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要 旨

奪麻疹は日常良く見かける疾患であるがその発症誘因は多様である。日本皮膚科学会の葦麻疹診療ガイドラインでは葦

麻疹は発症の原因別に分類されている。各々のタイプの奪麻疹の特徴や発症機序を理解することは葦麻疹の診療において

重要である。事麻疹診療の基本的な考え方は尊麻疹を刺激誘発型と原因がわからない特発性に分けて、前者では原因悪化

因子を回避することを主眼とし、後者では症状を沈静化させるための薬物治療を第一に考えて治療を行う。しかし、刺激

誘発型であっても九誘発原因を完全に除去できないことも少なくないので、そのような場合は症状を押さえる対ー症的な治療

を組み合わせる必要がある。
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Abstract 

Urticaria is a common disease, although triggering factors are variabl巴.The Japanese Guidelines for Diagnosis and Treatment 

of Urticaria established several classifications of the disease according to the triggering factors. Understanding the pathogenesis 

and characteristics of the hives of each classification is important in the management of the patients with urticaria. A principal 

strategy in the treatment of patients with urticaria involves classifying the disease into triggering factor-dependent and idiopathic 

types, avoiding triggering factors in the former type and administering medication for subsiding symptoms in the latter type. In 

the triggering factor-dependent type, it is not always easy to avoid triggering factors, so treatment aiding in the suppression of the 

symptoms may be combined in such cases. 

はじめに

奪麻疹は日常診療で良く遭遇する疾患であり、膨疹と

いう単純な皮膚症状がみられるがその発症機序は多様で

ある。多くの慧麻疹患者では抗ヒスタミン薬が有効で、あ

るが、抗ヒスタミン薬に抵抗性を示し治療に難渋する症

例も少なくない。ここでは、日本皮膚科学会事麻疹診療

ガイドラインで分類された事麻疹の多様なタイプについ

て概説し、その診断と治療について述べる。
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(Kobe City Hosp Bull 52 : 1 7 , 2013) 

I. 事麻疹の病態と分類

奪麻疹は限局性の浮腫である膨疹が出没するそう庫性

疾患である。基本的には個々の膨疹は通常24時間以内に

消退する。膨疹は皮膚肥満細胞から放出されたヒスタミ

ンなどの化学伝達物質による血管拡張と血紫成分の真皮

内への漏出が起こることによって誘発される I）。化学伝

達物質の放出は肥満細胞の活性化によって惹起されるが、

lgE抗体が抗原と結合して起こる I型アレルギ一、種々

の物理的刺激、薬剤，運動，発汗などに対する過敏性に

よるもの、抗高親和性 lgE受容体抗体、抗 IgE抗体な



どの刺激型自己抗体によるもの（図 1）、誘因が明らか

でないものなどがある。日本皮膚科学会の策定した奪麻

疹診療ガイドライン2011では奪麻疹の病型を特発性、刺

激誘発型、血管性浮腫、奪麻疹関連疾患の 4項目に分け、

さらに各項目を細分化した分類を提唱している（表 1) I）。

このように奪麻疹は多様で、あり 、奪麻疹診療では各々の

葦麻疹についての特徴や対処法について理解しておく必

要がある。奪麻疹の原因としてアレルギー性のものもあ

るが、奪麻疹全体の中ではその頻度は低く約10%を占め

るのみである 2）。

抗lgE自己抗体 抗lgE受容体自己抗体

脱頼粒

図 1 自己免疫性事麻疹における細胞刺激型自己抗体

表 1 毒麻疹の主たる病型

I特発性の奪麻疹

1 ．急性尊麻疹

2 慢性奪麻疹

E刺激誘発型の奪麻疹

3. アレルギー性の葦麻疹

4 食物依存性運動誘発アナフ ィラキシー

5 非アレルギー性の奪麻疹

6 アスピリン葦麻疹 （不耐症による奪麻疹）

7 物理性奪麻疹 （機械性尊麻疹、 寒冷奪麻疹、日光

奪麻疹、温熱尊麻疹、遅延性圧奪

麻疹、7j＇（葦麻疹、振動奪麻疹 （振

動血管性浮腫）

8. コリン性毒事麻疹

9. 接触奪麻疹

E血管性浮腫

10. 特発性の血管性浮腫

11. 外来物質起因性の血管性浮腫

12. c lエステラーゼ阻害因子 （Cl剖 teraseinhibitor 

Cl-fNH）の低下による血管性浮腫 （hereditary

angioedema: HAE）、自己免疫性血管性浮腫など）

N事麻疹関連疾患

13. 葦麻疹様血管炎

14. 色素性奪麻疹

15. Schnitzler症候群

16. クリオピリン関連周期熱

(CAPS : cryopyrin制 ociatedperiodic syndrome) 

