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서 론

두드러기(담마진, urticaria)는 가려우면서 피부가융기된홍반성병변으로진피층상부의혈관확장

및 부종에 의해서 생긴다. 이런 현상은 히스타민을 피부

에주입했을때나타나는팽진및발적과거의동일한현

상이다. 

팽진(wheal)은 ① 크기가 다양한 중심부의 팽창

(swelling)과 주변부에 다양한 크기의 신경반사성 발적,

② 가려움증 또는 화끈거림(burning)의 증상, ③ 보통

1~24시간지속되는일과성(fleeting nature)이특징이다.

혈관부종(angioedema)은①심부진피층및피하조직

에급작스럽게나타나는뚜렷한팽창(swelling), ② 가려

움보다는동통호소, ③흔히점박병변동반, ④팽진보다

는회복에더많은시간소요(72시간)가특징적인소견이

고 팽진과는 감별된다(1). 두드러기는 우리 몸 어디에나

나타날 수 있으며 기간에 따라 급성과 만성으로 나눈다.

급성두드러기는대개음식물이나약물에의해서발생되

며 수 일에서 최대 6주 이내에 호전되는 것이 대부분이

다. 매주 최소한 2회 그리고 6주 이상 지속되는 경우를

만성 두드러기라고 한다(2). 두드러기의 발생빈도는 성

인에서 15~20%가일생동안 1회이상의두드러기를경
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험하고 아토피 환자의 3~35%에서 호발한다. 두드러기

는 남성에 비하여 2배 정도 여성에 흔하고 여자는 20~

40세, 남자는20~60세에호발한다(3, 4). 만성두드러기

의유병률은인구의0.1~3%이다(5).

만성 두드러기를 앓고 있는 환자의 대부분은 뿌리를

뽑아주세요 라는말을흔히하곤하는데이는그만큼오

래동안치료가되지않으며두고두고환자를괴롭히는질

환이라는 것을 의미한다. 두드러기의 74%에서 원인을

찾으려는 노력에도 불구하고 원인을 알 수 없는 만성 경

과를취하고, 6개월이상지속되는만성두드러기의40%

가10년이상지속된다(6).

두드러기에관해서는국내에서도천식및알레르기학

회의 두드러기 지침서를 비롯한 여러 교육자료가 있다

(7~12). 여기서는이들의내용및외국의보고를참고하

여만성두드러기의병인과치료에대한내용을정리하여

보았다.

분 류

최근유럽의알레르기학자들이중심이되어발표한바

에의하면두드러기의임상증상에따른분류는표 1과같

다(1). 한 사람에서 둘 또는 그 이상의 두드러기 아형이

함께 나타나는 예도 있다. 두드러기의 중증도는 환자와

의사의평가를단순화하기위하여표 2에그방법을기술

하였다(1). 두드러기의발병원인으로는여러가지가관여

하는 것으로 밝혀지고 있으나, 특히 만성 두드러기는 원

표 1. 기간, 빈도및원인에따른두드러기의분류

기 간

1. 자연적(spontaneous) 두드러기

1) 급성두드러기 < 6 주

2) 만성두드러기 > 6 주

2) - 만성지속성두드러기 매일또는주중대부분

2) - 만성재발성두드러기 수일간또는수주간증상이없는기간이있음

2. 물리두드러기

1) 피부묘기두드러기

2) 지연성압박두드러기

3) 한랭두드러기

4) 온열두드러기

5) 일광두드러기

6) 진동성두드러기/혈관부종

3. 특수형태의두드러기

1) 콜린성두드러기

2) 아드레날린성두드러기

3) 접촉성두드러기(contact urticaria, allergic or pseudoallergic)

4) 수인성두드러기(Aquagenic urticaria)

4. 두드러기와관련된다른질환

1) 색소성두드러기(urticaria pigmentosa, mastocytosis)

2) 두드러기성혈관염(urticarial vasculitis)

3) 가족한랭두드러기(familial cold urticaria)

유발인자

기계적자극(mechanical shearing forces)

압박(vertical pressure)

찬공기/차가운물/겨울

국소온열(localized heat)

UV, 햇볕, 인공조명

진동자극(착암기, 승마)
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인이 밝혀지지 않는 특발성인 경우가 흔하다. 가능성 있

는원인에따른분류를하기도하나그의미가별로크지

않다고하기때문에여기서는소개하지않는다.

기간에 따른 정의에 의한 만성 두드러기에 있어 그 원

인은물리적자극에의해서유발되는물리두드러기가약

35%이고두드러기성혈관염이약5%, 음식물혹은음식

물첨가물이원인인경우가 1~2% 내외이다(2). 즉대부

분의만성두드러기는원인을모르는특발성이다.

