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神经酰胺在治疗皮肤疾病方面的研究进展
郑华生 1，邱洪茂 1，郑淑吟 1，赵福会 1，李枚轩 1，邱翠萍 1，杜克斯 1,2

（1.广州增城淼森生物技术有限公司研发部，广东广州，51000

2.贵州医科大学贵州省化学合成药物研发利用工程技术研究中心 &精准医学皮肤研究中心，  
 贵州贵阳，561113）

DOI:10.61369/CDCST.2025030023

摘      要： 神经酰胺作为角质层的主要脂质成分（约占30%~50%），是皮肤屏障功能的关键成分。其独特

的“亲水头部—疏水尾部”分子结构，协同胆固醇与游离脂肪酸形成层状脂质膜，维持表皮水合

状态并防止经皮水分丢失（TEWL）。近年来研究揭示，神经酰胺的含量异常会引起皮肤屏障功

能缺陷的相关疾病，如特应性皮炎、银屑病、痤疮、鱼鳞病等。本文就神经酰胺与皮肤疾病的关

系及其在治疗相关皮肤疾病方面的作用研究进展进行综述。
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神经酰胺（Ceramide,	CER），又称脑酰胺，是皮肤

中一种重要的生理性脂质，广泛分布于真核细胞中，具有

保湿、黏合、屏蔽、调节免疫、抗衰等多种功能。它由长

链鞘氨醇碱基和脂肪酸组成，作为人类表皮角质层脂质屏

障的核心组分，其合成与代谢异常与多种皮肤疾病密切相

关，而添加了神经酰胺的护肤品已被用于多种皮肤疾病的

辅助治疗。近年来，许多医学专家共同制定了护肤品在皮

肤疾病方面应用的相关指南，充分肯定了护肤品在辅助治

疗皮肤疾病方面的作用 [1-3]。

1.神经酰胺的结构和种类

神 经 酰 胺 是 角 质 层 的 主 要 脂 质 成 分， 占 角 质 层

脂 质 的30%~50%(按 质 量 计 )。 神 经 酰 胺 由 长 链 鞘 氨

醇 （longchainbase,	LCB） 与 游 离 脂 肪 酸 （fattyacid,	

FA） 通 过 酰 胺 键 连 接 组 成。 鞘 氨 醇 碳 链 中 的 双 键 位

置、 羟 基 数 目 不 同， 使 得 LCB存 在 差 异。FA的 碳 链

长 度 也 不 同， 所 以 由 LCB与 FA酰 化 得 到 的 神 经 酰 胺

有不同种类， 它们是结构相似的一类物质。其中 LCB

分 为 植 物 鞘 氨 醇（phytosphingosine,	P）、 神 经 鞘 氨

醇（Sphingosine,	S）、 二 氢 鞘 氨 醇（dihydrosphingosine,	

DS） 和6-OH鞘 氨 醇 （6-hydroxysphingosine,	H）。FA

