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乾癬の痒みとその特徴 
乾癬は、全身の皮膚に、痒みを伴う紅斑が出現する慢性炎症性皮膚疾患です。 
乾癬は英語で ‘Psoriasis’と表記されますが、これはギリシャ語から由来した用語

で”psora”は“痒み”を意味します 1。以前は、乾癬は痒み

を伴わないと考えられていましたが、実際には約 62～97％
の患者に痒みを伴います 2。乾癬の痒みは、気分障害、集中

力低下など生活の質に悪影響を与えます 3。また、搔破行動

は、ケブネル現象と呼ばれるように皮膚炎を誘導・悪化させ

てしまうため、乾癬の痒みの制御は臨床上、特に重要です。

乾癬の痒みは、灼熱感を伴いやすく、頭やすねに多くみられ

ることが特徴的です 4。また、乾燥やストレスなどで悪化し

ます。  
 
乾癬におけるかゆみの発現機序 
では、乾癬の痒みはどのようにして生じているのでしょうか？ 
一般的に痒みは、皮膚の末梢神経から脊髄後角を経由して、脳に伝えられます。最近で

は、乾癬では、皮膚のみならず、脳でもその伝達機構に異常を来していることが報告され

ています 5。様々な研究により乾癬の痒みに関与する因子が報告されていますが、その原

因は多彩で、病因は未だに特定されていません。 



 

 

そのため、複数の要因が複合的に作

用して乾癬の痒みを引き起こすと考え

られています。今回は、この中で重要

なものを、①免疫系、➁神経系、③血

管系、④内分泌系の４つに分けてお話

したいと思います。 
 

１）免疫系 
まず、乾癬の痒みに重要な因子は、

免疫に関するものです。中でも

Interleukin (IL) -31 と TSLP
（thymic stromal lymphopoietin）が

重要です。IL-31 は主に Th2 細胞より産生されるサイトカインで、直接、神経に作用して

痒みを誘発すると同時に神経伸長作用も有します 6。TSLP は、主に上皮細胞から産生さ

れるサイトカインで、アレルギー性炎症の成立に重要な因子ですが、マウスの実験で直

接、痒みを誘発することが報告されています 7。乾癬の血清や病変部皮膚において、IL-31
と TSLP の両者の増加が報告されており、乾癬の痒みに重要な働きをしていると考えられ

ています 8,9,10,11。 
また、この両者に加えて、直接的に痒みに関連した報告は少ないですが、現在、乾癬に

用いられている治療薬の作用機序から、いくつかの因子が乾癬の痒みへの関与が推測され

ています。 
現在、乾癬治療に用いられている IL-17 阻害薬、TNF-α阻害薬、や抗 IL-23/p19 抗体

製剤などの各生物学的製剤や PDE4 阻害薬は、乾癬の皮膚病変のみならず、痒みにも有効

です 2,12。さらに近年、炎症性サイ

トカインのシグナル伝達に関わる

ヤヌスキナーゼを抑制する JAK 阻

害薬が、アトピー性皮膚炎の痒み

治療薬として注目されています

12。この JAK 阻害薬は乾癬の痒み

にも有効であることがわかってい

ます 2。これらのことから、IL-
17、TNF-α、IL-23 や JAK などが

乾癬の痒みにも関与していること

が推測されています。 
 
 



 

 

