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예영민1,*, 장광천2,*, 최선희3, 이정민4, 유혜수5, 박경희6, 신미용7, 김지현8, 이서영9, 최정희10, 안영민11, 박해심1, 장윤석9, 정재원12, 이수영5,13; 
대한천식알레르기학회 두드러기/혈관부종/아나필락시스 워크그룹
1아주대학교 의과대학 알레르기내과학교실, 2국민건강보험 일산병원 소아청소년과, 3경희대학교 의과대학 소아과학교실, 4매일유업 중앙연구소, 5수원시 환경성질환 
아토피센터, 6연세대학교 의과대학 내과학교실, 7순천향대학교 의과대학 소아과학교실, 8성균관대학교 의과대학 소아청소년과학교실, 9서울대학교 의과대학 내과학교실, 
10한림대학교 의과대학 내과학교실, 11을지대학교 의과대학 소아청소년과학교실, 12인제대학교 의과대학 내과학교실, 13아주대학교 의과대학 소아청소년과학교실

KAAACI Work Group report on the management of chronic urticaria
Young-Min Ye1,*, Gwang Cheon Jang2,*, Sun Hee Choi3, Jeongmin Lee4, Hye-Soo Yoo5, Kyung Hee Park6, Meeyong Shin7, Jihyun Kim8, 
Suh-Young Lee9, Jeong-Hee Choi10, Youngmin Ahn11, Hae-Sim Park1, Yoon-Seok Chang9, Jae-Won Jeong12, Sooyoung Lee5,13; Korean 
Academy of Asthma, Allergy and Clinical Immunology Work Group of Anaphylaxis, Urticaria and Angioedema
1Department of Allergy and Clinical Immunology, Ajou University School of Medicine, Suwon; 2Department of Pediatrics, National Health Insurance Corporation 
Ilsan Hospital, Goyang; 3Department of Pediatrics, Kyung Hee University School of Medicine, Seoul; 4Maeil Central Research Laboratory, Pyeongtaek; 5Suwon 
Center for Environmental Disease and Atopy, Suwon; 6Department of Internal Medicine, Yonsei University College of Medicine, Seoul; 7Department of Pediatrics, 
Soonchunhyang University College of Medicine, Cheonan; 8Department of Pediatrics, Sungkyunkwan University School of Medicine, Seoul; 9Department of 
Internal Medicine, Seoul National University College of Medicine, Seoul; 10Department of Internal Medicine, Hallym University College of Medicine, Chuncheon; 
11Department of Pediatrics, Eulji University School of Medicine, Daejeon; 12Department of Internal Medicine, Inje University College of Medicine, Busan; 
13Department of Pediatrics, Ajou University School of Medicine, Suwon, Korea

Chronic urticaria (CU) is defined by the presence of urticaria that has been continuously or intermittently for a period of 6 weeks or 
longer. The prevalence of CU in the general population has been estimated to range from 0.5% to 5%. Correct diagnosis and proper 
management for CU is essential to improve the quality of care. To date, several practical guidelines have been available for practitio-
ners. In this article, we reviewed and summarized the epidemiology, pathogenesis, diagnosis, and management based on case re-
ports and studies of CU from Korea and the other part of world, and recently published guidelines. Although there are many contro-
versies, this report for CU would provide a clinical guidance for healthcare professionals in Korea. (Allergy Asthma Respir Dis 2015;3:3-14)
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서  론

두드러기는 갑자기 발생하는 팽진, 혈관부종을 특징으로 하며 
전체 인구의 약 20%가 일생에 한 번은 경험할 정도로 매우 흔한 질
환이다. 팽진의 발생이 6주를 넘기지 않는 급성 두드러기는 식품, 
약물, 감염 등에 의해 일시적으로 나타나며, 해당 원인이 소실되면 
호전되는 경과를 보인다. 반면, 팽진이 6주 이상 거의 매일 나타나

는 만성 두드러기는 악화와 호전을 반복하며 그 경과를 예측할 수 
없어, 삶의 질을 떨어뜨리고 일상생활에 불편을 초래할 수 있다. 그
러나, 아직 병인기전이 불확실하고, 치료의 주 목적이 증상의 조절

에 있어 다른 만성 질환에 비해 치료법의 선택에 제한이 있다. 예후 

또는 치료반응을 평가하기 위한 객관적 지표도 없어서 지속적인 
관리가 어려운 경우가 많다.

 2009년 유럽알레르기학회에서 만성 두드러기의 진단 및 치료 가
이드라인을 발표하였고,1,2) 이어 2012년 세계알레르기기구에서 두
드러기 및 혈관부종의 정의, 분류, 유병률, 원인, 병인기전, 진단, 치
료, 예후에 대한 전세계적 합의를 도출하였다.3) 최근 문헌고찰 및 
근거 수준의 재평가에 따라 2013년형 가이드라인이 개정되었다.4) 
또한 미국알레르기학회에서도 급·만성 두드러기의 진단 및 치료에 
관해 2013년 개정판 진료 지침을 발표하였다.5) 그러나 현재까지 국
내 연구 결과만으로는 한국형 두드러기 진료지침을 마련할만한 근
거자료가 부족한 실정이므로 대한천식알레르기학회 내 두드러기/
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혈관부종/아나필락시스 워크그룹에서는 최근 개정된 국제 가이드

라인 및 문헌고찰, 임상 의견 교환을 통하여 국내 진료 환경에 부합

하는 만성 두드러기 진단 및 치료에 대한 전문가 의견을 정리하였다.

본  론

1. 정의

두드러기는 갑자기 발생하는 팽진, 혈관부종을 특징으로 하는 
피부질환이다. 팽진은 다양한 크기로 피부가 부풀어 오르는 현상

으로 대부분 주변 홍반이 나타나고, 가려움증, 작열감이 동반되며, 
이러한 병변은 대개는 1–24시간 이내로 소실된다. 혈관부종은 갑자

기 발생하는 심부 진피층, 피하조직 또는 점막의 심한 부종으로 가
려움보다는 주로 통증을 동반하며, 서서히 호전되어 72시간까지 지
속될 수 있다(Table 1). 두드러기가 발생하여 수 시간 내로 소실되었

다가 다시 발생하는 양상을 매일 또는 거의 매일 반복하여 6주 이
상 지속되는 경우를 만성 두드러기로 정의한다. 