分 为 非 羟 基 脂 肪 酸（Nonhydroxylfattyacid,N）、α-OH

脂 肪 酸 （α-hydroxylfattyacid,	A） 和 ω-OH脂 肪 酸

（ω-hydroxylfattyacid,	EO）。 根 据 LCB和 FA的 不 同 结

合方式，可将皮肤角质层中神经酰胺分为12个经典的亚

类 [4,	5]，其中 NP的含量最高（22.1%），EODS的含量最低

（0.4%），酰基神经酰胺（EOS、EOH、EOP和 EODS）

占角质层神经酰胺的12%，如图1所示。实际上，皮肤角

质层中有16种不同亚型神经酰胺，只是另外4种神经酰胺

（ODS、OS、OP和 OH）与细胞角质套膜连接，难以单独

提取，且常规化学仪器无法测定。此外还有一种根据色谱

迁移排列次序为神经酰胺1 ～ 8，以及之后按发现时间次序

命名，按序为神经酰胺9 ～ 11[6]。若考虑不同亚型神经酰

胺的碳链长短差异则神经酰胺目前发现有342种 [7]，并且

随着分析技术的提高，通过高分辨率质谱技术目前已检测

出1000多种神经酰胺 [8]。虽然目前发现了1000多种的神经

酰胺，但其实作为治疗组分来说，常用的神经酰胺种类很

有限。目前用于治疗皮肤疾病的神经酰胺主要是神经酰胺

1(EOS)、神经酰胺3(NP)、神经酰胺6-Ⅱ。NP是表皮屏障

的主要成分 [9]，参与脂质双分子层状结构的形成，同时也

是护肤品中最常添加的神经酰胺成分，可以修复皮肤屏障

并改善皮肤干燥症状 [10]。EOS水平的降低会将表皮屏障的

斜方结构转化为六边形凝胶结构，从而增加皮肤的水分流

失 [11,12]。此外，神经酰胺6-Ⅱ还具有补充皮肤天然保湿因

子的作用 [13]。
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图1 神经酰胺的结构和类型

2.神经酰胺的生物合成

神经酰胺主要通过3种内源性途径生成的，即从头生

物合成、鞘磷脂酶 (SMase)水解途径和补救合成途径，其

中，通过从头途径产生的神经酰胺，主要被身体用来建立

皮肤屏障，而经鞘磷脂和分解代谢途径合成的神经酰胺

则充当细胞内信使分子 [14]。在从头合成途径中，神经酰

胺的生物合成始于基底层角质细胞的内质网内，通过系

列酶促反应逐步完成。首先丝氨酸和棕榈酰辅酶 A	(CoA)

在丝氨酸棕榈酰转移酶 (serine	palmitoyl	transferase,	SPT))

缩合生成3-酮基二氢鞘氨醇，又在3-酮鞘氨醇还原酶

(3-ketosphinganine	reductase,	KSR)的作用下形成二氢鞘氨

醇，并经过	N	端酰化形成二氢神经酰胺，二氢神经酰胺在

二氢神经酰胺去饱和酶 (	dihydroceramide	desaturase，DES)

