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情绪护肤的研究进展
陈海峰，乔小玲，李剑，时光宇，黄若彤，黄韬，丛远华 *

（上海丽人丽妆化妆品股份有限公司，上海，200000）

摘      要： 压力情绪近年来已被认为会对皮肤状态产生负面影响，但如何利用化妆品缓解压力情绪对皮肤的

影响仍有待研究。文章综述了压力情绪通过中枢神经系统、周围神经系统和皮肤内分泌来调控

皮质醇、儿茶酚胺等神经递质及相关激素的分泌来影响皮肤状态，以及情绪因子作用于皮肤的靶

点。此外分析了在化妆品领域解决情绪带来的肌肤问题的技术思路，同时提出了未来情绪护肤发

展的可能具有潜在科学和市场价值的方向。
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陈海峰

丛远华

随着人们生活节奏的加速，工作和生活的压力导致人

们时常受精神紧张、焦躁、郁闷、愤怒等压力情绪的影

响。研究表明，这些压力情绪与敏感泛红、皮肤老化加

速、痤疮等皮肤问题的产生有着密切的联系 [1]。面对人们

的压力情绪，除了我们自身心理的调节，我们也能通过自

身活动来缓解压力情绪，如：运动、进食等。化妆品是改

善皮肤状态、赋予皮肤美感的重要工具。情绪护肤化妆品

一方面可以通过触觉、嗅觉、视觉等方面直接舒缓消费者

的压力情绪，这是早期宣称情绪护肤的产品所采用的技术

思路。另一方面，通过功效成分直接作用于皮肤来调节压

力情绪终末产物的表达，进而改善压力情绪带来的皮肤问

题，此类解决方案更值得深入探索和研究。

1.情绪的产生

情绪的产生涉及大脑多个部位的协同作用，是神经系

统对外界刺激的反应。神经系统包括中枢神经系统和周围

神经系统两个主要部分，中枢神经系统由脑和脊髓组成，

接受全身各处传入的信息，并且对信息进行整合处理或进

行储存。周围神经系统在解剖学上分为三部分：脑神经、

脊神经和自主神经，其中自主神经包括交感神经和副交感

神经，周围神经系统起到连接外周感受器和中枢神经系统

的作用。

情绪的产生涉及复杂的神经和内分泌系统交互。情绪

的起源可以追溯到大脑的多个区域，其中最重要的是边缘

系统，包括杏仁核、海马体和前额叶皮层，杏仁核是情绪

产生和处理的核心部位，特别是在处理恐惧、愤怒和焦虑

等原始情绪方面，额叶皮层则负责情绪的调节和认知功

能，帮助个体进行情绪控制和决策 [2,	3]。动物研究表明，杏

仁核接受感觉信号有以下两种途径：1.通过丘脑的快速但

缺少细节的输入；2.来自大脑皮层较慢但更具丰富度的输

入 [4]。情绪发生后会通过一系列神经反应调控激素和免疫

系统，其中主要途径包括：下丘脑 -垂体 -肾上腺 (HPA)

轴，交感神经 -肾上腺 -髓质（SAM）系统。

HPA轴包括下丘脑、 脑垂体和肾上腺， 下丘脑室

旁核合成分泌抗利尿激素和促肾上腺皮质激素释放激素

（CRH），抗利尿激素和 CRH作用于垂体前叶促进促肾上

腺皮质激素（ACTH）释放，ACTH通过血液到达肾上腺皮

质区域，促进肾上腺皮质合成糖皮质激素（皮质醇等），

皮质醇可以对下丘脑和垂体进行负反馈调节，直接抑制

阿黑皮素原（POMC） 切割生成 ACTH和 β-内啡肽的

过程。

SAM系统是人体在应激状态下的核心生理反应之一，

由交感神经系统和肾上腺髓质协同作用，一般与“战斗或

逃跑反应”有关。当人体感受外界威胁时，下丘脑首先被

激活，下丘脑启动交感神经系统，交感神经系统通过突触

直接作用于肾上腺髓质并促使肾上腺髓质释放肾上腺素和

去甲肾上腺素。

2.情绪对皮肤的影响

皮肤和中枢神经系统、周围神经系统都起源于外胚
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层，他们共享许多激素和神经递质，皮肤不仅是多种激素