병 인

두드러기의 매개물질로 히스타민은 오래 전부터 거론

되어왔었다. 비반세포의탈과립에의해서히스타민이분

비되면팽진과발진이생긴다. 만성두드러기환자에서는

비반세포로부터 히스타민이 더 쉽게 분비되는데 이러한

현상의 이유는 아직 잘 모른다. 히스타민을 분비시키는

면역학적, 비면역학적 자극들로는 opiates, 신경펩티드

(neuropeptides), stem cell factor(c－kit ligand),

C3a, C5a, 특이 IgE 항체에 결합하는알레르겐, 자가면

역항체 등이 있다(2). Substance P, 신경펩티드, mor-

phine, codeine, 방사선 조영제등이직접적으로비반세

포나 호염기구를 자극하여 매개물질을 분비하는 비면역

학적 물질이다. 비면역학적인 자극이 만성 두드러기에서

어떤 역할을 하는지는 아직 증거가 부족하다. 특이 IgE

항체와결합하는알레르겐역시만성두드러기에서그렇

게중요하지않은것같다. 열, 압력 등의 물리적인자극

은 혈관투과성이나 혈관확장을 일으켜 자가면역항체 등

이 혈관에서 많이 빠져 나오게 함으로써 이들 단백이 비

반세포탈과립을일으키는것을용이하게할수있다.

비반세포가 탈과립될 때 사이토카인, 단백분해효소

(protease) 등의 여러 염증매개물질들이함께분비된다.

류코트리엔(LTC4, D4, E4), 혈소판 활성인자(platelet

activating factor), PGD4 등은염증반응을증폭시킨다.

TNF－α역시염증반응에관여한다.

1. 물리알레르기

물리적 자극에 의해서 비반세포의 탈과립이 일어나는

이유는아직알려져있지않다. 일부피부묘기증, 콜린성

두드러기, 일광 두드러기 환자에서 수동전달(passive

transfer)되는 혈청요소(immunoglobulin serum fac-

tor)가 있다는 보고가 있으나 히스타민을 분비하는 자가

항체등이발견된적은없다.

2. 자가면역학적기전

만성 두드러기의 병인기전에서 가장 발전적인 개념은

고친화성 IgE 수용체의α－쇄(αsubunit of high affinity

IgE receptor, FcεRIα)에대한자가항체와항IgE 자가항

체의 발견이다(13~16). 이들 자가항체에 의한 만성 두

드러기는 자가면역 만성 두드러기(autoimmune chro-

nic urticaria, AICU)라고 하여 만성 특발성 두드러기

(chronic idiopathic urticaria)와 구분하여 분류하기

도 한다(2, 17). 만성 두드러기 환자의 약 30~40%가

표 2. 두드러기질환의중증도평가

점 수 팽 진 가려움증

0 없음 없음

1
경증 경증

(< 20 팽진개/24시간)

2
중등증 중등증

(21~50 팽진개/24시간)

중증, 심함 중증, 심함

3 (>50 팽진개/24시간, 또는

넓은부위의융합하는팽진

점수의합계 : (0~6)
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항FcεRIα자가항체양성이며, 5~10% 정도는 항IgE 자

가항체 양성이라고 한다. 자가항체는 호염기구나 비반세

포에서 히스타민을 분비하며, 두드러기 환자 중 이러한

자가항체가있는경우는자가항체가없는경우에비하여

좀더심한증상을보인다고한다(18). 한동안항FcεRIα

자가항체는직접적으로FcεRIα의α쇄에작용하여비반세

포나호염기구의탈과립을초래하는것으로여겨져왔으

나 이들 자가항체가 보체를 활성화 할 수 있는 IgG1과

IgG3로밝혀짐에따라서만성두드러기의병인에보체경

로가 관여함을 알게 되었다. 자가항체는 직접 FcεRIα에

작용하여 직접 비반세포가 히스타민을 분비하게 되는데,

히스타민분비는보체에의해서더증폭된다(19). 이러한

히스타민 분비능은환자마다조금씩

다르다고 한다. 자가항체에 의해 보

체가 활성화되면 보체 중 비반세포

의활성화에관여하는C5a가증가하

게 된다(20). C5a 수용체는 폐에서

는 발견되지 않으나 피부의 비반세

포에서는발견이된다(14).

자가항체를확인하는방법으로환자

의 혈청을 이용하여 피부반응(auto-

logous serum skin test reaction)을

살펴볼수있는데, 히스타민을분비하

는 항FcεRI 자가항체가 있는 경우를

확인할수가있다. 피부묘기증이나콜

린성두드러기환자의혈청은호염기

구에서히스타민을분비할수없다.

다른 자가면역기전이관련된것으

로는 자가면역 갑상선 질환(auto-

immune throid disease)이 있다

(21). 하쉬모토갑상샘염(Hashimo-

to thyroiditis)과 관련이 있는 antimicrosomal anti-

bodies나 antithyroglobulin antibodies, 그리고 그레이

브스 질환과 관계가 있는 anti－thyroid－stimulating

hormone receptor antibodies 등이 두드러기와 관련이

있을 수 있다(22). 만성 두드러기 환자들 중에서 anti-

thyroglobulin antibody나 antimicrosomal antibody

또는 두 항체를 모두 갖고 있는 경우는 27%라고 하며

19%는 갑상선 기능의 이상이 있다고 한다(23). 그러나

이들 항체가 두드러기와직접적인관계가있는지는아직

확실하지 않다. 이 외에 anti－thyroid peroxidase IgE

antibodies가일부환자들에서발견이된다고하나이역

시그인과관계가분명하지않다.

