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This article reviews clinical characteristics, neurobiological aspects and treatment strategies in female patient with obsessive-

compulsive disorder (OCD) compared to male. Female with OCD had a later age of onset and different patterns of OCD 
symptomatology and comorbidity. Female with OCD showed more favorable course and also reported more frequently 
stressful event in preceding OCD onset. The onset or worsening of OCD was related to female reproductive cycle events, 
especially at menarche and postpartum. There is a paucity of investigation regarding gender difference in treatment response in 
OCD. It has been suggested that gender may contribute to the clinical and biological heterogeneity of OCD and also sexually 
dimorphic pattern of genetic susceptibility to OCD may be present. (J Korean Neuropsychiatr Assoc 2006;45(2):93-99) 
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서     론 
 

강박장애는 강박 사고와 강박행동을 특징으로 하며 예

전에는 매우 드문 질환으로 여겨져 왔으나 최근에는 평생 

유병율이 3.3%까지 보고되는 비교적 흔한 질환으로 알려

져 있다.1) 최근 강박장애의 신경생물학적 기전 및 증상의 

특징들에 대해서 많은 연구 결과들2-4)이 발표되면서 강박

장애는 동질적인(homogenous) 질환이라기 보다는 비동

질적인(heterogenous) 질환군이라는 견해가 분명해지고 

있다.5,6)  

성별에 따른 강박장애의 차이에 대한 이해를 통해 강박

장애를 보다 깊게 이해할 수 있을 것이다. 여성과 남성은 

신체의 크기 및 모양뿐 아니라 뇌의 크기나 발달과정에 이

르기까지 다양한 차이가 존재한다. 이러한 성별에 따른 신

체생리학적인 차이로 인해 성별에 따라 서로 다른 특이적

인 질환이 발현될 수도 있으며, 각각의 임상 양상, 치료반

응, 예후 또한 다를 수 있다.7) 이 주제는 매우 흥미로운 부

분이긴 하나, 강박장애의 경우 최근에서야 남녀 성별에 따

른 질환의 특성을 규명하려는 시도들이 이루어지고 있다.  

이에 본 논문에서는 성에 따른 강박장애의 임상양상 및 

여러 생물학적인 특성, 특히 여성 강박장애의 임상적인 특

성과 치료적인 측면을 중심으로 고찰하고자 한다.  

 

본     론 
 

역학 및 발병 연령 

성별에 따른 강박장애의 빈도에 대한 역학 연구들을 보

면, 많은 연구에서는 강박장애에서 성별의 차이는 없다고 

알려져 있다.8) 하지만 성별에 따라 차이가 있음을 보고하

는 연구들 또한 존재하는데, 여성 대 남성의 비율이 1.5：

1 정도로 여성에서 다소 높은 경향을 보인다는 결과들이 

많다.9-11) 이렇게 빈도에 대한 연구 결과에서 차이를 보이

는 이유는 어떤 군을 연구대상을 하였는지, 어떤 진단기준

접수일자：2006년 2월 15일 / 심사완료：2006년 3월 10일 

Address for correspondence 

Chan-Hyung Kim, M.D. Department of Psychiatry, College of Medicine, Yonsei

University, 146-92 Dogok-dong, Gangnam-gu, Seoul 135-720, Korea 

Tel：+82.2-2019-3340, Fax：+82.2-3462-4304 

E-mail：spr88@yumc.yonsei.ac.kr  



 
 
 
 
 
여성 강박장애의 특성과 치료 H.J. Hong and C.H. Kim  

J Korean Neuropsychiatr Assoc /  Volume 45, No 2 / March, 2006 94

을 사용하였는지가 영향을 줄 수 있어 주의해서 해석할 

필요가 있다. 

강박장애에서 성별에 따른 차이가 가장 일관되게 보이

는 영역이 바로 이 발병 연령에 관한 부분이다. 일반적으로 

여성의 경우 남성에 비해 보다 늦게 강박장애가 발병한다

고 한다.10,12-17) 국내 연구에서도 역시 여성의 경우 남성에 

비해 늦은 발병연령을 확인할 수 있었다.18)  