作用的靶器官，同时也能分泌多种激素 [5]。皮肤是人体最

大的器官，是人体与外界环境的主要稳态屏障，同时也是

最大的感知器官之一。作为机体感受外界的桥梁，皮肤拥

有丰富的神经末梢和特殊结构，使我们感受到外界的温

度、压力和疼痛，并且能够通过触觉来感受物体的形态和

质感。

2.1  皮肤的结构与调节

皮肤由三个不同的部分组成：表皮层、真皮层和皮下

组织。表皮位于皮肤最外层，主要由角质形成细胞构成，

分为基底层、棘层、颗粒层、透明层，角质层，角质层会

由自下而上不断更新的角质形成细胞替代脱落。黑素细胞

位于表皮基底层，通过将黑色素转移至角质形成细胞，进

而抵御紫外线对皮肤的伤害 [6]。表皮朗格汉斯细胞多位于

棘层，具有抗原加工和呈递功能，在皮肤免疫反应中起关

键作用。默克尔细胞靠近基底层，与角质形成细胞之间以

桥粒方式连接，默克尔细胞与神经末梢接触构成默克尔细

胞 -神经突复合体，接收高触觉灵敏区域的皮肤触觉，

并且默克尔细胞具有小型致密核心囊泡，其中含有神经递

质，包括谷氨酸、ATP、血清素和多种神经肽，能够通过

旁分泌方式释放来调节神经元、角质形成细胞或其他皮肤

细胞的发育和功能 [7,	8]。

真皮层分为乳头真皮和网状真皮两个区域，乳头真皮

由疏松结缔组织组成，网状真皮由致密结缔组织组成，

真皮由丰富的胞外基质组成，其中包括胶原蛋白、弹性蛋

白、糖胺聚糖等，胞外基质的丰富对维持真皮层稳态是必

不可少的，丰富的胞外基质能够赋予皮肤强度和弹性，

延缓皮肤的老化，但是过量胞外基质也可能导致皮肤纤维

化 [9,	10]。真皮中含有淋巴细胞、巨噬细胞、肥大细胞和树

突状细胞等免疫细胞，还含有神经末梢、汗腺、皮脂腺、

毛囊和血管等器官。

2.2 压力情绪对皮肤影响的作用机制

压力通过神经、代谢和免疫途径在炎症性肠病、肥

胖及癌症等疾病中发挥重要作用 [11-13]。近年来，关于压

力对皮肤病的研究越来越多，研究人员针对心理健康和

皮肤健康之间的关系进行了更深入的探索。目前已有研究

表明心理健康和皮肤病之间的显著关联，如抑郁症与皮

炎、湿疹、斑秃、荨麻疹和银屑病等皮肤病的风险增加有 

关 [14,	15]。银屑病是一种典型的慢性炎症型皮肤病，心理压

力能够导致其病情恶化或复发。神经肽如 P物质、神经生

长因子及其受体、P75神经营养蛋白受体和酪氨酸激酶 A

被认为参与银屑病的发病机制 [16]。

2.2.1	压力情绪通过中枢神经系统影响皮肤

中枢神经系统 -内分泌系统 -免疫系统的相互作用解

释了心理压力通过免疫改变对健康变化的影响。研究人员

认为非常短暂的压力可能会增强部分免疫功能，应激2h后

的动物与未应激的动物相比，抗原暴露后的迟发性过敏性

皮肤反应加强，可能是由糖皮质激素和肾上腺素诱导的应

激反应介导 [17]。长时间应激后激活 HPA轴和 SAM系统为

免疫失调提供可能，HPA轴和 SAM系统被激活后释放一系

列激素，如肾上腺素、去甲肾上腺素、ACTH、皮质醇、

生长激素和催乳素。HPA轴和 SAM系统分泌的多种激素能

够通过直接和免疫细胞表面的受体结合或诱导 IL-1、IL-6

等细胞因子的失调来影响免疫功能。中枢神经系统和免疫

系统之间的调节是相互的，IL-1能够促进下丘脑 CRH的产

生，而 CRH通过 HPA轴进一步导致 ACTH和皮质醇水平

的升高，从而抑制炎症的发生 [18]。

压力情绪会通过伤口处的细胞因子分泌失调来影响皮

肤伤口愈合，小鼠模型显示束缚应激的小鼠伤口愈合速度

比对照小鼠慢27%，在受伤初期，束缚应激小鼠的白细胞

浸润较少且血清皮质酮水平高出对照组小鼠4倍，而在使

用 RU40555阻断糖皮质激素受体后，受约束小鼠的伤口愈

合率与对照组相似 [19]。在伤口愈合初期，白细胞通过血管

壁内皮迁移到伤口部位，并产生细胞因子和趋化因子，如

IL-1、IL-6等，这些细胞因子充当化学引诱剂诱导免疫细

胞对伤口处的细菌进行清除并且产生刺激成纤维细胞生长

的细胞因子，压力情绪通过 HPA轴引起的血清皮质醇升高

会降低炎症反应，从而抑制皮肤伤口的早期愈合。在用糖

皮质激素预处理小鼠后，小鼠受伤部位 IL-1α、IL-1β

和 TNF的表达显著降低，此外在离体脂多糖诱导的志愿者

全血中发现药理剂量皮质醇能够抑制 IL-1α、IL-1β和

TNF-α的产生 [20,	21]。

压力情绪会通过 HPA轴提高血清皮质醇的水平，高水

平的皮质醇会导致皮肤屏障受损并增加皮肤的水分丧失，

且高水平的皮质醇会抑制角质形成细胞合成形成板层体所

必须的胆固醇、游离脂肪酸和神经酰胺，减少角质层角化

桥粒的密度，使角质层完整性和粘附力下降，在暴露于清

洁剂和外力作用时更加易损，导致皮肤更加敏感 [22]。角

质形成细胞内质网腔中存在11β-羟基类固醇脱氢酶1型

(11β-HSD1)，它能将非活性可的松转化为活性皮质醇，
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而11β-HSD1会受到皮质醇的正反馈调节，在压力环境下