秀道広ほか、奪麻疹診療ガイドライン

日皮会誌 121: 1339, 2011より引用
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II. 特発性葦麻疹

原因が明らかではないもので自発的に膨疹が出現する

ものをいうが、自己免疫性幕府、疹を含む。発症からの期

聞が1ヶ月以内のものを急性専麻疹、 1ヶ月以上経過し

たものは慢性事麻疹と呼ぶが、 2週間以上持続する奪麻

疹は慢性奪麻疹となりやすい。事麻疹全体の 3分の 2以

上が特発性であると考えられている 2）。

急性奪麻疹では細菌、ウィルスなどの感染に伴うもの

が少なくない。特に小児の急性事麻疹の多くは感染に伴

うものである可能性が高い3ヘ 感染性奪麻疹はガイド

ラインには記載されていない病型であり 、感染が原固な

のか triggeringfactorにすぎないのかは不明で、ある。感

染が落ち着いた後もしばらく奪麻疹が続く症例もあり、

ガイドラインでは特発性の急性葦麻疹の中に組み入れら

れている。われわれは発熱を伴い、抗ヒスタミン薬によ

る治療に抵抗性を示す奪麻疹患者13例を検討したところ、

すべての患者で CRP値の上昇があり、検索した 8例す

べてで D-dim巴r値の上昇があった。2例のウイルス感染

の症例を除いて白血球の増多が見られ、白血球数と奪麻

疹消退までの日数は相関した5I。

慢性奪麻疹の 3分の lから半数は抗高親和性 IgE受

容体抗体、抗 IgE抗体などの自己抗体を有する 自己免

疫性奪麻疹であり、このような症例では自己血清による

即時型皮内試験が陽性となる 6.7) （図 1' 2）。 また、近

年抗 thyroidperoxidase IgE抗体を有するタイプの自己免

疫性奪麻疹症例が報告されている 8）。 自己血清によ る皮

内試験が陽性であっても、事麻疹が四六時中出現するわ

けではない。多くの場合は、なんらかの誘発 ・悪化因子

が奪麻疹の発症に関与している。誘発 ・悪化因子には

NSAIDs、防腐剤、アルコール、疲労、スト レスなどが

ある 1）。

図2 自己免疫性葦麻疹における自己血清による
即時型反応



回刺激誘発型の葦麻疹

刺激誘発型の奪麻疹にはアレルギー性尊麻疹、食物依

存性運動誘発アナフィラキシ一、非アレルギー性葦麻疹、

アスピリン奪麻疹、物理性葬麻疹、コリン性事麻疹、接

触奪麻疹がある。

1 ）アレルギー性葦麻疹

アレルゲンに対する特異的 IgEによって惹起される即

時型アレルギーによるもので、食物、薬剤、見虫、植物

などの抗原が体内に入ってから 1時間以内に発症するこ

とが多い。食物によるものでは消化管で感作されて発症

するクラス l食物アレルギーと花粉やラテックスに感作

されて交差反応で起こるクラス 2食物アレルギーとがあ

る9I。クラス 2食物アレルギーでは野菜や果物による口

腔ア レルギー症候群が起こ りやすく、 これらの原因食物

摂取で15分以内に口腔内のかゆみや違和感が誘発される

IOI。近年、遅発型の食物アレルギーの存在が明らかになっ

てきた。納豆、獣肉、葉酸では原因物質摂取の数時間以

上たってからアレルギー症状が見られる 11-13）。納豆はポ

リグルタミン酸、獣肉は αーGAしが原因であり、これら

の原因物質の消化管からの吸収が遅いためにアレルギー

症状が遅く出るのではないかと考えられている。

2）食物依存性運動誘発アナフイラキシー

食物アレルギーがある患者に発症するが、原因食物摂

取のみでは発症せず、食物摂取と運動の組み合わせに

よって症状が誘発されるlヘ 食物摂取と非ステロイド系

消炎鎮痛薬（NSAIDs）の組み合わせでも症状が誘発さ

れることもある。近年、運動や NSA!Dsによって未消化

の食物アレルゲンが消化管より吸収されるため、本症が

発症することが明らかにされた15.161 （図 3）。本邦では小

麦による症例が多いが、近年、小麦成分含有石けん使用

者において本症の患者が増加した17）。

口
取

麦
経
摂

運動、 NSA!Ds

匡E

l小麦アレルギーなしi

＼ 

巨豆亘豆ヨ

｜小麦アレルギーあり ｜

／ 

通常は消化されてアミノ
践となり吸収

消化されていなし、小麦抗
原が吸収

図3 食物依存性運動誘発アナフィラキシーと
食物抗原の吸収
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3）非アレルギー性奪麻疹

