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“因郁促衰”视域下皮肤衰老的病机内涵与防治思路
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摘 要：提出“因郁促衰”是皮肤衰老的重要病机之一。“因郁促衰”以情志怫郁为重要诱因，以气机郁滞为核

心环节。气机郁滞日久，由气及血、由气及津，导致络脉瘀阻，痰湿内蕴，形成“郁-气-瘀-痰”交结的病理状态，使

肌肤失于气血濡养、津液润泽与清阳敷布而加速衰老。慢性心理应激可通过氧化应激、神经内分泌紊乱、皮肤局

部下丘脑-垂体-肾上腺轴（HPA）异常激活、微循环障碍及代谢异常等途径，导致皮肤细胞损伤、胶原降解及屏障

修复功能减退，与上述病机具有一定相通之处。据此提出以“疏郁通滞”为基本治法，根据气滞、血瘀、痰湿等病机

偏重，分别采用“疏肝解郁，调畅气机”“行气活血，化瘀通络”“健脾化痰，泄浊润肤”等法，并将情志调摄贯穿始终。

关键词：皮肤衰老；因郁促衰；气滞；血瘀；痰湿；疏郁通滞

皮肤衰老是遗传、环境等多重因素共同作用

所致的皮肤组织退行性改变，表现为皮肤弹性下

降、皱纹形成、色素沉着和屏障功能受损等［1］。既

往中医对衰老病机的认识，多从肾精亏虚、脾胃虚

弱及气血失荣等“本虚”方面立论［2］，而对“郁”在衰

老发生、发展中的促成作用论述相对不足。“郁”以

气机郁滞为核心病理状态，其可影响津液输布与血

液运行，继而导致痰浊、瘀血等病理产物内生，并进

一步扰及脏腑功能，形成由郁致滞、由滞生变的病

理演变。现代研究表明，衰老常伴随氧化应激增

强、炎症反应、脂质代谢紊乱及免疫功能失衡等变

化［3-4］。上述病理改变与中医所认识的“郁”致气血

运行不畅、津液输布失常、痰瘀交结及脏腑失和在

病理演变方面具有一定相通之处。皮肤改变是机

体衰老的外在表现之一，其衰老过程亦可受到上述

因素共同影响。基于此，本文从“因郁促衰”视角出

发，探讨“郁”通过影响气血运行、津液输布及脏腑

协调而促进皮肤衰老的病机过程，以期为中医认识

和干预皮肤衰老提供理论参考。

1　“因郁促衰”的理论内涵

“郁”最早见于《黄帝内经》“五郁”学说，其以

自然界五运六气运行失常、郁闭阻滞为喻，为后世

医家认识“郁”的病机内涵提供了理论基础。至金

元时期，朱丹溪提出“六郁”学说，认为：“气血冲

和，万病不生，一有怫郁，诸病生焉”［5］，强调气机怫

郁可影响气血运行，并可继发血、痰、湿、食、火等病

理变化，由此将“郁”从自然气运引申至人体气机层
次。明代以后，医家对情志之郁的认识渐趋深入。
明代虞抟于《医学正传》设“郁证”专篇进行论述［6］，
其所论已涉及情志不遂所致之郁；张景岳亦在《景
岳全书》中指出：“至若情志之郁，则总由乎心，此因
郁而病也”［7］408，进一步强调了情志因素在郁病发
生中的作用。由此可见，历代医家对“郁”的认识经
历了由自然气运失常向人体气机郁滞、情志不遂逐
步深化的过程，其病机内涵亦不断拓展。综合其病
机内涵及所指范围，“郁”有广义和狭义之分。广义
之“郁”，泛指气机升降出入不利，进而影响气血津
液运行及脏腑功能的病理状态；狭义之“郁”，多指
情志不遂导致气机郁滞，并由此引发相关病理变
化。二者所指范围虽有不同，但均以气机不畅为核
心病机。

衰老是机体组织结构和生理功能逐渐退化的
过程，其以肾精渐亏、气血不足及脏腑功能减退为
基本特征，但长期郁滞可在机体虚损基础上进一步
阻碍气血运行和津液输布，扰乱脏腑间的协调关
系，从而促进衰老进程。《医碥》曰：“百病皆生于郁
……郁而不舒，则皆肝木之病矣”［8］，提示郁滞之病
多责于肝。肝主疏泄，具有调畅气机、促进气血津
液运行之功。若情志怫郁，肝失条达，血行和津液
输布受阻，日久可致痰浊、瘀血内生，进而壅塞经
络，影响脏腑功能，使气血生化乏源，机体失养，从
而加速机体衰老［9］。因此，情志怫郁为衰老的重要
诱因。
2　“郁”促进皮肤衰老的病机内涵

