
EMERGENCY
ACNE MANAGEMENT
GUIDELINES

救急战痘
护理指南





主要编辑团队
YOU&PURE 羽素 科学传播团队

联合审稿专家
赖维 中山大学附属第三医院主任医师

叶理 南方医科大学皮肤病医院化妆品检测中心负责人
黄亚东 广东省生物工程药物重点实验室主任

谢小保 广东省科学院微生物研究所主任
徐利军 中国科学院上海有机化学研究所博士

张敏政 日本东京帝国大学微生物博士



“祛痘市场不缺产品，缺的是标准。这份救急战痘指南不仅整理了分级

分类护理痤疮的方法论，更提出了一些市场进阶创新的护肤思路，希望

未来能有更多品牌用临床思维做产品，以创新成分实现高效护理。”    

赖维
知名皮肤科专家
中山大学附属第三医院主任医师、博士生导师

“痤疮是非常常见的皮肤问题。就如同药物开发要遵循循证医学一样，功

效护肤品的研发与评价一样需要在科学的循证体系下进行。我们在开

展祛痘功效评价时往往基于其发病机制与可能带来的次生问题切入，

精准选择多个循证链条下关键靶标来综合评价。这份救急战痘护理指

南中从痤疮的发病机制、诱发因素、护理改善对策等内容都进行了科学

详实的呈现。这份指南不仅对祛痘功效护肤品基于循证的开发与评价

有很好的借鉴，也对消费者更清晰的认识痤疮问题与科学应对有帮助。

我相信随着对痤疮问题研究的不断深入，‘青春的烦恼’将不再是烦恼。”

叶理
南方医科大学皮肤病医院，化妆品检测中心负责人

“这本救急战痘指南从痘肌人群的核心痛点，到痤疮的发病机制，再到

护理对策，系统化地呈现了科学战痘的全景图，为行业提供了宝贵的理

论与实践参考。巢归研究院作为行业中品牌技术定位、策略和技术解决

方案的提供者，我们深知痤疮治疗的复杂性与多样性，而羽素品牌通过

‘3X 智慧酶’ ‘胶态硫’ ‘羽清衡’ 及 ‘色源修’ 等创新技术，构建了一套从预

防、祛痘到修复的完整战痘体系。未来，随着皮肤科学研究的深入与消

费者需求的升级和洞察的深入，必将推动更多高效、安全的创新技术落

地，为痤疮治疗领域注入新的活力与可能性。”

刘学东
巢归研究院创始人
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“在美妆领域深耕多年，痤疮问题一直是热门话题。我个人更倾向于护

理思路 > 单一产品，如何科学应对痤疮问题的思路，需要更系统且细分

的教育科普，希望大家通过这份救急战痘指南中专业的临床案例，能够

对科学战痘及痘后修护等问题有更清晰的认知，一起自信迎接健康肌

肤的重塑。对症祛痘，精准管理，本身就是更高效的解决方案。”

“痘痘不止是一个皮肤问题，对于痘肌人群来说，它是一门长达十余年

的功课。它多发于青春期，在开始爱美的年纪，因为护肤知识的匮乏，往

往病急乱投医尝试错误的手段，让皮肤状况更糟糕，陷入抗痘的持久

战，带来自卑的心理问题。这份救急战痘指南，把知识变成可以随手拿

起的工具，治愈久经沙场的皮肤，也吹散心头的阴霾。”

郝宇
大嘴博士，专业美妆护肤 KOL
前欧莱雅中国科学传播负责人

“《羽素·救急战痘护理指南2025版》冷知识:原来89.4%的痘痘都是‘老

熟人’ ! 你是不是也觉得⻓痘就像青春期的小插曲 , 忍忍就过去了 ? 大

No 特 No! 超过 89% 的痘痘患者都在经历慢性复发 , 这可不是简单的‘青

春必修课’。就像感冒拖久了会变肺炎 , 痘痘放任不管也可能变成 ‘钉子

户’——留下痘坑痘印不说 , 还可能让皮肤变成敏感肌。消费者可结合

指南中 , 详实的痤疮发病机制 , 重病预防 , 在干预治疗过程中 , 善用医

药加功效护肤品联合干预 , 避免因不当处置导致的继发性皮肤损伤。”

许文君
聚美丽创始合伙人兼 CEO

青雀
知乎护肤科普头部博主、中国化妆品科学传播委员会专业委员
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严峻的
战痘形势
THE TOUGH BATTLE
AGAINST ACNE



皮肤学领域权威期刊《美国皮肤病学会杂志 (Journal of the American Academy of 
Dermatology, JAAD)》2024 年发布的全球痤疮流行病学调查显示，目前全球范围内 16
岁以上人群中，痤疮患病率为 20.5%。在区域分析显示，拉丁美洲患病率最高，为 23.9%，
其次为东亚、非洲等地 [1]。

华盛顿大学的健康指标与评估研究院（Institute for Health Metrics and Evaluation, 
IHME）2024 年最新公布的《全球健康指标（Global Health Metrics ）》数据显示﹕近年来，
全球痤疮的发病人数、患病人数、发病率与患病率均有提升 [2]。

1.1 战痘群体分布

全球范围痤疮患病
率 提 升，拉 美 及 东
亚患病率高，西欧、
南非及东亚等地受
影响大

全球

拉丁美洲

东亚 

非洲 

中东 

北美洲 

澳洲 

欧洲 

发病人数 发病率 患病人数 患病率

 图 1-1 全球痤疮患病率 [1]

 图1- 2  2021年相较2010年痤疮发病人数、发病率、患病人数和患病率的变化率[2]
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全国战痘群体分布
集中于南方及沿海
地区，广东地区比
例最高

发病率与患病率虽然能够反映疾病的流行程度，但伤残调整生命年（Disability-Adjust-
ed Life Year, DALY）作为一项综合评估指标，能够更全面地量化疾病对健康造成的负
担。数据显示，痤疮对生活质量造成较为严重影响的地区，主要集中在西欧、南非及
东亚等地，这些区域可能与地区饮食文化、社会经济状况、医疗资源分配格局及当地
文化等复杂因素相关[2]。

根据美丽修行的后台数据统计，其痘肌用户数量为9955781位，痘肌问题在中国分布存
在显著的区域差异，主要分布在南方以及沿海地区，这与不同地区的气候条件、饮食习
惯、生活习惯等因素有关。

痘肌用户总数：9955781

 图1-4  2024年美丽修行APP平台痘肌用户地域分布

 图1-3  全球痤疮DALY值[2]
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流行病学研究显示，中国人群痤疮患病率为8.1%，高发人群为：15-29岁[3]；主流社媒平
台中祛痘精华搜索用户集中于19-30岁。

1.2 国人战痘关注度

痤疮年龄层爆发集
中, 年轻人受影响大

 图 1- 5 中国不同年龄痤疮患者发病率 [3]

 图 1- 6 祛痘精华品类-小红书搜索情况
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34.6万

47.3万

热门平台对关键词-痘痘的讨论量总和超269亿，其中24年小红书种草平台带关键词-痘
痘的笔记阅读量波动增长，日均搜索指数超过47.3万，相比2023年上涨36.7%，热度与
日俱增。