표 3. 표준검사항목

검사항목

1. 만성두드러기 Differential blood count 

ESR (as indication of severe systemic disease) 

Omission of suspected drugs (e.g., NSAID), 

Possibly ; autologous serum skin test. 

Gastroscopy, test for Helicobactor pylori

ANA, stool for worm eggs/parasites, 

Skin tests, specific IgE, 

Thyroid hormones and autoantibodies, 

Pseudoallergic-free diet for 3 wk

2. 물리두드러기

1) 피부묘기두드러기 Elicit dermographism

Differential blood count and ESR

2) 지연성압박두드러기 Pressure test (0.2~0.4 kg/cm2 for 10 to 20 min)

3) 한랭두드러기 Cold provocation test (ice cube, cold water)

Exposure to cold wind (ventilator)

Cryoglobulin, differential blood count and ESR

4) 온열두드러기 Warm arm bath (42°C)

5) 일광두드러기 UV and visible light of different wave lengths

3. 특수형태의두드러기

콜린성두드러기 Exercise or hot bath according to patient history

4. 기 타

두드러기성혈관염 Biopsy, differential blood count, ESR, ANA, UA
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3. 기 타

Helicobater pylori 감염이 두드러기와 관련이 있다는

보고는있지만, 아직은논란이있다(24). 균 감염에의해

직접적으로 두드러기를 일으키는 인자가 만들어지는 것

이아니라균감염에의해서면역반응체계가두드러기가

발생하기쉬운환경으로바뀔가능성이크다.

우유에의한두드러기나아토피피부염이있는환자들

에서는CLA(skin homing receptor)가있는CD4+ T 림

프구의 %가 높다(25)고 하는데 CLA+ T 림프구가 병인

기전에서어떤역할을하는지는분명하지않다.

만성 두드러기는 한때 불안증상(anxiety)에 의해, 또

는 음식, 음식첨가물 등에 의해 생기는 것으로 여겨지기

도 했다. 그러나 이러한 가설을 증명해주는 보고는 아직

없다(26).

위에서언급한대로만성특발성환자의일부는자가항

체에 의한 것으로 설명할 수 있음에도 불구하고 전체 만

성두드러기환자의 50~60%는자가항체도없는원인불

명의 만성 특발성 두드러기 환자이며, 이들 환자들의 원

인은 추후의 연구로 밝혀져야 할 숙제이다. 일부에서 T

세포 수용체(T－cell receptor)와 IL－2 수용체의 활성

화에 관여하는 p21Ras 단백이 관여할 것이라는 보고도

있다(27).

면 역 병 리

만성특발성두드러기의병리소견은T 림프구, 단핵구,

비반세포, 그리고다양한정도의호중구와호산구에의한

비괴사성 혈관 주위 침윤(nonnecrotizing perivascular

infiltrate)으로 특징지어 진다(28). T 림프구가 주로 어

떤 사이토카인을 분비하는가는 잘 알려져있지 않으나

Th1과 Th2 림프구의 표현형이 함께 관여하여 IFN－γ

양성인림프구및 IL－4, IL－5 양성인 T 림프구가함께

관찰된다(29). 이 결과는 IFN－γ이 관찰되지 않는 알레

르겐에 의한 후기반응 때와는 구별되는 것이다. 병변 부

위에서호염기구가관찰되기도한다. 병변부위에서비반

세포가 적게 분포한다는 보고도 있는데, 이런 현상은 비

반세포의 탈과립화로 설명한다. 한편 사이토카인 발현은

자가항체의유무와관계없이동일하다고한다.

임상양상 및 감별진단

다른 염증성 피부발진과는 달리 대개 24시간 이상은

지속되지않고가려움증을동반하며, 없어졌다다시나타

나기를 반복한다(2, 4, 30). 두피, 손바닥, 발바닥 등을

포함한피부어디에서나생길수있다. 회복후에흉터나

착색 등의 후유증은 없다. 두드러기성 혈관염과는 달리

동통, 자반, 착색등은없다(31).

만성두드러기환자의약 40%에서혈관부종이동반되

는데, 인후두에심한혈관부종이발생하는경우에는호흡

곤란등에의해치명적일수도있다. 약 40%의경우에서

두드러기만발생하고, 20%에서두드러기없이혈관부종

만발생한다(26).

피부묘기증은가장먼저확인하여야한다. 심한경우는

수 개월 또는 수 년간 두드러기가 지속될 수 있다. 긁힌

부위에병변이생기고대개는선상이다. 점막침범이나혈

관부종은 생기지 않는다. 다른 물리 두드러기와 같이

30~2시간 정도 지속된다. 이에 반해 만성 두드러기는

4~24시간 정도 지속된다. 만성 두드러기가 피부묘기증

과함께있는경우에는증상이더심하다.

운동 후 홍반성 발적이 동반된 작은 구진 형태의 두드

러기가발생하면콜린성두드러기이며, 피부의긁힌부위

에 생기면 피부묘기증, 찬바람에 노출된 뒤에 생기면 한
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냉 두드러기, 햇빛에 노출된 뒤에 발생하면 일광 두드러

기이다.