２）神経系 
次に重要な因子は、神経系です。この中で、重要なものが神経性成長因子、神経反発因

子やオピオイドです。 
神経成長因子で代表的なものが NGF（Nerve growth factor）です。NGF は神経細胞の

生存や神経線維の伸長などに関与しています。乾癬患者の病変部では NGF の発現量が増

加しています 13。また、第 2 相臨床治験において、NGF 高親和性受容体である Trk A の

阻害薬が、乾癬患者の痒みに有効であることも報告されています 14。以上より、NGF は

乾癬の痒みに影響を与える重要な因子と考えられています。 
一方、動物実験で神経伸長を抑える神経反発因子 15や、痒み過敏に関与する Aβ線維が

皮膚で減少していること 16も報告されています。このように乾癬では、本来、痒みを抑制

するべき因子が減少してしまい、痒みを増強している可能性も示唆されています。 
さらにもう一つ神経に作用する要素で重要なものが、オピオイドです。元来、μオピオ

イドは痒み促進的に、逆にκオピオイドは痒み抑制的に働くことが知られています。乾癬

では、痒みのある乾癬患者の表皮で、痒み抑制系であるκ-オピオイド受容体の発現量が低

下しています 17。 
また、末梢性および中枢性に作用するμ-オピオイド受容体拮抗薬あるいは中枢性に作用

するκ-オピオイド受容体作動薬の投与によって、乾癬モデルマウスの痒み行動が抑制され

ることが報告されています 18。以上より、末梢と中枢でのμおよびκ-オピオイド受容体が

乾癬の痒み制御に関与していることが示唆されています。 
 
３）血管系 
３番目に、乾癬の痒みに影響を与える重要な要素に血管系因子が挙げられます。 
もともと、乾癬の皮膚では、血管系の因子も痒みに重要な働きをしていると考えられて

います。その中で、重要なものが VEGF（vascular endothelial growth factor）です。

VEGF は血管新生作用を持ち、乾癬の痒みのある病変部の皮膚で発現が増加しています

19。また、VEGF 受容体阻害薬 (axitinib)は乾癬モデルマウスの痒み行動を抑制します 1。

そのため、VEGF は少なくとも部分的に、乾癬の痒み発現及び増強に関与することが示唆

されています。 
 
４）内分泌系 
最後に、内分泌に関する LCN2 (lipocalin 2)と DPP-IV（dipeptidyl peptidase-IV）につ

いてお話します。 
LCN2 は、もともとアトピー性皮膚炎モデルマウスの脊髄で、痒み増強因子と報告され

ました 20。近年、乾癬患者の血清 LCN2 量が増加していることが明らかにされ、乾癬の痒

みへの関与が示唆されています 21。 



 

 

また、DPP-IV は、本来、腸管ホルモンであるインクレチンの不活化を行う酵素で、

DPP-IV 阻害薬は広く糖尿病治療に用いられています。近年、この DPP-IV が乾癬の痒み

に関与していることが示唆されています。乾癬患者の血清中 DPP-IV 量が増加しているこ

とや乾癬モデルマウスで DPP-IV が、痒みを誘発する神経ペプチドであるサブスタンス P
を切断することで、より強い痒みを誘発することが報告されています 22。さらに DPP-IV
阻害薬は、この乾癬モデルマウスで痒み行動を抑制します 22。以上より、DPP-IV は乾癬

におけるサブスタンス P 誘発性の痒み制御に関与していることが示唆されています。 
また、サブスタンス P とその高親和性を持つ NK1受容体は、乾癬の皮膚において、過

剰発現しています。この NK1 受容体の阻害薬である Serlopitant は乾癬患者の第二相試

験で痒みに有効であることが報告されています 23。これらのことより、サブスタンス P と

NK1 受容体が乾癬の痒みに重要な役割を果たしていると考えられています。  
 
現在の治療 
最後に、乾癬の痒みの治療についてお話します。 
今までお話させて頂いたように、乾癬の痒みは非

常に多くの因子が関与していると推測されています

が、現時点で乾癬の痒みに特化した治療法はありま

せん。しかし、生物学的製剤など乾癬の皮膚病変に

対する治療を行うことで、乾癬の痒みも速やかに軽

快することが知られているため、現時点で乾癬の痒

み治療は、まず皮膚病変の治療を優先させることが

重要です。また、搔破行動は、乾癬の皮膚病変を悪

化させるため、痒みの悪化因子を避けることも大切

です。乾癬は、冬に病変が悪化しやすく、痒みも同様の傾向があります。そのため、冬場

は乾燥予防のため、保湿剤を中心としたスキンケアを徹底します。また、乾癬の痒みは、

温度感受性受容体の TRP（Transient Receptor Potential）V1 が関与しているため、43℃
以上の刺激で、痒みが悪化してしまう可能性があります 9。そのため、入浴時の温度など

にも、注意を要します。逆に患部を冷やすことで、TRPM8 を介して、痒みを抑制するこ

とは可能です 24。 
 
おわりに 
以上、簡単ではございますが、乾癬と痒みの特徴や発生機序と治療法についてお話しま

した。 
乾癬では、様々な痒みの誘発因子が候補として挙げられていますが、未だに決定的な痒

みの原因は特定されていません。今後の研究により、乾癬における痒みの詳細なメカニズ



 

 

ムの解明が期待されています。そのため、現時点では、しっかりと乾癬の皮膚病変の治療

に集中することが乾癬の痒みの制御に重要です。 
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