발병연령과 관련한 흥미로운 동물연구 결과를 보면, 원숭

이를 대상으로 한 연구에서 같은 안와전두엽 피질(orbito-
frontal cortex)의 병변이 있더라도 암컷은 수컷에 비해 

보다 늦게 행동 장애 증상이 나타났다.19) 이렇게 같은 뇌

의 병변일지라도 성별에 따라 발병시기가 다르다는 사실

은, 성 특이적인 요소에 의해 질병의 발현양상이 달라질 수 

있다는 가능성을 시사하는 소견이다. 특히 안와전두엽의 경

우, 강박장애와도 관련이 있는 부위이며, 여성의 경우에는 

여성 특이적인 요소로 인해 강박장애의 발현을 지연시키

는 특이한 요소가 있음을 시사한다. 하지만 여성의 어떠한 

특성이 작용하여 강박장애의 어떠한 신경생물학적인 특성

에 영향을 미쳐서 이렇게 발병연령의 차이를 보이는지에 

대해서 밝혀지기 위해서는 보다 정밀한 후속 연구가 필요

할 것이다.  

 

주산기 합병증 및 유발 요인 

여성 강박장애에 비해 구별되는 남성 강박 장애의 특징 

중 하나는 주산기 합병증이 보다 많다고 하며16) 신경학적 

연성 증상 또한 많다는 것이다.20) 또한 뚜렛 장애가 동반된 

남성 강박장애의 경우에도 여성에 비해 주산기 합병증의 빈

도가 더 높다고 한다.21) 반면 여성의 경우에는 뇌의 기질적

인 이상과의 관련성보다는 심리적인 충격과의 관련성을 보

인다. 다른 불안장애와 마찬가지로 강박장애의 경우에도, 정

상 대조군에 비해 아동기 충격적인 경험의 빈도가 높은데22) 

여성의 경우에는 남성에 비해 더욱 아동기 충격적인 경험의 

빈도가 높다고 한다.16) 또한 발병과 관련된 유발요인에 관

한 연구에서는 64.2%의 강박장애 환자들이 유발요인과 발

병과의 관련성을 보고하고 있는데 여성에 있어 유발인자가 

더 많이 보고된다고 한다.16) 

이러한 결과들은 강박장애의 발병에 여성의 경우에는 

환경적인 요소가 더 많이 작용하는 반면, 남성의 경우에는 

초기 뇌손상이나, 기질적인 요인이 더 작용하는 것을 시사

한다. 이렇게 남성강박장애에서, 기질적인 요소가 더 많다

는 사실 때문에 여성에 비해 보다 나쁜 예후를 보인다는 

것과도 관련이 있을 것으로 생각된다.  

 

임상 증상 및 동반질환 

임상 증상의 양상이나, 동반 질환 및 그 경과에서도 남녀 

간에 차이가 있다고 알려져 있다. 그러나 현재까지의 연구

결과들은 숫자도 많지 않을 뿐 아니라 대부분 임상환자

군을 대상으로 한 단면적인 연구이며, 결과 또한 일치되

지 않기 때문에 결론을 내리기에는 성급한 상황이다. 그러

나 이러한 의견들이 연구의 동기를 유발하여 추후 보다 활

발한 연구가 이루어져 명확한 결론을 내릴 수 있길 바란다. 

지금까지 보고된 주요 연구결과를 소개하면 다음과 같다. 

임상 증상 측면에서 여성은 세척과 관련된 강박 증상을 

보다 더 많이 보이며,10,12,16) 공격성과 관련된 강박 사고 또

한 더 흔하다고 한다.11) 이에 반해 남성은 강박적인 느림,16) 

성,12,16) 숫자,23,24) 반복적인 접촉,25) 정확함, 균형과 관련된 

강박사고와6,12) 기괴한 강박행동을12) 많이 보인다고 한다. 

180명의 강박장애환자를 대상으로 한 국내 임상 연구에서

도 기존의 연구와 같이 여성의 경우 세척 및 오염에 대한 

강박증상이 보다 많았다. 한가지 특이한 점은 외국 연구와

는 달리 우리나라 여성 강박장애 환자에게는 신체화 증상

이 보다 많이 보였다는 것이다.18) 

동반질환에서도 남녀차이를 볼 수 있다. 여성에서는 식이

장애와 주요우울증이 더욱 많았으며,9,16,26) 강박장애 발병 

이후에 공황발작이 더욱 빈번하였다.12) 반면 남성에게는 사

회공포증과16) 알코올 중독이14) 보다 높게 보고되었으며 경

조증의 삽화도 보다 빈번하게 보고되었다.12,16,27) 