두드러기는생겼다없어지기를반복하게된다. 이에반

하여두드러기성혈관염과같은두드러기성발진이나약

물에의한경우는수일간지속된다. 물리알레르기는흔

히 유발자극에 노출된 후 10분 이내에 발생하고 지연형

압박두드러기(수시간후에발생하여하루정도지속됨)

외에는 대개 한 시간 안에 사라진다. 만성 두드러기의

37%에서 지연성 압박 두드러기 등 물리 두드러기가 함

께 발생한다(32). 접촉성 두드러기는 노출 10~30분 뒤

에발생하여 2시간정도에자리를잡게된다. 조직검사에

서조그만혈관주위에손상이있으면서염증반응이동반

되어있으면두드러기성혈관염이라고한다.

두드러기의모양역시진단에도움이된다. 피부묘기증

은주로선상의병변이나타나고콜린성두드러기나수인

성 두드러기(aquagenic urticaria)는 작은 구진형태의

팽진(small popular wheal)으로나타난다.

두드러기의 분포도 역시 도움이 되는데, 지연형 압박

두드러기는 손바닥, 발바닥 등에, 일광 두드러기(solar

urticaria)는 햇빛에 노출된 부위에 특징적으로 병변이

나타난다. 팽진의크기는별로도움이되지는않는다.

환자가 루푸스와 같은 결체조직 질환(connective tis-

sue disorder) 또는 전신 혈관염이있어이들질환의표

현으로두드러기가발생하기도한다. 이런경우조직소견

은비괴사성혈관병증(nonnecrotizing vasculopathy)이

아니라 백혈구파괴 혈관염(leukocytoclastic vasculitis)

소견을 보이기 때문에 구별된다. 그러나 이러한 경우는

전체만성두드러기환자의1% 미만이다.

만성특발성두드러기와감별하여야할이외의피부질

환및전신질환으로는알레르기성접촉성피부염(aller-

gic contact dermatitis), 피부근육염(dermatomyosi-

tis), 재발성 다형 홍반(recurrent erytherma multi-

forme), 연조직염(cellulites) 등이있다(17).

알레르기성접촉성피부염은접촉성성분에의하여눈

꺼풀에가려움을동반한부종이생길수있다. 매니큐어,

니켈, 고무, 일부안약등에의해서일어날수있다. 그러

나만성두드러기에비하여부종이지속적이며부종이없

어진 뒤에 껍질이 벗겨진다. 첩포시험(patch test)으로

확인할수있다.

피부근육염은 눈꺼풀의 부종과 함께 홍반과 모세혈관

확장증이 관찰된다. 손가락의 고트론 구진(Gottron’s

papules), 손톱의모세혈관확장증등을확인하여감별할

수있다.

재발성 다형 홍반은 사지에 표적양 병변이 발생하며,

치료 후 색소침착(pigmentation)이나 상피벗음(des-

quamation) 현상이관찰된다.

연조직염은두드러기때에비하여부위가따뜻하고붉

으며, 가렵다기 보다는 아프다. 회복기에 통증, 압통

(tenderness), 상피벗음 등이 흔하다. 고정약진은 물집

이생기는경우는거의없으며색소침착을남긴다.

일반적으로두드러기환자에서시행하여야할검사등

에 관한 내용은 표 4에 요약한다(1). 두드러기로 증상이

나타날 수 있는 질환들, 즉 두드러기성 혈관염, 루푸스

(systemic lupus erytematosus), Sjogren syndrome

등은꼭감별되어야한다.

만성 두드러기의 증상은 주로 피부병변에 국한되지만

반복되는 증상과 함께 피로를 호소하는 경우가 많다. 무

력감, 수면장애, 감정의 기복 등이 흔히 동반되며, 56%

의 환자가 일상생활에 지장이 있다고 한다. 심한 발작이

있을경우에는복통이동반되기도한다. 호흡기증상이나

관절통등은드물다.

빈도나기간등은환자마다다양하다. 혈관부종이동반
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되지않은만성두드러기가혈관부종이동반된경우에비

하여발작이좀더드물다.

치 료

물리두드러기환자에서는유발요인이뚜렷하다. 만성

두드러기 환자의 약 30%가 물리 두드러기일 수 있다고

하기때문에처음부터특발성두드러기라고하기전에물

리 알레르기가 아닌지, 물리 알레르

기가 함께 있는 것은 아닌지 살펴보

아야 한다. 각각의 유발요인에 해당

하는진단및치료를시행하면된다.

치료는 만성 두드러기의 원인을

가능한 밝히는 것이 중요하다. 악화

인자(열, 꽉죄게옷을입는것, 스트

레스, 술 등)가 있는지 병력에서 잘

밝혀야 하며, 물리 알레르기인 경우

는 방아쇠인자를 가능한 찾아야 한

다. 이러한 악화인자나 방아쇠인자

로부터 회피하는 것으로부터치료가

시작된다. 즉 한랭 두드러기가 있는

경우는 겨울철에 두텁게 옷을 입고

온욕을 하도록 하며, 콜린성 두드러

기가 있는 경우는 차가운 물로 샤워

를 하도록 한다. 피부묘기성 두드러

기와 지연형 압박두드러기는 피부

단위면적에 미치는 압력이 중요한

유발요소이기 때문에 신발창이나,

무거운 물건을 올리는 손잡이의 넓

이를 조절함으로써증상을 경감시키

거나예방할수있다.

