06.2025

© Akademia Medycyny

113

ORCID: Julia Cieślawska 0009-0004-3448-5517, Mariola Pawlaczyk 0000-0002-4407-7515

Wstęp 
Skóra jako najbardziej zewnętrzny organ człowieka 

pełni liczne funkcje ochronne. Dla ich prawidłowego 
sprawowania niezbędna jest integralność skóry, 
a szczególnie jej warstwy bezpośrednio kontaktującej 

się ze środowiskiem zewnętrznym – warstwy rogowej 
[1]. Zmiany strukturalne zachodzące w  naskórku 
w przebiegu niektórych chorób skóry i ogólnoustro-
jowych, a także w procesie starzenia, przyczyniają się 
do nieprawidłowego funkcjonowania bariery skórnej 
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[2,3]. Nowoczesne podejście do pielęgnacji skóry doj-
rzałej, koncepcja określana jako healthy aging, skupia 
się na kompleksowym wsparciu procesów fizjolo-
gicznych i wzmacnianiu naturalnych mechanizmów 
obronnych skóry [4]. Kluczową rolę w  tym nurcie 
odgrywają odpowiednio dobrane składniki aktywne 
kosmetyków pielęgnacyjnych [5].

Medycyna regeneracyjna
W ostatnich latach obserwuje się wzrost zainte-

resowania możliwościami wykorzystania osiągnięć 
medycyny regeneracyjnej do poprawy stanu i funkcji 
skóry [6]. Ta stosunkowo nowa, interdyscyplinarna 
dziedzina łącząca zdobycze technologiczne inżynierii 
farmaceutycznej z  postępem szeroko rozumianych 
nauk przyrodniczych koncentruje się na działaniach 
naprawczych uszkodzonych tkanek. W  przypadku 
defektów skóry oferuje czynniki stymulujące naturalne 
procesy odnowy [7]. Wyróżnia się terapie komór-
kowe i bezkomórkowe [6]. Te pierwsze wykorzystują 
mezenchymalne komórki macierzyste (ang. mesen-
chymal stem cells, MSC), które posiadają potencjał do 
różnicowania się w różne typy komórek. W terapiach 
bezkomórkowych zastosowanie znalazły egzosomy 
pochodzące z MSC, których działanie polega na sty-
mulowaniu procesów regeneracyjnych skóry [6,7]. Inne 
metody opierają się na działaniu bioaktywnych cząstek, 
które wpływają regulująco na procesy cyklu komórko-
wego, różnicowanie i reprogramowanie komórek [8]. 

Wykorzystuje się również nowoczesne technologie, 
takie jak inżynieria tkankowa i biomateriały, do two-
rzenia substytutów skóry [9,10]. Zdobycze medycyny 
regeneracyjnej znalazły zastosowanie do leczenia 
przewlekłych, trudno gojących się ran i owrzodzeń oraz 
niektórych dermatoz [9,11]. W  kosmetologii oprócz 
efektu poprawy funkcji barierowych skóry, stwarzają 
możliwości działań odmładzających [6,9]. Tym co 
odróżnia terapie proponowane przez medycynę rege-
neracyjną jest stosowanie środków pozwalających na 
niwelowanie podstawowych przyczyn niekorzystnych 
zmian występujących w skórze, a nie tylko na reduko-
wanie objawów [12].

Wpływ naskórkowego czynnika wzrostu 
na skórę 

Czynniki wzrostu są ważnymi cząstkami bioak-
tywnymi wykorzystywanymi do regeneracji naskórka 
i skóry właściwej, gdyż wraz z receptorami uczestniczą 
w odpowiedzi na urazy [13]. Czynniki wzrostu pocho-

dzące z keratynocytów obejmują kilku przedstawicieli 
naskórkowego czynnika wzrostu (ang. epidermal 
growth factor, EGF): transformujący czynnik wzrostu 
α (ang. transforming growth factor α, TGF-α), amfire-
gulinę, wiążący heparynę czynnik wzrostu podobny 
do EGF i epiregulinę. Wszystkie powstają na drodze 
proteolitycznego rozszczepienia integralnych prekur-
sorów błonowych przez metaloproteinazy [14].

Kluczową rolę w procesach naprawczych uszko-
dzonych struktur skóry odgrywa EGF, dzięki zdolności 
stymulowania proliferacji i  różnicowania komórek 
macierzystych, niezbędnych w procesie odbudowywa-
nia tkanek [12,13,15]. EGF uczestniczy w utrzymaniu 
prawidłowej homeostazy skóry i wykorzystywany jest 
do opracowania nowych terapii przydatnych w prak-
tyce dermatologicznej i kosmetologicznej [13]. 

