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서론

원형탈모증은 경계가 명확한 원형 또는 타원형의 탈모반

을 특징으로 하는 만성 염증성 질환으로, 흔히 두피에 하나 

혹은 수개의 탈모반이 발생하고, 심한 경우에는 두피 전부를 

침범하거나 두피 및 전신의 모발을 침범하기도 한다. 유병률

은 0.1-0.2%이며, 인구 중 1.7%가 일생 중 한번은 원형탈모

증을 경험하는 비교적 흔한 질환이다[1]. 주로 10-30세 사

이의 성인에서 발생하고, 20세 이전에 발생하는 경우가 60% 

정도이다. 소아의 경우 전체 원형탈모증 환자의 약 20% 정

도로 알려져 있다[2]. 아직까지 명확한 병태생리는 불명확

한 상태이나 유전적 소인에 의한 자가면역질환이라는 견해

가 지배적이며, 그 외 국소감염, 내분비 장애, 정신적 스트레

스 등의 환경적인 요인들이 촉발요인으로 제시되고 있다[3]. 

탈모반이 작으며 그 수가 많지 않을 때는 80%에서 자연치

유될 수 있으나, 탈모반 수가 많거나 두피전체를 침범한 온

머리탈모증, 전신의 모든 모발이 빠지는 전신탈모증, 측두부

나 후두부를 침범하는 사행탈모증은 치료가 어려우며 전신

탈모증은 예후가 극히 불량하다. 또한 소아에서 발생하는 경

우에는 성인보다 예후가 불량한 것으로 알려져 있다[4].

원형탈모증의 치료방법으로는 국소 스테로이드 도포, 국소 

미녹시딜 도포, 면역치료(diphenylcyclopropenone, DPCP), 
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Alopecia areata (AA) is a disease in which the patient experiences a sudden loss of scalp hair leaving round patches. 

It has a lifetime risk of 1.7%. AA is known to occur on any part of the body, including the scalp, beard area, axilla, 

and even the pubic area. Although the pathogenesis of AA is poorly understood, the consensus is that AA is an 

organ-specific autoimmune disease that typically presents in the hair follicles. Susceptibility to the development of AA 

may be modified by environmental factors, including exposure to pro-inflammatory agents and other modulators. 

The differentiation of AA can sometimes be challenging as several conditions (such as trichotillomania, tinea capitis, 

telogen effluvium, and lupus) may resemble AA. Obtaining the patient’s history, performing a hair pull test, and 

skin biopsy or dermoscopic findings can be helpful for confirmation. Treatment for AA is usually based on patient 

age and the extent of hair loss, but there are no therapeutic agents that are curative or preventive for AA. AA can 

progress unpredictably. Indicators of poor prognosis include atopy, co-occurring immune diseases, positive family 

history, young age of onset, and ophiasis.
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광화학요법, 경구 스테로이드, 경구 사이클로스포린 등 다양

한 치료방법이 있으며, 환자의 발생연령, 침범정도에 따라 적

절한 치료방법을 선택하여 치료하는 것이 중요하다[5]. 본고

에서는 원형탈모증의 병태생리, 치료, 감별진단 및 예후에 대

해 살펴보고자 한다.

진단

원형탈모증은 다양한 임상양상을 나타낼 수 있는데, 일반

적으로 환자들은 급작스럽게 발생한 탈모반이나 모발탈락을 

호소한다. 탈모반은 둥글거나 난원형이며, 표면에 털이 없고 

분홍빛을 띄는 부드러운 반의 형태를 나타낸다. 탈모반 경계

부위에서는 특징적인 짧게 부러진 감탄부호모발이 존재하는

데, 자세히 관찰하면 모발이 근위부로 갈수록 가늘어지는 변

화를 보이는 감탄부호 모양을 나타내는 것을 볼 수 있다. 또

한 병변의 진행여부를 알기 위하여 모발당김검사를 시행하

는데, 이는 탈모반 가장자리에서 25-50개의 모발을 부드럽

게 당겨보는 방법으로, 10개 이상의 모발이 탈락되면 원형탈

모 병변이 진행하고 있음을 나타낸다. 