室温で放置したサパやタケノコなどのヒスタミンある

いはその類似物質を含有する食品によって誘発される奪

麻疹で、ある。サパやマグロなどのヒスチジンの多い食物

は室温に放置するとヒスチジン脱炭酸酵素によってヒス

チジンからヒスタミンが生成されるため、ヒスタミンの

多い食品に変化する。ヒスタミンを多く含む食品摂取に

よって誘発される症状はヒスタミン中毒と呼ばれるが、

尊麻疹だけでなく腹痛、下痢、H匝吐などの消化器症状や

顔面潮紅を伴いやすい181。

4）アスピリン奪麻疹

アスピリンを含む NSA!Dsによって誘発されるが、通

常はアスピリン端息との合併はない。アレルギー性の奪

麻疹に比べて原因物質摂取から症状発現までの時間は

長く、 1 6時間後に発症することが多い。多種類の

トJSA IDsによって誘発されるが、シクロオキシゲナーゼ

ー1 (COX 1）抑制作用の強い酸性系消炎鎮痛薬では

起こりやすい。アセトアミノフェンの少量（300mg以下）

やCOX-2阻害薬では比較的起こしにくく 、ソランター

ル砂などの塩基性消炎鎮痛薬では起こりにくい19）。アス

ピリン奪麻疹では防腐剤や着色料でも誘発されるとされ

るが、我々の経験ではその可能性は決して高くはなく、

半数i:J下である20>。アスピリン奪麻疹では前述の自己血

清による即時型皮膚試験が陽性になりやすいことから、

アスピリンが刺激型自己抗体とともに肥満細胞の脱頼粒

を促進する ことによって発症している可能性もある21)0 

5）物理性葦麻疹

物理性葦麻疹には機械性奪麻疹、寒冷葦麻疹、日光毒事

麻疹、温熱葦麻疹、水草麻疹、振動事麻疹がある沼）。機

械性奪麻疹は機械的刺激を受けた部位に限局性に見られ

る毒麻疹で、あり、掻把によって線状の膨疹が見られる皮

膚描記症が見られる。寒冷奪麻疹は寒冷刺激によって誘

発され、局所性と全身性、原因不明の特発性とリンパ腫

などに伴って見られる続発性がある。寒冷凝集素が陽性

となる症例があるが、発症機序は明らかではない。自己

血清中の IgMが発症と関連するという報告もあるm。

日光奪麻疹は可視光や紫外線に暴露した部位に葦麻疹

が誘発される。本邦の日光奪麻疹は可視光線領域の光線

によって惹起されることが多いが、ヨーロッパの日光尊

麻疹患者の多くは紫外線領域の光線によって誘発される

症例が多い2九 日光奪麻疹患者の多くは原因となる波長

の光線を照射した自己血清を用いた即時型皮内試験が陽

性となる。すなわち光線に反応する非活性型の光アレル



ゲンが血清中に存在し、光線照射によって活性化されて

肥満細胞を刺激して脱頼粒を誘導するのであろうと考え

られている。日光に繰り返してあたることによる耐性獲

得が起こることがある。

温熱事麻疹は温熱刺激を受けた局所に膨疹が誘発され

る。日光奪麻疹と同様に自己血清を温熱刺激した後に皮

内試験を行うと陽性反応が見られる症例があるお）。日光

事麻疹、寒冷奪麻疹、温熱事麻疹が全身に広範囲に出現

した場合には血圧低下や意識消失などのアナフイラキ

シー症状がみられることがある。

遅延性圧事麻疹は圧迫部に膨疹が出現するが、圧迫後

3 8時間後に症状が見られる。特徴は膨疹の辺縁部の

隆起が明瞭でなく、なだらかになることである。通常の

事麻疹とは異なり、真皮深層から皮下脂肪織に好中球と

好酸球の浸潤が見られるお）。水草麻疹は水との接触部位

に毛包に一致した膨疹が見られる。振動事麻疹では振動

刺激部位に浮腫が見られる。

6）コリン性尊麻疹

運動や精神的緊張により体内温度が上昇し、発汗が起

こる時に多数の点状の奪麻疹がみられる。かゆみだけで

なくチクチクとした痛みを伴う症例が多い。稀にアナ

フィラキシー症状を伴う。約60%の症例では自己汗に対

する過敏症があり、他は血清中の奪麻疹誘発因子がある

27. 28) 