Po raz pierwszy wyizolowany został w 1962 roku 
z gruczołu podszczękowego myszy przez Cohena [16] 
podczas badania czynnika wzrostu nerwów myszy 
i okazało się, że wykazuje zdolności do specyficznego 
wiązania z  komórkami i  błonami różnych tkanek, 
w tym wątroby, łożyska, skóry i rogówki [15,17]. EGF 
jest polipeptydem o masie 6400 daltonów, złożonym 
z 53 reszt aminokwasowych, zaangażowanym w liczne 
procesy komórkowe, zachodzące w różnych tkankach 
[10,15,18]. 

Na keratynocytach ekspresję wykazuje kilka 
(c-erbB1-3) receptorów EGF, jednak to c-erbB1, okre-
ślony jako receptor naskórkowego czynnika wzrostu 
(ang. epidermal growth factor receptor, EGFR) jest 
odpowiedzialny za większość aktywności autokrynnej 
w tych komórkach [15,18]. Działanie EGF jest medio-
wane przez EGFR, który po związaniu z  ligandem 
indukuje wewnątrzkomórkowe szlaki sygnalizacyjne, 
prowadząc do proliferacji, różnicowania i  migra-
cji  komórek. Pobudzenie EGFR obserwowane jest 
w  procesie rozwoju skóry, gojeniu się ran, a  także 
kancerogenezie [11,18-20]. Stan aktywności receptora 
stymuluje proliferację keratynocytów, co zwiększa ich 
ruchliwość oraz wspiera przeżycie i  ochronę przed 
apoptozą [21]. Sygnalizacja EGFR odgrywa zasadniczą 
rolę w prawidłowej integracji skóry i gojeniu się ran 
[19,22-24]. Badania wykazały, że miejscowe aplikacje 
EGF przyspieszają gojenie się ran [25-27] i wpływają 
korzystnie na wszystkie etapy tego procesu [11,22,28-
31]. EGF stymuluje proliferację i migrację keratynocy-
tów, prowadząc do szybszej reepitelializacji, wspomaga 
angiogenezę, zwiększając w  ten sposób podaż tlenu 
i składników odżywczych do regenerującej się tkanki, 



115

F A R M A C J A  W S P Ó Ł C Z E S N A  2025; 18: 113-119  

co przyczynia się do szybszego  gojenia uszkodzeń 
[19,24]. Poprzez wspieranie neowaskularyzacji i orga-
nizacji tkanek ziarninowych, nie tylko przyspiesza 
zamykanie rany, ale też wspomaga odkładanie się 
kolagenu w sposób uporządkowany, co jest niezbędne 
do skutecznej naprawy skóry i odbudowy jej mecha-
nicznej wytrzymałości [22,23,28]. Inicjacja procesów 
naprawczych zachodzących w  skórze wymaga akty-
wacji EGFR [23,32] gdyż reguluje on podziały i różni-
cowanie komórek oraz syntezę białek strukturalnych 
skóry właściwej, kolagenu i elastyny, niezbędnych dla 
utrzymania jędrności i elastyczności skóry [21,29,33]. 
Badania na linii uśmiertelnionych keratynocytów 
ludzkich (HaCaT) wykazały, że nadekspresja EGF 
zwiększa ich proliferację, migrację, wskazując na ich 
przydatność w  naprawie uszkodzeń  skóry [12,13]. 
Jednocześnie EGF aktywuje szereg szlaków sygnali-
zacyjnych wspierających te procesy [18,21,34]. Działa 
jako mediator parakrynny i  autokrynny, wpływając 
na ekspresję genów związanych z biosyntezą lipidów 
i tworzeniem osłonki rogowej [28,34]. W ten sposób 
odgrywa ważną rolę w budowaniu bariery skórnej. 

Jak wynika z badań Tran i wsp. istotna rola przy-
pada EGF i EGFR w regulacji genów odpowiedzialnych 
za utrzymaniu integralności bariery skórnej [33]. 
Receptor EGFR występuje w proliferujących i lipido-
twórczych warstwach gruczołów łojowych odpowie-
dzialnych za wytwarzanie łoju, regulując jego ilość 
i  jakość [34]. EGF i  jego receptor wpływają także na 
zabarwienie skóry [35]. Inhibitory EGFR oddziałują 
na migrację i proliferację melanocytów, co sugeruje, że 
EGF może pośrednio wpływać na pigmentację skóry 
poprzez regulację czynnika wpływającego na komórki 
macierzyste (ang. stem cell factor, SCF) i endotelinę-
-1w keratynocytach [18].