 두드러기가 단독으로 나타나는 경우가 약 50%이며, 혈관부종

을 동반하는 경우는 40%, 두드러기 없이 혈관부종만 나타나는 경
우는 10%로 알려져 있다.6) 국내 연구에서는 성인 만성 두드러기의 
경우 약 30%에서 혈관부종을 동반하는 것으로 보고되었다.7,8) 소
아는 대부분 팽진과 함께 혈관부종을 동반하며, 혈관부종만 나타

나는 경우는 5%–10% 이하로 드물다.9) 

2. 역학

1) 유병률

만성 두드러기의 유병률은 일반인구의 0.5%–5.0%까지 보고되

고 있으며,5,10,11) 연간 약 1.4%의 발생률을 보인다. 그러나, 국내는 물
론 전세계적으로 정확한 유병률 자료는 아직 부족하다. 두드러기

는 전 연령에 걸쳐 발생할 수 있지만, 20–40대의 사회적 활동이 가
장 활발한 연령대에 흔히 발생하는 것으로 알려져 있다. 여성에서 
남성보다 약 2배 이상 높은 유병률을 보이나, 소아는 성별에 따른 
차이가 뚜렷하지 않다. 유병 기간은 두드러기 중증도 및 원인에 따
라 다르지만 평균 1–5년으로 보고하고 있다.10) 

소아를 대상으로 한 두드러기 연구는 드물며, 특히 국내 소아 만
성 두드러기 연구는 몇몇에 불과하다.12,13) 두드러기 증상을 경험하

는 소아는 3%–5% 정도로 보고되며,9) 6주 이상의 두드러기를 경험

한 소아는 0.1%–0.3%로 추정하고 있다.6) 

2) 동반질환

만성 두드러기 환자들은 다른 알레르기질환의 유병률도 일반 인
구에 비해 높으며, 특히, 갑상선질환, 자가면역질환, 악성 종양의 유
병률이 유의하게 높다.14) 국내 연구에서도 알레르기질환의 과거력

은 23.5%–63.6%로 관찰되며, 알레르기비염이 가장 흔히 동반된

다.7,8) 만성 두드러기 환자를 대상으로 미국의 보험청구자료를 단면

적으로 분석한 연구에서도 알레르기비염(47.9%), 천식(21.2%), 약
물 및 기타 알레르기(18.5%)가 주요 동반질환으로 보고되었다.15)

만성 두드러기 환자에서 갑상선질환의 발생률이 높다는 것은 오
래 전부터 알려져 왔다. 최근 발표된 대규모 연구 결과에서도 갑상

선기능 저하증이 9.8%, 갑상선기능 항진증이 2.6%로 일반 인구의 
최소 2배 이상의 높은 유병률을 확인하였다.16) 국내에서도 측정 항
체의 종류 및 연구 시기에 따라 다소 차이를 보이지만 만성 두드러

기 환자에서 갑상선 자가항체가 약 24%–44.3%17,18)의 빈도로 보고

되고 있다. 그러나 대부분은 갑상선기능은 정상 소견을 보이며, 갑
상선 자가항체 양성인 환자 중 약 20% 내외에서만 갑상선질환이 관
찰되었다.17)

또한 류마티스 관절염, 쇼그렌증후군, 전신 루푸스, 염증성 장질

환, 제 1형 당뇨 등 다른 자가면역질환의 발생률도 증가되어 있다.16) 
만성 두드러기에 병발된 자가면역질환은 두드러기 진단 후 10년 이
내에 대부분 발생하므로, 장기적으로 지속되는 만성 두드러기 환
자에서 이러한 자가면역질환의 병발에 대한 경과 관찰 및 추적 검
사가 필요함을 알 수 있다. 대사증후군의 유병률도 만성 두드러기 
환자의 29.8%에서로 관찰되어, 성별 및 연령을 고려한 정상 대조군

(17.8%)에 비해 유의하게 높았다.19) 한편, 만성 두드러기와 악성 종
양의 위험도에 대해서는 상반된 결과들이 보고되고 있다.20,21) 

3) 경과 및 예후

2004년 5,003명의 만성 두드러기 환자를 대상으로 시행한 국외 
연구 결과에 따르면, 약 80%는 1년 이내에 호전되었으나, 11%는 5
년 이상 지속되는 것으로 나타났다.22) 국내 연구에서도 3차 병원으

로 내원한 641명의 만성 두드러기 환자의 평균 유병 기간을 3.76년
으로 보고하였다.8)

최근 연구에서 만성 두드러기의 예후는 소아에서도 성인과 차이

가 없는 것으로 보고 되었다. 4–15세 소아 92명에서 만성 두드러기

의 완해율은 1년째 18.5%, 3년째 54%, 5년째 67.7%였다.23) 소아에서 
물리적 두드러기는 좀 더 오래 지속되며, 증상 시작 후 1년 이내 완
해가 오는 경우가 11%였다.24) 국내 연구에서는 병원 방문 후 6개월

에서 1년간 추적 관찰 기간 동안 80% 이상의 소아 두드러기 환자에

서 완해를 보고하여,12,13) 1년 완해율 20% 미만을 보고한 국외 연구 

Table 1. Definition of urticaria and angioedema

팽진

  다양한 크기의 중앙부 부종과 주변 홍반

  가려움증 및 작열감 동반

  일시적 경과, 대부분 1-24시간 이내 소실

혈관부종

  심부 진피, 피하조직 및 점막을 침범하는 갑작스런 부종

  가려움증 보다는 통증이 흔하며, 서서히 회복되며, 72시간 이내 소실
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결과와 다소 차이를 보였다.23,25) 
만성 두드러기는 예측할 수 없는 증상의 발생 및 악화, 심한 가려

움증, 수면 장애, 다양한 악화 요인, 치료제에 대한 이상 반응, 피로

감, 미용상의 문제 등으로 환자의 삶의 질 저하도 상당한 것으로 나
타났다.10) 국내 다기관 연구 결과, 한국인에서는 정서적 스트레스 
및 두드러기의 중증도가 삶의 질에 대한 유의한 예측 지표로 확인

되었다.7) 만성 두드러기 환자에서 우울, 불안, 강박, 대인기피증 등 
정신질환의 동반률이 일반 인구에 비해 약 2–3배 높다는 보고도 
있다.26) 소아청소년 환자에서도 만성 두드러기에 의한 영향은 학업 
성취도 저하27) 및 소아 당뇨나 뇌전증에 상응하는 삶의 질 저하로 
나타났다.28)

4) 질병 부담

만성 두드러기로 인한 직간접적 의료비용은 물론, 일상생활 및 
사회활동의 제한으로 인한 기회 비용의 소요 규모도 크다.29) 그러

나 현재까지 국내에서는 만성 두드러기의 질병 부담에 대한 연구는 
진행된 바 없다.

3. 두드러기의 분류 

두드러기는 유병 기간에 따라 급성(6주 미만)과 만성(6주 이상)
으로 구분하며, 유발 요인의 유무에 따라 자발성 및 유발성 두드러

기로 분류한다(Table 2). 팽진은 일시적으로 관찰되어 관찰된 병변

은 대부분 24시간 이내에 소실된다. 팽진이 24시간 이상 동일한 부
위에 지속될 경우 두드러기성 혈관염을 감별하여야 한다. 

 만성 두드러기는 자가반응성 또는 자가면역성, 감염, 가성 알레

르기, 음식물에 대한 불내성과 드물지만 악성 종양 등 유발 및 악화 
요인에 따라 다양한 아형으로 분류되며, 일부 환자에서는 여러 요
인이 복합적으로 작용하기도 한다. 만성 자발성 두드러기 환자에서

도 한 가지 또는 그 이상의 다양한 물리적 자극들이 악화 요인으로 
작용할 수도 있다. 최근 발표된 국내 다기관 연구에서도 신체적 피

로감(51.3%), 식품(42.0%), 정서적 스트레스(41.5%), 알코올(27.7%), 
지연형 압박(21.9%), 한랭 접촉(23.2%), 피부묘기증(17.4%) 등이 만
성 두드러기의 유발 및 악화 요인임을 확인하였다.7) 

소아에서 만성 두드러기의 모든 원인을 규명하기는 매우 어려우

며, 20%–50% 정도에서 원인이 확인되었다. 물리적 두드러기가 가
장 흔하며, 특히, 피부묘기증, 한랭두드러기, 콜린성 두드러기가 흔
하다. 자가면역반응은 성인과 비슷하거나 낮은 유병률을 보이며, 성
인과는 달리 갑상선질환이나 면역질환과의 관련성에 대한 결과는 
부정적이다.9,30,31) 소아에서는 바이러스감염, 부비동염, 헬리코박터

균 등의 감염도 만성 두드러기의 유발 및 악화 요인으로 보고 된 바 
있다. 

