
痤疮治疗的研究现状及复方多粘菌素B软膏的潜在应用 

摘要：痤疮是一种毛囊皮脂腺的慢性炎症疾病。皮脂腺分泌过多、毛囊皮脂腺开口角化过度、

痤疮丙酸杆菌繁殖以及炎症反应都会引发痤疮。近年来局部和系统应用药物来治疗痤疮，已

经取得了一定的疗效。但由于抗生素的广泛使用，痤疮丙酸杆菌耐药性现象不断增加，同时

还影响了皮肤表面常驻菌群，耐药现象日趋严重。复方多粘菌素B软膏是由三种抗生素组成

的独特复方抗菌制剂，抗菌谱广，杀菌作用强，耐药性极低，因此可望成为痤疮治疗的另一

有效药物。本文对痤疮的发病情况、机理，药物治疗及现状和复方多粘菌素B软膏治疗痤疮

的应用价值进行了探讨。 
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痤疮是人体皮肤表面常见的一种炎症性疾病，表现为粉刺、丘疹、脓疱、囊肿及炎症反

应等。90%的青少年及许多成年人在不同程度上都可患有此病。由于痤疮治疗过程中全身或

局部广谱抗生素的使用，导致皮肤表面与痤疮有关的细菌耐药现象日趋严重，而交叉耐药现

象的存在，又降低了不同治疗药物的疗效。复方多粘菌素B软膏在临床上被广泛用于预防和

治疗各种类型的皮肤感染，并且它对于其他抗生素耐药菌株也有很强的杀灭作用
[1]
。本文就

目前已知的痤疮发病机理、治疗药物现状以及复方多粘菌素B软膏能够用于痤疮治疗的独特

优势进行综述。 

     