두피에 발생한 탈모반은 원형탈모증 외의 다양한 질환에

서 나타날 수 있어 정확한 감별이 필요하다. 유아에서 나

타나는 측두삼각탈모증의 경우 탈모반이 전두부와 측두부

에 발생하며, 탈모반 내 혹은 주변에 솜털이 있는 것을 볼 

수 있다. 특히 측두삼각탈모증의 경우 소아 원형탈모증과 

혼동하기 쉬워 주의를 요한다. 원판상홍반루푸스가 두피에 

발생한 경우에는 탈모반 외에 홍반, 피부위축, 모낭각전, 

과색소 침착 등을 보이나, 루푸스지방층염의 경우에는 두

피 표면의 변화 없이 탈모를 보일 수 있으므로 감별이 어

려울 수 있다[6]. 발모벽 또한 소아의 원형탈모증과 감별이 

필요한데, 발모벽의 경우에는 탈모부위의 경계가 불분명하

고, 모발이 부러져 있으며, 부러진 모발과 정상모발이 병변 

내 산재해 있는 것을 관찰할 수 있다[7]. 그 외 원형탈모증

과 감별질환으로는 남성형탈모증, 휴지기탈모증, 매독탈모

증 등이 있다. 

일부 환자에서는 손발톱의 이상소견(오목형성, 손발톱염, 

손발톱탈락)을 관찰할 수 있으며, 감별이 어려울 경우, 두

피 조직검사나 더모스코피(dermoscopy)가 진단에 도움을 

줄 수 있다.

병태생리

모발의 성장주기는 생장기, 퇴행기, 휴지기로 나눌 수 있

는데, 원형탈모증의 경우 일반적으로 생장기 모낭의 털망

울 주위와 내부에 T 림프구가 몰려있는 것을 확인할 수 있

다. 이와 같은 병리조직 소견에 근거하여 원형탈모증을 자

가면역질환으로 분류하고 있으나, 탈모증의 병인은 아직 불

분명하다[8].

1. 면역특권의 붕괴와 면역반응

모낭은 면역세포의 공격을 받지 않는 면역관용이 존재하

는 곳으로 알려져 있는데, 정상 모낭의 경우 상피에 MHC 

class I, II의 발현이 없고, TGF-β, IGF-1, α-MSH 등 면역

억제사이토카인이 존재하게 된다. 따라서, 정상모낭 하부 주

변에는 자연살세포, CD4+ T 세포, CD8+ T 세포 등이 관찰

되지 않는다. 이와는 반대로, 원형탈모증 모낭의 경우 MHC 

class I과 II의 발현이 증가되어 있고 면역억제사이토카인이 

감소되어 있어 원형탈모증 병변 부위에 면역반응 조절의 변

화가 생긴 것을 확인할 수 있다. 원형탈모증에서 관찰되는 

염증세포는 주로 CD4+, CD8+ T 세포로서, CD8+ T 세포

는 주로 모낭 털망울 내부에서, CD4+ T 세포는 모낭 주변

에 나타난다. 세포독성을 띠는 CD8+ T 세포는 털망울 내

부에 존재하여 모발성장을 방해하고, TNF, 세포사멸인자인 

granzyme과 Fas ligand 등을 분비하여 세포 자멸사를 유도

하고 정상적인 기능을 마비시키게 된다[9]. 실제로, 원형탈

모증 마우스 모델에서 CD8+ T 세포를 고갈시키면 원형탈

모증 발병이 억제되었으며, 활성화 CD8+ T 세포를 피하주

사 시 주사부위에 국소적인 탈모가 발생하는 것이 관찰되었

다[10]. 또한 백혈구의 혈관 외 유출에 관여하는 부착분자인 

ICAM-2, ELAM-1 등이 원형탈모증 병변 피부의 혈관과 

털망울에 강하게 발현되어, 병변 진피층으로의 백혈구 이동
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을 유도한다는 보고가 있다[11]. 이와 같은 증거로 원형탈모

증은 모낭의 면역관용 붕괴로 인한 염증세포의 모낭 공격으

로 발생한다는 가설이 받아들여지고 있다.

2. 유전적 소인

유전적 소인은 임상에서 가족력으로 나타난다. 과거 일란

성쌍둥이 보고에 따르면 쌍둥이 간 원형탈모증의 발병 시기

나 탈모 패턴이 유사한 것을 알 수 있었으며, 원형탈모증의 

가족 내 발병률은 약 4-28%로서 전체 인구에서의 원형탈모

증 발생률(0.1%)보다 높은 것을 알 수 있다[12,13]. 