경과면에서도 성별에 따른 차이를 보이는데 160명의 강

박장애환자를 대상으로 한 연구에서는 여성은 35.7%의 환

자가 삽화적 경과를 보였고 남성은 13.2%로 낮게 보고하

고 있는데16) 삽화적인 경과는 지속적인 경과보다는 보다 좋

은 예후를 시사한다. 또한 여성의 경우, 일상생활의 기능이 

보다 좋은데 여성 강박장애환자는 남성에 비해 결혼의 빈도

나 아이를 가질 확률이 보다 높다고 한다.10,12,14,16) 그러나 

강박장애 환자의 삶의 질에 있어서는 남녀간의 차이가 없다

는 연구도 있다.28)  

 

유전연구 

최근 유전학 영역의 연구에는 많은 진전이 있었으며 강

박장애 또한 이에 기여하는 유전요소를 찾기 위한 연구들

이 이루어졌다. 아직 초보적인 수준이긴 하지만 이러한 유

전학 영역에서도 성별에 따른 차이를 보고하고 있다. 강박

장애의 유전자 전달(transmission)에도 남녀차이가 존재

한다고 한다.29) 한 분리분석(segregation analysis) 연

구에서는 어머니가 강박장애인 경우와 아버지가 강박장애

인 경우 그 자녀에게 투과율(penetrance)를 비교한 결과, 
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각각 9%와 25%로, 여성의 경우 보다 낮은 투과율(pene-
trance)을 보였다고 한다.30)  

강박장애와 세로토닌 자가수용체 유전자(5HT1Dβgene)

와의 관련성은 동물연구를 통해 알려져 있다.31) 강박장애

의 경우, 대조군에 비해 세로토닌 자가 수용체 유전자의 G 

대립유전자(allele)가 보다 흔하다고 한다.32,33) 하지만 남아

프리카 백인집단(Africaner population of South Africa)

을 대상으로 한 연구에서는 강박장애 남성의 경우, 세로토

닌 자가수용체 유전자의 G861C 변형(variant)에서 C 대립

유전자(allele)의 동형접합(homozygous)이 흔하다고 하

는데28)이는 이러한 강박장애의 특정 그룹에서는 유전자

의 다형성이 기능적으로 강박장애에서 성 특이적인 역할을 

할 가능성을 시사한다. 이 연구에서는 또한 정상 대조군에 

비해 강박장애 남성에서 MAO-A 유전자의 높은 활성도 

EcoRV 변형(variant)을 보였고, 여성에서는 MAO-A 유

전자의 낮은 활성도 EcoRV 변형(variant)의 동형접합이 

흔하다고 한다.28) 이 결과는 Camarena 등의 연구34)에서 

강박장애 남성의 경우 높은 활성도의 T 대립유전자가 보다 

흔하고 여성의 경우에는 낮은 활성도의 C 대립유전자가 

흔하다는 것과 일치한다. 또 다른 연구에서는 성별에 따라 

이 유전자의 변형이 서로 다른 활성도를 보고하였는데 강박

장애 남성에서 Fun4HI 다형성과 관련성을 보였다.35)  

강박장애에서 Catechol-O-Methyltransferase gene 

(COMT)와 Monoamine Oxidase A gene(MAO-A)의 

다형성(polymorphism)에 대해서도 남녀 차이가 보고되기

는 하나 일치되는 결과는 아니며36-68) 세로토닌 수송체 유

전자(SLC6A4)의 프로모터 영역의 다형성(5-HTTLPR)

에는 성에 따른 차이가 없다고 한다.39) 이러한 차이를 정

확하게 규명하기 위해서는 좀 더 동질적인 집단을 대상으

로 한 연구가 시행되어야 할 것이다.  

  

병태 생리 및 뇌영상 연구 

최근 뇌영상 연구가 활발하게 이루어짐에 따라 강박장

애의 신경계연결에 대한 연구도 많이 시행되었으며 그 신

경생물학적인 이상에 대해 많은 진전을 보여왔다. 하지만 

지금까지는 강박장애의 뇌영상 연구에서 남녀 차이를 별

도로 규명해보려는 시도는 없었을 뿐 아니라, 성별에 따

른 병태생리의 차이를 알아본 연구는 단 두 편에 불과하

였다.40,41) 이 중에서도 한 편의 연구만이 의미있는 차이를 

보고하고 있으며40) 이 연구에서 조차 임상 군에 비해 대조

군의 숫자가 너무 적었다. 만일 여성강박 장애가 남성 강박 

장애와는 구별되는 다른 질병이라면 그 병태 생리 및 뇌영

상 연구에서도 의미있는 차이점을 보여야 할 것이나 아직은 

분명치 않다. 