4. 만성 두드러기의 기전

1) 병리학적 특징

두드러기 환자의 팽진 부위 병리조직에는 비만 세포의 탈과립과 
림프구, 호산구, 호중구 및 호염기구의 혈관 주위 침윤이 관찰된

다.32) 비만 세포와 호염기구는 히스타민과 프로스타글란딘, 류코트

리엔, 사이토카인 등 염증 매개체들을 분비한다. 이러한 염증 매개

체들의 작용으로 혈관 확장, 혈장 유출, 세포 유입, 감각 신경 활성

화, 가려움증, 팽진이 나타난다.14) 두드러기 병변에서 히스타민의 농
도가 증가되고, 병변 및 비병변 피부조직액이 대조군에 비해 유의

하게 높은 히스타민 유리능을 보인다.33,34) 따라서, 두드러기 환자의 
피부 내에 비만 세포를 자극하여 히스타민 분비를 증가시키는 요인

이 존재함을 알 수 있다. 자가면역성 또는 자가반응성 기전,35) 혈액

응고 및 혈소판의 활성화,36,37) 염증 매개체들의 증가,19,38) 비만 세포 
및 호염기구 이상,39,40) 만성 감염41) 등이 현재까지 보고되고 있다.

2) 자가면역 기전

만성 두드러기 환자의 5%–10%에서 IgE에 대한 자가항체가 확인

되며, 35%–40%의 환자에서는 고친화성 IgE 수용체에 대한 IgG 자
가항체가 존재한다.35) 이러한 자가항체들은 직접적으로 또는 보체

계를 통해 간접적으로 호염기구와 비만 세포를 활성화하여 히스타

민 분비를 유도한다. 자가혈청 피부반응시험 및 호염기구의 히스타

민 분비 활성화를 통해 자가면역 기전을 확인한다. 또한, 만성 두드

러기 환자에서 갑상선 자가항체의 양성률이 높고, 인간 조직적합항

원(human leukocyte antigen-DR)의 발현이 특히, 자가혈청 피부반

응시험 양성인 환자에서 높은 빈도를 보였다.42) 그러나, 피부반응 양
성인 만성 두드러기의 혈청 중 약 60%에서만 기능적으로 호염기구

에서 히스타민을 분비하였으며,35) 천식, 루푸스 등 다른 질환 및 일
부 정상 대조군에서도 자가혈청 피부반응시험 양성을 보이는 경우

가 있다.43) 또한, 자가면역 여부에 따른 피부조직 소견 및 임상 양상

의 차이가 없어서 임상적 중요성에 대한 연구가 필요하다. 소아 환자

에서도 IgE 및 고친화성 IgE 수용체에 대한 자가항체가 20%–52%

Table 2. Classification of chronic urticaria

만성 자발성 두드러기

  저절로 발생한 팽진±혈관부종이 6주 이상 지속

만성 유발성 두드러기 

  증상을 동반한 피부묘기증

  한랭 두드러기

  지연형 압박 두드러기

  일광 두드러기

  열 접촉성 두드러기

  진동성 두드러기

  콜린성 두드러기

  운동 유발성 두드러기

  접촉성 두드러기

  수인성 두드러기
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로 보고되며,44) 자가혈청 피부반응시험 양성률도 38%–45%로 알려

져 있다.13,35) 외국의 보고에서 소아 환자의 경우 자가면역 여부와 약
물 사용량, 두드러기의 예후와는 상관이 없었으며,13,31) 국내 연구에

서도 항핵항체와 두드러기의 평균 유병 기간은 차이가 없었다.12)

3) 비만 세포와 호염기구의 이상

두드러기 환자의 피부조직에서 비만 세포의 숫자는 증가되지 않
는 반면, 히스타민의 농도의  증가가 관찰되었다.45) 코데인 등에 노
출되었을 때 또는 아무런 자극이 없을 때에도 두드러기 환자의 비
만 세포는 정상 대조군에 비해 히스타민 유리능이 증가되어 있다.46) 
만성 두드러기 환자의 말초혈액 호염기구 표면에 활성화 지표(CD 
203c 또는 CD63)의 발현이 증가하며, 중증도와의 연관성이 보고된 
바 있다.40,47) 또한, 두드러기 병변에서 호염기구의 침윤이 관찰되며, 
증상이 심할수록 말초혈액 내 호염기구는 감소하고, 증상이 호전된 
후 다시 회복되어 호염기구의 이상이 만성 두드러기의 병인기전에 
관여할 것으로 생각되지만 정확한 역할은 아직 확실하지 않다.48)

4) 혈액응고 이상 및 만성 염증

히스타민 이외에도 키닌,49) 아이코사노이드,50) 신경펩티드51) 등도 
두드러기를 유발할 수 있으며, interleukin (IL) 6 및 C 반응 단백,52) 
matrix metalloproteinase (MMP)-9,53) IL-1854) 등의 증가도 관찰된

다. 만성 두드러기 환자의 혈액 또는 피부조직에서 증가한 다양한 
염증 매개체들에 대한 보고가 많지만, 대부분 소규모 환자를 대상

으로 진행한 연구이며, 두드러기 중증도, 유병 기간, 완해 여부 등 임
상지표와 연계한 결과는 소수에 불과하다. 최근 메타분석 결과에서

도 MMP-9, D-dimer, C 반응 단백 등의 일부 인자만 두드러기의 중
증도와 연관성이 최소 두 개 이상의 연구에서 보고되었다.55)

5) 만성 감염

헬리코박터균 등 감염과 만성 두드러기의 연관성에 대한 보고는 
일부 있었지만 아직 논란의 여지가 있다.41) 특히 소아의 만성 두드러

기와 관련이 있을 것으로 생각되어 왔으며, 헬리코박터균 이외에도 
부비동염, 요로감염이나 기생충 감염이 영향을 미치는 것으로 보인

다는 보고가 있었다.31,56) 그러나 이들 연구 결과가 일관되지 않고, 
감염을 치료했을 때 호전된다는 보고가 별로 없다. 

5. 만성 두드러기의 진단

두드러기의 진단은 문진과 진찰, 의심되는 원인 음식, 약물, 물리

적 인자에 대한 유발검사를 포함한다. 진단 절차는 환자의 병력과 
두드러기의 종류에 따라 임상의가 선별적으로 시행하도록 한다.4) 

두드러기 환자에 대한 문진 및 두드러기의 원인 규명에 도움이 되
는 항목은 Table 3과 같다.4) 

두드러기의 분류에 따라 권장되는 검사의 항목이 다르다. 환자의 

과거력에서 의심되는 경우에 제한적으로 추가검사를 시행한다. 소
아의 경우에도 만성 자발성 두드러기의 기저 원인은 성인과 크게 
다르지 않으므로, 진단검사도 성인에 준해서 시행한다. Table 4는 
국외 가이드라인을 검토 후 정리한 만성 두드러기 진단을 위한 권
장 검사 항목이다.