아스피린이나NSAID 등은두드러기를흔히유발하는

약제로만성두드러기환자의약 30%가이들약제에의

해서 증상이 악화된다고 하기 때문에 가능한 처방을 하

지 않도록 한다. 코데인 등의 opiates 역시 복용을 하지

않도록 한다. 또한 엔지오텐신 전환효소 억제제(ACE

inhibitor)도가끔혈관부종을일으키기때문에가능한처

방을 하지 않도록 하여야 한다. 엔지오텐신 전환효소 억

제제를복용한몇달뒤에혈관부종이나타나기도한다.

표 4. 만성두드러기의치료에사용되는약제

약 품 상품명 사용량

H1 수수용용체체차차단단제제

1세대항히스타민제

Hydroxyzine Ucerax 10 mg, 4 times/day

Cyproheptadine Prohechine 4 mg, 4 times/day

Chlorpheniramine Peniramine 2 mg, 4 times/day

Clemastine Masjil 1 mg, 3 times/day

Mequitazine Primalan 5 mg, twice/day

Piprinhydrinate Plokon 3 mg, 3 times/day

2세대항히스타민제

Fexofenadine Allergra 180 mg/day

Ebastine Ebastel 10 mg/day

Loratadine Clarityne 10 mg/day

Cetrizine Zyrtec 10 mg/day

Azelastine Azeptin 1 mg, twice/day

Ketotifen Zaditen 1 mg, twice/day

Mizolastine Mistaline 10 mg/day

Emedastine Remicut 1 mg, twice/day

H2 수수용용체체차차단단제제

Cimetidine Tagamet 400 mg, twice/day

Ranitidine Zantac 150 mg, twice/day

Famotidine Gaster 20 mg, twice/day

H1－H2 수수용용체체차차단단제제

Doxepin Sinequan 10 mg, 4 times/day

류류코코트트리리엔엔억억제제제제

Zafirlukast Accolate 20 mg, twice/day

Montelukast Singulair 10 mg/day

Pranlukast Onon 225 mg twice/day
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특발성 한랭성 두드러기는 감염성 질환, 종양 및 자가

면역질환 환자에서 나타나는 경우가 종종 있다. 감염 질

환 중 borreliosis, measles, varicella, 간염, 감염성 단

핵구증, HIV 감염증에서 나타나며 약 20~50% 환자에

서항생제치료로효과를볼수있다.

만성 두드러기 중 음식물에 의한 것은 드물다. 음식물

에 의한 알레르기 반응이 확인되면 회피하는 것이 가장

확실한 치료법이다. 식이에서 색소,

보존제, natural salicylates 등의가

성 알레르겐(pseudoallergen)을 가

능한제거하는것이좋다. 이러한식

이제한은 아직 논란이 있으나 일반

적으로 권장되고 있는 사항이고 두

드러기가 가성 알레르겐과 관련된

경우에는 가성 알레르겐이 없는 식

이를 2주 정도 투여하면 상당수에서

증상호전을관찰할수있다고한다.

0.5~1.0% menthol 로션도 증상

완화에흔히도움이된다.

1. 일차약물치료

경구항히스타민제가치료의핵심

이다. 항히스타민제 투여로 약 50~

60%의 환자에서 증세 호전을 기대

할수있다. 일반적으로초기에는소

량을 사용하고 효과가 있을 때까지

용량을 증가시킨다. 개인에 따라 반

응이 다르다는 것을 염두에 두고 투

약하여야 하고 필요에 따라 사용하

는것보다는규칙적으로사용하도록

한다.

과거에는만성두드러기에 1세대항히스타민제를사용

하였으나 최근에는 우선 진정효과가 적은 2세대 항히스

타민제를일차로사용하는것을권한다(31). 항히스타민

제의최고혈중농도가두드러기가흔히돋는시간대에도

달하도록 투약시간을 조절하는 것이 좋다. 1980년대 이

후에 이전의 1세대 항히스타민제의 단점이던 진정작용

및 항콜린성 부작용을 개선한 여러 2세대 항히스타민제

만성 두드러기

원인인자의 제거

비약물치료 약물치료

일반권장사항

설명 및 정보제공 ;

  cooling lotions e.g. calamine
  or 1.0% menthol in aqueous 
  cream

일차치료 모든환자

진정작용이 적은 H1 항히스타민제

반응이 없으면,

1세대 항히스타민제 추가투여(야간)

반응이 없으면,

H2 수용체 차단제 추가

유발인자들로부터의 회피

Aspirin, NSAIDs, codeine,
morphine, ACE inhibitors
등의 투약 금지

스트레스, 음주, 과열 등 최소화

식   이

제거식이(exclusion diet);
  병력상 또는 유발검사에서 

  양성인 경우(e.g. 색소첨가제, 

  보존제, 항산화제 등 회피)