2.1　气机郁滞，肤失濡养　朱丹溪“六郁”强调了
气郁在诸郁形成和演变中的重要作用［10］。“郁”以
气机不畅为基本病机，可由气及血、由气及津，逐渐
形成气滞、血瘀与痰湿相互影响的病理状态。气机
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郁滞则气血津液运行不利，络脉瘀阻则肌肤失于荣
养，痰湿内蕴则清阳不布，肌肤失于清润，三者共同
影响皮肤的濡养、通利与修复。从现代医学角度，
皮肤衰老在细胞层面可表现为细胞增殖、分化及代
谢能力下降；在组织层面可出现角质层增厚、更新
减缓等改变［11-12］。长期情志不舒、肝气郁结所形成
的慢性心理应激状态，可通过氧化应激损伤、神经
内分泌紊乱及皮肤局部下丘脑-垂体-肾上腺轴
（HPA）异常激活等途径，影响皮肤细胞功能、胶原
代谢及屏障修复，从而加速皮肤衰老［13］。
2.1.1　氧化应激途径　慢性心理应激可诱导氧化
应激反应，促使活性氧（ROS）生成及炎症因子异常
释放［14-15］，并可通过上调基质金属蛋白酶（MMPs）
表达，促进胶原蛋白降解，影响皮肤细胞外基质的
稳定性，进而促进皱纹形成和面部松弛等衰老改
变［16-17］。此外，ROS和糖基化终末产物（AGEs）蓄积
可相互影响，进一步加重氧化损伤，导致皮肤细胞
功能受损、修复能力下降［18］。
2.1.2　神经内分泌紊乱损及屏障途径　慢性心理
应激可激活神经内分泌网络，导致儿茶酚胺、糖皮
质激素等应激介质分泌异常，进而影响角质形成细
胞和成纤维细胞的增殖、分化与功能［19-20］，角质形
成细胞功能异常可致细胞间脂质排列紊乱，角质层
致密结构破坏，经皮水分丢失增加；成纤维细胞功
能受抑则可致Ⅰ型、Ⅲ型前胶原 mRNA 转录减少，
MMP-1 及 MMP-3 分泌增加，胶原降解，同时弹性
蛋白原合成受阻，弹性纤维网络断裂，从而损害
皮肤屏障功能，致使角质层含水量减少，皮肤弹性
下降，出现皮肤干燥、松弛、色沉不均和皱纹形成等
表现［21-22］。
2.1.3　皮肤局部 HPA 异常激活途径　慢性心理应
激诱导皮肤局部 HPA 过度激活，使皮质醇等应激介
质水平异常升高，抑制成纤维细胞活性，使胶原Ⅰ/
Ⅲ转录减少［23-24］；同时，皮肤局部 HPA 异常激活还
可通过内分泌、旁分泌及神经递质等途径反馈抑制
下丘脑-垂体-卵巢轴，致雌激素水平失衡，降低胶
原Ⅰ/Ⅲ含量，延缓表皮屏障修复，并进一步加剧皮
肤衰老［25-27］。
2.2　络脉瘀阻，肤失荣养　朱丹溪指出：“血为气
之配……气升则升，气降则降，气凝则凝，气滞则
滞。”［28］《类证治裁》亦载：“七情内起之郁，始而伤
气，继必及血。”［29］二者均提示情志之郁始于气机
怫郁，气机郁滞日久，可由气及血，形成气滞血瘀之
变。瘀滞肌肤脉络，则气血难以上荣于面、外充于
肤，肌肤失于荣养。现代研究提示，慢性心理应激
可伴随氧化应激增强、脂质过氧化及 AGEs 等代谢
产物大量蓄积，进而损伤血管内皮细胞，影响内皮
屏障功能［30］；同时，慢性心理应激所引起的神经内