만성 두드러기의 진단을 위해 다른 동반질환 및 물리적 두드러기 
여부를 확인하고, 문진을 통해 가능한 원인을 파악해야 한다. 문진

에서 의심되는 질병이 있는 경우 표에 제시되어 있는 검사를 시행

해볼 수 있다. 말초혈액검사, 적혈구침강속도, C-반응단백검사를 
통해 감염질환의 동반 가능성을 확인한다. B형 및 C형 바이러스 
간염, 단순포진, Ebstein-Barr 바이러스, 기생충 등의 감염이 두드러

기의 원인이 될 수 있다. 국내에서도 감염에 의한 두드러기가 보고

된 바 있어, 병력에서 의심이 될 경우 원인으로 고려해 볼 수 있다. 
또한 갑상선질환의 과거력이 있는 경우 자가항체검사도 고려의 

대상이 될 수 있다. 갑상선질환 이외에도 여러 자가면역질환이 동반

된 경우 두드러기 증상이 동반될 수 있으므로 문진에서 의심되는 
경우 추가 검사를 시행해볼 수 있다. 두드러기 환자에서 자가항체

가 흔히 발견되지만 이의 임상적 연관성이 뚜렷하지 않으므로 모든 
환자에서 자가항체 검사를 시행하는 것은 추천되지 않는다.5) 

팽진이 없이 혈관부종만 반복적으로 나타나는 경우 유전성 혈
관부종을 의심하여 C4, C1 inhibitor를 측정한다. 만성 두드러기 환
자의 약 1/3에서 아스피린 및 진통소염제 과민증이 동반되므로 의
심되는 경우 경구유발검사를 시행해볼 수 있다. IgE 또는 고친화성 
IgE 수용체에 대한 자가면역반응을 확인하기 위해 자가혈청 피부

반응시험을 시행할 수 있으며, 두드러기성 혈관염이 의심되면 피부

Table 3. History taking for the diagnosis of urticaria

1. 발생 기간

2. 팽진의 발생빈도, 지속 기간과 유발 인자

3. 일중 변동성

4. 주말, 휴일, 여행 시 두드러기 발생 여부

5. 팽진의 모양, 크기, 분포, 증상 (통증, 가려움증 등)

6. 혈관부종 동반 여부

7. 두드러기, 아토피의 가족력, 과거력

8. 과거력: 알레르기, 감염을 비롯한 내과적 질환과 정신과적 질환 여부

9. 스트레스

10. 수술(임플란트 등 이물질 삽입 여부, 국소마취를 비롯한 마취 중 증상 여부)

11. 위장관 증상

12. 운동 혹은 물리적인 인자

13. 약물 사용 여부 (예: 진통소염제, 안지오텐신 전환효소 억제제, 예방접종,  
     주사제, 호르몬제, 하제, 좌약, 안약 등의 국소 치료제, 한약, 건강보조   
     제 등)

14. 음식, 생리주기와의 연관성

15. 흡연력

16. 직업, 취미

17. 두드러기로 인한 삶의 질 변화, 정서적 영향

18. 이전에 시행한 진단 검사 및 결과, 치료 방법 및 효과
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조직검사를 시행한다.5)

한편, 만성 두드러기 외에도 드물지만 비만세포증(mastocytosis), 
두드러기성 혈관염, 운동유발성 아나필락시스, 키닌 매개성 혈광부

종, 가족성 한랭자가염증증후군, Schnitzler 증후군, Gleich 증후군, 
Well 증후군 등도 두드러기 혹은 혈관부종이 동반될 수 있다.

두드러기 환자의 질병 활성도는 환자가 호소하는 증상과 임상 징
후를 바탕으로 평가한다(Table 5). 하루 평균 발생한 팽진의 갯수와 
가려움증의 심한 정도를 각각 0–3점까지 측정하여 두 항목 점수를 
합하여 총 0–6점까지의 점수로 계산한다. 유럽을 비롯한 미국알레

르기학회에서도 이 척도를 사용하여 두드러기의 활성도를 측정할 
것을 권하고 있다.4) 환자의 상태 파악, 약제 간 효과 비교 등 임상 연
구에서도 흔히 사용된다. 두드러기는 증상의 변화가 있으므로 매
일 측정하고, 1주일 간 측정한 값을 합하여 평가하기도 한다. 만성 
자발성 두드러기 및 기타 유발성 두드러기에 대해서도 적용 가능하

다. 두드러기는 질병 활성도뿐 아니라 환자의 삶의 질 평가도 매우 

중요하며 이를 측정하기 위한 평가 척도가 개발되었다.7) 

6. 만성 두드러기의 치료

1) 치료 개요

두드러기의 치료는 크게 (1) 유발 및 악화 인자의 회피, (2) 증상 
조절을 위한 약물 치료, (3) 면역관용 유도, 세가지로 나누어진다. 원
인을 찾고, 회피하는 것이 가장 중요하지만, 만성 두드러기의 경우 
원인을 찾지 못하는 경우가 더 많기 때문에 대부분 증상 호전을 위
한 치료가 주가 된다. 두드러기도 다른 알레르기질환과 마찬가지로 
단계적인 접근이 필요하며, 치료 과정 중에 환자의 상태 변화에 따
라 치료 단계의 증감과 변경을 고려해야 한다.

(1) 원인 또는 악화 인자의 확인과 제거 및 회피

많은 환자에서는 두드러기의 원인을 정확히 확인하는 것이 쉽지 
않다. 의심되는 물질이나 악화 인자를 제거한 후 증상이 소실되어

Table 4. Recommended diagnostic tests in chronic urticaria

분류 아형 기본검사 추가로 고려해볼 수 있는 검사

만성 자발성 두드러기 말초혈액검사 제1형 과민반응

적혈구침강속도(ESR) 기능성 자가항체

C 반응단백(CRP) 갑상선 호르몬 및 자가항체

의심약물 중단 감염 질환(헬리코박터균 등)

물리적 자극을 포함한 피부반응시험

가성 알레르겐 제한식이(3주) 

자가혈청 피부반응시험

피부조직검사

트립타제* 

만성 유발성 두드러기 한랭 두드러기 한랭 유발시험 말초혈액검사, ESR, CRP, cryoproteins

   (얼음조각, 찬물, 찬공기)

지연성 압박 두드러기 압박검사 없음

피부묘기증 피부를 긁은 후 반응 확인 말초혈액검사, ESR, CRP 

콜린성 두드러기 운동 또는 뜨거운 목욕 없음

일광 두드러기 파장별 자외선 검사 밝기에 의한 피부반응 감별 필요

열 두드러기 열 유발 시험 없음

진동성 혈관부종 진동 검사 없음

수인성 두드러기 20분간 젖은 옷에 노출 없음

   (체온과 동일 온도)

접촉성 두드러기 피부 접촉 시험 없음

ESR, erythrocyte sedimentation rate; CRP, C-reactive protein.