的作用下最终生成神经酰胺 [15-16]。神经酰胺还可通过鞘

髓磷脂（SM）途径和分解代谢途径合成，并作为细胞内

信使发挥作用。其中，SM途径通过鞘磷脂酶（SMase）

水解 SM来合成神经酰胺，在此过程中起关键作用的是表

皮酸性鞘磷脂酶与中性鞘磷脂酶 [17,18]。相反，鞘磷脂合酶

（SMS）则利用神经酰胺逆向合成鞘磷脂。而分解代谢途径

通过神经酰胺酶 (CDase)催化神经酰胺分解成鞘氨醇及其

衍生物1-磷酸鞘氨醇（S1P）[19]，同时该途径亦可通过神

经酰胺合酶（CerS）逆向催化鞘氨醇合成神经酰胺 [20]。此

外，鞘氨醇经鞘氨醇激酶磷酸化可生成 S1P，而 S1P通过

S1P磷酸酶去磷酸化又可再生为鞘氨醇。值得注意的是，

补救途径与 SMase途径均为可逆代谢过程，通过动态调控

神经酰胺、脂肪酸及胆固醇的比例平衡，形成精密调控机

制。这种调控作用使神经酰胺能够穿越角质层到达表皮上

层，凭借其独特的”亲水头部 -疏水尾部”分子结构，协

同角质细胞构建规则的“砖 -沙浆”层状结构，从而维持

皮肤屏障功能的有序性 [21]。 

图2 神经酰胺合成途径。神经酰胺通过三条主要途径进行合成，分

别是 :从头合成途径 (红色框 )、鞘磷脂酶水解途径 (绿色框 )和补

救途径 (蓝色框 )。

3.神经酰胺与皮肤屏障功能

皮肤屏障由物理屏障、免疫屏障、化学屏障及微生物

屏障共同组成。其中，物理屏障的核心结构为角质层 [22]。

角质层能发挥皮肤屏障功能，得益于独特的“砖块 -砂浆

模型”——由15-20层扁平角质细胞（“砖块”）嵌入细

胞间脂质（“砂浆”）中构成。作为“砂浆”的细胞间脂

质主要由50%的神经酰胺、25%的胆固醇和15%的游离脂

肪酸，按层状排列构成 [23]。占比最高的神经酰胺因其独

特的两亲性分子结构，能使屏障脂质形成膜状细胞间脂质

层，而其亲水性基团可促进表皮水合，防止过度经皮水分

丢失。神经酰胺还具有促进皮肤屏障功能修复的作用，在

皮肤屏障功能的调控中起主导作用 [24]。LI等对表皮屏障

功能与神经鞘脂类合成的关系进行研究，结果发现当无毛

小鼠皮肤经丙酮处理造成皮肤屏障功能紊乱时，皮肤屏障

功能迅速启动恢复，神经酰胺合成增高。当皮肤屏障功能

恢复正常，神经酰胺合成也恢复正常 [25]。刘媛通过构建胶

带剥离诱导的小鼠表皮屏障功能障碍模型，使小鼠皮肤屏

障功能受损，导致其皮肤 TEWL值上升，表皮神经酰胺含

量下降。给予健脾方药参苓白术散和六君子汤13天后，以

皮肤组织病理学改变、TEWL值、神经酰胺含量为指标评

价健脾方药参苓白术散和六君子汤对模型小鼠皮肤屏障功

能的修复作用。实验结果发现小鼠皮肤 TEWL值较模型组

显著下降，神经酰胺含量明显增加，小鼠皮肤屏障功能得

以修复。研究表明健脾方药参苓白术散和六君子汤能改善

皮肤屏障功能，其机制与角质层中神经酰胺含量的增加有

关 [26]。

神经酰胺的含量异常及种类差异均可引发脂质结构改

变，导致皮肤屏障功能紊乱，进而诱发多种皮肤病理反
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应。研究发现，特应性皮炎（AD）患者表皮中神经酰胺