 

여성 생식 주기와 강박장애 

여성 교유의 현상인 생식 주기(female reproductive cy-
cle)에 따른 성호르몬(gonadal steroid)의 변동은 특정 여

성군에 있어서는 강박장애의 발병과 경과에 관여를 한다.42) 

특히 강박장애의 발병에서 여성 호르몬과의 관련성은 많이 

알려져 있는데, 초경,42) 임신,44,45) 생리전 기간,46) 산욕기47) 

등이 유발인자로 작용한다고 한다. 일련의 증례 연구에서는 

호르몬의 변화와 강박 증상과의 상관관계를 보고하고 있으

며42,48) 에스트로겐 치료 도중 강박장애를 유발된 증례 또한 

보고되고 있다.49)  

임신과 출산은 여성강박장애의 중요한 발병인자로서 많

은 관심을 받아왔다. 남성에 비해 여성은 발병인자가 보다 

명확한데, 전체 강박장애환자 중 3.4~33.3%의 경우 임신

이나 출산이 발병인자라고 하였고, 이중 여성만을 분리하

여 발병인자를 조사한 경우에는 12~40%로 보다 높게 보

고된다.44,50-52) 특히 출산 경험을 한 여성환자 중에서는 39%

라는 매우 높은 빈도로 환자가 증상의 시작이 임신 중 시작

되었다.45) 여성 강박 환자에서는 동일한 신경전달물질인 세

로토닌이 관여하는 생리전 증후군이나 산후 우울증의 빈도 

또한 높으며46,48) 강박장애의 증상이 더 심해지는 경우에는 

산후 우울증의 빈도도 높으며43,46,48) 우울 증상과 강박장애

의 악화와는 관련성이 보고되었다. 여성에 있어 임신이나 출

산이라는 경험은 많은 심리적인 스트레스를 유발하는 사건

일 뿐 아니라 출산 직후에는 호르몬의 급격한 변화가 일어

나며 취약성이 있는 개인에게는 세로토닌계의 신경전달과정

을 변화시킬 수도 있는 것이다.53) 

초경무렵 또한 성호르몬(gonadal hormone)의 변동이 

심할 때이며 여성 강박장애의 1/4에서는 이때 강박장애가 

발병하였다.43) 이러한 성호르몬의 변동은 스트레스 반응체

계를 변화시키며 시상하부-뇌하수체-부신 축(hypotha-
lamus-pituitary-adrenal, HPA axis)의 조절 이상과 기

분변동을 야기한다.54) 성인 여성에서 우울증의 빈도가 높

다는 것은 사춘기 때 외모의 변화보다는 안드로겐과 에스

트로겐의 변화과 관련이 있다는 견해도 있으며55) 이러한 호

르몬 변화는 세로토닌계의 기능 이상을 가져오며 취약성이 

있는 개인에게는 기분장애나 강박장애를 유발할 수 있는 것

이다.55) 세로토닌 외에도 옥시토신 역시 초경과 관련한 강

박장애의 발병에 관여하는 것으로 알려지고 있다.56) 강박장

애의 증상 중에서 출산과 관련있는 증상으로는 아이에게 해

를 끼칠 것 같다는 강박적인 사고가 많이 보고되고 있으

며,45,47,48) 확인 행동과 같은 강박행동으로 변환도 보고된다
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고 한다.45,57) 

그러나 현재까지 시행되었던 출산과 관련한 강박장애 연

구의 제한점은 구조화된 면담이나 전향적인 연구가 아니

라 후향적인 연구로 환자의 기억에 의존한 면담이나 편지

나 챠트 기록, 전화 면담에 의존하여 출산력을 포함한 기

본 정보를 얻었다는 것이다. 이런 경우, 정보의 신뢰성의 

문제와 함께 연구 대상군이 과연 대표성을 가질 수 있는지

에 대한 의문이 생길 수 있는 것이다. 향후 전향적인 방법

을 이용하여 성별과 나이, 출산력을 잘 통제한 연구가 이루

어져야 할 것이다. 

 

에스트로겐과 강박장애 

상기와 같이 강박장애는 남녀 성별에 따라서도 서로 다

른 임상 양상 및 경과에서 차이를 보이고 있음이 조금씩 

밝혀지고 있다. 그렇다면 여성에서 보이는 강박장애는 남

성에서 보이는 강박장애와는 다른 질환인 것인가? 또는 강

박장애라는 동일한 질환의 경우라도 성적인 요소에 의해

서 다르게 발현하는 것인가? Zohar 등58)은 여성과 남성

은 그 성적인 요소로 인해 서로 다른 강박장애의 발현을 

보일 수 있다고 하였다.  