EGF moduluje reakcje zapalne, a  w połączeniu 
z innymi czynnikami może zwiększać produkcję białek 
obronnych w keratynocytach, wspierając w ten sposób 
odporność skóry [30]. Wpływa hamująco na produkcję 
interleukiny (IL)- 6 i IL-17A, co ma znaczenie w tera-
pii atopowego zapalenia skóry (AZS)  [31]. Podobnie 
EGFR jest silnie zaangażowany w kontrolę procesów 
zapalnych poprzez obniżenie ekspresji CCL2, CCL5 
i CXCL10, co powoduje chemotaksję leukocytów [21]. 
Z drugiej strony, hamowanie sygnalizacji EGFR może 
być wykorzystane do wzmocnienia odpowiedzi zapal-
nej zainicjowanej przez reakcje immunologiczne [19]. 
Blokowanie EGFR okazało się skuteczne w terapiach 
nowotworowych [18,21]. 

Zastosowanie EGF w kosmetologii 
i dermatologii

EGF uczestniczy w procesie gojenia się ran oraz 
regeneracji skóry, poprzez stymulowanie proliferacji 
oraz migracji keratynocytów i fibroblastów, przyspie-
szając odnowę naskórka i skóry właściwej [19,22-24,36]. 
Współdziałanie między EGF i EGFR jest niezbędne dla 
zachowania integralności bariery skórnej i procesów 
odnowy oraz zachowania homeostazy. Ze względu na 
to wielokierunkowe działanie EGF może być szeroko 
wykorzystywany w leczeniu ran i owrzodzeń, chorób 
skóry o podłożu zapalnym [37] oraz do rewitalizacji 
skóry z objawami starzenia [38]. EGF pomaga w utrzy-
maniu funkcji bariery skórnej, która jest kluczowa 
dla ochrony przed uszkodzeniami środowiskowymi 
i zapobiegania utracie wody z naskórka (ang. transepi-
dermal water loss, TEWL). Mechanizmy działania EGF 
obejmują stymulację syntezy kwasu hialuronowego, 
co poprawia nawilżenie i  elastyczność skóry [39]. 
EGF aktywuje szlaki sygnalizacyjne, takie jak pAKT 
i pPI3K, co zwiększa ekspresję białek proliferacyjnych 
i różnicujących, takich jak Ki-67 i filagryna. 

Ponadto, EGF zmniejsza ekspresję prozapalnych 
cytokin, takich jak IL-1α, IL-8 i  TNF-α, co może 
przyczyniać się do jego ochronnego działania na skórę 
[39]. EGFR jest kluczowym regulatorem funkcji bariery 
skórnej i odpowiedzi immunologicznej. Badania wyka-
zały, że sygnalizacja EGFR jest istotna dla normalnej 
funkcji bariery skórnej i obrony przed drobnoustro-
jami, a inhibitory EGFR mogą prowadzić do uszkodzeń 
skóry [33,40]. 

W procesie starzenia skóry dochodzi do licznych 
zmian strukturalnych i  funkcjonalnych zarówno 
w naskórku, jak i w skórze właściwej, na co wpływają 
czynniki wewnątrzpochodne, oraz zewnętrzne, środo-
wiskowe. Zaliczyć do nich można stres oksydacyjny, 
przewlekły stan zapalny spowodowany wydziela-
niem białek związanych ze starzeniem się (ang. skin 
aging–associated secreted proteins, SASP) oraz kumu-
lację końcowych produktów glikacji [41]. W naskórku 
obserwuje się spowolnienie procesu odnowy komór-
kowej i zaburzenia funkcji barierowych, co powoduje 
zmniejszenie grubości warstwy rogowej, spłaszczenie 
połączenia skórno- naskórkowego oraz osłabienie 
proliferacji keratynocytów. Starzejący się naskórek 
wykazuje upośledzoną funkcję bariery naskórkowej, co 
przyczynia się do zwiększenia TEWL, suchości skóry 
oraz podwyższenia jej pH. Zmniejszenie liczby komó-
rek Langerhansa oraz osłabienie ich funkcji, a  także 
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zmniejszenie liczby melanocytów działają depresyj-
nie na układ immunologiczny skóry. Zdecydowanie 
pogarszają się też właściwości regeneracyjne naskórka 
[42,43]. W  skórze właściwej wraz z  wiekiem stop-
niowo zmniejsza się liczba włókien kolagenowych 
i  elastynowych oraz wzrasta aktywność metalopro-
teinaz macierzy zewnątrzkomórkowej. Prowadzi to 
do osłabienia wytrzymałości mechanicznej i  utraty 
elastyczności skóry. Dochodzi również do senescencji 
i  akumulacji fibroblastów. Starzejące się fibroblasty 
wydzielają czynniki prozaplane, które nasilają stan 
zapalny, co przyczynia się do pogorszenia funkcji skóry 
i jej regeneracji [44]. W starzejących się fibroblastach 
stwierdzono zmniejszenie liczby EGFR i  osłabienie 
efektu działania EGF [36]. 

