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はじめに 

好酸球は、白血球の一分画で、細胞質に eosin でピンク色に染まる好酸性顆粒を持ちま

す。好酸球は、寄生虫感染から生体を防御するのに重要であると同時に、喘息などのアレル

ギー疾患の病態に関与します。 
 
好酸球の生理的作用 
好酸球は、骨髄造血幹細胞からGranulocyte macrophage colony-stimulating factor (GM-

CSF)、interleukin (IL)-3、IL-5 の刺激によって分化増殖し、血中、末梢組織へ分布します。

特に IL-5 の作用は好酸球に選択的に重要であることが知られています。 
好酸球は IL-5 や GM-CSF などによって活性化され、好酸球顆粒に存在する major basic 

protein（MBP）、マトリクスに存在する eosinophil cationic protein（ECP）などを放出し

ます。これらは寄生虫障害作用を持つとともに、組織障害活性を持ちます。また、好酸球か

らの leukotriene C4（LTC4）、LTB4、platelet activating factor（PAF）などの脂質メディ

エーター放出は、気道収縮や血管透過性亢進を促し病態を修飾します。また、過剰に活性化

した好酸球は、ETosis という特殊な細胞死に至ることが知られており、この現象は、感染

症やアレルギーなど様々な疾患で観察されています。 
 
好酸球の関与する皮膚疾患分類法 
好酸球は様々な皮膚疾患で検出され、病態への関与が示唆されています。好酸球の関わる

皮膚疾患を分類する際に、２つの分類方法が文献的に提案されています。一つは、皮疹の性



状により疾患を分類する方法 1、もう一

つは疾患のカテゴリーにより分類する

方法 2です。 
皮疹の性状による分類方法では、湿

疹型、丘疹状発疹型、蕁麻疹型、水疱・

膿疱型、結節型、線維症型の６つに分類

します（表１）。一方、疾患カテゴリー

による分類方法では、アレルギー疾患、

寄生虫感染症、悪性腫瘍および増殖性

疾患、HIV 関連疾患、皮膚血管炎、自己

免疫性水疱症、全身疾患、小児疾患、妊

娠関連疾患、その他、の 10 項目に分類

します（表２）。 
 
好酸球が病名に入らないが 
好酸球の関与する皮膚疾患 
アレルギー疾患 
（１） アトピー性皮膚炎 
アトピー性皮膚炎は、慢性の

経過をとる掻痒を伴う湿疹病変

を特徴とする炎症性皮膚疾患

で、末梢血の好酸球増加をしば

しば伴います。また、組織学的

にも表皮の海綿状態、真皮の好

酸球を混じた炎症細胞浸潤を認

めます。アトピー性皮膚炎の病

態において中心的な役割を果た

している Th２細胞から産生される IL−５は好酸球を誘導し、炎症を促進します。アトピー

性皮膚炎において好酸球をターゲットとした治療法として抗 IL−５抗体投与が試されまし

たが、末梢血の好酸球数の低下は認めるものの、臨床症状の有意な改善作用は認めなかった

と報告されています。 
（２） 薬疹 

薬疹は、薬剤やその代謝産物が原因となって引き起こされる皮膚症状の総称です。しばし

ば末梢血の好酸球上昇、病理学的には好酸球を混じる炎症細胞浸潤を認めます。薬疹のなか

でも、Th２細胞が病態に関与するとされている播種性紅斑丘疹型薬疹で IL-5 や Eotaxin を

介して好酸球が誘導され病態に関与することが示唆されています。 



（３）接触皮膚炎 
接触皮膚炎はいわゆる“かぶれ”のことで、原因物質が接触した部位に限局して生じる紅

斑や漿液性丘疹、小水疱、びらんといった皮疹を特徴とします。接触皮膚炎は、獲得免疫応

答を介さない刺激性接触皮膚炎と獲得免疫応答を介したアレルギー性接触皮膚炎に大別さ

れます。病理組織学的には表皮上層の壊死、表皮細胞間浮腫、表皮から真皮にかけてのリン

パ球や好酸球を含む多核白血球の浸潤を認めます。炎症局所に認められる炎症細胞のサブ

セットとしては好中球、好酸球、マクロファージなどが想定されていますが、詳細は未だ明

らかになっていません。 
我々は、刺激性接触皮膚炎の病態を明らかにすべく、クロトンオイルという化学物質を塗

布することで刺激性皮膚炎を誘導できるマウスモデルを用いて、好酸球に着目して検討を

行いメカニズムの一端を明らかにしましたので、ご紹介します。好酸球が欠如している好酸

球欠損マウスに刺激性皮膚炎を誘導すると、野生型マウスに誘導される炎症反応と比較し

て炎症反応が有意に減弱しており、逆に、好酸球を過剰に産生しているマウスでは好酸球数

が正常の野生型マウスと比較して、炎症反応が有意に増悪することが明らかになりました。 
この結果から、好酸球が刺激性皮膚炎の増悪に重要な細胞であることがわかりました。さ