이렇게 성별에 따라 다른 질병의 발현을 보이는 원인으

로는 여성 고유의 유전적인 요소, 호르몬의 차이, 뇌의 성

숙이나 구조의 차이, 사고나 행동의 차이들이 강박장애의 

발현에 영향을 미치기 때문일 것이다. 그 중에서도 성염색

체와 에스트로겐의 역할이 많은 관심을 받고 있다. 

에스트로겐 과성염색체의 작용에 의해 뇌의 발달은 성에 

따라 다르게 이루어진다.59,60) 구조적인 부분을 예를 들면 

뇌량(corpus callosum),61) 축색돌기(axon)의 수초화(my-
elinization)의 정도,62) preoptic area의 크기63) 등이 성에 

따른 차이가 보고된다. 강박장애의 경우 세로토닌 체계의 

관련성이 알려져 있는데 이 체계 또한 에스트로겐의 작용

부위로 알려져 있다. 에스트로겐은 중추신경계에서 신경조

절 작용(neuromodulatory effect)를 하며 도파민(D2), 

5-HT2, NMDA, GABA 와 같은 다양한 수용체에 작용

을 한다.64-66) 동물실험에서는 에스트로겐이 세로토닌 운

반체 유전자(serotonin transporter gene)을 자극한다고 

보고하고 있다.  

정확한 기전은 아직 분명하지 않지만 강박장애에서 이렇

게 남녀 성별에 따라 질병의 발현이 차이를 보이는 이유는, 

성에 따른 뇌의 발달적인 차이와 함께 강박장애의 주된 세

로토닌 체계에 작용하는 에스트로겐의 역할이 매개가 될 

것으로 생각된다. 몇몇 증례보고66-69)에서 남성이나 여성 

모두에서 항에스트로겐 치료가 효과가 있음이 보고되었다.   

치료적 접근 

성별에 따라 보다 효과적인 치료기법이나 유용한 약물

의 종류나 용량이 다르다면 보다 정교한 치료전략을 세울 

수 있다는 점에서 매우 의미가 있다. 본 논문에서 살펴본 것

처럼 성에 따라 강박장애의 발현 양상이 다르고 그 결과 다

양한 영역에서 차이를 보인다면 이러한 요소들은 치료반응

에도 차이를 야기할 수 있음을 시사한다. 

현재 강박장애의 주요치료는 약물치료와 인지행동 치료, 

그리고 정신치료 등이다. 여성과 남성은 강박장애의 임상

증상의 양상이나 인지적인 특성에도 차이를 보일 수 있으

나 인지 행동 치료나 정신치료의 경우, 성별에 따라 의미있

는 치료결과의 차이를 보고한 연구는 아직 없다. 하지만 

이러한 결과들이 성별에 따라 치료 반응의 차이가 없다는 

것을 증명하는 것은 아니다. 기존의 연구는 성별에 따른 치

료 반응의 차이에 초점을 맞춘것이 아니라 전반적인 치료 

효과를 판정하는 것이었기에 성별에 따른 보다 효과적인 치

료기법의 분석이나 각각의 증상 영역에서 반응의 차이와 같

은 부분분석은 거의 시행되지 않았다. 즉 전반적으로는 성별

에 따른 치료 반응의 차이가 없다고 할지라도, 특정 증상 영

역에서는 성별에 따른 치료효과의 차이가 존재할 수 있으며, 

대상군의 나이 분포나 특정 치료과정에서도 성별의 차이를 

보일 가능성은 있는 것이다. 즉 향후 연구에는 치료 효과의 

판정단계를 좀 세분화할 필요가 있는 것이다. 

실제 임상에서 강박장애의 중요한 치료 수단은 선택적 

세로토닌 차단제를 포함하는 약물치료이다. 남성과 여성은 

몸의 크기나 모양 및 생리적인 차이가 존재할 뿐 아니라 

내부 장기의 크기나 기능, 그리고 뇌의 크기나 신경전달계

의 기능에 이르기까지 차이가 존재한다. 그러기 때문에 질

병의 발현이라는 측면 뿐 아니라, 약력학적 또는 약동학

적인 면에 있어서도 성별에 따른 차이의 가능성은 있다. 