血清和皮肤皮质醇水平的升高促进了11β-HSD1的表达，

进一步促进皮质醇的增加，加剧皮肤屏障功能的恶化 [23]。

儿茶酚胺包括多巴胺、去甲肾上腺素、肾上腺素，它

们由肾上腺髓质产生，作为大脑或交感神经系统中的神经

递质或神经激素发挥重要作用。为了响应压力情绪，交感

神经被中枢神经系统激活进而释放儿茶酚胺，25%-50%的

交感神经末梢以皮肤效应器为目标，儿茶酚胺作为皮肤中

主要的自主神经递质来影响受神经支配的皮肤。肾上腺素

和去甲肾上腺素通过靶细胞中的 α和 β-肾上腺素能受体

（AR）发挥作用，α-AR和 β-AR存在于表皮和真皮细胞

中，其在真皮血管上也有表达 [24]。压力情绪通过激活交感

神经系统释放去甲肾上腺素和肾上腺素，其与内皮细胞中

的 β2-AR作用，通过抑制Ⅲ型胶原蛋白沉积和再上皮化

等方式来抑制创面床中的血管生成，其还能通过抑制人真

皮微血管内皮细胞的成纤维细胞因子2和来自角质形成细

胞的血管内皮生长因子等血管生成生长因子的分泌来抑制

血管生成，从而抑制伤口愈合 [25]。儿茶酚胺能够作用于小

汗腺来增加皮肤的出汗，一项针对大学生心理应激的研究

发现高压力组的多汗症发病率是低压力组的2.56倍 [26,	27]。

POMC是一种主要在垂体合成的蛋白质，可以裂解产

生至少8种不同的肽，包括 ACTH、促黑素激素（MSH）

及 α-、β-、γ-内啡肽等。α-MSH已被证明可以激活 

MC-1受体介导的不同黑素细胞功能，如增殖、分化、细

胞因子产生和黑素生成，并且还刺激黑素细胞树突和细胞

外基质蛋白的附着 [28,	29]。黑皮质激素能够通过 MC-5受体

刺激皮脂腺脂质产生 [30]。

2.2.2	压力情绪通过皮肤内分泌影响皮肤

人类皮肤不仅对脉管系统和中枢神经系统传递的大量

神经激素、神经肽和神经递质作出反应，其自身也能通

过 HPA轴、周围神经末梢和皮肤细胞参与压力情绪带来

的应激反应。所有皮肤结构都受到广泛的体感和自主神经

纤维神经网络的支配 [31]。皮肤周围神经末梢能够响应应

激从而释放各种神经肽，如 P物质、降钙素基因相关肽等

作为皮肤局部的应激介质，神经在朗格汉斯细胞附近沉积

免疫反应性降钙素基因相关肽，表明表皮内神经的产物可

能有助于调节朗格汉斯细胞功能 [32,	33]。角质形成细胞表达

并分泌具有活性的神经生长因子（NGF），内源性和外源

性的 NGF都能够促进角质形成细胞增殖 [34]。体外实验表

明 NGF对黑素细胞有趋化作用，能够刺激黑素细胞树突形

成，一定程度上促进黑素小体的转运 [35]。肥大细胞在免疫

