
 

抓出痕癢的所以然 
 

痕癢這種感覺，對普遍的人來說，不外是冬天皮膚乾燥或是給小蚊蟲咬了一

口的家常事。可是，對很多患上慢性腎病，肝病等系統性疾病病人來說，惱人的

痕癢不止是抗藥性；搔癢更是一種使他們留有紅印，且往往使他們無法入眠的折

磨。一直以來，科學家認為痕癢是較弱程度的痛楚。這就是說，輕微的刺激會造

成癢的感覺，而激烈的就會變成痛。但事實上，近年研究卻指出「癢」和「痛」

是兩種不同但互相影響的感覺。這篇文章將探討我們如何感覺「癢」，以及「癢」

和「痛」的關係。 

 

什麼是痕癢？ 

痕癢是指可引發抓癢反應衝動的不悅感覺。 現代醫學將「癢」以癢的從周邊

或是中樞神經系統的源性分為四類，而每類癢都可以共存：一) 由皮膚發炎而引

發的癢；二) 系統性疾病如愛滋病引發的引起全身性皮癢症；三) 神經性的癢是

由病變周邊或是中樞神經系統引發；而最後，四）心因性的癢是由長期壓力、精

神病或憂鬱症引發。 

 

傳遞「癢」的神經迴路 

痕癢的訊息是由初級傳入神經纖維傳遞至脊髓和腦部。這些神經纖維連接皮

膚、肌肉和內臟器官的癢覺受體。當受體受到刺激，脈波就會傳遞至我們脊椎的

背跟神經節，經脊髓前側路徑把訊息往上傳遞到視丘，最後，再傳到大腦的皮質

(圖一)。其中主要觸動神經網路的刺激就是組織胺。而且，搔癢的機轉亦主要由

對組織胺的反應而分類。對於可以用抗組織胺來治療的癢症，痕癢的訊息是由 c 
神經纖維傳遞。在我們的周邊神經系統，初級傳入神經纖維依其直徑可區分為 A
β、Aδ和 c 三種。A 神經纖維外覆具絕緣性的髓鞘質。最粗大的 Aβ神經纖

維主要負責傳送觸覺的訊息，其神經傳導速率便最快，相當於飛機的航速。而 A
δ神經纖維則負責傳遞很快速的刺痛感。而橫切面最短的 c 神經纖維是沒有髓鞘

質包裹的，所以屬於慢速型，比走路的速率還要再慢一些。 

c 神經纖維又可依是否對機械力敏感分成兩種。其中，負責傳遞由組織胺引起

的急性痕癢的是對機械力不敏感的 c 神經纖維，CMi。CMi 的末梢神經在皮膚

分佈細密。在受傷或發炎時，皮下組織會釋放組織胺，進而活化末梢神經上的

H1-受體，使我們周邊的血管擴張，進而造成紅腫。相對地，痛覺是由對機械力

敏感的神經纖維來傳遞的。不過，許多長期癢症不能用抗組織胺來治療。痕癢亦
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可由機械力、熱力等刺激觸動，但此等刺激絕不會經 CMi 傳遞。最近科學家經

常以黎豆莢毛進行痕癢實驗；對比由組織胺引起的痕癢，黎豆莢毛引起的痕癢只

會引發局部的皮膚紅腫。雖然，為何黎豆莢毛能引起痕癢仍是一個謎團。不過可

以肯定的是，沒有初級傳入神經纖維是只對痕癢刺激有反應的。「癢」的獨特感

覺，是源自在脊髓通往中樞的路徑。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖一）痕癢的神經生理：負責傳遞疼痛及痕癢訊息的 c 神經纖維來自皮膚，再經由兩個不同路

徑往中樞處理。(圖片來源：參考資料 [2]) 

 