总量显著降低，其病理程度与神经酰胺2的含量呈负相关

性 [27]，这种脂质代谢失衡被认为是 AD表皮屏障缺陷的重

要发病机制。对于银屑病的研究则显示，病灶区域不仅存

在神经酰胺总量大幅减少，其合成关键酶的表达亦出现异

常，这种双重缺陷加剧了表皮通透性屏障功能障碍。值得

注意的是，临床数据表明银屑病进展与屏障损伤存在联动

效应——通过外源性补充神经酰胺类保湿剂来改善屏障完

整性后，取得一定的积极疗效 [28]。

4.神经酰胺与皮肤疾病

神经酰胺在皮肤病的治疗中具有重要作用。研究表

明，皮肤屏障功能受损所导致的皮肤疾病，如特应性皮炎

和银屑病等，均有共同的特征：神经酰胺含量下降，亚类

之间比例失衡，碳链长度变短等。应用含有神经酰胺的护

肤品治疗 A可显著增加皮肤含水量，增强皮肤屏障功能。

4.1特应性皮炎（AD）

特应性皮炎 (	atopic	dermatitis，AD)， 是一种常见的

慢性皮肤病，其特征为皮肤发炎、干燥、皮肤屏障功能降

低，有时会导致毁容性疤痕 [29]。相较于健康皮肤，AD患

者的皮损部位角质层中神经酰胺的总量及构成比例均存在

显著差异，同时其疾病严重程度与神经酰胺含量呈现反向

关联。Matsumoto等人报道，神经酰胺 EOS在特应性皮炎

中减少了52%[30]。此外皮肤非病变部位的神经酰胺 AS升

高，而皮肤病变部位的神经酰胺 EOS和神经酰胺 NP降

低 [31,32]。与健康皮肤相比，AD患者的受影响皮肤和非病

变皮肤的 ω-羟基神经酰胺含量显著降低，ω-羟基神经

酰胺与表皮角质化包膜相连，并在维持表皮屏障功能中发

挥重要作用 [33]。还有学者研究发现神经酰胺 NH，NP，

EOS，EOH	和 EOP的减少与皮肤屏障功能发生障碍直接

相关，而神经酰胺 AS和 AH的含量是增加的 [34,35]。研究

发现，AD患者病变区及非病变区与神经酰胺合成相关的

酸性及中性鞘磷脂酶活性明显降低，从而影响神经酰胺的

生成。与神经酰胺代谢有关的分解神经鞘脂酸的脱酰酶活

性降低 [36]。Sawada等提出，AD皮肤神经酰胺减少可能是

Th2型炎症的结果。在重建的人表皮角化模型中，Th2细

胞因子（IL-4、IL-6）的添加显著降低了角质层神经酰胺

水平，并抑制表皮中 SPT-2、酸性鞘磷脂酶及 β-葡萄糖

脑苷脂酶的表达 [37]。综上所述，神经酰胺在屏障功能方面

发挥着重要作用，其代谢异常会影响皮肤屏障功能，导致

AD疾病。

在特应性皮炎（AD）患者中，含有较长链脂肪酸的神

经酰胺水平降低，而具有较短脂肪酸链和不饱和脂肪酸的

神经酰胺增多，这导致维持皮肤疏水屏障功能所需的脂质

结构无效 [38]。因此，治疗 AD的关键是缓解皮肤干燥，恢

复皮肤屏障功能。合理使用保湿润肤剂有助于增加皮肤含

水量，减轻皮肤炎症反应，恢复皮肤屏障功能。一项荟萃

分析显示，含神经酰胺的保湿剂不仅能改善经表皮水分流

失（TEWL）和特应性皮炎评分量表（SCORAD）得分，

且疗效优于其他保湿剂 [39]。一项随机对照试验表明，与使

用安慰剂相比，采用含神经酰胺的洁肤剂和保湿剂可在4

周内显著改善症状缓解度、TEWL和皮肤含水量，同时患

者满意度更高 [40]。此外，一项为期6周的队列研究发现，

每日两次使用神经酰胺洁肤剂和保湿剂可使 SCORAD评分