*중증 전신 질환이 의심되는 경우 시행 고려

Table 5. The assessment of urticaria disease activity using UAS7 (Urticaria Activity Score 7)

점수 팽진 가려움증

0 없음 없음

1 경증 (팽진 <20개/일) 경증 (가려움이 있지만 불편하지 않음)

2 중등증 (팽진 20-50개/일) 중등증 (가려움으로 불편하지만 일상생활 및 수면에 문제 없음)

3 중증 (팽진 >50개/일 또는 크게 합쳐짐) 중증 (가려움이 심해 일상생활 및 수면이 힘듦)

점수의 총합: 매일 0-6점으로 계산하여 7일간의 점수를 합산 (최대 42점)
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도, 해당 원인 물질의 제거와 상관 없이 자연 경과성 소실 가능성도 
있기 때문에 정확한 원인 진단을 위해서는 증상 소실 후 이중맹검

으로 원인 물질이나 악화 인자에 재노출되었을 때 증상 재발 유무

를 확인할 필요가 있다. 

① 약물

의심되는 약물이 있으면 철저히 회피하거나 다른 약물로 대체해

야 한다. 아스피린 및 진통소염제는 만성 두드러기의 흔한 악화 인
자로 작용할 수 있어,57) 만성 두드러기 환자는 아스피린 및 진통소

염제의 사용에 주의해야 한다. 소아는 성인에 비해 진통소염제에 
대한 과민반응이 드물지만,58) 정상 소아에 비해 아토피나 천식이 
있는 경우 아스피린 과민반응의 빈도가 상대적으로 높아59,60) 아토

피나 천식이 동반된 경우 진통소염제과의 관련성에 대한 확인이 필
요하다.  

② 물리적 자극

물리 두드러기의 경우에는 유발 요인을 피하는 것이 주 치료이

다. 원인이 되는 물리적 자극에 대한 자세한 정보와 일상생활에서 
적용 가능한 구체적인 방법을 제시해 주어야 한다. 예를 들면, 지연 
압박 두드러기는 단위면적당 가해지는 압력이 중요하기 때문에 끈
이 넓은 가방을 사용하도록 하며, 피부묘기증 환자는 덥거나 건조

한 환경 등 비비거나 긁도록 유발하는 환경이나 상황을 피하도록 
한다. 한랭 두드러기는 찬바람에 노출되는 것으로도 유발될 수 있
으며, 일광 두드러기는 증상을 유발하는 파장을 정확히 파악하여, 
적절한 햇빛 차단제나 자외선 필터가 있는 전구를 선택하도록 도움

을 줄 수 있다. 하지만 대부분은 증상을 유발하는 물리적 자극의 
역치가 낮아 해당 원인 자극을 완전히 피하기가 어렵다. 

③ 감염 원인의 제거 및 염증 과정의 치료

근거가 충분한 것은 아니지만 다양한 감염이나 염증이 만성 자
발성 두드러기와 연관되어 있다는 보고들이 있다.41) 비록 두드러기 
발생과의 연관성이 확실하지 않다고 하더라도 헬리코박터균 감염

이 확인된 경우에는 제균 치료를 고려할 수 있다. 그러나, 최근 메타 
분석 결과에서는 만성 두드러기 환자에서 헬리코박터균 치료에 대
한 근거는 낮은 것으로 확인되었다.61) 한편, 감염 자체가 두드러기를 
유발한다기보다는 만성 두드러기 환자는 감염에 대한 면역반응에 
차이를 보여 감염 후 자가면역질환이 발생할 가능성이 있다.62) 

④ 식이 관리

IgE에 의한 식품알레르기는 만성 두드러기의 드문 원인이지만 
확인되는 경우에는 철저히 제거 식이를 해야 한다. 자연적으로 존재

하는 히스타민 등 혈관작용 생체아민과 여러 식품 첨가물이 가성 
알레르겐으로 작용하여 만성 두드러기를 유발하거나 악화시킬 수

도 있다. 만성 두드러기 환자에서 저 가성 알레르겐 식이 후 28%–
41.2%의 환자에서 두드러기가 완전 또는 부분적으로 호전된 보고

가 있지만, 모든 만성 두드러기 환자에게 추천하는 것은 아니다.63,64) 
2013년 유럽 및 세계알레르기학회 가이드라인에서는 매일 두드러

기가 지속되는 환자에게 가성 알레르겐 제한식이를 권하고 있다.4) 
가성 알레르겐이 만성 두드러기의 발생과 악화에 관여하는지를 알
기 위해서는 최소 3주 이상 가성 알레르겐 제한식이를 시행하여 호
전 유무를 평가하며, 제한식이가 효과가 있는 경우에는 3–4달 이상 
유지해야 한다.

⑤ 자가 항체의 제거 
자가면역성 두드러기에서 혈장분리교환술로 자가 항체를 줄이

는 치료는 아직 근거 자료와 경험이 적고, 비용이 높아 다른 치료에 
반응하지 않은 경우에만 고려될 수 있다. 

2) 국외 만성 두드러기 치료 가이드라인 소개

최근 두드러기의 심한 정도와 약제에 대한 반응 및 환자의 상태에 
따라 단계적인 치료 가이드라인을 제시하고 있다. 유럽4)과 미국5), 
일본65) 및 세계알레르기기구3) 등의 학회에서 최근의 문헌고찰을 통
한 몇 개의 가이드라인이 발표되었고, 일반적인 치료지침은 거의 유
사하지만, 치료약물 선택 권고안의 우선 순위나 약물 선택 범위는 
각국의 의료 상황이 반영되어 차이를 보인다. 그러나, 대체적으로 두
드러기의 심한 정도와 약제에 대한 반응 및 환자의 상태에 따라 단
계적인 치료 가이드라인을 제시하고 있다. 일반적인 치료에 반응하

지 않는 만성 두드러기 환자에서 약제를 선택할 때는 비용과 부작

용, 환자의 삶의 질 및 선호도 등을 고려하여 선택하도록 권고한다. 

(1) 유럽알레르기학회 및 세계알레르기기구 가이드라인 (2014 

     EAACI/GA2LEN/EDF/WAO guideline)

2014 The European Academy of Allergology and Clinical Im-
munology (EAACI)/the EU-funded network of excellence, the 
Global Allergy and Asthma European Network (GA2LEN)/the 
European Dermatology Forum (EDF)/the World Allergy Organi-
zation (WAO) 가이드라인4)에서는 일차적으로 2세대 항히스타민

제를 사용하고, 통상적인 용량의 2세대 항히스타민제 치료에도 2
주 이상 증상이 지속되는 경우, (1) 용량을 4배까지 증량하여 사용

할 것을 권하며, (2) 증량하여 사용하는데도 1–4주 후에도 증상이 
지속되는 경우에는 류코트리엔 길항제나 사이클로스포린 또는 오
말리주맙을 추가하여 사용하도록 하고 있다(Fig. 1). 치료 중 급성 
악화를 보이는 경우에는 전신 스테로이드를 단기간(최대 10일) 사
용할 수 있다. 
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(2) 미국알레르기학회 가이드라인

