
Refocus on Type2
～今こそおさえたいIL-4、IL-13の働き～

アトピー性皮膚炎をはじめとするType2炎症
性疾患の治療選択肢は近年急増し、以前に比
べ長期寛解維持が実現しやすくなりました。
一方、病態理解も進んだため、その病態と照
らし合わせながら、治療選択を行うことが求
められる時代へと移行しようとしています。
本稿では、Type2炎症のキードライバーと考
えられているIL-4、IL-13についておさえてお
きたいポイントをわかりやすく解説します。
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Type2炎症・皮膚バリア機能障害・そう痒/搔破

Type2炎症のキードライバー AD病態への疾患修飾的作用（バリア機能障害）
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IL-4はⅠ型IL-4受容体とⅡ型IL-4受容体に
IL-13はⅡ型IL-4受容体に結合することで
二量体を形成しシグナル伝達を起こします
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IL : インターロイキン、ILC2 : 2型自然リンパ球、MHC-II : 主要組織適合性複合体クラスⅡ分子、TCR : T細胞受容体、Th : ヘルパーT細胞

Ⅰ型IL-4受容体は主に造血細胞に発現し、Ⅱ型IL-4受容体は主に非造血細胞に発現します。
Type２炎症、バリア機能障害の抑制には、Ⅰ型IL-4受容体、Ⅱ型IL-4受容体の両方を介したシグナル伝達
抑制が重要だと考えられます。

IL-4はTh2細胞の分極を誘導し、Type2炎症を増強させます1-12)。
Th2細胞より産生されたIL-4は、オートクライン作用によりTh2細胞をさらに活性化させます。
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Type２炎症は様々なアレルギー疾患に
関与していると考えられています

Type２炎症性疾患の病態が解明されるにつれて、治療も徐々にアップデートされ、今ではステロイドだけ
ではなく多くの分子標的薬が使えるようになりました。
治療選択肢が増えたことで、以前のように重症患者さんの治療に難渋することも少なくなったかと思いま
す。しかしその反面、いったいどの薬剤を患者さんに選択すべきなのか、先生方も臨床現場で悩まれること
が多いのではないでしょうか。
そのような時代だからこそ、今一度病態に立ち返り、基礎と臨床を結びつけて治療選択をすることが非常
に重要だと私は考えております。

今回は、Type２炎症のキードライバーと考えられているIL-4、IL-13を受容体、病態の観点から解説させて
いただきました。IL-4、IL-13、それぞれの特性を理解したうえで、分子標的薬を使い分けることが、今、皮膚
科専門医に求められていることではないでしょうか。
本稿が皆様の臨床のお役に立てますと幸いです。
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ピー性皮膚炎、結節性痒疹の炎症、痒み、皮疹を抑制することが期待されます。
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デュピクセント®はIL-4受容体αサブユニット（IL-4Rα）に特異的なヒト型モノクローナル抗体です。
Ⅰ型IL-4受容体、Ⅱ型IL-4受容体のどちらにも結合するため、IL-4、IL-13の両方のシグナル伝達を阻害できます。
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