一、痤疮的发病情况及机理 

痤疮是一种由多种因素引起的毛囊皮脂腺的慢性炎症疾病，其特征为粉刺、丘疹、脓疱、

囊肿、结节以及常伴有瘢痕，好发于颜面、背、胸部等富含皮脂腺的部位。痤疮可分为非炎

症性和炎症性痤疮两种，同时，根据严重程度又可以分为轻度、中度和重度痤疮三类。非炎

症性痤疮主要指微小或只发红的粉刺，而炎症性痤疮则指红斑丘疹、脓疱和结节性囊肿等。

痤疮会引起结痂、发红和愈合后留有疤痕等后遗症
[2]
。痤疮除有碍身体健康外，还会影响患

者容颜，损害个人形象，这些对于患者的精神情绪、心理、自信心都会带来巨大影响，有些

患者甚至因此而产生自杀倾向。 

痤疮一般从青春期开始出现，期间会持续进行、多次复发，一般到成年后逐渐好转。有

些则在成年期一直持续，不过主要还是在儿童晚期和青少年时期占优势。大部分的痤疮患者

的年龄在14到19岁之间。研究数据显示，在300例持续性患者中，面部寻常痤疮为主要症状

（年龄范围，14-30岁），背部或肩部患中度痤疮的比率则占47%，患者中，男性多于女性（54%

的男性患病比率相对43%的女性患病比率）
[3]
。 

痤疮的发生主要与下列四个因素有关：皮脂腺分泌过多、毛囊皮脂腺导管开口处角化过

度、痤疮丙酸杆菌繁殖以及炎症反应
[4]
。另外，饮食结构不合理，精神紧张，内脏功能紊乱，

生活或工作环境不佳，某些微量元素缺乏，遗传因素等也都是引发痤疮的诱导因素。 

青春期由于体内雄性激素分泌旺盛，刺激皮脂腺分泌亢进。皮肤毛囊脱落的上皮细胞和

皮脂一起，聚集成黄白色物质栓塞在毛孔中，堵塞毛孔开口。在正常情况下，皮脂腺会不断

地向外分泌皮脂，皮脂腺内部新陈代谢脱落的死细胞也随之被排出。但如果皮脂中亚油酸等

相对缺乏致使皮肤角质层出现了一些问题而未及时脱落仍旧停留在角质层时，就会导致角质

化过度，随之引起皮脂腺被堵塞，皮脂和皮脂腺内的死细胞不能被排出，这样便只能堆积在

皮脂腺内，就导致了粉刺的发生。毛囊口狭小，皮脂就难以排出而形成灰白色小丘疹，即白

头粉刺（闭合粉刺）；粉刺若暴露在毛囊口外面，遇空气，灰尘，污染等，会发生氧化反应，

变成黑色，形成黑头粉刺（开放粉刺）。痤疮可以分为四类，开放粉刺(黑头粉刺)，闭合粉



刺(白头粉刺)，脓疮和囊肿
[5]
。脓疮可以是由白头或者黑头粉刺发炎后演变而来，也可以是

因细菌感染所致。 

痤疮病损部位常见的丙酸杆菌属人体正常寄生菌群，在头、面部等皮脂腺丰富的部位分

布较多。毛囊管腔内寄生的痤疮丙酸杆菌会通过免疫和非免疫性途径引起皮损部位炎症反

应。炎症反应是痤疮发病机制中的重要组成部分。有多种因素参与了炎症的发生，其中痤疮

丙酸杆菌是首要因素。痤疮丙酸杆菌能与特异性抗体结合，通过经典途径激活补体系统，产

生对中性粒细胞有强大趋化作用的补体片段C5a
[6]
，引起毛囊的炎症；痤疮丙酸杆菌能够分

泌蛋白酶和酯酶，破坏毛囊壁的完整性，损伤周围组织；同时也能将皮脂分解成游离脂肪酸，

刺激毛囊引起炎症。激发的炎症反应能够使得粉刺壁破裂，当粉刺破裂并且排出内容物进入

真皮时，粉刺内容物中角质、毛发、脂类等物质又在局部引起由异物造成的一系列反应，非

常容易诱发复合感染。另外其他如脂类的异常、雄性激素以及外界接触因素等也会加重炎症

反应。炎症进一步发展，皮肤溃损，又促使痤疮丙酸杆菌和部分革兰氏阳性需氧球菌如金黄

色葡萄球菌等的繁殖，引起继发感染。研究表明，在寻常痤疮感染菌分离试验中分离得2种

厌氧菌和3种需氧菌。除主要的痤疮丙酸杆菌外，其余分离到的细菌的比率由高到低分别为

金黄色葡萄球菌、中间型葡萄球菌、表皮葡萄球菌、颗粒丙酸杆菌
[7]
。Nishijima等对30例

未经治疗的以面部脓疱为主的痤疮患者的30个皮损进行了细菌学研究。除表皮葡萄球菌和痤

疮丙酸杆菌外，还分离到其他皮肤常驻菌和暂驻菌。这说明表皮葡萄球菌等其他菌类在痤疮

炎症性损害的发生中也可能起一定的作用
[6]
。另一研究发现，在50％的皮损中都同时分离出

了痤疮丙酸杆菌和表皮葡萄球菌，并且认为这两类细菌是各种痤疮皮损的主要菌群
[8]
。因此，

在寻常痤疮的致病因素中，细菌感染是一个非常重要的诱导因素。 

 