미국알레르기학회에서도 유럽 가이드라인과 비슷한 단계적인 
치료 가이드라인을 제시하고 있다.5) 1단계 치료로 통상적인 용량의 
2세대 항히스타민제 단독 치료를 하고, 단독 치료에 반응이 없는 
경우에는 2단계 치료로 1단계에 사용한 항히스타민제의 용량을 올
려서 사용하며, 다른 방법으로 기존의 2세대 항히스타민제에 다른 
2세대 항히스타민제 또는 H2 항히스타민제나 류코트리엔 길항제, 
자기 전에 1세대 항히스타민제를 추가하여 사용하는 것을 고려한

다. 2단계 치료로도 증상 조절이 안 되는 경우에는 3단계 치료로, 
hydroxyzine이나 doxepin의 용량을 조정하여 사용하고, 그래도 
증상 조절이 안 되는 난치성 두드러기의 경우에는 4단계 치료로 오
말리주맙이나 사이클로스포린 등 면역억제제 치료를 고려할 수 있
다. 치료에 대한 반응 및 환자 상태를 평가하여 치료 단계를 조정해

야 한다. 치료에 반응하지 않는 만성 두드러기에서 전신 스테로이드

를 사용하지만, 다른 약제로 증상 조절이 되기 전까지 단기간(1–3
주 이내) 사용하고, 장기간 사용하는 것은 피해야 한다(Fig. 1). 

3) 우리나라 만성 두드러기 환자를 위한 약물 치료 권고안

최근 개정된 국외의 가이드라인을 토대로 국내 진료 현장에서 
활용할 수 있고 실제적으로 도움이 될 수 있는 참고 자료를 제공하

고자, 한국인 만성 두드러기 약물 치료에 대한 전문가 의견을 정리

하였다. 만성 두드러기 치료의 주요 목표는 두드러기 병인을 억제

하는 것이 아니라, 증상을 경감하는데 있다. 따라서, 먼저 유발 인자

나 악화 요인이 될 수 있는 것을 회피하고, 증상을 조절을 위한 단계

적 약물 치료를 제안하고자 한다. 
두드러기 치료의 중심은 2세대 항히스타민제로, 만성 두드러기

의 1단계 치료는 특별한 이유가 없는 한 졸림이 없는 2세대 항히스

타민제를 투여하는 것이다. 2세대 항히스타민제의 약제 간 효능의 
차이는 거의 없으나, 개개인의 차이는 있을 수 있다. 만성 두드러기 
환자에서 항히스타민제는 필요에 따라 복용하기보다는 규칙적으

로 투여하는 것이 중요하다.66) 
1단계 치료에도 2주 이상 두드러기 증상이 조절이 되지 않는 경

우에는 2단계 치료로 높여야 한다. 2단계 치료는 복용하던 2세대 
항히스타민제의 용량을 두 배씩 증량하여 2–4주 간격으로 증상의 
호전 여부를 확인하는 것이며, 통상 용량의 4배까지 증량할 수 있
다. 보통 용량의 2세대 항히스타민제를 사용해도 두드러기가 지속

되는 경우에 먼저 사용 중이던 2세대 항히스타민제의 용량을 올리

는 것이 좋으나, 우리나라에서는 보험 규정 및 허가 용량 초과 등의 
문제로 대부분 다른 2세대 항히스타민제를 병합하여 사용하고 있
다. 따라서, 한 약제를 최대 4배 증량하는 대신에 2–4개의 2세대 항
히스타민제를 병합하여 투여해 볼 수 있다. 

2단계 치료 2–4주 후에도 증상이 지속되면, 3단계 치료로 류코

트리엔 억제제 또는 H2 길항제를 추가적으로 사용할 수 있다. 아스

피린 과민증이 있는 경우에는 류코트리엔 억제제를 1단계 치료부

터 2세대 항히스타민제와 병합요법으로 고려해 볼 수 있다. 또한, 1
세대 항히스타민제를 추가해서 사용할 수도 있으나, 환자에게 약
물 부작용에 대해서 미리 설명하여야 하며, 1세대 항히스타민제를 
저녁이나 잠자기 전에 복용하는 방법을 이용할 수 있다. 또 다른 3
단계 옵션으로 면역조절제인 오말리주맙이나 사이클로스포린 등 
면역억제제의 사용을 고려할 수 있다. 약제 선택 시에는 환자의 동
반질환, 발생 가능한 부작용, 치료에 대한 순응도, 약제 비용, 환자

의 선호도 등 다양한 변수를 고려해서 환자 별로 판단해야 한다. 이
러한 단계적 치료법은 만성 두드러기의 중증도에 따라서 순차적으

로 낮은 단계부터 높은 단계로 치료가 점진적으로 보완 시행될 수 
있도록 하며, 높은 단계의 치료로 만성 두드러기의 증상이 잘 조절

되는 경우에는 순차적으로 단계를 낮추어 적절한 치료 단계에서 
지속적으로 증상을 관리하고 치료할 수 있도록 한다. 치료 중 급성 
악화가 있는 경우에는 단기간(2주 이내) 전신 스테로이드제를 사용

할 수 있다.

4) 약물 각론

(1) H1 항히스타민제

2세대 H1항히스타민제가 만성 두드러기의 일차 치료 약제이다. 

·두드러기 중증도 및 과거의 치료반응을 고려하여 적정 단계로  
   치료를 시작한다.
·각 단계에 사용되는 약제의 효과와 부작용 및 순응도를 평가한다. 
· 일단 두드러기가 지속적으로 잘 조절되면 치료 단계를 낮춘다.

1단계 

  ·2세대 항히스타민제 단독 치료*
  ·악화 및 유발 인자 회피 

2단계 

  다음 약제 중 한 가지 또는 두 가지 약제를 사용:
  ·1단계 치료에 사용된 2세대 항히스타민제의 용량 증가*
  ·다른 2세대 항히스타민제 추가
  ·H2 항히스타민제 추가
  ·류코트리엔 억제제 추가†

  ·자기 전 1세대 항히스타민제 추가

3단계

  ·진정효과가 강한 항히스타민제(hydroxyzine 또는  
     doxepin 등)의 용량 증량

4단계 

  다음 약제 중 하나 추가
  ·Omalizumab 또는 cyclosporine*
  ·항염증제, 면역억제제, 생물학제제

Fig. 1. Stepwise approach to the treatment for chronic urticaria in the American 
guideline. *Recommended by the European guideline. †Leukotriene receptor an-
tagonist is included in the 3rd line treatment with omalizumab and cyclosporine 
of the European guideline. Adapted from Bernstein JA, et al. J Allergy Clin Im-
munol 2014;133:1270-7, with permission from Elsevier Inc.5)
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1세대 H1 항히스타민제는 오랜 기간 널리 사용되었지만 최근 시행

된 여러 연구 결과, 두드러기를 비롯한 알레르기질환에서 더 이상 
사용을 권하지 않는다.67) 1세대 항히스타민제는 작용 시간은 4–6
시간으로 짧은 반면에 수면/진정 작용은 12시간 이상 지속되고, 
rapid-eye-movement (REM) 수면을 방해하고 학습과 수행 능력에 
영향을 줄 수 있으며 항콜린성 부작용이 있는 반면에, 최근 개발된 
2세대 H1 항히스타민제는 1세대 항히스타민제보다 효과가 좋으며 
진정 작용이 거의 없고, 다른 부작용도 적고 작용 시간이 길기 때문

