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서      론

주의력결핍과잉행동장애(attention deficit hyperactivity 

disorder, 이하 ADHD)는 소아기에서 가장 흔한 정신과적인 

장애이며 전 세계적인 유병률은 약 5%로 알려져 있다.1) 

ADHD는 소아기에 시작하는 신경발달장애로 부주의, 과잉행

동과 충동성 등의 주요 증상을 보이며, 사회 적응의 문제, 또

래관계의 어려움, 학업 문제, 행동 문제 등 발달 중 여러 가지 

부정적인 결과를 겪으며, 성인기까지 지속될 경우 도박, 약물남

용, 대인관계 문제, 교통사고 등의 심각한 문제들과 연관될 수 

있어 그 치료의 중요성이 대두되고 있다.2) ADHD의 병인론

에 대하여는 많은 부분이 아직 밝혀지지 않은 상태로 최근까

지의 연구를 종합해 볼 때, 단일 원인에 의한 것이라기 보다는 

여러 가지 유전, 신경화학, 환경적 및 심리사회적 위험인자들

의 상호작용에 의하여 발생한다는 다요인 이론이 지배적이다. 

신경생물학적인 관점에서는 ADHD의 발병에 있어 노르에

피네프린(norepinephrine), 도파민(dopamine) 등의 신경전달

물질 체계의 장애로 인하여 실행 기능의 이상을 초래하는 것

이 ADHD의 발병과 관련이 있을 것이라는 카테콜아민(cat-
echolamine) 가설이 제시되어 왔다.3) 그러나 ADHD의 주요 

병인론으로 제시된 카테콜아민 가설만으로는 ADHD의 병태

생리를 설명하기에는 한계가 있어 새로운 관점이 제시되기 시

작하였다.4) ADHD가 신경발달질환(neurodevelopmental dis-
order)인 것을 고려할 때, 뉴론의 발달, 생존, 기능 유지에 관여

하며 중추신경계의 신경가소성(neuroplasticity)에 관여할 것

으로 알려진 신경성장인자들(neurotrophic factors)이 ADHD
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의 유전적 취약성과 관련이 되어 있는 것으로 제안되고 있다. 

그중 brain-derived neurotrophic factor(이하 BDNF)는 중

뇌의 도파민 신경세포의 생존 및 분화와5) 청반핵(locus ce-
ruleus)에서 노르에피네프린의 표현형 분화에 중요한 역할을 

한다는 점에서,6) ADHD에 영향을 미치는 가장 유력한 neu-
rotrophic growth factor로 주목받고 있으며 일부 연구에서는 

중뇌에서의 BDNF 활동의 감소가 중뇌의 도파민 기능 이상

을 야기시키고 이것이 ADHD의 원인이 된다는 가설이 제안

되었다.7) 또한, ADHD 치료에 흔하게 사용되는 중추신경자극

제(psychostimulants)와 항우울제(antidepressants)가 BDNF와 

BDNF 수용체인 tropomyosin-related kinase B(이하 TrkB)

의 발현을 증가시킨다는 보고가 있다.8)9) 이를 바탕으로 여러 

연구에서 BDNF가 ADHD의 병인론과 치료적 측면에서 중요한 

역할을 할 것으로 제안되었으며10) 이에 본 연구에서는 ADHD

의 병인과 치료에 있어 BDNF가 미치는 영향을 최근 연구들

을 바탕으로 살펴보고자 하였다.

방      법

본 연구는 ‘brain-derived neurotrophic factor’, ‘BDNF’, 

‘attention-deficit hyperactivity disorder’, ‘ADHD’와 같은 

주제어를 사용하여, Pubmed의 국제 학술 검색 엔진과 한국

학술정보(Koreanstudies Information Service System, 이하 

KISS), 한국교육학술정보(Research Information Service 

System, 이하 RISS)의 국내 학술 검색 엔진에서 사람을 대

상으로 한 임상연구과 메타분석 연구를 검색하였다. 검색은 

2명의 연구자에 의해 수행되었으며, Pubmed에서 총 123개, 

RISS와 KISS에서 11개의 논문이 검색되었다. 중복되는 논문

과 주제에 맞지 않는 논문을 제외하였으며 메타분석(meta-

analysis)을 사용한 3개의 논문과 ADHD에 이환된 대상자에

게서 수행된 임상실험 논문(original article) 28개를 선택하

였다. 검색 시기는 2017년 6월부터 2018년 1월에 걸쳐 이루어

졌으며 선택된 모든 논문은 모두 2007년 이후에 출간된 논문

이었다. 그 외에 ADHD 동물실험모델에서의 BDNF에 관한 

기초 실험 논문과 각각의 논문에서 제시된 참고문헌도 참고하

여, 신경세포 발달에서 BDNF의 역할, ADHD의 증상과 

BDNF의 농도, ADHD 약물치료와 BDNF의 관련성으로 분

류하여 정리하였다.