7）接触奪麻疹

原因アレルゲンと接触した部位に誘発される局所の事

麻疹である。アレルギー性と非アレルギー性がある。ラ

テックスやイソジンなどの消毒薬を含む薬剤、ヘアダイ

や歯磨き粉、日用品などによって誘発される。まれにア

ナフイラキシーを惹起することがあるが、皮膚との接触

よりは粘膜との接触で強い症状が出やすい。

IV. 血管性浮腫

血管性浮腫には奪麻疹に伴うものと伴わないものがあ

る29）。事麻疹に伴うものには特発性と刺激誘発型の両者

がある。刺激誘発型ではアレルギー性事麻疹、食物依存

性運動誘発アナフイラキシ一、非アレルギー性尊麻疹、

アスピリン奪麻疹、コリン性奪麻疹に伴うことがある。

奪麻疹を伴わない血管性浮腫の中に、先天的あるいは後

天的に Clエステラーゼ、の機能不全が病因となる症例が

あり、 C4の低下が見られる。 Clエステラーゼの機能不

全の結果、キニン産生が増加することで浮腫が起こると

考えられている。先天性のものは her吋 itaryangioedema 
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(HAE）と呼ばれ、気道浮腫を伴い致死的となること

がある則。また、薬剤による血管性浮腫ではアスピリン

不耐症の他に ACE阻害薬によるものがあるが、 ACE阻

害薬はキニン分解阻害効果を有するためにキニンの増加

が起こり浮腫を誘発する。このように HAEや ACE阻

害剤による血管性浮腫ではヒスタミンは発症に関与しな

いため抗ヒスタミン薬は無効である。

v.草麻疹関連疾患

奪麻疹様血管炎では個々の皮膚症状が24時間以上持続

し、褐色色素沈着を残すが病理組織検査で皮膚血管炎を

確認することができる。 Schnitzler症候群とクリオピリ

ン関連周期熱では発熱や関節痛を伴う全身の炎症性疾患

のー症状として奪麻疹類似症状が出現する31)