저 가성알레르겐

(low pseudoallergen) 
식이시도; 2~3주

이차치료 특수상황에서 고려

스테로이드(증상이 심하거나 지연성 

  압박 두드러기); 단기간만 사용

Epinephrine(심한 인후부 혈관부종 

  또는 아나필락시스가 발생한 경우)

기   타

삼차치료 알레르기 전문의

면역억제 치료 등

(심한 불응성 자가면역 두드러기)

그림 1.만성두드러기의치료
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가 개발되었다. 초기에 개발된 일부 항히스타민제인

astemisole이나 terfenadine 등은약물상호작용에의한

심혈관계 이상반응이 일어날 수 있어 현재는 미국 등 많

은나라에서사용이금지되었다(33). 이러한심혈관계부

작용은항히스타민제에일반적인것이아니라해당약제

자체의특성이다. 2세대항히스타민제중 cetrizine은 비

교적 진정 작용이 강하여 투약 때는 주의깊은 관찰이 필

요하다. Fexofenadine, loratadine, ebastine은 약물－

약물, 또는 약물－음식물 상호작용이 가능하나 심혈관계

이상반응은 보고가 없어 안전하게 사용할 수 있다. 고용

량의 항히스타민제를 투여하는 것이 상용량의 항히스타

민제투여보다효과가뚜렷한것은아니기때문에(34) 일

차 투여에반응이부족하면다른종류의항히스타민제를

병합투여하는것도고려해볼만하다.

2세대 항히스타민제로증상조절이잘되지않는경우

에는 chlorpheniramine, hydroxyzine, diphenhy-

dramine 등의 진정작용이 있는 1세대 항히스타민제를

야간에 복용하도록 한다. 1세대 항히스타민제의 혼합 또

1세대항히스타민제및 2세대항히스타민제의혼합등은

도움이된다. 즉진정작용이적은항히스타민제에진정작

용을가진항히스타민제를야간에투여하여수면을유도

하면 치료에 도움이 된다고 한다. 그러나 야간에 투여한

항히스타민제의 작용이 과하면 다음날 진정작용에 의하

여졸음이온다거나, 피곤감, 무력감등의증상이생길수

있다(31).

임신시(특히 first trimester)에는 가능한약제복용을

하지 않는 것이 좋다. 임신시에 비교적 안전하게 사용할

수있는약제로는chlorpheniramine이있다(35).

H1 수용체차단제와H2 수용체차단제를함께사용하

는 것은 H2 수용체가 혈관 확장 및 혈관 투과성에 관여

하기 때문에 도움이 된다. H2 수용체 차단제는 혈관 투

과력을감소시켜팽진을조절한다. 또 CYP450의억제작

용이있어hydroxyzine같은H1 수용체차단제의대사를

억제하여 조직과 혈중 농도를 높이는 역할을 한다. 그러

나 cimetidine 600 mg 1일 2회, ranitidine 150 mg 1일

2회를H1 수용체차단제와병용해서3~4주사용해보아

효과가 뚜렷하지 않으면 중단하는 것이 좋다. 피부의 히

스타민수용체는85%가H1 수용체이고15%가H2 수용

체이다. H1 수용체 차단이충분히되었을때 H2 수용체

가추가로차단되면효과가있을수있다. 그러나 H2 수

용체차단제가가려움증이나발적을억제하지는못한다.

혈관부종이 있거나 혈관부종이 두드러기와 함께 있을

때는 과거의 항히스타민제가 효과가 더 좋다. 특히 심한

혈관부종이있을때는 diphenhydramine이효과가좋다

고한다.

일반적으로만성두드러기에서는부신피질스테로이드

국소도포제는사용하지않는다.

2. 이차약물치료

항히스타민제로증상조절이되지않을때는경구스테

로이드제제를사용하도록한다. 지연성압박두드러기나

두드러기성 혈관염은 보통 항히스타민제에 반응을 하지

않는다. 가능한오래사용하지는않도록하고, 적은용량

을격일제로사용하는것이바람직하다. 에피네프린을혈

관부종이있는부위에스프레이하는것이도움이되기도

한다.

갑상선기능이정상이나갑상선자가항체가양성인경

우에 thyroxine이 도움이되기도한다. 헬리코박터감염

이 있으면 헬리코박터 치료를 해본다. 만성 두드러기인

경우에 nifedipine, terbutaline 등이 난치성두드러기에

사용된 적이 있으나 현재는 별로 사용되지 않고 있다(4,

26). 지연성 압박 두드러기에는 sufasalazine을 사용하
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기도 하고 두드러기성 혈관염에는 colchicine, hydroxy-

chloroquine, dapsone, indome-thacin을 사용하기도

한다. 그러나 sulfasalazine, hy-droxychlorquine, dap-

sone 등의효과에대한제대로조사된임상보고는없다.

아스피린에 의한 두드러기가 일어날 때는 류코트리엔

억제제(leukotriene antagonist)를 사용한다. 이들 류코

트리엔억제제들이어느정도두드러기에효과가있기는

하지만논란이있으며(36~38) H1, H2 수용체의차단치

료를하고서추가하였을때추가로효과를더볼수있는

지는불분명하다.