본      론

신경세포 발달에서 BDNF의 역할 

BDNF는 포유류의 뇌에 폭넓게 분포되어 있는 신경성장

인자로, 도파민과 세로토닌(serotonin) 신경세포의 발달에 

중요한 역할을 하는 것으로 알려져 있다.11) BDNF는 미성숙

한 BDNF 전구체 단백질(이하 pro-BDNF)과 성숙한 BDNF 

단백질(이하 mBDNF)의 두 가지 다른 형태가 있다. mBDNF

는 TrkB 수용체에 결합하여, 신경세포의 생존에 중요한 역할

을 한다. 그러나 이와는 반대로 BDNF의 전구체인 pro-BDNF

는 p75 수용체에 결합하여 신경세포 사망을 매개한다. 포유류

의 중추신경계 발달에서 BDNF와 TrkB 수용체가 자극하는 

신경내 신호 전달은 신경세포의 발달에서 매우 중요한 역할을 

하며 신경세포의 생존, 신경세포의 가소성을 조정하고, 시냅스

의 분화와 환경적인 변화의 수용과 학습을 촉진한다.12)13) 특

히, 중뇌의 도파민 신경세포의 생존과 분화에 영향을 미친다

는 연구들이 제시되었다.14)

이전 연구들을 살펴보면 유전적으로 조작되어 BDNF가 결

핍된 실험군 쥐와 대조군 쥐의 비교연구에서 실험쥐의 대뇌백

질의 두께가 감소하고 중추신경계의 수초화가 감소되었다는 

결과들이 제시되었다.4) 특히 BDNF는 해마(hippocampus)와 

대뇌피질(cerebral cortex)에 집중되어 있다고 알려져 있으

며,11) ADHD 아동이 대뇌피질의 성숙이 지체되고 특히, 주의

력과 운동 계획에 중요한 영역인 전전두엽(prefrontal) 영역

의 기능이 저하되었다는 선행연구 결과로 볼 때,15) BDNF의 

저하는 ADHD의 병인론과 관련이 있을 수 있다는 가설이 제

기되었다. 또한 중뇌(midbrain)의 도파민 체계의 기능장애가 

ADHD의 주요 병인론으로 제시되고 있기에, 중뇌에서의 

BDNF의 활성이 저하될 경우, 중뇌에서의 도파민(dopamine) 

체계의 기능장애를 초래하며 이러한 점이 ADHD의 발병에 

영향을 미친다는 가설이 제안되었다.10)

ADHD 증상과 BDNF

BDNF 수준이 저하된 실험쥐의 경우 ADHD의 증상과 유

사하게, 공격성, 과잉행동, 이상식욕항진증과 같은 이상행동

이 증가되었다는 연구결과들이 BDNF와 ADHD와의 연관성

을 지지하고 있다.16) 실험쥐 모델 연구를 살펴보면 BDNF 관

련 유전자(BDNF 기능 억제 항체, BDNF의 수용체인 TrkB의 

세포 신호 유전자) 결핍 실험쥐에서, ADHD 환자의 학습 손상

과 유사한 해마(hippocampus) 영역과 연관된 학습의 결핍을 

보였다.13) 실험쥐에서 발달 초기에 전뇌(forebrain) 영역의 

BDNF knockout 쥐에서 과잉행동과 해마(hippocampus) 영

역과 연관된 학습의 결핍을 야기함을 보고한 연구가 있었으

며,17) 이는 BDNF와 TrkB 경로가 인지과정과 연관이 있음을 

시사한다. 