유전자검사법이 발달함에 따라 원형탈모증의 감수성과 

중증도에 유전적 연관성이 있다는 연구가 발표되고 있는

데, 잘 알려진 유전자로는 사람백혈구항원(human leuko-

cyte antigen, HLA)으로서 HLA class I (A, B, C) 대립유

전자의 경우 코호트연구에서 원형탈모증 발병의 감수성에 

관여한다는 보고가 있다[14]. HLA class II 또한 원형탈모

증 발병과의 연관성이 연구되었는데, HLA II 항원은 원형

탈모증 모낭에 강하게 발현되며, 대립유전자인 DQB1*03

과 DRB1*1104가 원형탈모증 발병에 크게 관여한다고 보

고된 바 있다[15]. 그 외 많은 연구에서 HLA 이외 유전자

와 원형탈모증과의 연관성을 밝혔는데, 이는 원형탈모증의 

발병에 여러 유전자가 관여한다는 것을 의미한다. 염증반

응을 일으키는 2번 염색체의 interleukin-1 유전자와 21

번 염색체의 유전자도 원형탈모증을 조절하는 것으로 알

려져 있다[16]. 최근 전장유전체연관분석연구 결과에 따

르면 HLA-DR과 HLA 이외의 유전자 자리에서는 2q13, 

11q13.5, 12q24.12이 원형탈모증 발생과 강한 연관성이 

보고되었다[17,18].

3. 환경적 소인

환경적 소인 또한 원형탈모증 발병에 영향을 미칠 수 있는

데, 특정 유전자가 원형탈모증 발병의 감수성을 결정한다고 

한다면, 환경적인 요인은 점증적으로 탈모의 발생시기, 패

턴, 치료의 반응 정도, 중증도 등을 결정할 수 있다고 알려져 

있다. 하지만, 아직까지 어떠한 환경적인 자극인자가 원형탈

모증에 관여하는지는 명확히 밝혀져 있지 않다[19]. 보고에 

따르면 호르몬의 변화, 감염, 식습관, 백신접종, 스트레스 등

이 원형탈모증의 촉발요인으로 제의되고 있으나 발표된 증

례들은 일회성이며, 연구자마다 상반된 결과를 나타내 그 결

과를 판단하기가 곤란하여 이에 대해서는 더 많은 대단위 연

구가 필요할 것으로 생각된다[20-23].

치료

원형탈모증은 현재 그 발병과 재발을 사전에 예방하는 것

이 불가능하다. 사용되는 치료법은 탈모 증상을 일시적으로 

호전시켜줄 뿐이며, 재발을 막는 근본적인 치료법은 안타깝

게도 현재까지는 존재하지 않는 실정이다. 하지만, 대부분의 

원형탈모증은 자연 회복되는 경우가 많으며, 발생 1년 미만

인 한두 개의 원형탈모반의 경우 약 80%가 자연 회복될 수 

있다는 보고가 있다. 따라서 자연 회복될 때까지 약 3개월 

정도 기다려 보는 것도 치료방법 중의 하나로 생각되고 있다

[6]. 치료는 환자의 나이, 병변의 범위에 따라 적절한 치료방

법을 선택하여 치료하는 것이 중요하다[24].

1. 국소 치료

1) 국소 스테로이드 치료

원형탈모증의 치료에 스테로이드를 사용하는 방법으로는 

국소 주사, 국소 도포, 전신적인 투여방법이 있다. 스테로이

드는 강력한 항염효과, 비선택적인 면역억제효과로 원형탈

모증의 호전을 유도한다.

국소 스테로이드 주사의 경우 주로 triamcinolone aceto-

nide를 사용하며 2.5-10 mg/mL 농도로 최소 2주 간격으로 

병변 내 주사한다. 부작용으로 통증, 국소 피부 위축, 두피 

혈관 확장 등이 발생할 수 있으므로, 탈모 병변 위치와 범위, 

치료반응에 따라 농도와 치료 간격을 적절히 조절하는 것이 

필요하다. 치료 시작 4-8주 후 모발성장을 기대할 수 있으

나 치료 6개월 후에도 모발성장이 관찰되지 않고 병변이 진

행하면 다른 치료법으로 전환해야 한다[24]. 