3. 삼차치료(면역억제치료)

자가면역에 의한 것이 분명하며, 증상이 심하고 점점

악화되는 경과를 밟을 때는 면역억제 치료를 하기도 한

다. 그러나 cyclosporine(2.5~5 mg/kg/day) 외에는 임

상결과가부정적이다. Cyclosporine을 8주 정도사용하

였을 때 65% 정도의 환자에서 효과가 있었다고 보고된

다(39).

혈장분리반출술(plasmapheresis), IV immunoglo-

bulin(2 g over 5 days)도 고려해 볼 수 있다(40, 41).

이외에자가면역두드러기인경우에azathioprine, me-

thotrexate, mycophenolate mofetil 등을 시도해 볼 수

도있다

결 론

두드러기는삶의질에심각한영향을미치는흔한질환

으로환자와긴밀히협조하여적극적으로치료에임해야

한다. 일차적으로 원인 및 악화요인을 회피하는 것이 매

우중요하며단계적으로약물치료를함으로써좋은결과

를얻을수있다. 진정작용및항콜린성이상반응이적은

2세대항히스타민제를일차약제로사용하고증세호전이

없을경우에는다른약제들을적절하게사용함으로써좋

은치료결과를기대할수있다.̀

참 고 문 헌

11. Zuberbier T, Greaves MW, Juhlin L, Kobza－Black A, Maurer

D, Stingl G, et al. Definition, classification, and routine diagno-

sis of urticaria : A consensus report. J Invest Dermatology

Symposium Proceedings 2001 ; 6 : 123 - 7

12. Grattan CEH, Sabroe RA, Greaves MW. Chronic urticaria. J

Am Acad Dermatol 2002 ; 46 : 645 - 57

13. Sibbald RG, Cheema AS, Lozinski A, Tarlo S. Chronic urticaria.

Evaluation of the role of the physical, immunologic, and other

contributory factors. Int J Dermatol 1991 ; 30 : 381 - 6

14. Greaves MW. Chronic urticaria. New Engl J Med 1995 ; 332 :

1767 - 72

15. Sabroe RA, Greaves MW. The pathogenesis of chronic idio-

pathic urticaria. Arch Dermatol 1997 ; 133 : 1003 - 8

16. Champion RH, Robert SO, Carpenter RG, Roger JH. Urticaria

and angioedema. A review of 554 patients. Br J Dermatol

1969 ; 81 : 588 - 97

17. 대한알레르기학회. 두드러기 치료 지침서. 천식 및 알레르기

2000 ; 20 : 985 - 1022

18. 김규한. Urticaria의진단과치료의가이드라인. 천식및알레르

기 2001 ; 21 : 851 - 60

19. 대한알레르기학회 발행. 천식 및 알레르기 2000 ; 20 : 985 -

1022

10. 박중원. 두드러기. 대한내과학회지 2004 ; 66 : 102 - 4

11. 홍천수. 두드러기의치료지침. 천식및알레르기 2004 ; 24 : 25 -

35

12. 장안수. 난치성두드러기. 천식및알레르기 2004 ; 24(부록 1) :

S36 - S43

13. Hide M, Francis DM, Grattan CEH, Hakimi J, Kochan JP,



대한의사협회 777

Greaves MW. Autoantibodies against the high affinity IgE

receptor as a cause of histamine release in chronic urticaria. N

Engl J Med 1993 ; 328 : 1599 - 604

14. Fiebiger E, Hammerschmid F, Stingl G, Maurer D. Anti－FcεRIα

autoantibodies in autoimmune disorders. Identification of a

structure－function relationship. J Clin Invest 1998 ; 101 : 243 -

51

15. Ferrer M, Kinet JP, Kaplan AP. Comparative studies of func-

tional and binding assays for IgG anti－FcεRIα(α－subunit) in

chronic urticaria. J Allergy Clin Immunol 1998 ; 101 : 672 - 6

16. Gruber BL, Baeza M, Marchese M, Agnello V, Kaplan AP.

Prevalence and functional role of anti－IgE autoantibodies in

urticarial syndromes. J Invest Dermatol 1988 ; 90 : 213 - 7

17. Greaves MW. Chronic idiopathic urticaria. Curr Opin Allergy

Clin Immunol 2003 ; 3 : 363 - 8

18. Sabroe RA, Seed PT, Francis DM, Barr RM, Black AK, Greaves

MW. Chronic idiopathic urticaria: comparison of the clinical

features of patients with and without anti－FcεRI or anti－IgE

autoantibodies. J Am Acad Dermatol 1999 ; 40 : 443 - 50

19. Kikuchi Y, Kaplan AP. Mechanisms of autoimmune activation

of basophils in chronic urticaria. J Allergy Clin Immunol 2001 ;