또한, 동물실험에서 BDNF를 지속적으로 흑질(substantia 

nigra)로 주입했을 경우 ADHD의 과잉행동 증상이 호전되
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는 것과 유사하게 보행성 활동량(locomotion activity)이 감

소했다는 보고가 있다.18) Leo 등19)은 도파민 수송체의 발현

을 억제한 쥐(dopamine transporter knock out mouse)에서 

전두엽-선조체의 BDNF mRNA 농도가 저하되었으며, 활동 

의존성 유전 표현(activity dependent gene expression)이 

손상되어 BDNF 단백질의 down regulation을 일으키며 이

는 BDNF의 TrkB 수용체의 기능 손상을 일으켜 작업기억의 

기능에도 영향을 미칠 것이라고 보고하였다.

국내에서 취학 전 아동을 대상으로 실시된 연구에서는 혈

중 BDNF 농도가 행동 문제와 주의력 문제와는 정적인 상관

관계를 보이고, 지능검사 결과와는 부적인 상관관계가 있는 

것으로 나타나, 혈중 BDNF 농도의 biomarker로서의 이용 

가능성을 제시하였다.20)

ADHD와 BDNF 유전자 변이

가족, 쌍둥이, 입양 등과 관련한 연구들에서 밝혀진 증거들

은 ADHD의 병인론에서 유전적인 요인이 상당히 중요한 역

할을 하고 있으며, 20개의 쌍둥이 연구결과, 한 명이 ADHD

에 이환될 경우 다른 쌍둥이 자매나 형제가 이환될 가능성인 

유전력(heritability)은 76%에 이르는 것으로 밝혀졌다.21) 

또한 ADHD와 관련된 분자유전학 연구에서 현재까지 

dopamine receptor, dopamine transporter 등과 같은 cate-
cholaminergic genes, noradrenergic system과 관련된 유전

자가 가장 많이 연구되었으나, 최근 BDNF 관련 유전 연구 

중 가장 많은 연구가 이루어진 분야는 단일염기다형성(single 

nucleotide polymorphism, 이하 SNP) 중 BDNF의 단백질 

전구 영역(prodomain)의 아미노산 중 valine(이하 Val)이 

methionine(이하 Met)으로 치환된 Val66Met(SNP number 

rs6265)이다. Val66Met SNP는 BDNF 단백질의 분비(secre-
tion)와 이송(trafficking) 변화와 관련이 있으며,22) 이는 해마-

의존적인 학습(hippocampal dependent learning)과 일화적 

기억(episodic memory)의 기능 저하와 관련이 있다고 보고되

었다.23)24)

임상연구에서는(표 1) Val66Met SNP가 대조군에 비해 

ADHD 집단에서 유의한 관련이 있다는 연구들이 있으며,25) 

이 중 229 가족을 대상으로 사회경제적 수준과 ADHD 증상

과의 연관성을 살펴본 연구에서 Met allele이 저소득 사회계

층에서 주의력결핍 증상과 정적인 연관성이 있음을 보고했

으며,26) 1236명의 지역사회 코호트(cohort) 기반의 종단적 연

구의 회귀분석 결과, Met allele이 과잉행동-충동성의 연관

성이 제시되었다.7) 

그러나 294 가족의 468명의 환아와 형제자매를 비교한 가족

연구를27) 포함한 ADHD 환아와 대조군 비교연구에서는 Val-

66Met SNP와 ADHD를 관련이 없는 것으로 보고했다.12)28-32) 또

한 1445명의 성인 ADHD군과 2247명의 대조군을 대상으로 

한 메타분석에서도 Val66Met SNP는 ADHD와 유의한 관련

이 없는 것으로 보고되었고,33) 가장 최근의 메타분석에서도 

Val66Met를 일으키는 BDNF 196 G/A와 ADHD는 관련이 없

는 것으로 보고되었다.34) 

국내연구를 살펴보면, 한국 ADHD 여아군에서 대조군에 

비해 BDNF SNP rs11030101 유전형이 유의미하게 많으며, 유

전자와 성별의 상호작용이 연속수행평가의 누락 오류(com-
mission errors)와 관련이 있음을 보고하였으며,35) Li 등36)의 

연구에서 대조군에 비해 ADHD 여아군에서 Val allele 빈도

가 높음을 보고하여, 이는 ADHD 아동에서 BDNF 유전자의 

성별 특이적(gender-specific) 특성이 있음을 시사한다고 볼 

수 있다. 또한 일부 국내연구에서 BDNF Met allele이 모의 영

유아 시기의 긍정적인 양육을 매개하는 효과가 약하며 ADHD 

아동에서 우울감과 관련이 있다고 보고하였으며,30) BDNF 

SNP(rs11030101)와 adrenergic 2A 수용체 유전자의 상호작용

이 연속수행평가(continuous performance test) 수행에 영향

이 있음을 보고하여 단순히 BDNF SNP 유무보다는 BDNF 

SNP와 다른 신경전달물질 관련 유전자와의 상호작용, 혹은 

환경인자와의 상호작용이 ADHD 발현에 영향이 있을 수 있

음을 제시하였다.37)