和生活质量（QoL）评分显著改善，症状严重程度从100%

降至26.3%[41]。

含神经酰胺的护肤品在治疗特应性皮炎（AD）方面具

有独特优势。其治疗效果不仅优于某些皮质类固醇药物，

还可与这类药物联合使用，共同发挥治疗作用。一项随机

对照试验评估含神经酰胺与镁（Cer-Mg）护肤品治疗轻中

度特应性皮炎（AD）的疗效，并将其与氢化可的松及常用

润肤剂（冷霜）进行比较，结果显示，治疗6周后，Cer-

Mg与氢化可的松在降低 SCORAD和 TEWL方面具有相当

的显著改善效果，但显著优于冷霜。最终，Cer-Mg护肤

品在改善皮肤水合作用及维持天然保湿因子 (NMF)水平方

面均比氢化可的松和冷霜更有效 [42]。另一研究发现，含神

经酰胺 -亚油酸（LA-Cer）保湿剂与皮质类固醇（0.1%

糠酸莫米松乳膏）联用能通过协同作用快速提升皮肤含水

量并改善 TEWL，效果不仅优于单用糠酸莫米松乳膏，还

能减少皮质类固醇药物的用量，长期使用此类保湿剂可改

善 AD皮肤屏障功能及瘙痒症状 [43]。另一项研究进一步验

证，短期使用含神经酰胺 -皮质类固醇制剂治疗有效的患

者，在后续使用其保湿剂和沐浴露后，AD复发时间可延

缓近2个月 [44]。然而现有证据不支持将神经酰胺作为预防

婴儿期 AD首次发作的主要手段 [45]。相比其他 AD疗法，

含神经酰胺的护肤品与钙调磷酸酶抑制剂（1%吡美莫司乳

膏）展现出相当的疗效——神经酰胺组 AD靶向皮损清除

率达82%，吡美莫司组为71%，且患者接受度更高，且未

观察到相关不良反应 [46]。
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4.2银屑病

银屑病是一种慢性免疫炎症性皮肤病，其特征为红鳞

状斑块或丘疹、伴有皮肤干燥、不同程度的瘙痒、且上覆

银白色鳞屑。这些症状可显著影响患者生活质量 [47]。与

AD类似，研究表明银屑病患者皮肤神经酰胺含量及组分

均存在异常。与正常人皮肤（取自6名男女受试者的腹部

皮肤样本）相比，银屑病皮损区（男性受试者）的鳞屑中

神经酰胺 NP、AP和 EOS水平显著降低，而 NS和 AS水平

则高于正常皮肤 [48]。另一项新近研究显示：(1)	银屑病皮

肤中 NP/NS、NH/NS、NP/AS、NH/NS、NDS/AS、神经酰

胺 AH/AS及神经酰胺 EOP/AS的比值均降低；(2)	与非皮

损皮肤相比，皮损皮肤中这些比值更低。(3)但与正常皮肤

相比，银屑病皮肤中上述神经酰胺的总含量并未减少 [49]。

Nakajima等报道，与野生型小鼠相比，SPT基因敲除的新

生小鼠表现出全身性干燥，表皮神经酰胺水平显著降低，

持水能力显著受损。缺乏 SPT的2周龄及以上小鼠出现银

屑病样皮肤病变，组织学表现与银屑病类似 [50]。Tawada

等观察到，与健康皮肤相比，银屑病病变中含有长链脂肪

酸的神经酰胺比例明显较低 [51]。先前报道在银屑病皮肤中

丰富的干扰素 γ降低了培养的人角质形成细胞中	ELOVL

（长链脂肪酸延长酶）和神经酰胺合酶的	mRNA	表达。由

于这两种酶都负责脂肪酸链的伸长，作者认为这一观察结

果可以解释银屑病皮肤中含有长链脂肪酸的神经酰胺的减

少 [52]。

银屑病与特应性皮炎（AD）具有相似的皮肤屏障缺陷