战痘全年无休，日
搜索活跃

 图 1-8 2024 年度关键词：痘痘 - 小红书日均搜索指数图

 图 1- 7 2024年关键词：痘痘 - 抖音、小红书、微博讨论度

［痘痘］关键词搜索指数趋势

1月1日 2月1日 3月1日 4月1日 5月1日 6月1日 7月1日 8月1日 9月1日 10月1日 11月1日 12月1日

【痘痘】2024 年热门平台讨论度

抖音 231.00 亿

3.90 亿

34.40 亿小红书

微博

24年 23年

24年 23年

 图 1- 9 2024 年度关键词：痘痘 - 小红书笔记阅读量

日均搜索指数   搜索词 : 痘痘



 图 1-12 小红书中不同痘痘类型的搜索量

痘痘问题更严峻，
战痘需求更精细化

2024年小红书长痘搜索指数相较2023年上涨6.5%。

从用户搜索指数表现看，痘肌用户关注日趋细分：痘痘多区域爆发、痘痘反复难消、痘
后印痕淡化，为三大核心痛点。用户存在额头、脸颊等不同区域频繁长痘的困扰，下巴
为长痘“重灾区”，且通常为红肿硬块痘反复生长。除此之外，用户逐步深入了解痘后修
护和淡化痘印的措施，对痘痘全阶段护理认知提升。

此外，油痘肌日常护肤痛点聚焦黑头、闭口、粉刺。同时，随着用户对各类痘认知水
平提升，严重性痘痘问题(如结节、囊肿)搜索量显著增长。目前，兼顾轻症及重症的
解决方案为痘肌诉求。

 图 1- 10 关键词：长痘 - 小红书平台搜索指数

 图 1- 11 小红书平台 - 痘痘搜索细分

Y24 搜索指数 113.6 万

165.6 万

187.3 万

73.9 万

34.3 万

106.7 万Y23 搜索指数

Y24 搜索指数

Y23 搜索指数

299.4 万

113.2 万

130.1 万
81.2 万

4.8 万

180.8 万

痘痘
分散

额头长痘

脸颊两侧
长痘

下巴长痘

痘痘
烦恼

142.7 万

145.2 万

42.6 万

0.5 万痘痘
难消

下巴反复
长红肿硬
块痘痘

痘痘红肿
硬块不消

痘印怎么
去除

祛痘淡化
痘印修复

6.5%

数据来源：
小红书数据维度 :
2024/1-2024/12

黑头 闭口 粉刺 痘坑 白头 红肿痘 脓包 红痘印 结节 黑痘印 丘疹 囊肿 褐痘印

39% 43% 59%

Y24 搜索量 YOY
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 图 1-13 2024 年度小红书祛痘方法相关笔记阅读量

 图 1-14 2024 年抖音祛痘护肤品 - 用户评价关注点评论数

图 1-15 2024 年小红书祛痘、祛痘印相关关键词搜索指数同比

2024 年抖音祛痘护肤品关注功效 TOP3

2024年整体祛痘方法关注度排名为：护肤品>美容仪>医美>内调>药物。

同2023年相比，用户对于祛痘护肤品的期待上升，远超药物类祛痘方法。同时，医美
祛痘方法阅读量，增长指数迅猛，反映出用户已经开始采用更进阶的护理手段解决痘
痘问题。

用户对祛痘和祛痘印功效性护肤品的核心诉求：高效、温和。

祛痘

清洁

温和

祛痘护肤品 祛痘内调 祛痘医美 祛痘美容仪 祛痘药物

78.63%
130.94%

7.30%

-17.07%
-61.57%

+606%

+38.19%

2024 年 2023 年 环比

1144.3万

640.6万

56.7万68.4万 72万 91.3万85.1万 14.0万36.4万31.2万

快速祛痘
+38.58%

快速祛痘印
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在痤疮护理领域，我们正在经历一场深刻的变革。

痤疮问题正在被深层、多维地拆解细分——社交平台中，“分区治理”“反复长
痘”及“痘后修护”的关注及讨论热烈。

如今的痤疮用户，已不再满足于单一的祛痘方案，更是主动深入研究痤疮的
成因与机理，分肤﹑分型﹑分级﹑更对症科学地选择适合自己的方案，速效救急
和长效调理两手抓。更科学更精细﹑高效温和的护理方案﹐已成创新趋势。

近几年，“科技护肤”风潮你追我赶，功效型护肤品在基于痤疮病理的深度研
究，不断深挖新靶点。成分配方的升级迭代，让一些更适合国人肌肤的进阶
护理方案进入消费者视野，效果更是让人惊喜。

我们也期待品牌方能够敏锐洞察到这场变革背后的深层需求，精准洞察，科
学研发，跟上痤疮用户日益提升的功效需求，满足用户的“既要又要”。

郝宇
大嘴博士，专业美妆护肤KOL
前欧莱雅中国科学传播负责人



2.1

2024 年，羽素联合第三
方调研公司，就全国各
地 2251 名痘肌用户展开
专项需求调研，此次参
与调研的用户以年轻女
性为主，集中于中部及
沿海区域。

13

93% 女性 7% 男性

 图 2-2 性别分布

18 岁以下 5.0%

18.7%

5.2%

1.5%

69.2%18-25 岁

26-30 岁

31-35 岁

36-40 岁

0.4%41 岁及以上

 图 2-3 年龄段分布

痘肌人群画像

数据量

 图 2-1 地域分布

350-450

250-350

150-250

50-150

0-50

油皮
78.3%

油性

混合偏油

中性

干性

混合偏干

干皮
19.4%

33.7%

44.6%

2.4%

5.7%

13.7%

图 2-4 痤疮肌肤肤质占比

耐受肌
49.1%

城墙皮

正常皮

轻度敏感

中度敏感

重度敏感

敏感肌
49.3%

9.6%

39.5%

35.9%

11.5%

2.0%

不清楚 1.6%

 图 2-5 痤疮肌肤敏感情况占比

* 数据源自数据源于第三方数据调研中心，N=2251；问卷题目：【单选题】您的性别；【单选题】您的年龄；地域源自于问卷提交的 IP
地址；【单选题】您的肤质属于哪种；【单选题】请问哪项描述更符合您皮肤的敏感状态。

受访者油性皮肤为主，
且一半为敏感性肌肤。

［调研画像］

［痘肌肤质细分］
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本次调研覆盖多种痤疮
类型患者，主要以轻中
度痤疮类型为主。

痘痘长期反复是痘肌用
户最大的困扰，其次是痘
印 / 痘坑问题、毛孔粗
大、黑头 / 白头困扰。

* 数据源于第三方数据调研中心，N=2251；问卷题目：【多选题】请问您长的是以下哪些类型的痘痘；【单选题】请问您长痘多长时间；
【多选题】请问有哪些皮肤问题困扰着您。

图 2-7  痘肌用户长痘年限

长痘一年以上
的反复痘人群
高达 89.4%

一年及以下 10.6%

1-3 年 30.0%

3-5 年 28.4%

5-10 年 22.2%

10 年以上 8.9%

 图 2-6 不同痘痘类型的用户占比

8.4%

不清楚痘痘类型

?