국소 스테로이드 도포의 경우에는 단독 사용에 따른 효과

에 의구심을 가질 수 있지만, 탈모 범위가 넓지 않은 경우와 
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국소 주사치료가 어려운 소아에서 1차 치료방법으로 선택할 

수 있다[25]. 국소 스테로이드 제제의 경우 밀폐요법을 시행

하면 효과를 극대화할 수 있어 온머리탈모증이나 전신탈모

증에도 사용해 볼 수 있다[26]. 부작용으로는 두피 모낭염, 

두피 혈관확장, 피부위축 등이 있다.

2) 미녹시딜 도포

국소 도포 미녹시딜의 경우 안드로겐성 탈모증에 사용되

고 있으며, 아직까지 발모를 촉진시키는 기전은 명확히 밝

혀져 있지 않다. 제시되는 기전으로는 혈관확장, 혈관증식, 

세포분열 촉진, potassium channel 개방 촉진, 면역억제 효

과 등이 알려져 있다[27-29]. 원형탈모증에서 사용 시 미녹

시딜 농도가 높을수록 효과가 좋은 것으로 보고되고, 사용상 

간편하므로 소아 원형탈모증 치료에 쉽게 선택되고 있다. 하

지만, 온머리탈모증이나 전신탈모증에서는 효과가 낮아 일

반적으로 다른 치료와 병용요법으로 시도되는 경향이 많다. 

알려진 부작용으로는 접촉피부염, 국소다모증 등이 있다.

3) 표재성 냉동치료

냉동요법은 표피 내 병변의 제거와 조직파괴를 통해 피부

의 양성 및 악성 종양 치료를 위해 사용되는데, 두피 표면에

만 가볍게 적용할 경우 이차적인 혈관확장을 통한 미세혈액

순환 증가로 모발의 재성장을 기대할 수 있다[30]. 액화질소

를 사용하여 병변에서 일정 거리를 두고 분사하는 방법을 시

행하거나 면봉을 이용하여 두피에 가볍게 적용하는 방법을 

사용한다. 경미한 통증, 부종, 홍반 등이 발생할 수 있으며, 

경도의 원형탈모증과 부작용에 취약할 수 있는 소아 환자들

에게서 시도해 볼 수 있다[31].

4) 접촉감작 용법

탈모부위에 국소적인 자극반응을 반복적으로 유도하여 모

발성장을 촉진하는 방법으로 DPCP, squaric acid dibutyl 

ester 등이 있으나 DPCP가 임상적으로 많이 사용된다. 

DPCP의 경우 1-2% 용액으로 감작을 시도하고 이후 낮은 농

도에서 시작하여 환자의 피부반응에 따라 매주 간격으로 농

도를 서서히 올리며 치료한다. 보통 6-8개월 정도 시도하여 

모발성장이 관찰되지 않으면 치료방법을 바꾸는 것을 권유하

나, 최근 연구에 따르면 치료 1년 이후에 모발성장이 관찰된

다는 보고도 있어 병변이 심하거나 이환 기간이 긴 경우에는 

꾸준한 도포가 필요할 것으로 생각된다[32]. 흔한 부작용으로

는 경부림프절 종창, 심한 자극성 피부염, 색소 소실, 색소 침

착, 전신 두드러기 등이 있어 치료 전 환자에게 치료방법에 

대한 충분한 설명이 필요하다.

5) 광선치료

과거 광화학요법으로 PUVA (psoralen-UVA)를 이용하

였으며, 최근에는 308 nm의 단파장 자외선 또는 엑시머 레

이저를 이용하여 치료한 보고가 다수 있다[33]. 국한성 탈모

반을 갖는 원형탈모증이나 소아 원형탈모증 환자에서 다른 

치료와 병행하여 시행할 수 있다.

2. 전신치료

1) 스테로이드

원형탈모증에서 스테로이드 전신투여요법은 경구 스테로

이드 복용법, 고용량 주기요법, 미니펄스요법(mini-pulse 

therapy) 등 다양한 방법으로 시도될 수 있으며, 사용되는 

스테로이드 종류, 용량, 기간, 치료효과, 재발률도 보고마다 

차이가 있다[24]. 전신 스테로이드 투여의 경우 치료성적은 

좋으나 약물투여 중단 시 재발률이 높아 재발을 방지하기 위

해 약물을 장기간 투여해야 하는 문제점이 있다[34]. 일반적

으로 급격히 진행되는 원형탈모증에 사용하며, 장기간 사용

시 스테로이드에 의한 부작용을 줄이기 위해 사이클로스포

린(cyclosporine)과 병합하여 사용할 수 있다.