分泌反应可导致儿茶酚胺与皮质醇等应激相关激
素持续分泌，引起微血管持续性收缩、血流动力学
改变及局部血流速度减慢，进一步影响皮肤角质形
成细胞和成纤维细胞功能［24］。上述变化可共同影
响皮肤微血管内皮功能和微循环状态，进而对皮肤
细胞代谢、营养物质输送及组织修复产生不利影
响。研究发现，皮肤微血管内皮细胞受损可能伴随
血管内皮生长因子（VEGF）及血管内皮生长因子受
体 2（VEGFR2）磷酸化水平下调，进而影响真皮微
血管网的维持和局部血流灌注。微血管密度下降
或灌注不足可相互影响，致使成纤维细胞处于相对
缺氧状态，进而导致胶原合成减少，皮肤修复能力
下降［31］，最终表现为皮肤厚度减少、弹性下降及皱
纹加深。此外，血流缓慢和组织缺氧还可导致血液
黏稠度增加，形成血液高凝、高聚、高黏状态，进一
步加重微循环障碍。
2.3　痰湿内蕴，肤失清润　《景岳全书》曰：“五脏
之病，虽俱能生痰……木郁生风，本肝家之痰，而木
强制土，能无涉于脾乎？”［7］832 该论述表明，肝郁与
脾失健运、痰湿内生之间关系密切。肝郁生痰的病
机可从 2个方面理解：① 肝郁日久，气郁化火，灼津
为痰；② 肝失疏泄，木郁乘土，脾失健运，水湿内
停，凝而为痰。痰湿既成，又可阻滞气机，影响津液
输布，形成气郁与痰湿相互影响的病理状态。痰湿
内蕴，壅滞肌腠，则清阳不布，精微难以上荣，肌肤
失于清透润泽，可见肤色晦暗、油腻不爽、干燥粗糙
及细纹增多等衰老征象。

痰湿的病理实质与现代医学中水液和脂质代
谢异常、代谢产物堆积相类似［32-33］。一方面，慢性
心理应激伴随的氧化应激紊乱可导致皮肤水合
能力与修复功能下降，使肌肤缺水干燥，细纹增
多［34-35］；另一方面，慢性心理应激还可引发脂质代
谢紊乱及皮脂分泌异常［36］，影响皮肤酸碱度（pH）
和微生态环境，导致表皮水分通透性下降，抑菌作
用减弱［37-38］，日久可造成表皮渗透性屏障功能受
损［39］，增加皮肤干燥和炎症发生风险，进而加快皮
肤衰老。同时，慢性心理应激所致的机体抗氧化能
力下降和脂质过氧化损伤，可导致真皮厚度降低，
并下调Ⅰ型胶原蛋白、原纤蛋白 1 和弹性蛋白水
平，进一步加快皮肤衰老速度［40］。

此外，痰湿所对应的代谢异常状态，可能与糖
脂代谢紊乱及细胞自噬功能下降有关。相关研究
显示，糖脂代谢异常可通过影响腺苷酸活化蛋白
激酶（AMPK）/哺乳动物雷帕霉素靶蛋白（mTOR）/
Unc-51 样自噬激活激酶 1（ULK1）通路，抑制细胞
自噬［41］，使基础自噬流减弱，受损线粒体、脂褐素
及错误折叠蛋白等代谢废物累积，进而触发炎性小
体活化与 ROS 爆发，驱动皮肤组织功能退化，加速
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皮肤衰老［42］。
2.4　“郁-气-瘀-痰”交结：构成皮肤衰老的复杂
病机　《叶选医衡》提出：“夫郁者，闭结凝滞瘀蓄抑
遏之总名”［43］，揭示气滞、血瘀、痰湿并非孤立存
在，而是由“郁”引发、相互交结为患的复杂病理整
体。“因郁促衰”以“情志怫郁”为重要诱因，以“气
机失调”为枢机。气机郁滞日久，一则血行不畅而
成瘀，二则津液输布及脾之运化受阻而生痰湿；瘀
血、痰湿既成，又可反过来壅遏气机、阻滞肌肤脉
络，形成气滞、血瘀、痰湿相互影响、互结为患的病
理状态。由此，肌肤失于气血濡养、津液润泽与清
阳敷布，最终加速皮肤衰老。