表现，包括红斑、干燥和瘙痒。从皮肤屏障功能障碍和脂

质组学特征来看，对 AD有效的保湿剂和神经酰胺类制剂

似乎也应适用于银屑病的皮肤管理。一项研究显示，使用

含神经酰胺的护肤品后，约85%的轻中度银屑病患者即使

在病情急性发作期仍报告症状缓解，且91%的参与者表示

皮肤触感更柔软光滑 [53]。与 AD类似，皮质类固醇与神经

酰胺的联合应用在银屑病治疗中展现出增效作用。一种含

红花籽油和米糠油来源神经酰胺的保湿剂联合皮质类固醇

使用，仅2周即可使银屑病面积与严重程度指数（PASI）

评分较基线下降超50%，皮肤含水量（通过电容值 CAP评

估）上升，经表皮水分流失（TEWL）得到改善；而仅使

用皮质类固醇的对照组需8周才达到50%的 PASI降幅。

此外，停用皮质类固醇后，继续使用含神经酰胺的保湿剂

12周的受试者仍能维持低 CAP值、低 TEWL，且 PASI评

分回升至基线的速度更慢 [54]。另一项更大规模的随机对照

试验采用相似设计，但提前至第4周停用皮质类固醇，仅

持续使用含神经酰胺护肤品至第12周。结果显示，在此期

间患者的受累体表面积（BSA）、PASI评分、医生整体评

估（PGA）及皮肤病生活质量指数（DLQI）评分均保持低

位，干燥与脱屑的视觉模拟评分（VAS）下降。并且，在

神经酰胺组18例患者中，有9例复发率显著降低，复发时

间延迟 [55]。另一项自身对照队列研究使用模拟人表皮脂质

的润肤剂发现，未治疗的前臂复发率为92%，而接受治疗

的部位71%复发时间延迟（>17天），且复发延迟与更高

的角质层含水量（SCH）以及更低的 TEWL相关 [56]。

4.3痤疮

痤疮是一种常见且复杂的炎症性皮肤病，其发病与表

皮屏障功能障碍密切相关，受多种因素影响。该疾病具

有病程长、易急性发作且反复复发的特点，会对患者的社

会交往、心理健康及身体状况产生显著影响 [57,58]。研究发

现，痤疮患者皮肤中神经酰胺含量亦存在异常。相较于

健康皮肤，痤疮皮肤的经表皮水分流失（TEWL）显著升

高，这一现象可能与神经酰胺水平的改变存在一定关联。

Pappas等研究通过超高效液相色谱 -电喷雾电离串联质谱

（UPLC/ESI-MS/MS）技术，分析健康皮肤与痤疮皮肤角

质层神经酰胺组成，并追踪其季节性变化。研究共鉴定出

283种神经酰胺，结果显示：痤疮皮肤神经酰胺总量低于健

康皮肤，其中神经酰胺 NH、AH、EOS和 EOH的下降尤为

显著，且冬季差异更为明显；痤疮皮肤中神经酰胺减少与

TEWL升高相关，但夏季 TEWL升高现象部分缓解 [59]。鉴

于最近关于皮肤屏障功能受损的发现，补充神经酰胺可能

是缓解痤疮症状的有效方法 [60]。有学者建议使用含神经酰

胺的清洁剂和保湿剂用作痤疮治疗的辅助手段。清洁剂可

以减少毛囊堵塞，并控制油性皮肤，保湿剂有助于促进健

康的皮肤屏障 [61]。日本学者开发了一种组合护肤品，包括

基于温和洗涤剂的弱酸性泡沫洗面奶、含桉树提取物的水

性化妆水以及含有假神经酰胺和桉树提取物的保湿凝胶，

用于治疗痤疮。为了优化针对敏感皮肤轻度痤疮的理想面

部护肤系统，该学者开展了一项为期4周的临床试验，选
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取29名患有轻度痤疮且皮肤干燥敏感的青春期日本女性作

