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 皮脂腺过度活跃

皮脂腺异常代谢

1. 皮脂腺过度分泌，导致皮脂过多，堵塞毛囊开口，形成粉刺。

2. 皮脂腺释放的游离脂肪酸具有促炎作用，刺激皮肤形成炎症

反应。

3. 皮脂腺中特定酯类的成分改变，特别是游离脂肪酸与甘油三

酯的比例失衡，导致皮脂的理化性质发生变化，促进痤疮形成。

激素失衡

1. 雄激素水平升高，促使皮脂腺增生肥大，增加皮脂分泌。

2. 雄激素可能通过激活雄激素受体，上调脂质代谢相关基因的

表达，促进皮脂合成。

3. 女性月经周期中的激素变化，特别是黄体酮分泌增加，也会

影响皮脂腺活性，导致皮脂分泌增多。



 皮脂腺过度活跃

毛囊异常角化

1. 毛囊导管过度角化，导致角质细胞脱落异常，堵塞毛囊开口。

2. 角质细胞内脂质含量增加，形成粉刺栓，加重皮脂腺分泌受阻。

3. 毛囊导管内的细胞增殖异常，参与形成痤疮的炎症反应。

痤疮丙酸杆菌

1. 痤疮丙酸杆菌是一种厌氧革兰氏阳性菌，在皮脂腺丰富的区域定植。

2. 痤疮丙酸杆菌分解皮脂中的甘油三酯，产生游离脂肪酸，引发炎症反应。

3. 痤疮丙酸杆菌的脂质酶对皮脂组成具有特异性，导致皮脂中特定的脂质成分增加，促发痤疮。



 皮脂腺过度活跃

免疫系统失调

1. 皮肤的天然免疫系统参与了痤疮的发病。

2. 痤疮患者皮肤中 Toll 样受体（TLR）的表达和功能异常，导

致对痤疮丙酸杆菌的反应增强。

3. 皮脂腺分泌的游离脂肪酸可以激活TLR，触发炎症级联反应，

加重痤疮的炎症。

遗传因素

1. 痤疮具有明显的遗传倾向，遗传因素对皮脂腺过度活跃、毛

囊异常角化等机制有重要影响。

2. 某些基因变异与痤疮的发生和严重程度相关，例如皮脂腺特

定受体的基因变异。

3. 遗传因素可能通过影响皮脂腺功能、激素代谢和免疫反应，

参与痤疮的发病。
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 皮脂分泌增加

§ 皮脂腺功能异常

1. 皮脂腺受激素调节，如雄激素和促性腺激素，这些激素水平

的增加会导致皮脂腺体积增大、皮脂分泌增加。

2. 某些特定基因，如雄激素受体基因，与皮脂分泌增加和痤疮

发生有关。

3. 外界因素，如压力、饮食、药物和气候变化，也会影响皮脂

腺功能，导致皮脂分泌失调。

§ 皮脂成分异常

1. 痤疮患者的皮脂中游离脂肪酸含量升高，这些脂肪酸具有促

炎和致粉刺的特性。

2. 角鲨烯是皮脂中的一种主要成分，其含量在痤疮患者中减少，

这可能影响皮脂的流动性和渗透性。

3. 皮脂的脂质组成发生变化，导致皮肤屏障功能受损，促进痤

疮丙酸杆菌的生长。
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 皮脂成分变化

主题名称：游离脂肪酸增加

1. 痤疮发病机制中游离脂肪酸产生的途径。

2. 游离脂肪酸对毛囊皮脂腺的影响，包括刺激皮脂腺细胞增殖、分化和脂质合成。

3. 皮脂中游离脂肪酸的致炎作用，包括激活炎症信号通路、促进炎症因子产生。

主题名称：皮脂腺细胞增殖分化异常

1. 痤疮中皮脂腺细胞的异常增殖分化，包括细胞周期调控失衡、分化障碍。

2. 激素、生长因子和炎症因子在皮脂腺细胞增殖分化异常中的作用。

3. 皮脂腺细胞增殖分化异常导致皮脂腺结构和功能异常。



 皮脂成分变化

§ 主题名称：皮肤微生态失衡

1. 痤疮中皮肤微生态失衡的特征，包括痤疮丙酸杆菌（P. 

acnes）过度增殖。

2. P. acnes产生的脂酶分解皮脂甘油三酯，释放游离脂肪酸，

加剧皮肤炎症。

3. 皮肤微生态失衡影响皮脂腺功能，导致皮脂分泌异常。

§ 主题名称：皮脂成分氧化

1. 痤疮皮脂中脂质过氧化的途径和机制。

2. 脂质过氧化产物对皮脂腺细胞的毒性作用，包括细胞凋亡、

炎症反应。

3. 皮脂成分氧化加剧痤疮的炎症和氧化应激。



 皮脂成分变化

§ 主题名称：皮脂腺皮质醇受体表达异常

1. 皮脂腺皮质醇受体表达异常在痤疮发病中的作用。

2. 皮脂腺皮质醇受体表达下调导致皮脂腺细胞对皮质醇的敏感

性降低。

3. 皮脂腺皮质醇受体表达异常影响皮脂腺的抑制和抗炎作用。

§ 主题名称：其他皮脂成分变化

1. 痤疮中皮脂中其他成分的变化，如角鲨烯、鞘氨醇、胆固醇。

2. 这些成分的变化对皮脂腺功能、皮肤屏障和炎症反应的影响。
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 毛囊口阻塞

§ 毛囊口角化异常

1. 皮脂腺分泌旺盛导致毛囊皮脂腺导管内皮脂堆积，形成角质

栓；

2. 角质栓会阻塞毛囊口，使其无法正常排出皮脂，堆积的皮脂

滋养痤疮丙酸杆菌等细菌，产生炎性因子，形成炎症；

3. 毛囊口角化异常的严重程度与痤疮的严重程度相关，角化异

常越严重，痤疮越重。

§ 毛囊口炎症

1. 堵塞的毛囊口会成为细菌滋生的温床，特别是痤疮丙酸杆菌，

它们代谢产生炎性因子，如脂连蛋白和细胞因子；

2. 炎性因子的释放会导致毛囊周围组织充血、水肿和炎细胞浸

润，形成丘疹、脓疱等痤疮皮损；

3. 毛囊口炎症的控制是治疗痤疮的关键，通过抗菌、消炎等措

施可以减轻炎症反应。
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