2) 사이클로스포린 

사이클로스포린은 피부과 영역에서는 아토피피부염, 건

선, 원형탈모증, 베체트씨병, 괴저성농피증 등 다양한 질환

에서 이용되고 있다. 원형탈모증에서는 원형탈모증이 동반

된 신장이식환자에서 사이클로스포린 사용했을 때 모발성

장이 관찰되는 것이 보고된 이후 지속적으로 사용되고 있다

[35]. 혈압상승, 신장독성, 면역억제 등의 부작용과 중단 시 

높은 재발률로 인해 일반적으로 추천되지는 않지만, 다른 치

료에 반응하지 않거나, 병변의 범위가 넓은 원형탈모증에서 

스테로이드제와 병합치료로써 사용되고 있다[36]. 

3) 생물학적 제제

최근 생물학적 제제가 크게 발전됨에 따라 T 림프구 매개 

면역질환을 타겟으로 하는 많은 생물학적 제제들이 원형탈
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모증 치료에 사용되기 위해 연구되었다. 하지만, 아직까지는 

그 효과를 장담하기에는 불충분하며, 몇몇 생물학적 제제들

의 경우 타 질환에서 사용했을 시 원형탈모증이 유발되었다

는 보고도 있어 임상에 적용되기까지는 더 많은 연구가 필요

할 것으로 생각된다[37,38]. 

예후

원형탈모증의 예후가 좋지 않을 것으로 알려진 인자들로

는 탈모부위가 넓거나(온머리탈모증, 전신탈모증), 모발경계

를 따라 발생한 사행성탈모증, 손톱변형, 발병 연령이 어린 

경우, 원형탈모증의 가족력, 아토피 피부염이 동반된 경우 

등이 있다. 또한 이환기간이 오래될수록 치료에 대한 반응이 

낮은 편으로 알려져 있다[39].

결론

원형탈모증은 모낭을 선택적으로 파괴하는 자가면역기전

에 의해 발생하는 비반흔성 탈모질환으로 두피의 모발뿐 아

니라 눈썹, 속눈썹, 음모와 사지 등 우리 몸의 모든 모발을 

침범할 수 있다. 치료는 비선택적인 면역억제효과를 갖는 스

테로이드 제제의 국소 혹은 전신투여, 미녹시딜, 접촉감작요

법, 광화학요법 등을 환자의 나이, 병변의 범위에 따라 적절

하게 선택하는 것이 중요하다. 두피에 국한된 초발성 원형탈

모증의 치료는 비교적 용이하고 예후도 양호하지만, 반복적

으로 재발하거나 탈모범위가 넓은 경우(온머리탈모증, 전신

탈모증), 사행성탈모증, 어린 나이에 발병한 경우 등에서는 

치료에 반응이 낮고 재발이 잦아 환자에게 오랜 시간 고통을 

줄 수 있다. 원형탈모증 환자의 경우 외모결함에 의한 심각

한 스트레스가 동반될 수 있으므로 의학적 접근과 함께 의료

진의 사회심리적인 지지가 필요하다.
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 Peer Reviewers’ Commentary

이 논문은 원형탈모증의 진단, 임상증상, 병태생리, 치료와 예후

에 대해 체계적으로 기술하고 있다. 병태생리에서는 면역특권 붕

괴와 이상면역반응, 유전적 소인, 환경적 요인을 종합적으로 기

술하였다. 진단에 있어서는 실제 임상에서 적용할 수 있는 감별

진단의 방법을 자세하게 제시하였고, 치료는 환자의 나이와 병변

의 범위에 따라 적절한 치료 방법을 선택하는 원칙과 함께 다양

한 치료법을 소개하고 있다. 예후와 관련된 인자들에 대한 설명

으로 치료반응을 예측할 수 있도록 도와주고 있어, 임상에서 가

장 흔한 탈모증의 하나인 원형탈모증의 진단 및 치료를 시행하는

데 기본 지침이 될 수 있는 논문이라고 판단된다.

 [정리: 편집위원회]