反复长痘 81.6%

72.4%痘印 / 痘坑

57.1%毛孔粗大﹑黑头 / 白头

50.5%肤色暗沉 / 暗哑 / 晦暗

50.4%出油旺盛

21.4%泛红 / 红血丝

11.4%色斑 / 黄褐斑

8.8%细纹 / 皱纹

图 2-8  痘肌用户长痘困扰

71.4%

闭口粉刺

59.5%

丘疹

50.5%

脓疱

26.7%

囊肿

25.9%

结节

［痘痘类型细分］

［痘肌困扰］



产品功效
75.80%

80.20%
82.00%

肤感体验
60.20%

61.80%
62.50%

安全性
61.40%

59.70%
59.00%

温和性
48.10%

36.50%
35.00%

价格
/ 性价比

16.50%

18.60%
18.70%

品牌知名度
/ 研发实力

6.70%

6.80%
6.60%

专业机构认证
/ 背书

2.60%

2.00%
1.80%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90%

敏感肌 油皮 总体

数据源自数据源于第三方数据调研中心，N=2251；
问卷题目：【多选题，最少三项】您更关注哪些护肤功效；【多选题，最多三项】您在选择护肤品时会关注哪些因素；

祛痘 / 抑制反复长痘 66.2%

66.1%淡化痘印

51.3%舒缓修护

46.1%补水保湿

45.8%美白提亮

44.9%长效控油

38.7%减缓泛红

38.2%强韧屏障

33.0%抗炎抑菌

28.6%抗老抗皱

26.8%角质清理

图 2-9  痘肌不同护肤需求占比

2.2

在痘肌人群关注的功效
需求中，排名前三的分
别是：祛痘 / 抑制反复
长痘、淡化痘印、舒缓
修护。

痘肌人群痤疮治疗现况与期待

［痘肌功效需求］

图 2-10  细分痘肌对产品的关注度

在选择护肤品时，超过
80% 的痘肌用户更关注
产品的功效性，其次是
肤感体验、安全性与温
和性等。其中，敏痘肌
对产品的温和性的需求
明显高于总体平均值。

［痘肌细分需求］

TOP1

TOP2

15



16 数据源自数据源于第三方数据调研中心，N=2251；问卷题目：【多选题】请问您过去采取过哪些方式改善痘痘

选择无酸温和的修护型
祛痘产品改善痤疮的占
比高达 74.1%，其次为外
用药膏、含酸类护肤品。

在定性访谈中，使用含酸类护肤品的受访者反馈，普遍认知到酸类产品存在一定刺激性，
需要建立耐受，在选择时会重点关注含酸的浓度。在建立耐受的情况下，部分受访者使
用酸类成分能够快速见效，但部分受访者则反馈，曾因不当用酸，出现刺激反应而望酸
止步，总体对刷酸祛痘的看法褒贬不一。

（34.6% 痘肌用
户尝试过猛药型
祛痘产品）

［祛痘新趋势：
  无酸、修护］

图 2-12  痘肌 “刷酸态度” 定性访谈结论

无酸温和的修护祛痘产品 74.10%

35.90%外用药膏类

34.60%含酸类护肤产品

20.40%口服药物

20.30%医美治疗

14.30%很少干预痘痘生长

图 2-11  痘肌常用祛痘方式

刷酸
态度

祛痘无效

有效祛痘

无论是否敏感，几乎没有改善痘痘的效果，就会停用

出现敏感刺痛情况，但痘痘有改善

过于敏感，
停止刷酸

继续刷酸

降低刷酸频率/浓度

刷酸前舒缓产品打底，
刷酸后注重修护

皮肤较耐受，未出现敏感刺痛情况 继续刷酸

①酸类刺激性大，担心屏障受损；②身边/网友烂脸案例劝退；

③自身肤质脆弱，不耐受；          ④其他方式能改善痘痘

约3成

不刷酸

刷酸党
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痤疮（即俗称的“痘痘”）的发病机制非常复杂，涉及多种因素的相互作用。
诱发和加重痤疮的因素有很多，其中家族的遗传易感性及内分泌因素的影响
是最主要。首先，青春发育期雄激素分泌增多导致的皮脂腺的过度活跃是痤
疮的一个重要因素，过量的皮脂分泌会蓄积在毛囊皮脂腺导管形成脂栓（也
就是粉刺的核心）。其次，毛囊皮脂腺导管口的角质形成细胞的异常角化会
堵塞毛孔，使脂栓不能排出来，从而形成了黑头和白头粉刺。与此同时，痤
疮丙酸杆菌(Cutibacterium acnes)等细菌的菌群失衡会在封闭毛囊皮脂腺内
引发炎症反应，而皮肤免疫因素的参与则是形成各种类型的痤疮皮损，如红
色丘疹、脓疱、结节、囊肿、脓肿等的主要原因。痤疮病情的波动和严重程
度的不同，同时受到激素水平波动﹑免疫反应的强弱﹑遗传因素等影响。

除了这些内在因素，日常生活中的多种外部因素也会对痤疮产生一定影响。
比如，饮食中高糖、高脂肪的食物可能加重皮脂分泌；压力过大时，体内激
素水平的变化也会诱发或加重痤疮；而不当的护肤习惯，如过度清洁或使用
刺激性强的化妆品，则可能导致皮肤屏障受损，使痤疮更加难以控制，有些
化妆品成分也会堵塞或刺激毛囊皮脂腺导管开口，诱发痤疮。当然，这并不
意味着痤疮患者需要各种盲目的严格忌口，只要健康的饮食即可。

此外，环境污染、空气湿度、甚至睡眠质量等因素，都可能通过不同途径加
剧痤疮的发生和恶化。

因此，痤疮的治疗不仅需要针对这些生物学机制进行干预，还要关注日常生
活中的各类环境与生活习惯的调节，综合管理才能获得更好的治疗效果。

谈益妹
知名皮肤科专家
中山大学附属第三医院主任医师、博士生导师

赖维



19

痤疮分级 特征描述

轻度 主要皮损为粉刺，可有少量丘疹及脓疮，病灶数量不大于30个

有粉刺及中等数量的丘疹和脓疱，总病灶数量在31~50个间

有大量分布广泛的丘疹和脓疱，偶见较大性皮损，总病灶数在51~100个之
间，结节3个以下

结节、囊肿性或聚合性痤疮，多数伴有疼痛并形成囊肿，病灶数量大于100
个，结节或囊肿大于3个

Ⅰ级

Ⅱ级

Ⅲ级

Ⅳ级

中度

重度

在医学上，“痘痘” 通常被称为痤疮，综合美国皮肤病学会（American Academy of 
Dermatology, AAD）及中国痤疮治疗指南专家组发布的痤疮治疗指南，将其定义为一种
在毛囊和皮脂腺单位发生的慢性的炎症性皮肤病 [4, 5]。

痘痘多发于颜面部及胸背部皮脂腺分泌旺盛的部位，常见的痘痘皮损类型有：轻症多表
现为白头、黑头粉刺，严重时多表现为炎性的丘疹、脓疱，更严重时则会形成结节、囊肿。

目前国内外的临床医生广泛采纳三度四级法﹐根据不同皮损类型与数目对痤疮进行分级 [6]。

3.1 科学解读：痤疮是什么？

痤疮是一种慢性炎
症性皮肤病 

痤疮有 6 种常见的
皮损类型

痤疮的严重等级

闭口（白头）
粉刺

开口（黑头）
粉刺

炎性
丘疹

脓疱 结节 囊肿

表3-1 痤疮的三度四级分级标准

图3-1 痘痘的不同皮损类型
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痤疮的形成是由多种因素相互作用的复杂过程，主要包括皮脂腺分泌增加、毛囊角化
异常、微生物异常增殖以及局部炎症反应等。这些因素彼此交织，推动着痤疮的发生
和发展 [7, 8]。

痤疮易发的皮肤通常皮脂腺的活性较高，导致皮脂分泌过多。过量的皮脂在毛囊皮脂
腺导管内积聚，易被氧化形成固态物质，堵塞毛囊口，形成粉刺。毛囊的阻塞加上多
余的油脂，为痤疮丙酸杆菌提供了适合其生长的无氧环境和营养物质，从而促进了该
细菌的过度繁殖。

痤疮丙酸杆菌在毛囊中过度繁殖，不仅会引发局部炎症，形成炎性丘疹和脓疱，还会加剧
毛囊皮脂腺导管内皮的角化过程，并刺激皮脂腺分泌更多的油脂。这样，油脂分泌与细菌
繁殖交织成恶性循环，导致症状加重。严重时，可能会形成囊肿和结节。