郁、气滞、血瘀、痰湿交互为患的病理过程，在
现代医学层面可综合表现为微循环障碍、代谢废物
蓄积、慢性缺氧、炎症反应持续及细胞外基质重塑
异常等改变，并共同作用于真皮微环境。微循环灌
注不足和代谢废物清除障碍可在真皮层形成协同
损伤。一方面，组织慢性缺氧致线粒体能量代谢衰
竭，降低成纤维细胞胶原合成能力；另一方面，糖胺
聚糖代谢异常及异常蛋白多糖沉积可破坏真皮网
状层稳态，影响皮肤弹性网络结构［44］。二者相互
影响，可进一步压迫微血管，加重局部缺血、缺氧及
代谢障碍，形成恶性循环。在此基础上，成纤维细
胞功能减退、MMPs/基质金属蛋白酶组织抑制因子
（TIMPs）失衡及细胞外基质（ECM）进行性降解［45］，
从而加速皮肤衰老。
3　从“疏郁通滞”论治皮肤衰老

基于“因郁促衰”理论，临床辨治应把握“郁-
气-瘀-痰”的病机特点，以“疏郁通滞”为基本治
法，围绕气、血、津液运行失常进行辨治。由于气
滞、血瘀、痰湿常相互交结，临证不宜机械地进行分
期，而应根据患者皮肤表现、情志状态、体质特点及
兼夹病机灵活施治。
3.1　疏肝解郁，调畅气机　“因郁促衰”理论以“情
志怫郁”为重要诱因，以“气机失调”为枢机。若患
者兼见情志不畅，胸胁胀满，善太息，伴脉弦等肝郁
气滞表现，治宜疏肝解郁，调畅气机。方选柴胡疏
肝散加减，方中柴胡疏肝解郁，香附理气调中，配伍
川芎、枳壳等行气活血。诸药合用，使郁滞得疏，气
机得畅。现代研究提示，部分疏肝解郁药物可通
过调节应激反应、神经内分泌功能及炎症、氧化应
激状态，对皮肤屏障及细胞功能具有一定保护作
用［46-47］。针刺方面可根据证候酌取百会和四关。
百会属督脉，具有升举阳气、醒脑调神之功；合谷、
太冲合称“四关”，二穴相配可疏肝理气，通调气血。
现代研究提示，针刺相关穴位有助于改善焦虑、抑
郁等负性情绪，并可通过调节应激反应，减轻氧化
损伤，促进胶原合成而改善皮肤状态［48-49］。“疏肝解

郁，调畅气机”的核心在于通过调神解郁，及早阻断
氧化应激启动，防止病情向血瘀、痰湿等复杂病机
传变，从而发挥延缓皮肤衰老的作用。
3.2　行气活血，化瘀通络　气机郁滞日久，可由气
及血，导致血行不畅，瘀阻肌肤络脉；痰湿等病理因
素亦可壅阻脉络，加重血瘀。若皮肤衰老者兼见肤
色晦暗，斑色较深，伴舌质暗、有紫点紫斑等血瘀表
现，治宜行气活血，化瘀通络。方选血府逐瘀汤加
减，方中桃仁、红花、川芎、赤芍活血化瘀，柴胡、枳
壳疏肝行气。诸药相配，使气行血畅，瘀去络通。
药理研究证实，红花、川芎等活血药物可通过改善
微循环、调节 MMPs 蛋白表达及促进胶原合成和血
管内皮修复等途径，参与皮肤组织修复和胶原代谢
调节［50］。针灸方面，可采用面针配合远端取穴，如
膈俞、血海、合谷、太冲等穴。膈俞为血会，善于活
血化瘀；血海为脾经要穴，可养血活血，二穴配伍可
化瘀生新；合谷、太冲调畅气机以助血行。诸穴合
用，有助于行气活血，通络荣肤。现代研究提示，针
刺干预可能通过改善真皮血流灌注，减少皮肤局部
儿茶酚胺释放，从而调节炎症反应及氧化应激状
态，减轻胶原降解等改变［51］。“行气活血，化瘀通
络”重在“通其滞”，通过改善微循环，纠正组织缺
氧，缓解氧化应激造成的一系列皮肤衰老表现。
3.3　健脾化痰，泄浊润肤　气机郁滞可影响津液
输布，肝郁乘脾又可致脾失健运，水湿停聚，日久凝
而为痰。若皮肤衰老者兼见面部油腻，肤色晦暗，
形体困重，纳呆腹胀，伴舌苔腻、脉濡滑等痰湿表
现，治宜健脾祛湿，理气化痰。方用参苓白术散合
二陈汤加减，参苓白术散健脾益气，渗湿和中，二陈
汤燥湿化痰，理气和胃，二方合用可使脾运得健，痰
湿得化。现代研究提示，方中相关药物及其活性成
分可能通过抑制 AGEs生成、增强抗氧化防御、促进
胶原合成及激活细胞自噬等途径发挥作用。茯苓
多糖能抑制 AGEs 生成，具有抗炎和抗氧化作用，
进而有效改善皮肤屏障功能［52］；甘草酸可显著提
升超氧化物歧化酶（SOD）、谷胱甘肽过氧化物酶
（GSH-Px）活性，降低皮肤氧化应激水平；人参皂苷
能促进成纤维细胞分泌Ⅰ型胶原［53］；二陈汤及其
活性成分则可通过调节自噬相关基因 7（ATG7）/铁
蛋白重链 1（FTH1）等自噬相关通路，改善痰湿状态
下的细胞功能［54］。针刺方面，可针刺丰隆、中脘、
阴陵泉等穴。丰隆为祛痰要穴，中脘健脾和胃，阴
陵泉利水渗湿。三穴共奏健脾化痰、通利三焦之
效。相关研究提示，此类穴位配伍能显著降低血清
总胆固醇，并下调炎症因子水平，减少 AGEs沉积从
而延缓皮肤衰老［55］。