二、痤疮的药物治疗及耐药现状 

治疗痤疮的药物目前主要有各种抗生素、维A酸类、羟基酸类（如水杨酸）、抗雄激素

类及过氧化氢类。轻度的痤疮主要使用局部外用药物治疗，而对于中度以上的痤疮患者则需

要使用全身给药的方式治疗。抗生素类药物，既可以口服也可局部外用。口服抗生素带来的

不良反应一般比较明显，如红霉素类药物会引起胃肠道反应，四环素类的药物常导致骨和牙

齿的色素沉着，米诺环素常导致过敏性荨麻疹、眩晕、皮肤色素沉着等，因此在不影响治疗

效果的前提下，应尽量采用更安全、有效的方法。 

轻度痤疮通常可采用局部药物治疗的方法。传统的外用治疗药物，如硫磺、二硫化硒、

水杨酸等，在治疗寻常性痤疮上历史颇久，迄今也仍具应用价值；治疗效果比较明显的过氧

化苯甲酰，其通过杀灭痤疮丙酸杆菌，而起到治疗作用。过氧化苯甲酰可透过皮肤毛囊组织，

降低内部的痤疮丙酸杆菌数量和游离脂肪酸的浓度，减少粉刺的形成。由于药物本身并不改

变皮脂分泌或细胞脱落的情况，所以一旦停用时，痤疮可能又会很快复发。另外，本品还可

能导致接触性皮炎的发生；维A酸类药物，包括维甲酸、阿达帕林、他佐罗汀等，能够调节

角质形成，影响细胞增殖与分化，减少毛囊皮脂腺角化过度，减少皮脂腺细胞的数量及皮脂

腺体体积，同时减少皮脂分泌，并且减少炎症介质的产生，溶解角质
[9]
，从而起到治疗的作

用。由于维A酸能使角质层变薄，可增加患者对日光的敏感性，会因光照刺激皮肤后，产生

炎症，引起色素沉着；克林霉素、红霉素和林可霉素是临床上常用的局部治疗痤疮的抗菌素

类药物。其能抑制丙酸杆菌繁殖，减少粉刺形成，使得白细胞趋化而起到抗炎效果，可用于

治疗脓疱性和丘疹性损害。另外，磺胺甲噁唑/甲氧苄啶、锌制剂、壬二酸和异维A酸等也是

轻度痤疮的治疗药物
[10]

。 

中、重度痤疮一般采用系统治疗的方法。四环素类和大环内酯类抗生素可用于治疗丘疹

脓疱性痤疮；对于严重的丘疹脓疱性痤疮和结节性囊肿、聚合性痤疮，则可口服异维A酸治

疗；性激素类药物可用于治疗女性严重的青春期痤疮或迟发、持久性痤疮；雄激素拮抗剂和



低剂量皮质类固醇疗法亦被用于痤疮的治疗。目前正在开展的痤疮新疗法有低剂量异维A酸、

新的异维A酸剂型(微粒化)、胰岛素致敏剂、Ⅰ型5α-还原酶抑制剂和反义分子，尤其是开发

新的抗炎药物如脂氧合酶抑制剂，已经成为痤疮治疗的新趋势
[11]

。 

抗生素疗法在痤疮治疗中起重要作用。在局部应用的众多抗生素中，目前国内以克林霉

素和红霉素为首选，也是使用最频繁的痤疮治疗药物。联合用药在痤疮治疗中非常普遍，如

果搭配恰当，可以充分发挥治疗药物之间的协同效应和叠加效应。例如，常常将过氧化苯甲

酰和克林霉素或红霉素一起联合使用来进行痤疮治疗。 

然而，在抗生素痤疮治疗应用日益广泛的同时，也由此带来了抗生素临床应用中的一个

共同需要面对的问题--那就是耐药性。自1979年美国研究人员检测并报道了第1例痤疮丙酸

杆菌的耐药菌起，局部治疗用的红霉素、克林霉素、林可霉素等在全球都相继出现了耐药菌

株，而且越演越烈。Eady等研究了1991-1995年间2853例痤疮患者身上的痤疮丙酸杆菌的耐

药情况，发现痤疮患者中耐药菌的发生率呈逐年上升的趋势，其中最常见的是红霉素耐药，

其次是四环素耐药。痤疮中，四环素类抗生素耐药菌的发生率依次是四环素>多西环素>米
诺环素。同时，研究中还发现，痤疮皮损中的表皮葡萄球菌也具耐药性

 [6]
。2000年欧洲的一

项研究表明，细菌耐药性始终呈增加的趋势。痤疮丙酸杆菌对克林霉素和红霉素的耐药率已

达50%，对四环素达20%
[12]

。 

痤疮丙酸杆菌对红霉素的耐药性与菌株携带的ermA、ermB和ermC基因相关。erm基因编

码细菌23S rRNA甲基化酶，导致大环内酯类抗菌药物与核糖体亲和力下降而产生耐药
[13]

。四

环素类药物的耐药性与红霉素和克林霉素的耐药性有密切关系。耐药菌的16S rRNA的一个位

点发生G-C碱基的颠换，就可诱导不同程度的米诺环素和多西环素的交叉耐药
[12]

。抗生素在

皮肤表面的反复使用，同时也诱导了皮肤表面寄生的其它细菌的耐药性。有研究表明，人体

皮肤表面寄生的各种致病菌和条件致病菌耐各种抗生素（包括喹诺酮类）的比例也是逐年攀

高，必须引起足够的重视。抗生素使用时间过长，频繁地换用抗生素，或者同时口服和外用

同一类型抗生素等一系列不正确的用药方式是造成耐药菌株不断发展的重要原因。 

 