油、堵、菌、炎是 4 大
致痘因素

油 - 堵：

菌 - 炎：

3.2 痤疮的发病机制

图3-2 痤疮的发病机制

油脂过度生成、
皮脂氧化、
皮脂代谢受阻、固化

5a-还原酶

二氢睾酮
（DHT）

皮脂的过量生成

毛孔堵塞
毛孔长大

① 

② 

③ 
皮肤屏障受损

物理屏障受损

激素

毛囊角化细胞
过度增殖

[1] “油转痘” [2] “非炎症粉刺转炎症痘”
物理屏障受损 经皮水分流失

皮脂氧化
形成闭口

丙酸痤疮杆菌增殖
生物膜形成

毒力因子

卟啉 ROS
UV

激活 Toll 样受体 -2
产生 IL1-a，TNF-α

皮肤表面炎症
﹙COX1﹐前列腺素﹚

痘印
疤痕

微生物屏障
酸罩受损

微生物屏障
酸罩受损

痤疮倾向油性皮肤 轻度Ⅰ级：仅有粉刺 中度Ⅱ级：有炎性丘疹 中度Ⅲ级：出现脓包 重度Ⅳ级：有结节、囊肿



图 3-4 图为痤疮丙酸杆菌﹙ATCC 11827﹚形成的生物膜的扫描电镜图。
图中比例尺为 10 μm。蓝色代表痤疮丙酸杆菌，

黄绿色代表细菌分泌的细胞外聚合物物质﹙Extracellular Polymeric Substances, EPS﹚[12]。

图3-3 痤疮丙酸杆菌通过多个因素影响痘痘发生发展[9]

研究发现，痤疮丙酸杆菌过度增殖感染会严重影响其他三大致痘因素，从而加重痘痘的
严重程度。

近年来的研究表明，单纯使用抗生素来杀菌治疗痘痘，虽然能够暂时控制症状，但随
着时间的推移，细菌可能产生耐药性，治疗效果逐渐下降，无法根治痘痘反复 [10]。生
物膜是痤疮丙酸杆菌的重要防护层，也是细菌耐药性的根源 [11]。

细菌生物膜是解决
反复长痘问题的关
键

P.acnes

Proteases Keratinocyte

Lipases

Chemotactic factors

Inflammation

Recruitment
of

inflammatory
cells

Erosion
of skin
matrix

Chemotactic
factors

PAR2
IL-8
Cytokine Pl

hBD2

MMPs

ROS

TLR-2

TLR-4

Hyperseborrhea

Sebaceous gland

↑Lipogenesis

Hyperproliferation

Abnormal
differentiation
and adhesion

Hyperkeratinization

↑CRH/CRH-R1

↑HGF/IGF-R

IL-8
Cytokine Pl

hBD2

MMPs

↑IGF-I/IGF-11R

↑IL-1α

↑Transglutaminases

↑Integrins

↑Fillagrin

↑K1,K10,K17

↓K6,K16
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细菌生物膜是在生物或非生物的表面上形成并附着、被细胞外的聚合物质所包围的一种
微生物聚集群落 [13, 14]。细菌在自然环境下主要依靠生物膜和浮游这两种形态生存，生物
膜内细菌对抗菌药物的抵抗性是浮游菌的 1000 倍 [15]。细菌在附着于生物体表面或非生
物体介面 24h 后，可形成成熟的生物膜 [14]。

与健康肌肤相比，痤疮患者皮肤中的痤疮丙酸杆菌往往形成更多生物膜 [16]。这些生物膜
就像细菌的堡垒，能够有效抵御外界杀菌剂的干扰，同时也能让细菌牢固地栖息于毛囊
内，形成持续的“感染源”。更为严重的是，处于生物膜中的痤疮丙酸杆菌会分泌更多的毒
力因子，进一步加剧炎症反应，并可能导致痤疮症状恶化 [17]。此外，生物膜还会引起毛囊
进一步堵塞，形成更严重的病变 [18]。

因此，单纯依靠杀菌而不针对性地瓦解细菌的生物膜，痤疮治疗效果往往难以持久，容易
导致痘痘的反复发生。因此，针对反复长痘的治疗策略应当考虑如何有效地破坏痤疮丙
酸杆菌的生物膜。

图3-5 痤疮丙酸杆菌在群体感应下，分泌粘液，
形成生物膜痤疮丙酸杆菌生物膜。痤疮丙酸杆菌
存在于角质层、毛囊口、皮脂腺、毛囊壁 。

痤疮丙酸杆菌
初始附着

未粘附的
痤疮丙酸杆菌

通讯系统
LuxS/AI-2 群体感应 EPS

胞外聚合物(EPS)粘液
形成不可逆的附着

生物膜成熟
&变厚

生物膜形成和释放之间
达到平衡

角质层

痤疮丙酸杆菌 角质层

表皮层

真皮层

毛囊

皮脂腺



青春期后痉疮 特征描述

持续性痤疮 青春期发病，痤疮一直从青春期持续到25岁以后

在25岁后第一次发病

痤疮于青春期后消退，但是在25岁后复发

迟发性痤疮

复发性痤疮
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青春期是痘痘的高发期，有研究称，超过 80% 的青少年都会长痘 [6, 19]。
在青春期，面部痤疮的严重程度与青春期少年的第二性征发育程度呈正相关 [20]。且与发
育过程中雄激素受体通路活性上调有关。

青春期，男孩和女孩的体内雄激素水平通常会逐步增加，如 : 雄激素脱氢表雄酮
（dehydroepiandrosterone, DHEA）和脱氢表雄酮硫酸盐（dehydroepiandrosterone 
sulfate, DHEAS）[21]。

这一过程刺激皮脂腺分泌更多的油脂，进而为痤疮的发生提供条件。同时，研究发现，在
易长痘的青少年中，皮肤中的 5α还原酶活性较高，这表明雄激素受体通路在青春期痤疮
的发生中扮演了重要角色 [22]。

尽管痤疮高发于青春期，但一些人在度过青春期后依然会继续出现痘痘。临床上，25 岁
后出现的痘痘通常被称为 “青春期后痤疮”。成人痤疮根据发病特点可分为三种类型：持
续性痤疮、迟发性痤疮和复发性痤疮 [24]。

表3- 2 青春期后痤疮的不同亚型[24]

图3-6 雄激素在痤疮中的作用机制[23] 

3.3 诱发痤疮的影响因素

年 龄：长 痘 不 只 是
青春的烦恼

Pilosebaceous unit effects Acne pathogenic sequence

dihydro-
testosterone

infundibulum

sebaceous
gland

bioavailable testosterone

SHBG-bound testosterone

total
testosterone

FSH/LH

SHBG

5α-reductase

sebum
hyperexcretion inflammation

P. acnes
proliferation

hyper-
keratinization

Androgens & sources

Noninflammatory lesions

Inflammatory lesions

AdrenalOvary

Hypothalmic-
Pituitary Axis

X

X X

X

X
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研究发现，青春期痤疮与成人痤疮在发病部位、持续时间及诱因上有显著差异：

长痘部位：青春痘主要出现在面颊，而成人痘主要出现在下巴和下颌部位；

持续长痘时间：成人痤疮患者中，长痘超过 5 年的比例为 41%，远高于青春期痤疮群体
中的 15%；

长痘的诱因：青少年容易受到熬夜、不良饮食（如高糖、高脂、乳制品）等因素的影响，而
成人痤疮则更多受情绪应激和月经周期的影响 [25]。

根据 2012 年北京大学人民医院皮肤科联合其他五家医疗机构进行的研究，在中国人群
中，痤疮的高发期（15-29 岁），男性的发病率明显高于女性。然而，进入 30-44 岁后，女性
的痤疮发病率逐渐超过男性 [3]。

性 别：男 性 与 女 性
的不同时期发病率
不 同，女 性 长 痘 会
受月经影响

受试者年龄分布/岁

痤疮患病率/%

1-9

10-14

15-19

20-24

25-29

30-34

35-39

40-44

45-49

50-54

55-59

＞60

0 2520105 15 45403530

男性 女性

图 3-7  中国不同性别痤疮患者发病率与年龄的关系 [3]