为受试者。试验结果表明，痤疮显着减少，皮肤干燥状况

得到改善，角质层内源性神经酰胺水平显著增加，非羟基

酰基鞘氨醇型神经酰胺的烷基链长度延长，且未观察到由

测试样品引起的不良事件。根据皮肤科医生的诊断，97%

的受试者认为混合护肤品“有用”或“略微有用”[62]。Del	

Rosso等研究发现，使用含有神经酰胺类似物的保湿护肤品

可降低痤疮患者经皮水分丢失，改善角质层含水量，减少

异维 A酸治疗过程中的一些皮肤刺激症状 [63]。

4.4常染色体隐性先天性鱼鳞病：

三种常染色体隐性先天性鱼鳞病 :丑角鱼鳞病、层状鱼

鳞病和先天性鱼鳞病样红皮病，是由 ABCA12、ALOXE3

等基因突变所引起 [64]。ABCA12是一种跨膜转运蛋白，参

与将板层小体中的脂质运输至表皮颗粒层最表层 [65]。基

因 ABCA12突变导致神经酰胺等脂质运输障碍，角化套膜

形成障碍，皮肤屏障结构受损 [66]。对来自携带 ABCA12突

变的丑角鱼鳞病患者的培养角质形成细胞显示，葡萄糖神

经酰胺在细胞核周围积聚，无法到达细胞质的外周区域，

而与健康皮肤相比，这些患者表皮中葡萄糖神经酰胺的分

布更分散 [67]。与健康对照组相比，常染色体隐性层状鱼鳞

病患者表现出显著增加的经表皮水分流失（TEWL）、几

种神经酰胺组分的相对浓度不同，游离脂肪酸 — 神经酰

胺比值不同 [68]。此外，非红皮型层状鱼鳞病患者的皮肤中

神经酰胺 EOS水平较健康皮肤降低，而局限型层状鱼鳞

病病例中未观察到神经酰胺 EOS含量的显著变化 [69]。在

大疱性鱼鳞病样红皮病（也称为表皮松解性角化病）的动

物模型中，与野生型小鼠相比，在角蛋白10缺乏的小鼠

中，神经酰胺 NS的总量增加，而总角质层脂质中的神经

酰胺 EOS、NP、EOH和 AS减少，鞘磷脂和葡萄糖神经酰

胺的水平也降低 [70]。ALOXE3和 ALOX12B分别负责编码

表皮型脂氧合酶3（lipoxygenase-3，LOX3） 和12(R)-脂

肪氧合酶 (12R-LOX)，两种酶参与催化神经酰胺中亚油酸

部分的氧化，对皮肤角质细胞脂膜的形成起到关键作用。

ALOXE3基因突变可导致角质层脂质成分缺陷，致使皮肤

屏障受损 [71]。对于存在 TEWL增加、皮肤屏障受损情况的

先天性鱼鳞病患者，外用含神经酰胺的护肤品进行治疗，

亦能取得好的疗效。一项随访10个月的研究显示，患者使

用含0.5%神经酰胺护肤品后，皮肤干燥、鳞屑等症状得到

明显改善，未见不良反应发生，这为其他鱼鳞病的治疗提

供良好借鉴 [72]。

5.结论

神经酰胺作为表皮角质层屏障的核心组分，是由鞘氨

醇与脂肪酸通过酰胺键结合形成的天然脂类物质，其通过

参与表皮脂质层的有序排列，构成角质层致密的“砖 -砂

浆”屏障体系，发挥皮肤屏障功能。研究表明，神经酰胺

的合成通路异常（如鞘磷脂酶活性下降）或代谢失衡（如

亚类比例失调）可导致屏障缺陷，进而诱发特应性皮炎、

银屑病等慢性炎症性皮肤病的发生与发展。基于此，补充

含外源性的神经酰胺的护肤品，已被临床证实可通过降低

经表皮水分流失，提高皮肤含水量，修复受损皮肤屏障功

能，成为多种皮肤疾病的协同治疗的重要策略。
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Advances in Ceramides for Skin Health
Zheng Hua-sheng1, Qiu Hong-mao1, Zheng Shu-yin1, Zhao Fu-hui1, Li Mei-xuan1, Qiu Cui-ping1, Du Ke-si1,2

(1. Guangzhou Zengcheng Nutri-Woods Bio-Tech Co. Ltd., Guangdong, Guangzhou, 510000;
2.Institute for precise Medicine & Cutaneous Research, Guizhou Provincial Engineering Technology Research Center for Chemical Drug R&D, Guizhou Medical 

University, Guiyang, Guizhou , 561113)

A b s t r a c t  :  � Ceramides, as the main lipid component of the stratum corneum (about 30%~50%), are key components of 
the skin's barrier function. Its unique "hydrophilic head-hydrophobic tail" molecular structure synergizes 
cholesterol with free fatty acids to form a layered lipid membrane, maintaining epidermal hydration 
and preventing transepidermal water loss (TEWL). In recent years, studies have revealed that abnormal 
ceramide content can cause diseases related to skin barrier function defects, such as atopic dermatitis, 
psoriasis, acne, ichthyosis, etc. This article reviews the research progress of ceramides and skin diseases 
and the treatment of related skin diseases.

Keywords :   � ceramides; skin diseases; atopic dermatitis; psoriasis; ichthyosis
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