球蛋白 E作用后释放组胺，组胺结合瘙痒感觉神经纤维引

发瘙痒，且肥大细胞脱粒会诱导神经末梢释放 P物质加剧 

瘙痒 [36]。

皮肤含有外周儿茶酚胺系统，由角质形成细胞合成肾

上腺素，AR存在于表皮角质形成细胞和黑素细胞中，其

会对角质形成细胞分泌的肾上腺素作出反应 [37]。肾上腺素

激活角质形成细胞中的 β2-AR并且诱导 cAMP上调，通

过激活蛋白激酶 C（PKC）增加细胞内 Ga2+ 浓度，Ga2+ 通

过 Orai1通道内流会促进角质形成细胞增殖和迁移，而通

过 TRP通道流入会促进角质形成细胞分化 [38,	39]。高水平

的肾上腺素增强肥大细胞脱粒和抗炎细胞因子的产生，进

而延缓皮肤伤口愈合 [40]。儿茶酚胺通过 G蛋白偶联受体

（GPCR）结合激活细胞内的内腺苷酸环化酶，内腺苷酸环

化酶将 ATP转化为 cAMP,	cAMP作为第二信使与蛋白激酶

A（PKA）结合激活 PKA，活化的 PKA进入细胞核通过磷

酸化 cAMP反应元件结合蛋白（CREB）活化 CREB，进而

激活小眼畸形相关转录因子	(MITF)，MITF与酪氨酸酶启

动子内的 M-box结合，上调酪氨酸酶基因表达，最终促进

黑素细胞生成黑色素 [41,	42]。

皮肤也存在外周 HPA轴，在面对心理压力和外界环

境影响后，角质形成细胞、皮脂腺细胞和肥大细胞会分

泌 CRH， 通过 CRH受体发挥作用，CRH信号传导触发

黑素细胞中的 cAMP通路， 产生 ACTH和皮质酮，发挥

与 α-MSH相似的作用 [43,	44]。体外实验表明 CRH和尿皮

质素能够抑制正常和永生化的角质形成细胞增殖，同时刺

激角质形成细胞分化 [45]。皮肤外周 HPA轴也生成 POMC

及其衍生肽，通过与多种黑皮质素受体结合发挥作用，如

α-MSH导致色素沉着已在前文描述。POMC在紫外线辐

射后裂解，翻译后产生 β-内啡肽，β-内啡肽通过诱导

K16的表达和调节 TGF-β来促进急性伤口愈合 [46]。ACTH

能够通过 MC-2受体参与黑色素生成并且调节毛发周期的

毛发生长初期阶段 [47]。并且有研究表明 UVB照射后小鼠

皮肤的 HPA轴能够影响中枢 HPA轴 [48]。

3.情绪护肤化妆品的作用方式

情绪护肤化妆品可以通过良好的肤感、令人愉悦的气

味、具有积极暗示的颜色及质地等方式缓解消费者的压力

情绪，进而改善其皮肤状态。在化妆品中使用令人愉悦的
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香氛，能够通过激活嗅觉上皮细胞中的嗅觉受体（OR），