女性痤疮的发生与月经周期密切相关。许多女性在月经来潮前约 7 天时，面部痤疮会加
剧，月经结束后症状通常会减轻或消失。这一现象在临床上被称为“月经前痤疮”或“经前
痤疮”[26, 27]，且这一现象并不少见，困扰着大量女性。北京中医药大学的研究发现，81.2%
的女性痤疮患者在月经前痤疮症状加重 [28]。 

虽然痤疮在月经前的加剧机制尚未完全明了，但现有研究认为，这与女性体内激素水平
的波动密切相关。月经周期中的雌激素和黄体酮水平变化可能导致更多的花生四烯酸在
环氧合酶 -2（cyclooxygenase 2, COX-2）的作用下转化为前列腺素 -2（prostaglandin 2, 
PGE2），从而引发更强的炎症反应，进而加重痤疮 [29]。

Fluid and neutrophils
escape into tissue

Endothelial calls retract
and become leaky

Vasodilation

Hormone

PGE 2

PGE 2

PGE 1Arachidonic acid

Cyclo-oxygenase 2

Receptor Site

Perivascular neutrophilsTissue oedema

Nocioceptors

Mast cell

Histamine

Plasma

Bradykinin

inflammation In Pilosebaceous unit

图 3-8  月经前激素变化导致毛囊皮脂腺单位炎症反应增多的通路 [29]
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随着工作与生活节奏的日益加快，因为过大的压力无法排解，现代人类很容易染上一些
不良习惯。吸烟酗酒、不规律饮食、时常熬夜等不良的生活习惯都可能导致长痘或者加重
痘痘的严重程度。

多项研究表明，超过半数的痤疮患者认为情绪因素是他们痤疮加重的主要原因 [30, 31]。心
理压力导致痤疮恶化并非患者的主观感受，越来越多的研究揭示了压力与痤疮之间的生
理学关联。

当人处于压力状态时，心理压力会激活下丘脑 - 垂体 - 肾上腺轴（HPA 轴）以及交感神经
系统，导致体内皮质醇等激素的分泌增加。这些激素会刺激皮脂腺的活性，促进油脂分
泌，从而加重痤疮 [32]。此外，心理压力还会导致神经递质如 P 物质的释放，这些递质不仅
能够直接作用于皮脂腺，还会加剧局部炎症反应，进一步恶化痤疮。心理压力还可影响皮
肤的免疫系统，例如降低表皮朗格汉斯细胞的抗原呈递能力，从而削弱皮肤的免疫反应，
导致炎症反应更加严重。综上所述，心理压力通过激活 HPA 轴、交感神经系统和神经免
疫皮肤轴等多重生理机制，最终导致皮脂分泌增加，炎症加重，从而加剧痤疮症状 [33]。

情 绪：多 项 研 究 表
明精神压力会导致
长痘

图 3-9  压力通过 HPA 轴影响体内炎症水平 [33]
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充足的睡眠有助于恢复体力、增强免疫力，并对心理健康产生积极影响。作为人体最大的
器官，皮肤同样需要足够的休息来维持健康状态。无论是被迫熬夜还是主动熬夜，都会显
著增加痤疮的风险。

被迫熬夜往往伴随较大的精神压力，这种压力会引发内分泌紊乱，导致雄激素水平上升，
进一步刺激皮脂腺分泌更多油脂。过量的油脂为痤疮丙酸杆菌提供了生长的温床，促发
炎症反应，加剧痤疮 [34-36]。即便是没有精神压力的主动熬夜，也会通过激活体内与炎症反
应相关的多个通路，增强痤疮的发生风险，例如通过提升瘦素的含量促进油脂和炎症因
子的分泌 [37，38]。

熬 夜：被 迫 熬 夜 或
主动熬夜都有会提
高长痘风险

图 3-10  瘦素调控皮脂腺细胞 SZ95 分泌更多油脂与炎症因子的分子机制 [38]

IL-6

IL-8
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多项研究表明，饮食习惯可能会直接影响痤疮的发生。高糖、高碳水化合物以及乳制品的
摄入，能够通过胰岛素样生长因子（IGF-I）受体通路促进痤疮的发生 [39, 40]。这些食物通过
刺激胰岛素及 IGF-I 的分泌，激活 IGF-I 受体，进而提高转录因子 Sox-9 水平，增加 5α-
还原酶的活性，促进皮脂腺油脂分泌 [41]。

此外，有研究显示，痤疮患者的钠盐摄入量普遍高于健康人群。特别是在一些长痘者中，
76% 的人钠盐的摄入量超过了世界卫生组织的推荐量，34% 的人认为摄入咸食会加重
痤疮 [42]。

饮 食：痘 痘 也 会 病
从口入

图 3-11   IGF-I 信号通路调控细胞增殖、脂质合成及炎症表达的分子机制 [43]



吸烟不仅会增加人体呼吸、心血管等诸多体内系统疾病风险，吸烟产生的烟雾还会直接
作用在皮肤上，导致一系列的皮肤疾病，如加重皮肤老化、伤口愈合不良、银屑病、掌跖脓
疱病、化脓性汗腺炎、脱发、鳞状细胞癌等 [44]。

尽管目前关于吸烟是否增加长痘的风险还存在一些争议，但有研究报道表明，相比不吸
烟的人，吸烟的人的长痘概率明显更高 [3, 44, 45]。一项意大利的研究报道，在成年女性中，
吸烟者的痤疮发病率为 41.5%，而不吸烟的人的痤疮发病率仅为 9.7%[46]。国内调研报道，
在青少年中，吸烟者和有过吸烟史的人的痤疮发病率明显高于不吸烟的人 [3]。

目前，吸烟导致长痘的具体机制还在研究中，在初步研究中，吸烟会增加皮肤细胞中的氧
化应激，改变皮脂成分，使皮脂中具有抗氧化活性的脂质α- 生育酚（α-tocopherol）含量
减少 [47]。另外，有报道称，香烟烟雾中的主要毒性成分尼古丁会促进皮脂腺细胞内中性脂
质的合成，表明尼古丁可能通过诱导皮脂分泌增加而诱发痤疮 [48]。

烟酒：
吸烟可能会增大长
痘风险

过量饮酒不仅增加了多种皮肤病的风险，如玫瑰痤疮、银屑病、特应性皮炎等，还与痤疮
的发生密切相关 [49]。国内外多项研究显示，饮酒者比不饮酒者更容易患上痤疮 [50-52]。在
青少年群体中，饮酒者的痤疮发病率为 41%，显著高于不饮酒者 [3]。

研究发现，饮酒可能通过影响皮肤微生物群落来加重痤疮。某些微生物能够表达乙醇脱
氢酶，将酒精转化为毒性更强的乙醛，从而引发痤疮 [53]。此外，长期饮酒还可能通过抑制
免疫系统，导致皮肤微生态失衡，加重痤疮的症状 [54]。

这些研究结果表明，吸烟和饮酒不仅对整体健康产生负面影响，也可能成为痤疮发生和
加重的危险因素。因此，保持健康的生活方式，合理饮食并避免过量饮酒和吸烟，是预防
和缓解痤疮的重要策略。

喝酒会增大长痘风险
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临床上对于不同等级的痤疮采用不同的治疗策略，以下表格为常见分级治疗策略和临床
药物 [55] 及常见功效护肤成分：

3.4 不同程度的痤疮护理对策

皮损表现：轻度痤疮主要的皮损是闭口粉刺（闭口）和开口粉刺（黑头），常见于额头、鼻
子和下巴。

治疗建议：轻度痤疮的治疗原则主要以调控角质细胞增殖、剥脱老废角质、抑制皮脂分
泌为核心，进而改善粉刺问题。常用的药物包括抗角化剂和去脂药物，如维 A 酸、异维 A
酸和阿达帕林等。对于轻度痤疮患者，日常治疗通常以局部外用药物为主，辅以功效性护
肤产品的调理和增效。