아직 ADHD 임상연구에서 BDNF의 Val66Met SNP의 결

과는 비일관적인 결과를 보이며 이는 연구 대상자의 성별 구

성, ADHD 증상이나 아형(subtype), 나이 범위, ADHD의 공

존질환(comorbidity), 인종에 따른 유전자 발현 차이 등 연

구 대상자의 특징과 선정의 차이에 따른 것을 고려해 볼 수 

있다. 향후 BDNF 단일염기다형성(SNP)이 ADHD의 핵심 

증상인 실행 기능 결함에 어떤 기전으로 영향을 미치는지에 

대한 체계적인 연구를 필요로 하며, 도파민과 노르에피네프

린 신경세포의 생존 발달에서 BDNF의 역할에 대한 근거와 

일부 연구에서 BDNF와 다른 유전자와의 상호작용, 혹은 환

경인자와의 상호작용이 ADHD의 발현과 예후에 미치는 영

향에 대한 연구가 필요하다.

ADHD와 혈중 BDNF의 변화

BDNF는 뇌와 혈관에 풍부하게 존재한다. 또한 혈액-뇌 

장벽(blood-brain barrier)을 통과하여 뇌와 말초혈관을 양

방향으로(bidirectional way) 순환하는 것으로 알려져 있어 

말초혈관의 BDNF는 중추신경계에서 파생된 것일 수도 있으

며, 동물실험과 임상연구에서 말초혈관의 혈장 BDNF 농도는 

뇌의 BDNF의 농도를 반영할 수 있다는 보고가 있다.38)39)

임상연구를 살펴보면(표 2), 정상대조집단과 비교 시 ADHD 
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환아 집단에서 혈장 BDNF의 수준이 유의미하게 높았다. 또

한 혈장 BDNF 수준과 ADHD의 주의력결핍 증상과는 정적

인 상관관계를 보였으며, 이러한 결과는 ADHD의 발병에 영

향을 미치는 것으로 알려진 도파민과 세로토닌 신경체계의 

장애를 보상하기 위하여 BDNF의 활성이 강화된 것으로 고려

하였다.36)40)

반면에, 일부 연구에서는 오히려 대조군에 비해 ADHD군

에서 혈중 BDNF 농도가 낮았으며,41)42) 특히 Corominas-

Roso 등5)의 연구에서 54명의 ADHD 성인 집단과 대조 성인 

집단의 혈장 BDNF 농도를 비교한 연구결과, 평균 33세의 

ADHD 성인 집단의 BDNF 농도가 유의미하게 낮았고, ADHD 

하위 집단 간의 차이는 유의미하지 않았으며, BDNF가 신경가

소성과 학습에 미치는 영향을 고려하면 이러한 낮은 BDNF 

농도는 ADHD의 주요 증상인 인지기능 결핍과 관련이 있으

며, 아동기에는 도파민, 노르에피네프린 신경체계의 보상을 

위하여 BDNF가 활성화되어 일부 시기에 농도가 높다고 하

더라도 ADHD의 만성적인 질병 경과로 인하여 성인기까지 

증상이 지속되는 집단에서는 BDNF의 활성도가 떨어지며 오

히려 ADHD의 만성적인 경과에 영향을 미칠 수 있음을 보

고하였다.

ADHD 집단과 대조군의 혈중 BDNF 농도를 비교한 연구에

서는 성인, 소아청소년 모두 ADHD군과 대조군에서 BDNF 

농도의 차이가 없었으며,43-46) 최근 Zhang 등47)이 발표한 메

타분석에서 말초 BDNF 혈중농도는 ADHD군과 대조군에

서 차이가 없었다. 