三、复方多粘菌素B软膏治疗痤疮的潜在应用 

复方多粘菌素B软膏由新霉素、多粘菌素B、杆菌肽以及利多卡因组成，为历版美国药

典收载的OTC药物品种。自1956年以来，在欧美国家被广泛地应用于治疗各种皮肤细菌感染

性疾病，预防小面积割伤、擦伤和烫伤等外伤性伤口及手术伤口的细菌感染。 

研究表明，寻常痤疮病灶中常见的感染菌群除了厌氧型痤疮丙酸杆菌外，通常还复合

感染了表皮葡萄球菌，中间葡萄球菌，金黄色葡萄球菌等细菌。而目前用于治疗痤疮细菌感

染的常用药物（红霉素、林可霉素、克林霉素）对这些复合感染的细菌（也包括部分耐药型

丙酸杆菌）的治疗效果不佳，许多菌群都已经有了不同程度的耐药性。这也是目前采用抗生

素治疗痤疮很多时候效果不太理想的内在原因。 

复方多粘菌素B软膏由三种抗生素复方而成，抗生素之间的叠加和协同效应使其抗菌作

用特别强大。有研究表明，采用复方多粘菌素B软膏涂抹于正常皮肤表面24小时后，其对葡

萄球菌的清除率仍达72％，而其它抗生素软膏品种只有8-9％
[14]

。这三种抗生素的复合使用，

还使得其抗菌谱特别广泛，是目前皮肤科用药中抗菌谱最广的药物品种，对所有常见的皮肤

致病细菌都有抑杀作用，能够迅速清除致病菌感染。复方中采用的新霉素具有抗菌谱广的特

点，对各类革兰氏阳性和阴性菌都有抑制作用，其通过与细菌核糖体的30S亚基结合而抑制

细菌蛋白质合成过程。复方中的另一抗生素组分--杆菌肽则能够抑制细菌细胞壁肽聚糖的合

成过程，对诸如金黄色葡萄球菌等革兰氏阳性菌有强大的杀灭作用。而复方中的多粘菌素B

则更对革兰氏阴性菌，尤其是对铜绿假单胞菌具有强大的杀菌作用。正是由于制剂中所含的

这三种不同性质的抗生素活性组分的相互配合、互补，使得本制剂能够抑杀所有常见的皮肤



感染细菌。 

复方多粘菌素B软膏的油性基质配方在保护抗生素活性组分的活性的同时能够软化和溶

解痤疮皮损组织处的脂肪颗粒，使药物能透入到痤疮感染菌群聚居的微环境中，发挥疗效。

此外，由于复方多粘菌素B软膏应用一般不会产生全身性地吸收，所以它的使用不会像其他

全身使用的抗菌药物那样给耐药菌提供一个筛选机会。复方多粘菌素B软膏经过50多年的临

床应用证明，细菌对于该制剂的耐药性仍然是十分罕见的
[1]
。 

因而，复方多粘菌素B软膏很适合于用来治疗寻常痤疮皮肤细菌感染。它能够避免以往

抗菌治疗药物抗菌作用有限，抗菌谱单一，无法全面覆盖感染菌群，易引起诱导耐药等缺陷，

迅速抑制细菌感染，促进皮肤伤口的愈合，减少疤痕组织的形成。  

 

四、展望   

痤疮作为一种比较常见的慢性皮肤炎症疾病，除有碍身体健康外，还会对患者造成一定

程度的心理影响。痤疮治疗方法很多，采用全身或是局部应用抗生素来治疗痤疮是比较常用

的方式。合理利用抗生素是保护抗生素资源的重要途径。抗生素用作全身治疗时会有增加耐

药性和引起不良反应的可能。对一般性痤疮治疗来说，采用局部用药无论从价格疗效比和安

全性方面都有其不可替代之处。当前痤疮丙酸杆菌和表皮葡萄球菌等细菌对大多数抗生素的

耐药性都有进行性增高的趋势。因此，在选择抗生素进行治疗时应该仔细考虑抗生素的耐药

问题，防止耐药菌的扩散和增加。复方多粘菌素B软膏是新霉素、多粘菌素B和杆菌肽组成的

复方制剂，三联抗菌、其抗菌谱广，抗菌作用强大，经过50多年临床验证，细菌对于该制剂

的耐药性十分罕见，药物致敏性极低。因此，采用复方多粘菌素B软膏来治疗寻常痤疮是非

常适宜的，可以是有效的治疗替代药物，存在着巨大的潜在应用价值。 
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