目前常见的功效性护肤成分可以分为两类，化学刷“酸”和生物刷“酶”。

刷“酸”是将具有皮肤剥脱能力的化学制剂涂在皮肤表面，让皮肤在可控的损伤后促进新
的皮肤再生，达到改善粉刺的效果。常见的化学剥脱成分有，水溶性酸：α- 羟基酸（如，果
酸）和脂溶性酸：β- 羟基酸（如，水杨酸）。

轻度战痘 :
疏通毛囊 , 消除粉刺

表 3-3  常见分级痤疮临床治疗策略

常用功效性
护肤成分

痤疮分级 轻症痤疮

闭口黑头

局部外用药
功效性护肤品

局部外用药
功效性护肤品
激光、强脉冲光、红蓝光光疗

口服药物（主）
外用药物（辅）
激素类药物
光动力疗法-光能和射频能

疏通毛囊
抑制皮脂分泌

对抗毛囊过度角化
抑制皮脂分泌
抗菌
抗炎

抗炎
减少疤痕
减少皮损面积

维A酸、
异维A酸、
阿达帕林

过氧化苯甲酰（BPO)、
抗生素-红霉素、
林可霉素、
克林霉素

内外联用
口服异维A酸+口服抗生素
口服激素类药物+口服抗生素

化学刷“酸”：
果酸、
水杨酸等。

生物刷“酶”：
木瓜蛋白酶、
角蛋白酶、
米赫毛霉
(Mucor miehei)
蛋白酶等。

抗菌&抗炎活性成分：
水杨酸、
壬二酸、
硫磺

炎性丘疹脓疱 结节囊肿

中度痤疮 重度痤疮

皮损表现

治疗策略

治疗方案

常用
药用成分



皮损表现：中度痤疮的主要皮损为炎性丘疹和脓疱。炎性丘疹通常表现为红肿的小疙
瘩，脓疱则是含有脓液的小疙瘩，表面可能有黄色或白色的脓头。此阶段的痤疮较为
炎症性，常常伴随疼痛和明显的红肿。

治疗建议：对于中度痤疮，治疗策略在基础的控油和去角质的基础上，还需要增加抗
菌与抗炎的治疗手段。以下是常见的治疗策略和药物组合[4,57]：

1/BPO可作为治疗炎性痤疮首选外用抗菌药物，它通过释放氧自由基，能够有效杀灭痤
疮丙酸杆菌，并且具有溶解堵塞毛孔的角质和皮脂的作用。BPO是目前为止未发现痤
疮丙酸杆菌耐药的治疗方法，单独使用即可达到显著效果。

2/BPO与外用抗生素结合使用可以增强疗效，还可能预防抗生素耐药性的产生。临床
常见推荐的抗生素药物有，红霉素、林可霉素、克林霉素等。

3/具有抗菌和抗炎活性的功效性成分，也常被应用于痤疮的临床治疗中，包括水杨
酸、壬二酸、硫磺等。

在此阶段，除了药物和护肤品，医美仪器也在中度痤疮的治疗中起到重要作用，在高
效祛痘的同时减少留印[5, 58, 59]。

1/电磁波：5-氨基酮戊酸涂抹在皮肤后，能够在红光（630 nm）或蓝光（415 nm）照
射下富集于毛囊，生成光敏物质原卟啉IX，进而抑制皮脂分泌、杀灭痤疮丙酸杆菌，
并调节免疫，改善皮脂腺导管角化。

2/激光：多种近红外波长激光（如1320 nm、1450 nm和1550 nm）能够有效抑制皮脂
腺分泌，并具有抗炎作用，帮助缓解痤疮症状。

3/强脉冲光疗法：强脉冲光和脉冲染料激光能够帮助减轻炎症性痤疮后的红色印痕。
针对痤疮疤痕，非剥脱性点阵激光（如1440 nm、1540 nm、1550 nm）和剥脱性点阵
激光（如2940 nm、10600 nm）能有效改善皮肤质地。建议选择小光斑、较低能量和
低点阵密度进行多次治疗，以获得最佳效果。

中度战痘 :
抗菌消炎 , 舒缓去印

酸类成分通过剥脱作用清除角质，溶解角质层脂质，但由于其无差别剥脱的特性，容易导
致皮肤角质变薄、防御力下降，引起干燥、红肿、脱皮等不适反应。因此，使用时需谨慎，并
与药物搭配时避免过度使用，以免肌肤受到二次损伤。

刷“酶”则是指使用一些生物酶类成分模拟人体皮肤正常的角质更替过程，对闭口处堆积
的老废蛋白进行针对性瓦解与清除，特别是角蛋白。角蛋白中的二硫键如同粘合剂一样，
紧密连接角蛋白分子。通过去除这些二硫键，能够精准清除角蛋白，帮助清理毛孔并防止
粉刺形成。

目前已经发现了多种能够针对性清除角蛋白的酶，如木瓜蛋白酶、角蛋白酶和米赫毛霉
（Mucor miehei）蛋白酶等 [56]。这些酶类成分相较于传统化学酸类剥脱更为温和，能够有
效降低皮肤不适反应，适合长期使用。
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皮损表现：重度痤疮的主要皮损为结节和囊肿。结节是大而硬的红肿块，深埋皮肤，且触摸
时会感到疼痛。囊肿则是皮肤深处含有脓液的大型肿块，长期不治疗可能引发瘢痕形成。

治疗建议：临床上的治疗原则通常以口服药物为主，外用药物为辅，内服外用联合用药，常
见的治疗方案有：口服异维 A 酸、口服抗菌药物、口服雌激素或抗雄激素药物等 , 必要时
还会使用激素类药物来控制炎症和减少疤痕形成。

在临床药物之外，也可以选择光电协同法对重度痤疮进行改善。组合射频能与光能——利
用光能改变靶组织的阻抗，同时应用射频能对其进行加热，可以减少患者的皮损面积 [60]。

重度战痘 :
多法联用 , 预防瘢痕

有研究报告显示，中国成年痤疮患者中 83.3% 都是持续性痤疮患者，他们从青春期就开始
长痘，一直到 25 岁以后仍受痤疮困扰 [3]。

前文中提到，虽然痤疮丙酸杆菌的过度繁殖会刺激皮肤细胞产生更多的油脂与炎症因子，
并加剧毛囊角化，引起更严重的痤疮。但正常量的痤疮丙酸杆菌，可以抵御其他更危险的致
病菌 [61]。长期使用一些刺激性强的杀菌成分，不仅容易让痤疮丙酸杆菌因适应产生耐药性
形成生物膜，抵御杀菌剂，还容易引起微生态屏障失衡，降低皮肤抵御力，导致反复长痘。

当长期被反复长痘困扰时，除了利用前文介绍的痤疮分级治疗方式外，日常可以使用痘肌
专研的调理修护型功效护肤品，修复皮肤多重屏障，改善皮肤状态。在选择产品时，相应地，
可以选择一些针对性瓦解痤疮丙酸杆菌生物膜的功效成分，清除毛囊深处的致痘隐患，比
如赤松叶提取物的微生物发酵产物和聚赖氨酸。此外，具有修复皮肤屏障的成分，可以修补
皮肤砖墙结构，调节皮肤 pH，重塑皮肤微生态，提升皮肤免疫力，如长链神经酰胺 EOP 和
具有相应活性的益生元与后生元等。

反复战痘 :
找到根源 , 重塑屏障

图 3-12  反复痘进阶调理方案

抵御其他致病菌

正常量

诱发炎症
加重痤疮反应痤疮丙酸杆菌痤疮丙酸杆菌

单一杀菌 皮肤微生态失衡肌肤抵御力下降
痤疮丙酸杆菌产生耐药性和生物膜

平衡皮肤微生态调理菌群平衡
修护屏障抵御力调理修复

过多的
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油痘问题成因多样，发病机制复杂，盲目追求流行成分与高浓度添加并不是
油痘问题的最优解。