VI. 診断

診察時に皮膚症状があれば、膨疹を確認する。膨疹の

形は類円形から地図状、半環状、線状、点状など多様で、

大きさも大小様々であるが、多くの場合は数時間から24

時間以内に個々の膨疹は消退し、しばしばそれらが出没

をくり返す。環状の奪麻疹は多形浸出性紅斑との鑑別が

必要となることがある32）。血圧低下などのアナフィラキ

シー症状を伴う場合や全身に広範囲に奪麻疹があるなど

の場合は救急処置を行う。それ以外では上記の病型分類

の中のどのタイプに入るかを判断する。そのためには

各々の事麻疹の特徴を理解して十分な問診を行う必要が

ある。すなわち、奪麻疹が出現したときの様子を詳しく

聞くことによって刺激誘発型の葦麻疹である可能性につ

いて検討し、刺激誘発型でなければ特発性であると判断

する。

VII. 治療

奪麻疹における治療の第一の目標は、治療により症状

出現がないことであるが、この目標は症例によっては達

成しにくいことがあり、生活に支障のない程度まで症状

がコントロールされている状態にすることを治療目標と

する方が実際的である。刺激誘発型では原因・悪化因子

の除去や回避を治療の基本とし、特発性事麻疹では抗ヒ

スタミン薬を中心とした薬物療法による対症療法が基本

となる（図4)Iお）。刺激誘発型であっても必ずしも原因・

悪化因子を除去できるとは限らず、多くの場合は抗ヒス

タミン薬を使用する必要がある。特に一部の物理性事麻

疹やコリン性専麻疹では症状をコントロールするのが困

難なことがある。
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図4 草麻疹診療の基本的な考え方

事麻疹の種類を問わず抗ヒスタミン薬は基本的な治療

薬であり、特に特発性奪麻疹では治療の主体となる。抗

ヒスタミン薬の中では中枢組織移行性が少なく鎮静性の

低い第2世代の抗ヒスタミン薬が第一選択薬として推奨

されている 1）。一種類の抗ヒスタミン薬で十分に効果が

得られない場合は薬剤の変更、追加、増量を行う。本邦

では抗ヒスタミン薬の倍量投与が行われるが、欧米では

4倍量投与が行われている34）。抗ヒスタミン薬で十分に

効果が得られないときは補助的治療を併用しでも良い。

補助的治療にはロイコトリエン桔抗薬お）、ワクシニア

ウイルス接種家兎炎症皮膚抽出j夜、グリチルリチン製剤、

ジアフェニルスルフォン酸36）、抗不安薬問、トラネキサ

ム酸、漢方薬などがある。事麻疹に効果があるとされる

漢方薬には葛根湯、十味敗毒湯、大柴胡湯、小風散など

様々なものがあるが、いずれもエビデンスレベルは低く、

また漢方では証に基づいて処方内容を決定することから

奪麻疹に普遍的に有効な漢方というものはない。慢性奪

麻疹の約30%にアスピリン不耐症が合併するとされてい

る。慢性葦麻疹のうち自己血清皮肉試験陽性群やアスピ

リン不耐症では抗ロイコトリエン薬の併用が有効である

と報告されているお）。一部の難治性慢性奪麻疹には抗ロ

イコトリエン薬の併用は試みてもよいと考えられる。

抗不安薬や心理療法が慢性奪麻疹に有効で、あることに

ついての報告がある。慢性奪麻疹患者のうちうつ性自己

評価尺度、顕在性不安尺度、 CornellMedical Indexのい

ずれかの心理テストで高得点を示すストレス度の高い症

例に対して抗不安薬を併用すると事麻疹に有効で、あった

という幻）。このように慢性事麻疹患者の一部ではストレ

スの関与があると考えられることから、ストレス解消

（コーピング）を患者に勧めることや、心身症的アプロー

チも有効であると考えられる。難治性奪麻疹患者に対し

て心理療法（短期療法）が有効であったという報告があ

るお）。
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これらの治療でも十分な効果が得られないときはステ

ロイド内服（プレドニン換算で l日15mgまで）の投与

を考慮するが、症状が沈静化すれば中止し、漫然と長期

間ステロイドを使用しないようにする。治療の追加が必

要であるかどうかは患者の QOL、追加する治療薬の効

果の大きさと副作用、経済的な負担などを加味して個々

の症例毎に決めるのが良い。ただし、遅延性圧奪麻疹で

はステロイド以外に皮膚症状を抑制できない場合も少

なくない。難治症例ではワーフアリン39）、レセルピン40）、

シクロスポリン41)が用いられる場合もある。

急性奪麻疹では感染症に伴うものが少なくない4）。わ

れわれの経験では細菌感染、インフルエンザや水痘など

のウイルス感染に伴うものがしばしば見られるが、マイ

コプラズマ感染に伴う症例もしばしば経験する。細菌感

染に伴う奪麻疹では抗ヒスタミン薬の単独治療では効果

が少なく抗菌薬を併用することが望ましい。

一部の物理性事麻疹では物理刺激による耐性獲得を誘

導することができる。我々の経験した温熱奪麻疹患者で

は体の一部を 2 3時間おきに温熱刺激して行くと以前

刺激を受けた部位では膨疹がみられなくなった25）。少し

ずつ温熱刺激部位を増やすことによって入浴しでも症状

が出ない状態でコントロールできた。日光事麻疹や寒冷

奪麻疹でも同様の耐性獲得の報告がある42,43）。汗過敏症

のあるコリン性奪麻疹では汗による減感作が有効で、ある

こともある44）。

慧麻疹に伴う血管性浮腫には抗ヒスタミン薬の効果が

期待されるが、上記の HAEや ACE阻害薬による血管

性浮腫には無効で、ある。血管性浮腫全般的にトランサミ

ンは有効である29）。基本的には HAEの急性期にはベリ

ナートなどの Clインヒピターの投与が必要で、ある羽）。

おわりに

事麻疹の診療には個々の事麻疹の特徴と誘発因子につ

いて理解し、各々への対応法を知っておく必要がある。

刺激誘発型では誘発因子からの回避が重要で、あるが、上

記のように誘発因子への暴露によって耐性を獲得できる

場合もある。特発性では抗ヒスタミン薬を中心とした薬

物療法が基本となるが、心理療法や抗精神薬の使用も含

めた治療戦略が必要となる場合もある。また、やみくも

にステロイド内服を継続するのは推奨できない。
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