107 : 1056 - 62

20. Kikuchi Y, Kaplan AP. A role for C5a in augmenting igG－

dependent histamine release from basophils in chronic ur-

ticaria. J Allergy Clin Immunol 2002 ; 109 : 114 - 8

21. Leznoff A, Sussman GL. Syndrome of idiopathic chronic ur-

ticaria and angioedema with thyroid autoimmunity : a study of

90 patients. J Allergy Clin Immunol 1989 ; 84 : 66 - 71

22. Irani C, Gordon ND, Zweiman B, Levinson AI. Chronic urti-

caria/angioedema and Graves' disease : coexistence of 2 anti-

receptor antibody－mediated diseases. J Allergy Clin Immunol

2001 ; 108 : 874

23. Heyman WR. Chronic urticaria and angioedema associated

with thyroid autoimmunity : review and therapeutic implica-

tions. J Am Acad Dermatol 1999 ; 40 : 229 - 32

24. Greaves MW. Chronic idiopathic urticaria (CIU) and Helicobac-

ter pyroli－not directly causative but could there be a link?

Allergy Clin Immunol Int 2001 ; 13 : 23 - 7

25. Beyer K, Castro R, Feidel C, Sampson HA. Milk－induced

urticaria is associated with the expansion of T cells expressing

cutaneous lymphocyte antigen  2002 ; 109 : 688 - 93

26. Kaplan AP. Chronic urticaria and angioedema. N Engl J Med

2002 ; 346 : 175 - 9

27. Confino－Cohen R, Aharoni D, Goldberg A, Gurevitch I, Buchs

A, Weiss M, et al. Evidence for aberrant regulation of the

p21Ras pathway in PBMCs of patients with chronic idiopathic

urticaria. J Allergy Clin Immunol 2002 ; 109 : 349 - 56

28. Sabroe RA, Poon E, Orchard GE, Lane D, Francis DM, Barr

RM, et al. Cutaneous inflammatory cell infiltrate in chronic idio-

pathic urticaria : comparison of patients with and without

anti－Fc(RI or anti－IgE autoantibodies. J Allergy Clin Immuol

1999 ; 103 : 484 - 93

29. Ying S, Kikuchi Y, Meng Q, Kay AB, Kaplan AP. Th1/Th2

cytokines and inflammatory cells in skin biopsy specimens

from patients with chronic idiopathic urticaria : comparison

with the allergen－induced late phase cutaneous reaction. J

Allergy Clin Immunol 2002 ; 109 : 694 - 700

30. Greaves MW. Chronic urticaria. J Allergy Clin Immunol 2000 ;

105 : 664 - 72

31. Ortonne JP. Chronic idiopathic urticaria for the generalist.

European J Internal Medicine 2003 ; 14 : 148 - 57

32. Barlow RJ, Warbuton F, Watson F, Kobza Black A, Greaves

MW. Diagnosis and incidence of delayed pressure urticaria in

patients with chronic urticaria. J Am Acad Dermatol 1993 ; 29 :

954 - 8

33. Pien LC. Appropriate use of second－generation antihista-

mines. Cleve Clin J Med 2000 ; 67 : 372 - 80

34. Chowdhury BA. Chronic urticaria and angioedema. N Engl J

Med 2002 ; 347 : 220 - 1

35. Andrews AW, Fornwald JA, Lijinsky W. Nitrosation and muta-



만성 두드러기의 병인과 치료778

Continuing Education Column의 학 강 좌 (자율학습문제)

genicity of some amine drugs. Toxicol Appl Pharmacol 1980 ;

52 : 237 - 44

36. Erbagci Z. The leukotriene receptor antagonist montelukast in

the treatment of chronic idiopathic urticaria : a single－blind,

placebo－controlled, crossover clinical study. J Allergy Clin

Immunol 2002 ; 110 : 484 - 8

37. Nettis E, Dambra P, D'Oronzio L, Loria MP, Ferrannini A, Tursi

A. Comparison of montelukast and fexofenadine for chronic

idiopathic urticaria. Arch Dermatol 201 ; 137 : 99 - 100

38. Pacor ML, Di Lorenzo G, Corrocher R. Efficacy of leukotriene

receptor antagonist in chronic urticaria. A double－blind, place-

bo－controlled comparison of treatment with montelukast and

cetrizine in patients with chronic urticaria with intolerance to

food additive and/or acetylsalicylic acid. Clin Exp Allergy 2001 ;

31 : 1607 - 14

39. Grattan CEH, O'Donnell BF, Francis DM, Niimi N, Barlow RJ,

Seed PT, et al. Randomized double－blind study of cyclo-

sporine in chronic idiopathic urticaria. Br J Dermatol 2000 ; 143 :

365 - 72

40. Grattan CEH, Francis DM, Slater NGP, Barlow RJ, Greaves

MW. Plasmapheresis for severe, unremitting, chronic urticaria.

Lancet 1992 ; 339 : 1078 - 80

41. O'Donnell BF, Barr RM, Kobza Black A, Francis DM, Kermani

F, Niimi N, et al. Intravenous immunoglobulin in autoimmune

chronic urticaria. Br J Dermatol 1998 ; 138 : 101 - 6

자율학습7월호(급성감염성설사) 정답

1. ②

2. ③

3. ②

4. ②

5. ②

16. ②

17. ④

18. ③

19. ②

10. ③