에 대부분의 가이드라인에서 급성 및 만성 두드러기 치료에 일차적

으로 권하고 있다.4,5) 또한 2세대 H1 항히스타민제는 1세대 H1 항히

스타민제에 비해 복용 후 효과 발현이 더 빠르며 다른 약물과 상호 
작용도 적다(Table 6).68) 

진정 작용이 없거나 미미하며 항콜린작용이 없는 새로운 2세대 
항히스타민제들이 개발되어 사용되고 있으며, 최근에 나온 여러 항
히스타민제 중에 cetirizine, levocetirizine, fexofenadine, loratadine, 
desloratadine, rupatadine, bilastine은 두드러기 환자에서 그 효능

에 대해 연구가 보고되어 있다. 항히스타민제의 용량을 높여서 사
용하는 것에 대한 많은 연구가 이루어졌고, 여러 연구에서 cetiri-
zine, desloratadine, fexofenadine, loratadine, levocetirizine, rupa-
tadine의 용량을 4배까지 올려서 사용하는 것이 두드러기 증상 조
절에 효과가 있으며 대부분 부작용 없이 사용할 수 있다.69-71) 따라서 
두드러기는 일차적으로 보통 용량의 2세대 H1항히스타민제를 사
용하고, 효과가 없는 경우에는 이차적으로 그 용량을 4배까지 증량

하여 사용한다. 항히스타민제는 증상이 있을 때만 복용하는 것보

다는 지속적으로 복용하는 것이 증상 조절 및 삶의 질을 향상시킨

다.66,72) H1 항히스타민제는 지속적으로 투여하는 경우 H1 수용체

를 안정화시켜 비활성 상태를 유지하게 한다. 

(2) H2 항히스타민제

Cimetidine이나 ranitidine 같은 H2 항히스타민제도 두드러기 
치료에 사용되고 있으나, 단독으로 사용하지는 않는다. H1 항히스

타민제 단독 치료에 반응하지 않는 만성 두드러기 환자에서 H1 항
히스타민제와 함께 사용되고 있지만 그 효과에 대한 근거수준은 
매우 낮다.

(3) 부신피질스테로이드제

부신피질스테로이드제는 급성 및 만성 두드러기에서 많이 사용

되지만, 이에 대한 연구는 거의 없다. 성인을 대상으로 한 연구에서 
급성 두드러기의 지속 기간을 단축시켰다는 보고가 있지만,73) 스테

로이드제 사용에 대한 증거는 불충분한 상태이다. 따라서 부신피

질스테로이드제는 항히스타민제에 반응하지 않는 심한 급성 두드

러기나 만성 두드러기의 급성 악화 시에만 단기간 사용하는 것이 
좋고, 대부분의 가이드라인에서 10일 이내로 사용할 것을 권하고 
있다. 

5) 특수한 상황에서의 치료

(1) 난치성 두드러기의 치료와 기타 약제

대부분의 만성 두드러기 환자에서 졸림이 없는 2세대 항히스타

민제가 효과적이다.4,74,75) 그러나, 약 30%의 환자는 4배 용량까지 증
량한 후에도 두드러기 증상이 잘 조절되지 않아 난치성 만성 두드

러기로 분류한다.4,5) 이러한 난치성 두드러기 환자의 증상을 조절하

기 위해서는 추가약물요법 또는 대체약물이 필요하다. 난치성 두드

러기 환자를 위해 여러 가지 대체 치료법이 시도되었지만4,5,75) 아직 
난치성 두드러기 치료의 표준화된 가이드라인은 없는 상태이다. 최
근 가이드라인들은 항히스타민제에 반응하지 않는 경우, 다음 단
계로 항 IgE 항체인 오말리주맙 또는 사이클로스포린, 류코트리엔 
억제제를 추가하도록 권장하고 있다.4,5)

혈중 유리 IgE를 차단하는 단클론 항체인 오말리주맙은 만성 두
드러기 환자에서 매우 효과적인 치료 결과를 보인다. 최근 난치성 
두드러기 환자 대상의 다기관 무작위배정 위약 대조 3상 임상시험

에서도 오말리주맙은 긍정적이고 일관된 치료 효과를 보이고 있
다.5,76-78) 또한, 오말리주맙은 대부분의 두드러기 환자에서 매우 빠
른 치료 반응을 보이며, 임상적으로 유의한 부작용의 발생 빈도도 
낮았다.5,78) 2014년 미국식품의약국은 오말리주맙을 항히스타민제 
치료에 반응이 없는 12세 이상의 만성 두드러기 환자에 대해 추가 
요법으로 승인하였다.5) 고가의 약제로 환자들의 비용 부담이 매우 
높다는 제한점이 있다. 투여 방법은 150 mg 또는 300 mg을 4주 간

Table 6. Pharmacologic effects of H1 antihistamines

H1 항히스타민제 작용 시작 시간 작용 지속 시간 약물 상호작용

1세대 항히스타민제

   Chlorpheniramine 3 24 가능

   Diphenhydramine 2 12 가능

   Hydroxyzine 2 24 가능

   Doxepin NA NA 가능

   Mequitazine NA NA 가능

2세대 항히스타민제

   Cetirizine 0.7 ≥24 매우 드물다

   Levocetirizine 0.7 ＞24 매우 드물다

   Desloratadine 2-2.6 ≥24 매우 드물다

   Fexofenadine 1-3 24 매우 드물다

   Loratadine 2 24 매우 드물다

   Rupatadine 2 24 매우 드물다

   Ebastine 2 24 NA

   Azelastine NA NA NA

   Mizolastine 1 24 가능

   Ketotifen NA 12 NA

NA, not available.
Adapted from Simons FE, et al. J Allergy Clin Immunol 2011;128:1139-50.e4, with 
permission from Elsevier Inc.68)
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격으로 피하주사한다. 오말리주맙의 작용기전에 대해서 아직 완전

히 밝혀지지 않았지만, 유리 IgE에 결합하여, IgE 농도를 감소시키

고, 비만 세포, 호염기구, 수지상세포 표면의 IgE 수용체 발현을 감
소시켜 이러한 염증 세포들의 활성도를 억제시킨다.75,78) 그러나, 4
주 간격으로 3회 또는 6회의 치료 이후 추적 관찰 기간 동안 대부분

의 환자에서 다시 증상이 재발하는 양상을 보여, 오말리주맙이 만
성 두드러기의 질병 경과를 실질적으로 호전시킬 수 있을 지에 대
해서는 아직 의문이며, 장기적인 사용이 필요함을 시사하고 있으

며, 이에 대한 추가 연구 결과가 필요한 상황이다.76,78)

사이클로스포린은 만성 두드러기 치료제 중에서 가장 연구가 많
이 되어 있는 약제 중에 하나로, 비만 세포의 매개물질 분비 기능에 
직접 작용하기도 하고, 호염기구의 히스타민 분비를 억제할 수 있
다.4,5) 또한 약물 효과의 빠른 발현, 스테로이드와 비슷한 정도의 효
능, 그리고 지속적인 완화 치료 효과의 가능성이 연구 보고되고 있
어 난치성 만성 두드러기에 효과적일 것으로 기대된다.79-82) 고혈압, 
신기능, 위장 장애 등의 이상 반응에 대한 모니터링이 필요하지만 
사이클로스포린의 부작용과 치료 효과의 비는 장기적인 스테로이