癢和痛的事情 

從許多把痛跟癢擺在一起的成語，例如「無關痛癢」，彷彿就說明了中國人似

乎很早就知道痛跟癢是有關係。但其實，雖然痛跟癢都是令人厭倦的感覺，癢引

發抓癢反射，而痛卻是引發抽離反射。而且，在大腦中處理癢和痛的中樞皮質區

域，幾乎是完全重複的。跟痕癢相類，痛的多樣性受體受到刺激，脈波就會傳遞

至我們脊椎的背跟神經節，再傳到中樞。那究竟，「癢」和「痛」的神經迴路是

不是完全分開？ 這個問題困擾科學家多年。 

相信大家對抓癢都滿有經驗。抓癢是無需經過大腦的一個反射。抓癢這個動作

活化 A 神經纖維，而脈波就會傳遞至我們脊椎去抑制癢的轉遞。而事實上，除

了抓，癢亦能被機械力、熱力等刺激抑制。有趣的是，使皮膚涼快或溫暖都能有

效地止癢。這是因為對組織胺敏感的 c 神經纖維亦對溫度敏感。所以，引發低

程度的「痛覺」的確能用來止癢。 
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反過來，抑制疼痛反而令痕癢更糟。內生性鴉片是由腦部釋出，可緩和疼痛，

亦可引起快樂的生理物質。它們作用在其遍佈周邊和中樞神經系統的受體 (μ-,
κ-,δ-)。因此，鴉片或含有鴉片劑的藥物，就能如同內生性鴉片一樣，刺激同

一種受體，引起興奮的感覺。而μ-內生性鴉片在臨床醫學上有止痛作用。有趣

的是，在脊椎活化μ-受體會產生癢的感覺。由於缺乏周邊的刺激，癢的感覺只

能由內生性鴉片的止痛作用解釋。所以內生性鴉片能抑制負責疼痛的神經元，因

此對癢神經元的抑制便會解除，而活化痕癢的神經迴路。總言之，痛能止癢，而

止痛使癢 (圖二）。痛跟癢拮抗的關係，對研發止癢藥有很大的啟示。例如，μ-
內生性鴉片拮抗劑納洛酮，一種可以對抗鴉片劑的藥物，就能用作減輕系統性疾

病引起的痕癢。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

圖二）疼痛及痕癢的中樞處理：疼痛刺激能抑制痕癢，而內生性鴉片則阻止痕癢抑制。 

 

叫人又愛又恨的抓癢反射 

痕癢和抓癢的慾望關係密切。抓癢的時候，大腦的前運動皮層會活化。到目前

為止，科學家亦未研究出癢的神經迴路如何連接抓癢反射。不知大家有沒有發

現，看見另一個人抓癢，甚至是閱讀本篇關於痕癢的文章，會令自己不期然而莫

名其妙的感到痕癢？這現象被視作與致癢的心理因素有關，而被稱作「傳染性痕

癢」。最近有一個研究，一群聽眾在參與公眾講座，而科學家用攝影機來記錄聽

眾們的觸覺反應。他們發現，言語和視覺上的刺激都能致癢。為何痕癢能被傳染

仍是一個謎團，但部分科學家認為「傳染性痕癢」可能與鏡像神經元有關。鏡像

神經元是科學家在猴子大腦的運動皮質區發現的。當猴子看到別人拿東西吃時，

牠自己大腦掌管那個動作的一組神經元都會活化起來，彷彿鏡子一樣投射，就跟

牠們自己伸手去拿東西吃時一樣。這個神經機制不單是一種以模仿為本的學習模
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式，還能讓人類去理解別人的行為和情緒，進而進行溝通。另一個生活上的例子

就是打哈欠。一個學生打哈欠，旁邊的容易跟著一起打，接著全班學生都在打哈

欠了。其實，由於人類及猴子都屬於社會動物，因此不難想像，跟著別人做同一

動作，迅速了解他人行為，是有其生存優勢的。雖然「傳染性痕癢」的機制還沒

有被證實，但由此可見，痕癢並不區局限於被蚊蟲咬傷，而是一個值得被深思的

現象。 

結語 

相比於疼痛，痕癢的神經機制是一個較少數被科學家探究的領域。由於普遍動

物在有否刺激下都慣於抓癢，缺乏一個恰當的動物模式造成一個主要的研究障

礙。目前為止，沒有一種止癢藥能有效地治療所有癢症。科學家才剛剛開始抓出

痕癢的所以然。進一步明白疼痛與痕癢的機制能啟發我們--在不增強疼痛感受的

前提下--發展出更有效的療程。 
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