らに、皮膚へ誘導される炎症細胞を詳細に観察したところ、好酸球の誘導に先立って、好塩

基球が誘導されていることがわかりました。そこで、好塩基球を除去し、刺激性皮膚炎の炎

症の誘導がどのように変化するか、誘導される好酸球数が変化するか、について検討しまし

た。すると、好塩基球を除去した場合、除去しなかった場合と比較して炎症反応は有意に減

弱し、同時に組織に誘導さ

れる好酸球数も有意に低下

することがわかりました。

このことから好塩基球が刺

激性皮膚炎における好酸球

の誘導に重要な役割を果た

すことがわかりました。さ

らに検討を行った結果、好

塩基球は好酸球を活性化

し、線維芽細胞からの

Eotaxin や RANTES とい

った好酸球遊走因子の産生

を促進することで刺激性皮

膚炎の増悪に関与している

可能性があることが明らか

になりました（図１）3。 
 



小児疾患 
（１）新生児中毒性紅斑 

新生児中毒性紅斑は、生後１から 3 日の間に、掌蹠を除く体幹を中心に出現し、境界不明

瞭な大小様々な紅斑が多発し、特に癒合傾向を示します。紅斑の中央に丘疹や膿疱が生じる

ことが特徴で、膿疱の内容は好酸球が主体で診断的価値が高いとされています。 
（２）色素失調症 
色素失調症は、生下時から生じる紅斑、水疱を特徴とし、その後色素沈着を呈して消退す

る、という特徴的な経過をとります。NEMO 遺伝子の変異により発症することが明らかに

なっており、X 連鎖優性遺伝で、女子に多いです。末梢血中の好酸球増多を認め、病理組織

学的には著明な好酸球浸潤を伴う表皮内水疱を認めます。 
 
自己免疫性水疱症 
（１）疱疹状天疱瘡 

疱疹状天疱瘡は、掻痒を伴う紅斑の辺縁に小水疱が環状に配列する特徴的な外観を呈し

ます。大小不同の紅斑が全身に多発・癒合しのちに色素沈着を残します。末梢血の好酸球増

加、組織学的には好酸球性海綿状態を認めます。 
（２）水疱性類天疱瘡 

水疱性類天疱瘡は、高齢者

に好発する緊満性水疱をきた

す自己免疫性水疱症です。

BP180 や BP230 蛋白に対す

る自己抗体によって生じま

す。末梢血で好酸球増加、組織

学的には好酸球の浸潤を伴っ

た表皮下水疱を特徴としま

す。水疱性類天疱瘡の病態に

おいて、IL-5 で活性化した好

酸球が水疱形成に重要である

ことや、好酸球が細胞表面状

の Fc イプシロン受容体を介

してヘミデスモゾームに結合

すること、活性化した好酸球が活性酸素をはじめとする様々な炎症性メディエーターを産

生することで、炎症の誘導や水疱形成・掻痒の誘導に関与することが報告されています（図

２）4。実際に、水疱性類天疱瘡では好酸球をターゲットとした治療が進んでおり、抗 IL-5
抗体であるメポリズマブや抗 Eotaxin-1 抗体であるベルチリムマブが疾患の重症度を改善

させ、ステロイド投与量を漸減できる、との報告がなされています。 



おわりに 
好酸球はアレルギー性皮膚疾患のみならず様々な皮膚疾患の病変部で検出されますが、

病態への関与が明らかになっている疾患は未だ多くはありません。しかしながら、刺激性皮

膚炎など一部の疾患では病態への関与が明らかになってきています。また、水疱性類天疱瘡

では好酸球の病態への関与が明らかになるとともに、好酸球をターゲットとした生物学的

製剤の有効性が明らかになってきており、今後の新たな治療選択肢として期待が持たれま

す。 
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