EGF działa bezpośrednio na mechanizmy komór-
kowe co zapewnia skuteczne i  długotrwałe efekty 
regeneracji, poprawy nawilżenia, elastyczności, jędr-
ności powodując poprawę wyglądu skóry z objawami 
starzenia [40]. W  badaniu przeprowadzonym u  52 
Koreanek przez An i  wsp. porównywano działanie 
plastra mikroigłowego na bazie kwasu hialuronowego, 
z  plastrem zawierającym dodatkowo funkcjonalne 
składniki kosmetyczne: peptyd i  EGF, w  zakresie 
redukcji zmarszczek w  zewnętrznych kącików oczu 
i fałdów nosowo-wargowych. Połączenie plastra mikro-
igłowego z funkcjonalnymi składnikami kosmetycz-
nymi znacznie efektywniej redukowało zmarszczki 
[45]. Mechanizm, dzięki któremu zmarszczki ulegają 
wygładzeniu nie jest w  pełni poznany, ale istnieje 
wiele doniesień o  EGF, EGFR i  związanych z  nimi 
reakcjami. Sugeruje się, że jednym z  mechanizmów 
starzenia się jest spadek EGFR, obserwowany wraz 
z wiekiem. Synteza fibronektyny i kolagenu wzrasta, 
gdy EGF jest podawany do fibroblastów. Badania kli-
niczne z użyciem serum zawierającego EGF wykazały 
statystycznie istotną poprawa w zakresie widoczności 
drobnych zmarszczek i tekstury skóry [46,47]. 

EGF odgrywa również rolę modulatora odpowiedzi 
immunologicznej, co może być korzystne w dermato-
zach zapalnych, w tym w AZS [39]. Tę przewlekłą cho-
robę z uporczywym świądem charakteryzuje złożona 
patogenezą, obejmująca także zaburzenia immuno-
logiczne i  dysfunkcję bariery skórnej [28]. Badania 
Choi i wsp. [44] nad wpływem EGF na stan zapalny 
wywołany przez Staphylococcus aureus na modelach 
mysich AZS, wykazały redukcję ekspresji prozapalnych 
cytokin, zmniejszenie rumienia i  obrzęku. Ponadto 
EGF poprawiał funkcję bariery skórnej [32,48]. Kim 

i wsp. potwierdzili, że miejscowe stosowanie EGF może 
poprawić funkcję bariery skórnej poprzez zwiększenie 
ekspresji białek strukturalnych naskórka, takich jak 
filagryna, inwolukryna, lorikryna, okludyna i zonula, 
zapewniających prawidłowe działanie warstwy rogowej 
i  obniżenie TEWL, co działa ochronnie i  zmniejsza 
ryzyko nawrotów zmian skórnych w AZS. 

EGF znalazł zastosowanie w leczeniu niektórych 
chorób skóry ze względu na jego zdolność do wspoma-
gania gojenia ran i regeneracji skóry [22-25]. 

Trudno gojące się rany i  owrzodzenia, w  tym 
owrzodzenia stopy cukrzycowej, należy wymienić jako 
najważniejsze wskazanie, co potwierdzili Berlanga 
– Acosta i  wsp. w  pracy, szczegółowo omawiającej 
mechanizm działania EGF. Autorzy opisali inno-
wacyjną metodę leczenia przewlekłych ran poprzez 
śródskórne podanie EGF, co umożliwiło bezpośrednie 
dostarczenie EGF do tkanki, przyspieszało proces 
gojenia i  znacząco poprawiło wyniki terapii [49]. 
Rahim i wsp. oceniając skuteczność i bezpieczeństwo 
stosowania EGF w leczeniu owrzodzeń stopy cukrzy-
cowej w  porównaniu z  placebo, osiągnęli całkowite 
wyleczenie ran u  większości chorych stosujących 
czynnik. Efekt terapeutyczny zauważalny był już po 
4 tygodniach terapii i utrzymywał się przez okres do 
12 tygodni [50].