此外，皮肤衰老虽表现于肌表，但其发生与情
志状态、睡眠节律及生活方式密切相关。正念冥想
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等心理干预，有助于调节应激反应、降低皮质醇水
平和改善皮肤屏障功能［56］，可作为“疏郁通滞”的
重要辅助手段，贯穿于气滞、血瘀、痰湿等不同病理
状态的综合干预过程。
4　结　语

“因郁促衰”理论补充了传统以“虚、损”为核
心的皮肤衰老病机认知，从“郁”的角度揭示了情志
抑郁对皮肤衰老的重要影响。情志不遂可致气机
郁滞，进而影响气血运行和津液输布，促使痰瘀内
生，肌肤失养，从而加速皮肤衰老。现代医学亦证
实了慢性心理应激可通过多种生理、病理途径在微
观层面加速皮肤衰老的分子机制。当前尚缺乏

“郁”诱发皮肤衰老的临床证据及动物实验研究，未
来需进一步阐明其分子生物学机制及调控网络，以
期为中医美容提供新视角和方法。
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Pathogenetic Connotations and Preventive-Therapeutic Strategies for Skin Aging 
from the Perspective of "Constraint-Induced Aging Acceleration"
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ABSTRACT　This article proposes that "constraint-induced acceleration of aging" is a crucial pathogenetic mechanism of skin ag‐
ing. Emotional constraint is identified as a key trigger, while qi stagnation constitutes the core pathological link. Long-standing qi 
stagnation gradually impacts blood circulation and body fluid metabolism, leading to blood stasis obstructing the collaterals and the 
internal accumulation of phlegm-dampness. This ultimately forms a pathological state characterized by the sequential entanglement 
of "constraint—qi stagnation—blood stasis—phlegm-dampness". Consequently, the skin loses qi-blood nourishment, body fluid 
moistening and clear yang distribution, which ultimately accelerates skin aging. Chronic psychological stress can induce skin cell 
damage, collagen degradation, and impaired barrier repair via oxidative stress, neuroendocrine dysfunction, abnormal activation of 
the skin-local hypothalamic-pituitary-adrenal (HPA)-like axis, microcirculatory dysfunction, and metabolic disorders. This pathologi‐
cal pathway exhibits a high degree of consistency with the aforementioned pathogenetic process. Accordingly, this article proposes 
"relieving constraint and unblocking stagnation" as the basic therapeutic principle for this condition. Based on the predominant patho‐
logical factor among qi stagnation, blood stasis, and phlegm-dampness, clinical treatment can adopt the following corresponding 
strategies: soothing the liver and relieving constraint to regulate qi movement; activating qi and blood to resolve blood stasis and un‐
block collaterals; or invigorating the spleen and resolving phlegm to eliminate turbidity and nourish the skin. Emotional regulation 
should be integrated throughout the entire treatment process.
KEY WORDS　 skin aging; constraint-induced acceleration of aging; qi stagnation; blood stasis; phlegm-dampness; relieving con‐
straint and unblocking stagnation
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