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Abstract
Solar lentigo and melasma are common acquired disorders of facial pigmentation. The molecular mechanisms of these 

disorders have been extensively studied. It is now well known that sun exposure and aging are the causative factors of so-
lar lentigo and sun exposure and female sex hormone are the those of melasma. There is a significant increase in melanin 
deposition in the epidermis and melanophages are recognized in the dermis in both pigmentary disorders. The strategy of 
these pigmentary disorders consist of skin lightening agents, chemical peeling, lasers, intense pulsed light, skin care with 
sunscreens, and targeting dermal cells. To avoid further inflammation and worsening of the pigmentary disorders, the profes-
sional technique and knowledge of chemical peeling and laser therapies are required. This review provides a comprehensive 
update on the current understanding of the pathogenesis and therapy of solar lentigo and melasma.
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1. は じ め に

しみの治療を求めて来院される患者において，しばし
ば見られるのが老人性色素斑と肝斑である。老人性色素
斑のうち，顔面に生じるものは老化に加え慢性の紫外線
暴露が大きく関与しているため，日光黒子と呼称され
る。中高年では日光黒子と肝斑の両者が合併して見られ
ることもあるので，正しい診断の下，治療計画をたてる
必要がある。

2. 日光黒子の病態

中年以降の顔面，手背，前腕など日光暴露部に多発す
る。自然消退することはない。組織学的に表皮突起の延
長とメラノサイトの数の増加がみられ，ケラチノサイト
とメラノサイトの増殖異常を伴う。表皮に過剰のメラニ
ン沈着が見られる。
発症機序としては，老化と慢性の紫外線暴露により細
胞への損傷が蓄積する結果，表皮ケラチノサイト，メラ
ノサイト，ならびに真皮乳頭層の線維芽細胞に異常をき
たす。これら細胞からのメラノサイトへのパラクリン刺
激により，メラノサイトが活性化する。Fig. 11）にまとめ
たように，ケラチノサイトの異常としては ET（endothe-

lin）1, SCF（stem cell factor），POMC（proopiomelanocortin, 
αMSHの前駆体）および KGF（keratinocyte growth factor）
の発現増強，脂質代謝異常，そして増殖分化の異常が生
じていることが示され，紫外線暴露を繰り返すことに
より DNA損傷に加え慢性の炎症が生じてこのような異
常を引き起こす。また，メラノサイト自身にも異常が生
じている。P53の発現増強およびそのリン酸化状態が増
強しており，メラニン生成のマスタースイッチのMITF
（microphthalmia associated transcription factor）や c-KITお
よびチロシナーゼの発現増強が生じて，メラニン生成
が亢進する。紫外線暴露により DNA損傷が生じるが，
fibroblast growth factor receptor 3（FGFR3，線維芽細胞受
容体3）および phosphatidylinositol 3-kinase（PI3K）の遺
伝子変異が日光黒子病変皮膚において見いだされてい
る。真皮乳頭層の線維芽細胞において HGF（hepatocyte 
growth factor），KGF, SCF, sFRP2（secreted frizzled-related 
protein 2）の発現が増強している。KGFはケラチノサイ
トにおける SCFの発現を増強する。sFRP2は真皮乳頭
層線維芽細胞のみならず表皮基底層のケラチノサイト
およびメラノサイトにおいて発現増強がみられており，
Wnt/β-cateninシグナルを活性化することによりメラニン
生成促進に働く。
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