 Dzięki zdolności do stymulacji proliferacji kera-
tynocytów EGF przyczynia się również do odbudowy 
bariery skórnej i redukcji uszkodzeń wywołanych przez 
promieniowanie jonizujące. Popromienne zapalenie 
skóry występuje w  konsekwencji radioterapii nowo-
tworów. Charakteryzuje się odczynem zapalnym 
z  towarzyszącym pieczeniem skóry, a  w  cięższych 
przypadkach występowaniem owrzodzeń. Badania 
histologiczne napromieniowanej mysiej skóry prze-
prowadzone przez Ryu i wsp. wykazały, że miejscowe 
stosowanie ludzkiego rekombinowanego (ang. recom-
binant human, rh) EGF w odpowiednim stężeniu przy-
spieszyło gojenie się zmian skórnych. Pozytywny efekt 
autorzy przypisywali zwiększonej produkcji kolagenu 
i poprawie struktury skóry [51]. 

Odmiana dystroficzna pęcherzowego oddzielania 
naskórka jest genodermatozą, w  której dochodzi do 
powstawaniem pęcherzy i  ran w wyniku nawet nie-
wielkich urazów mechanicznych. Przyczyną są mutacje 
genu COL7A1, prowadzące do defektu kolagenu typu 
VII i w konsekwencji do zaburzenia struktury błony 
podstawnej. Badania in vitro na hodowlach keraty-
nocytów i fibroblastów prowadzone przez Nagy i wsp. 
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wykazały, że heparynowy czynnik wzrostu podobny 
do EGF może indukować ekspresję COL7A1, co suge-
ruje potencjalny mechanizm naprawczy w tej rzadkiej 
chorobie skóry [52]. 

W terapii trądziku i zmian, które są skutkami cho-
roby, poszukuje się skutecznych metod, które oprócz 
modulowania procesów zapalnych, poprawią regenera-
cję skóry. EGF odgrywa istotną rolę w tych procesach 
[14]. Jego potencjalne zastosowanie związane jest 
z możliwością redukowania blizn i poprawą ogólnego 
stanu skóry, poprzez zwiększenie proliferacji komó-
rek naskórka oraz produkcji kolagenu i elastyny [53]. 
W badaniu klinicznym typu split-face przeprowadzo-
nym u 24 chorych na trądzik łagodny i umiarkowany, 
stosowanie kremu z rh EGF przez sześć tygodni dopro-
wadziło do znaczącej redukcji zmian zapalnych po 
stronie twarzy leczonej EGF w porównaniu z placebo, 
stosowanym na drugą połowę twarzy [54]. Skuteczność 
EGF w  leczeniu blizn potrądzikowych w połączeniu 
z technikami mikronakłuwania, potwierdziły badania 
Costa i wsp. [55]. 

Potencjał naprawczych działań EGF na skórę 
znajduje zastosowanie w  dermatozach, w  których 
należy przyspieszyć procesy regeneracyjne i zapewnić 
prawidłową odbudowę bariery skórnej. Jednak jego 
przenikanie przez skórę jest ograniczone ze względu 
na krótki okres półtrwania cząstki, jej masę i  brak 

wydajnych systemów dostarczania. W związku z tym 
opracowano kilka metod zwiększających biodostęp-
ność i stabilność EGF, przedstawionych w tabeli I [27]. 

Podsumowanie
EGF odgrywa ważną rolę w procesach regenera-

cji skóry, gojeniu ran [22], funkcjonowaniu bariery 
skórnej [33], a także regulacji pigmentacji i modulacji 
odpowiedzi immunologicznej [39]. Jego zdolność do 
stymulowania proliferacji komórek i  syntezy białek 
skóry czyni go istotnym składnikiem w produktach 
kosmetycznych, oferując szerokie korzyści w poprawie 
jej wyglądu, oraz w  produktach farmaceutycznych 
wspomagających gojenie ran i owrzodzeń [40]. 
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Tabela I. Nowoczesne systemy dostarczania EGF w terapii miejscowej [56-58] 
Table I.  Modern EGF delivery systems in topical therapy [56-58]

System dostarczania Opis Mechanizm działania Efekty terapeutyczne
Konjugaty z kwasem 
hialuronowym

Połączenie EGF z HA 
w formie plastrów patch

Zwiększanie stabilności  
i biodostępności EGF

Leczenie przewlekłych ran 
i owrzodzeń

Hydrożele
Chemiczne połączenie 
HA z EGF poprzez grupy 
akrylowe

Długotrwałe uwalnianie 
EGF

Stymulacja gojenia ran 
i procesów naprawczych

Systemy mikroczą-
steczkowe

Systemy aginianowo- 
hialuronowe (AlgHA)

Długotrwałe uwalnianie 
EGF

Wzrost ekspresji białek 
adhezyjnych, stymulacja 
gojenia ran, poprawa ba-
riery skórnej
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