하지만 최근 10여년 전까지 임상 약물 연구에서 여성은 연

구 대상으로 배제되어 왔다. 여성은 임신 가능성을 가지고 

있기에 약물 연구로 인해 태아에게 독성을 줄 수 있다는 

점과 주기적인 호르몬 변화때문에 연구 대상으로는 불안정

하다고 판단했기 때문이다. 하지만 남성을 통해서 확립된 결

과가 그대로 여성에도 적용될 수 있는지에 대해서는 의문이 

남을 수 밖에 없다. 이에 1993년 미국 식품 의약국(Food 

and Drug Administration)은 특히 초기 신약연구에 여성을 

보다 적극적으로 포함시키고 성별이나 나이의 요인에 대

한 하위분석을 할 것을 권고하는 가이드라인을 내었다.70) 이 

이후 약물 연구에서는 보다 적극적으로 여성이 포함되었으

며 약물의 제거, 반감율, 흡수, 분포. 대사 등의 영역에서 약

물에 따라 의미있는 성별의 차이가 발표되고 있다. 그러나 



 
 
 
 
 
H.J. Hong and C.H. Kim  여성 강박장애의 특성과 치료 

J Korean Neuropsychiatr Assoc /  Volume 45, No 2 / March, 2006 97 

이러한 세부 영역의 차이가 반드시 실제 치료 반응의 차이

를 의미하는 것은 아니며 이러한 결과들이 실제 임상에서 

적용될 수 있는 것과는 아직은 거리가 있다. 

여성의 경우, 약물치료를 고려할 때 남성과는 다른 호

르몬 환경을 가진다는 것이 가장 구별되는 차이점이며 특

히 여성호르몬은 강박장애에서 중요한 신경전달 물질인 세

로토닌 시스템을 변화시킬 수 있기에 강박장애에서 성별

의 차이는 약물치료에서 고려해야될 중요한 요인일 수 있

다. 단가아민 전달체와 수용체는 난소 호르몬에 의해서 그 

역할이 조절된다. 동물연구에서는 중추신경계의 단가아민 

수송체(monoaminergic transporter)와 수용체(receptor)

는 난소 호르몬에 의해 조절된다고 한다.71) 또한 사후 뇌 

연구에서 인간의 뇌는 성에 따라 세로토닌 표지자(sero-
tonin marker)의 차이를 보인다고 한다.71) 이러한 결과

들은 중추 세로토닌계가 성에 따라 다른 발현을 보임을 시

사하는 것이다. 하지만 실제로 강박장애에서 이러한 약물

의 효과가 성에 따라 차이가 있다는 것을 증명하는 연구는 

거의 없다. 단지 Mundo 등32)은 50명의 강박장애 환자를 

대상으로 clomipramine을 정맥 주사하였을 때 여성이 남

성에 비해 clomipramine에 보다 좋은 반응을 보였다는 보

고를 하였다. 하지만 이 연구는 대상군의 상당 수가 연구를 

종결하지 못하였으며 이후에 그 결과는 재검증되지 못하

였다.  

성별에 따라 치료 반응의 차이는 매우 흥미로운 주제이

며 임상적으로도 의미있는 영역이나 현재까지 대규모의 표

준화된 방법으로 강박장애에서 성별에 따른 다양한 치료

방법의 유용성과 약물의 효과에 대한 만족할 만한 연구는 

이루어지지 않았다.  

 

결     론 
 

최근 사회적으로도 여성의 위상이 높아지고 있으며 의

학 영역에서도 여성 특유의 생리학적인 변화나, 질환 발현

의 차이에 대해서 관심이 고조되고 있다. 하지만 그러한 관

심에 비해 특히 여성에 초점에 맞춘 연구는 그리 많이 이

루어지지 못하였으며 강박 장애 역시 마찬가지이다.  

본 논문에서는 지금까지 알려진 여성에서 강박장애의 임

상양상, 공존질환, 유전학 및 약물치료 등의 다양한 측면

들에 대해서 논하였으며, 그 결과 남성 강박장애와는 구별

되는 몇몇 요소들을 확인할 수 있었다. 그러나 현재로서는 

임상적인 측면에서나 치료적인 측면에서 남성 강박장애와 

구별되는 여성 강박장애를 규정하기에는 다소 무리가 있다. 

향후 보다 지속적이고 많은 연구가 이루어져야 그 명확

한 결론을 도출해 낼 수 있을 것이며 추후 그렇게 된다며 

임상적으로도 성적인 요소에 따라 보다 예민한 치료전략을 

세울 수 있게 될 것이다. 
 

중심 단어： 여성·강박장애·임상 양상·치료반응. 
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