羽素，油痘专研，功效实证真快稳。创立多年，羽素积累百万油痘肌肌肤
库，结合皮肤大模型与消费者痛点聆听，联合各知名院校进行基础研究与前
沿机制探索、临床实验、功效实测，产-学-研-医四位一体联合研发，致力
追求用户需求和产品功效的高度匹配，致力打造真正适合国人油痘肌的功效
护理解决方案。
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R&D PROGRESS�

洞察痘肌问题分级方法论：羽素基于皮肤
学级理论和 “三度四级” 痤疮分级分类方法，
成立羽素痘肌功效研发实验室

开启用户共创，完善“分肤分级，量肤定制”功
效护理方案，并持续跟踪反馈迭代产品

2016 2017

建立百万痘肌肌肤数据库：打通产学研医
研发路径，联合暨大生命科学研究院、暨大
基因工程药物国家工程研究中心，展开皮肤
样本研究

成为首个提出 “以硫救急祛痘” 主张的品牌，
第一代大灯泡开启临床研究，并经万人内测
上市，22 年多渠道霸榜，全渠道爆卖

2020 2021 

携手第三方科研机构 , 进行油痘肌皮肤代谢
物试验研究，同年建立痘后皮肤微生态菌群
数据库

品牌提出“以酶无酸焕肤”新主张，新品“闭口
水”荣获“国际科技创新原料奖”

2023.2 2023.6

携手百位皮肤学专家，参编 《科技护肤科普
书》中痤疮与敏感相关章节

荣获中国好配方 “年度祛痘精华” “年度精华
水”双冠奖

2024.6 2024.8

羽素牵头制定胶态硫行业标准：发布中国
首个《化妆品用胶态硫原料团标》，被授予

《亚洲胶态硫成分领导者地位认证》

2025.2 

痤疮治疗新机制科研成果入围 ” 化妆品界诺
贝尔奖” IFSCC，同年，相关技术成果收编《中
国化妆品科研成果蓝皮书》《中国食品药品
监管》《化妆品与皮肤科学》

2024.4
羽素联合 “广东省科学院微生物研究所”，共
同验证痘肌生物膜与微生态调节机制并投
入新品试验

2024.2
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闭口的根本原因是毛孔堵塞，而堵塞物的主要成分是角蛋白。角蛋白作为一
种重要的结构蛋白，广泛存在于皮肤、头发和指甲中，具有保护和维持身体
健康的功能。然而，角蛋白在毛囊内过度堆积时，反而会对皮肤健康造成负
面影响，亟需有效清理。

祛除闭口的核心目标在于疏通毛囊通道，去除堆积的多余角蛋白。传统的去
角质方法，如使用磨砂膏或酸性刷洗，虽然能够暂时清除表层角质，但长期
使用可能会破坏皮肤屏障，造成皮肤健康问题，甚至引发不适感。

相比之下，生物酶类成分为去闭口提供了更为温和且高效的解决方案。酶类
能够模拟皮肤自然的角质代谢过程，针对性地分解和清除闭口处堆积的角蛋
白。由于酶在作用过程中具有高度的选择性与专一性，它们能精准地作用于
目标蛋白质，而不干扰皮肤深层结构，避免引起过度炎症反应，从而减少了
传统去角质方法所带来的风险。此外，一些具有氧化还原能力的酶类成分，
还能缓解皮肤细胞中的氧化应激，帮助恢复皮肤的正常生理状态。

通过这种方式﹐生物酶为闭口的祛除提供了更加安全﹑有效且无风险的选择。�

4.1 
疏通毛囊，祛除闭口——3X 智慧酶

张敏政

日本东京帝国大学 微生物博士
成功大学医学院 生物与化学研究所 教授
酶制剂蛋白质化学专家
主攻结构生物学、蛋白酶反应结构与设计



37

瓦解桥粒连接，松动老废角质
角质酶

恢复皮肤正常更新
信号酶

精准作用闭口处废弃蛋白
闭口酶
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［外焕肤］
去除表面老废角质能力强

3X 智慧酶可高效地水解角蛋白中的二硫键，瓦解角质细
胞间的桥粒链接，相比化学剥脱，去除表面老废角质的能
力更高。

0.00

0.05

0.10

0.15

蛋白浓度
﹙mg/mL）

空白对照组 低浓度 高浓度低浓度

水杨酸组

高浓度

3X智慧酶组

图4-1 3X智慧酶去除表面老废角质 

［内养肤］
修复受损表皮�

3X 智慧酶能缓解细胞内的氧化应激，提升受损皮肤表皮
细胞的增殖能力，修复受损屏障。�

空白对照组 角质损伤组 3X智慧酶组 水杨酸组
空白

对照组
角质

损伤组
3X

智慧酶组
水杨
酸组

角质损伤刺激

0

50

100

150

平均厚度
﹙μm）

图4-2 3X智慧酶作用后受损皮肤表皮活细胞层厚度提升

图4-3 3X智慧酶作用后受损皮肤表皮细胞增殖能力提升

空白对照组 角质损伤组 3X智慧酶组 水杨酸组

具有正常分裂增殖能
力的深层表皮细胞

外部刺激使深层细
胞失去更新能力

3X智慧酶可以使皮肤
恢复更新能力

水杨酸不能恢复深层
细胞角质更新能力

空白
对照组

角质
损伤组

3X
智慧酶组

水杨
酸组

角质损伤刺激

0

5

10

15

Ki67阳性
细胞率(%)

角质损伤刺激

角质损伤刺激
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图4-4  3X智慧酶对皮肤组织无损伤

0

20
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60

80

平均浓度
﹙pg/mL）

水杨酸组阳性刺激组 3X智慧酶组

图4-5 3X智慧酶不引起炎症因子释放增多

［不刺激］
不增加炎症因子释放增多，使用后没有
发红刺痛的风险

3X 智慧酶作用后，不会引起炎症因
子释放增多，没有发红刺痛的风险。

［不烂脸］
不破坏角质结构，不影响表皮细胞活力

3X 智慧酶作用于皮肤后，不会破坏
皮肤的角质结构，也不会降低表皮
细胞的活力。

IL-1α
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15

20

平均浓度
﹙pg/mL）

空白对照组

空白对照组 水杨酸组阳性刺激组 3X智慧酶组

TNFα

空白对照组 3X智慧酶组水杨酸组



4.2 
更高效温和的祛痘方案——胶态硫

40

硫磺作为具有抗菌和抗炎活性的功效性成分，其祛痘的有效性与安全性经过
历史应用与现代科学的双重检验，常被应用于痤疮的临床治疗。然而，由于
硫磺 本身具有的独特气味，以及难以在乳液体系中分散的特性一直阻碍着其
在护肤 品上的应用。

胶态硫的出现很好地解决了以上问题。

目前，市售的胶态硫多用阿拉伯树胶进行包裹，但阿拉伯树胶并不是一种强
功效成分。在此基础上，羽素使用胶原蛋白对其进行包裹，这种胶原包裹胶
态硫能增加皮肤细胞的粘附性，为硫磺高效祛痘作用增加一层功能性修护的
胶原外衣，提高痘损修复效率，真正实现了边祛痘边修护。

在应用上，羽素还创新性地结合了微观交联技术及TAT穿膜技术，全周期攻
破痘痘难题。微观交联技术能使微粒化胶态硫悬停于痘痘表皮，战痘力更持
久；TAT穿膜技术﹐促进胶原蛋白渗透﹐高效修痘损。进阶祛痘﹐温和更高效。

原暨南大学生命科学技术学院  院长
广东省生物工程药物重点实验室  主任

黄亚东



[快祛痘]