드의 투약에 비해서 훨씬 양호하다.4) 
2세대 항히스타민제의 단독 요법에 반응하지 않는 만성 두드러기 

환자에서 류코트리엔 억제제의 병합요법을 고려할 수 있다.4,5) 만성 
두드러기에서 류코트리엔 억제제의 긍정적  효과에 대한 연구가 일
부 있으나, 그 사용 근거에 대한 자료는 오말리주맙과 사이클로스포

린에 비하면 부족하다. 그러나, 오말리주맙과 사이클로스포린보다 
부작용 발생이 적고, 경제적이라는 강점이 있다.80,82,83)

전신 스테로이드는 급성 두드러기 혹은 만성 두드러기의 급성 악
화에서 약 2주일 이내로 단기간 사용하여 질병의 이환 기간이나 활
성도를 줄이는 데 도움이 될 수 있다. 하지만, 스테로이드의 장기적인 
사용은 반드시 부작용이 뒤따르게 되므로 추천되지 않는다.4,5,75,80,82)

H2-길항제와 dapsone은 이전의 가이드라인에서 병합 치료 약제

로 언급되었으나, 효과에 대한 증거가 부족하다.4) Sulfasalazine, hy-
droxychloroquine, colchicine, methotrexate, 인터페론, 혈장치환

술, 광선 치료, 정주 면역글로불린, 항 tumor necrosis factor-α 등도 
기타 약제로 시도해 볼 수 있으나, 아직 일반적으로 두드러기 대체 
약물로 사용하기에는 근거가 매우 빈약하다.4,5,80,82)

한편, 이전에는 대체요법으로 제안되었던, tranexamic acid와 so-
dium cromoglycate는 이중맹검 위약대조 연구에서 효과가 없는 것
으로 보고되어, 일반적인 두드러기 환자들에게는 더 이상 사용하지 
않도록 한다.4,84,85)

난치성 두드러기 환자에서 치료약물을 선택할 때, 동반질환, 진
료 방문의 빈도 수, 치료 약물의 반응속도, 약물 관련한 부작용, 그
리고 환자 개인의 약물 선호도 등 여러 가지 요인들을 고려해야 한
다. 즉, 이차 약물을 추가하여 발생할 수 있는 잠재적인 부작용이나 
부담과 부가적인 혜택을 저울질하여 환자 개인별로 신중하게 결정

해야 할 것이다.

(2) 소아 만성 두드러기의 치료 

약물 치료를 시작하기 전에 환자와 보호자에게 소아 만성 두드

러기는 심각한 전신 질환과 연관된 경우가 거의 없다는 것을 설명

하고 안심시킬 필요가 있다. 기본적으로 소아도 성인과 치료 방법

은 동일하지만, 소아의 경우에는 연구 수가 적어 성인의 경우보다 
이에 대한 증거가 부족하다. 1세 미만의 소아에서는 2세대 항히스

타민제가 허가를 받지 못한 경우가 많고, 오랫동안 사용되어 온 약
제라는 이유로 소아에서는 아직까지 1세대 항히스타민제가 급성 
혹은 만성두드러기 치료에 많이 사용되고 있다. 하지만 소아에서도 
성인과 마찬가지로 2세대 항히스타민제를 두드러기 일차 치료약제

로 사용하고 필요 시 용량을 증량하여 사용할 것을 권하고 있다. 
cetirizine, levocetirizine, fexofenadine, loratadine, desloratadine
은 소아에서도, 치료 효과가 입증되었다. 소아는 성인과 달리 난치

성 두드러기가 드물기 때문에, 근본이 되는 2세대 H1-항히스타민

제를 적절히 사용하고, 또한 용량을 조절하면 대부분 증상 조절이 
가능하다. 소아에서는 스테로이드 사용이나 면역억제제의 사용에 
있어 전신 부작용의 위험성이 상대적으로 크기 때문에 치료 약제 
선택에 신중한 결정이 필요하다. 

(3) 임산부와 수유부의 치료

임산부나 수유부 환자에서도 치료원칙 고려사항은 동일하다.4) 

하지만, 일반적으로 임신 중에는, 특히 임신 제1삼분기 시기에는, 전
신적인 약물 사용에 주의해야 하지만, 가능한 최선의 치료를 받아

야 한다. 현재까지, 임신 중 투약된 2세대 항히스타민제로 발생한 태
아의 선천적 결손증에 대한 보고는 없다.4) 임신 중 항히스타민제 투
여가 필요할 때는 loratadine이 우선 권고되며, desloratadine과 ce-
tirizine도 가능하다.4) 1세대 항히스타민제는 2세대 항히스타민제

에 치료반응이 없는 경우에 주의해서 투약하도록 한다. 임신 중에 
제일 좋은 안정성을 보이는 1세대 항히스타민제는 chlorphenir-
amne이다.5) 그러나 분만 직전 투여된 1세대 항히스타민제에 의해 
신생아의 호흡이 억제되거나 다른 부작용이 발생할 수가 있어 주의

를 요한다. 
모든 H1-항히스타민제는 낮은 농도로 모유에 분비된다. 따라서, 

초기 1세대 H1-항히스타민제 치료 중인 경우에는 모유 수유 중인 
영아에게 종종 진정 효과가 나타날 수 있으므로, 2세대 H1 항히스

타민제 사용이 권장된다.4)

결  론

만성 두드러기는 전체 인구의 0.5%–5%에서 발생하며, 유병 기간

이 길고, 예측할 수 없는 경과로 환자의 삶의 질을 저하시킨다. 최근 
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발표된 외국의 만성 두드러기 진단과 치료를 위한 가이드라인 및 
국내에서 보고된 만성 두드러기 관련 연구 결과를 검토하고, 토론 
및 의견 수렴을 거쳐 본 보고서를 작성하였다. 만성 두드러기는 다
양한 원인에 의해 발생할 수 있으며, 환자에 따라 악화인자도 다양

하다. 소아와 성인 모두에서 자가면역기전에 의한 만성 두드러기가 
30%–50%를 차지하며, 알레르기질환 및 자가면역질환이 일반 인
구에 비해 흔히 동반되며, 물리적 자극, 가성 알레르겐, 약물, 식품 
등이 악화 요인으로 작용할 수 있어 환자의 임상 양상에 맞추어 관
련 검사를 진행하고, 확인된 원인에 대한 교육이 필요하다. 

만성 두드러기의 치료는 2세대 항히스타민제를 기본으로 용량

을 증가시키거나 다른 항히스타민제를 추가하고, 류코트리엔 길항

제, 사이클로스포린 또는 오말리주맙을 추가하는 단계적 치료를 
권고한다. 환자의 증상을 두드러기 중증도 점수, 삶의 질 등을 통해 
평가하고, 치료 단계를 상향 또는 하향 조절하며, 증상이 조절되는 
최저 치료 단계로 충분히 증상을 조절한 후 서서히 감량하여 치료 
중단을 결정하도록 한다. 그러나, 향후 한국형 만성 두드러기의 진
료지침 개발을 위한 유병률, 원인, 진단, 치료, 예후 등에 대한 다양

한 국내 연구 결과를 통해 충분한 근거 수준을 확보할 수 있기를 기
대한다.
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