通过电信号的将信号传达到大脑，使人产生积极的情绪。

赋予化妆品良好的肤感，使消费者在使用时能通过 PIEZO2

触觉受体在默克尔细胞中产生诱发电流，由神经末梢传入

大脑，调节压力情绪。人们能够通过观察物品的颜色和形

状，产生不同的情绪，赋予化妆品恰当的颜色能够使消费

者产生愉悦的心情，进一步通过中枢神经系统的调节影响

皮肤 [49]。嗅觉、视觉和触觉在化妆品的使用过程中不是相

互独立的，感官之间的相互作用影响人们对于同一物品的

判断，在暴露于令人作呕的味道和令人愉悦的味道时，难

闻的气味降低了触摸愉悦感 [50]。

活性成分能够直接作用于皮肤细胞，通过皮肤细胞中

的感觉受体或调节皮肤内分泌来达到情绪护肤的目的。一

些香味剂能够通过 OR促进角质形成细胞的增殖、迁移和

伤口愈合，并且能够促进细胞内 ATP水平的增加 [51]。香根

鸢尾根能够抑制皮质醇诱导的胶原蛋白降解，并且通过抑

制糖皮质激素受体（GR）的核移位，抑制皮质醇诱导的

透明质酸合成酶2（HAS2）和透明质酸合成酶3（HAS3）

表达减少，最终抑制长期心理压力下皮质醇诱导的皮肤老

化和皮肤水分流失 [52]。目前仍有许多活性成分被视为潜在

的情绪护肤原料，藏红花作为抗抑郁药物研究已有广泛研

究，有研究表明其能够通过调节大脑中的血清素等神经递

质来发挥抗抑郁作用 [53,	54]。此前对于藏红花在皮肤中的功

效研究主要集中于抗氧化、抑制炎症反应等 [55]。本课题组

的部分待发表的研究数据发现其能够直接调节皮肤中压力

情绪终末产物的表达。

4.结语

情绪护肤涉及神经系统、内分泌系统、免疫系统、心

理学等多方面因素，其作用机制和机理还需要深入挖掘。

本文总结了：（1）压力情绪如何通过神经系统 -内分泌系

统 -免疫系统的相互调节来影响皮肤状态及其作用途径。

（2）列举了压力情绪通过影响皮肤内分泌后作用于皮肤细

胞中的部分靶点，推测可从抑制皮质醇与	GR的结合、抑

制11β-HSD1的过表达、抑制 α-MSH与	MC-1受体的结

合等作用方式达到情绪护肤的目的，以期为开发情绪护肤

化妆品和功效原料提供靶点和方向。由于皮肤和大脑之间

的特殊关系，情绪护肤功效原料的开发可以在具有调节大

脑中激素和神经递质表达的功效成分中进行筛选。

总结本文内容，情绪护肤化妆品的开发，需要突破通

过对触感、气味和颜色的合理搭配，在使用感上对改善压

力情绪起到协同增效的作用这一传统思路，可以着重在功

效物的使用上选择具有调节压力情绪终末产物表达或抑制

压力情绪终末产物与受体结合的功效成分，从缓解压力情

绪和抑制压力情绪终末产物对皮肤的伤害两方面协同作

用，实现真正的情绪护肤的突破，这一维度的切入，无论

是科学还是市场维度，更具有价值。
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Research Progress of Emotional Skin Care
Chen Hai-feng, Qiao Xiao-ling, Li jian, Shi Guang-yu,Huang Ruo-tong, Huang Tao, Cong Yuan-hua

(Shanghai Lily&Beauty Cosmetics Co., Ltd. Shanghai, 200000)

A b s t r a c t  :  � In recent years, stress-related emotions have been recognized as having a negative influence on skin 
condition. However, how to utilize cosmetics to mitigate the effects of stress-related emotions on the 
skin remains to be explored. This article reviews that stress-related emotions regulate the secretion of 
neurotransmitters such as cortisol and catecholamines, as well as related hormones through the central 
nervous system, peripheral nervous system and skin endocrine system to affect skin condition, and 
the targets where emotional factors act on the skin. Additionally, it analyzes the technical thinking for 
addressing skin problems brought about by emotions in the cosmetics field, and simultaneously puts 
forward potential directions with scientific and market value for the future development of emotional skin 
care. 
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