[修痘损]

[少留痕]
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［高效战痘］
微粒间具有交联性

羽素研发的胶原蛋白包裹的胶态硫微粒间具有交联性，可
以将胶态硫微粒悬停在皮肤浅表﹐延长其有效作用时间。

图4-7 羽素胶态硫具有很强的抗炎和抗菌作用

［快速祛痘］
抗炎抗菌效果强

浓度为 0.001% 的羽素胶态硫仍有很强的抗炎活性，可以
高效应对痘痘爆发区域过度的炎症反应，快速缓解痘区不
适。相比普通胶态硫，羽素胶态硫抗菌活性更强。

0

100

200

300

400

500

TNF-α分泌量
﹙pg/mL）

阳性对照模型组 0.0005%
胶态硫

0.001%
胶态硫

阴性对照

图4-6  市售胶态硫（左）与羽素胶态硫（右）扫描电镜图

市售胶态硫 羽素胶态硫

40

50

60

抑菌率/% 羽素胶态硫

金黄色葡萄球菌痤疮丙酸杆菌

普通胶态硫
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屏障损伤刺激

FLG

LOR

[深层修护]
搭载穿膜肽,促进胶原渗透

羽素研发的功能性胶态硫包裹材料胶原蛋白搭载穿膜
肽，能直达皮肤深层，更快进入细胞内部，开启修护模式。

图4-8 搭载穿膜肽的胶原蛋白(右)进入细胞量增多。
图中绿色荧光代表胶原蛋白，蓝色荧光代表细胞核。

图4-9 羽素胶态硫能提升皮肤屏障蛋白表达，
图中绿色荧光代表屏障蛋白，蓝色荧光代表细胞核。

[修复痘损]
提升皮肤细胞屏障蛋白表达

相比其他市售胶态硫原料，羽素胶态硫提升受损皮肤的
屏障蛋白丝聚蛋白 (filaggrin, FLG) 和兜甲蛋白 (loricrin, 
LOR) 的表达的能力更强，修复皮肤屏障能力更好。

未搭载穿膜肽 搭载穿膜肽

100μm 100μm

空白对照组 屏障损伤组 普通胶态硫 羽素胶态硫
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4.3 
痘后菌群管理——羽清衡

一个健康人体大约携带着38万亿个微生物，和人体细胞的总数在同一个数量
级。微生态系统构成我们皮肤屏障的第一道防线：微生物屏障。

健康的微生态屏障可以帮助皮肤抵御外来致病菌的侵袭，保护皮肤免受干
扰。一旦受损，皮肤也会出现炎症、痤疮等各种问题。

生物膜无处不在，遍布毛囊口、皮肤表面、毛囊内壁、皮脂腺，具有一定的
迁移性。是反复性痤疮的根本原因。

相比健康的皮肤，在长痘的人的皮肤中，痤疮丙酸杆菌会形成更多的生物
膜，在生物膜堡垒的保护下，致痘菌的毒力还会大大提升，就如原始部落一
下子升级成了现代化的作战部队，威力大增。导致痘痘爆发更严重。

这也能解释，痘痘为什么会在皮肤的同一个部位反复长、连片长。比起单一的
杀菌剂，瓦解清除生物膜可以从调节皮肤微生态的角度更好地解决痤疮问题。

单一的杀菌对于偶发性痤疮可能效果很好，但想要改善反复性痤疮问题，除
了控油抗炎，更要兼顾生物膜与皮肤微生态的系统解决，才能打破油痘循
环，达到皮肤的长期稳定。

广东省科学院微生物研究所  主任
创建了微生物耐药性机理三道防线理论

谢小保
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[防] 止油脂固化
抑制潜水痘

[清] 除生物膜
阻止致痘菌群聚集

[修] 护痘损屏障
提升抗痘力
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图4-10  羽清衡作用后（右）痤疮丙酸杆菌生物膜量明显减少

空白对照组 羽清衡组

［清除痘根］
瓦解已形成细菌生物膜 羽清衡可以瓦解已经形成的细菌生物膜，清除痘根。

［防止反复］
抑制生物膜再生

羽清衡可以通过干扰细菌的群体感应而选择性抑制痤疮
丙酸杆菌的生物膜再次形成。

0

0.5

1

1.5

2

生物膜的形成
﹙吸光度值）

羽清衡组空白对照组

图4-11  羽清衡可以抑制痤疮丙酸杆菌生物膜形成
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［平衡菌群］
提升皮肤表面菌群多样性

羽清衡富含多种益生元与后生元，长期使用后可以提升
皮肤表面菌群多样性，修复皮肤微生态屏障，增强皮肤对
于致病微生物的抵御能力。

图4-12  连续使用羽清衡28天后，受试者皮肤表面菌群多样性增加
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*
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4.4 
痘后色沉改善 —— 色源修

痘印，医学上通常被称为痤疮后红斑和痤疮后色素沉着，其形成机制
与痤疮的炎症反应密切相关。在痘痘爆发的部位，局部的炎症导致血
管扩张，甚至出现血管破裂，血红素沉积会形成红色痘印。而黑色素
细胞在皮肤基底层受到炎症刺激后，会过度合成黑色素，这些黑色素
最终转运至表皮细胞，沉积在皮肤表面，形成深色的黑色痘印。

因此，祛除痘印不仅仅是去除黑色素的问题，更需要综合调控三个关
键因素：炎症反应、血管扩张和黑色素沉积。要实现科学的淡痘印效
果，必须针对这些生物学过程都进行有效干预。此外，早期介入至关
重要，选择温和的成分并在痘痘爆发期开始使用，可以有效利用“淡
痘印黄金期”，提高治疗效果。

羽素针对痘印问题研发的色源修，采用了四种具有药用功效的成分，
能够改善局部血液循环，促进新陈代谢，减少血管扩张，从而有效缓
解红痘印；同时，通过抑制酪氨酸酶活性，防止黑色素的聚集和转
移，减少黑色素的生成，进一步减轻黑色痘印。更重要的是，色源修
还通过促进内源性谷胱甘肽的合成，激活皮肤自身的淡黑能力，从而
有效改善陈年痘印。不止如此，与市面上一些传统的美白成分不同，
色源修更加温和，在长痘期间也可使用，能够真正满足长痘人群在痘
期淡痘印要求的温和与高效。

中国科学院上海有机化学研究所 博士
发表学术论文与专利40余篇
对痘后色沉与活性物有多年研究经验

徐利军
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[ 增强代谢 ]
加速陈年痘印消退

[ 闪修炎症 ]
源头减少痘印产生

[ 修红抑黑 ]
防止新生痘印恶化
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［源头阻痘印］
抑制炎症因子释放，
减少痘印生成和恶化

色源修包含四种药用成分：类肝素钠、二甲砜、传明酸、
二葡糖基棓酸。可以抑制多种炎症因子的产生，减少痘期
红黑痘印的形成。

空白对照组 造模组 阳性对照组 色源修
0

2000

4000

6000

TNF-α含量
﹙pg/ml）

空白对照组 造模组 阳性对照组 色源修
0

200

400

IL-6含量
﹙pg/ml）

图4-13  色源修可以减少炎症因子的释放
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［内源淡痘印］
促进内源性谷胱甘肽合成，
提升内源淡痘印能力

色源修可以促进皮肤细胞中谷胱甘肽的合成，提升内源
淡痘印能力。

空白对照组 造模组 色源修
0

2.00

4.00

6.00

IL-6含量
﹙pg/ml）

图4-14  色源修可以促进内源性谷胱甘肽的合成

0

5

10

鸡胚实验IS值

常见美白成分 色修源

图4-15 色源修无鸡胚刺激性

［痘期可用］
温和，无鸡胚刺激性

与市面常见美白成分相比，色源修无鸡胚刺激性，在长痘
时期可使用。
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