이러한 연구결과를 살펴볼 때, 아직은 일관된 연구결과가 

부족한 상황이다. 말초혈액에서 BDNF는 일부가 혈소판에 

저장되며, 혈액 응고 과정에서 방출되어 혈청(serum) 농도가 

혈장(plasma) 농도보다 200배가량 높으며,48) 혈청(serum) 

BDNF는 분해가 빠르기 때문에49) 혈장(plasma) 혹은 혈청

(serum)에서의 측정방법과 시기에 따른 연구방법의 차이가 

연구결과가 일관되지 못한 점, 또한 사람을 대상으로 말초혈

액과 뇌척수액의 농도 및 생리학적 활성과의 연관성과 관련

된 직접적인 근거가 부족한 점이 이러한 결과에 영향을 미쳤

을 것이며, 또한 대조군과의 인구학적 변수의 매칭이 부족했

던 점, 불안, 우울과 같은 동반 증상의 고려를 하지 못했던 

점 등이 영향을 미쳤을 수 있다. 향후 말초혈액에서 BDNF 

농도에 미치는 인자들을 최대한 고려한 대규모 연구가 필요

하며 또한, 일부 연구에서 소아청소년 시기와 성인 ADHD에

서의 BDNF 농도 변화가 상반되게 보고되어 ADHD 질환의 

만성적 경과를 고려할 때 병의 진행에 따른 BDNF의 역할과 

농도 변화에 관한 연구가 필요하다.
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ADHD 약물치료와 BDNF의 변화

ADHD의 치료제로 중추신경자극제인 메틸페니데이트

(methylphenidate), 암페타민(amphetamine) 등이 흔하게 사

용된다. 이러한 중추신경자극제는 중뇌에서 도파민과 노르에

피네프린의 분비를 자극하는 데 영향을 미친다. 동물연구에서 

쥐의 복강내 methylphenidate 주입이 선조체(corpus stria-
tum)의 BDNF 농도를 5배 증가시켰다는 보고가 있으며,50) 

amphetamine의 반복적인 투여가 편도체(amygdala), 이상 

피질(pyriform cortex)과 해마(hippocampus)에서의 BDNF 

mRNA의 발현을 증가시킨다는 보고가 있었다.8) Cocaine과 

methylphenidate 주입 후 쥐의 나이가 들수록 BDNF 단백

질 농도가 증가하였으며,51) 이는 ADHD의 약물치료가 신경

보호(neuroprotective) 또는 신경가소성 효과(neuroplastic 

effect)와 관련이 있을 수 있음을 보고하였다. 또한 BDNF를 

주입했을 경우 중추신경자극제가 실험동물의 조건화된 보상

행동을 강화시키는 효과가 증가되었으며, 중뇌변연계 도파민

계(mesolimbic dopamine system)를 강화시킨다는 보고도 

있다.50) 

임상연구에서는(표 3) methylphenidate로 6주간 치료받은 

ADHD 집단에서 치료 이후에 혈장 BDNF의 수준이 유의미

하게 상승하였고, 과잉활동 증상이 호전되었으며 특히 치료 

전 BDNF 농도가 낮을수록 치료 이후에 과잉활동 증상이 

유의하게 호전되는 것으로 보고되었다.52) 특히 BDNF 농도와 

치료 반응의 관계에 대해, 이 연구에서는 ADHD 아동에서 

BDNF가 도파민, 노르에피네프린의 기능 부전을 보상하기 위

해 BDNF 혈장 농도가 높아져 있다고 가정할 때, 혈장 농도가 

높을수록 생물학적인 병인이 더 심각한 것을 반영하며 그럴

수록 치료 반응이 좋지 않다고 보고하였다. 가장 최근 보고된 

연구에서 8주간 methylphenidate 치료 후, 대조군에 비해 

ADHD 집단에서 유의하게 혈중 BDNF 농도가 상승했으며, 

특히 부주의 우세형에서 BDNF 농도의 증가가 더 높아서 

BDNF의 농도가 부주의 증상에 영향을 미칠 수 있음을 보고

하였다.53) BDNF의 증가가 치료 효과에 미치는 기전에 대해서 

일부 연구에서는 BDNF를 생산하는 줄기세포가 선조체(cor-
pus striatum)에서 도파민 활성 뉴런(dopaminergic neuron)

을 재생할 수 있으며 이 부위의 시냅스 소포(synaptic vesicle)

의 이동(trafficking)과 결합(docking)에 관여하여 도파민

(dopamine) 작용을 강화시킴으로써 중추신경자극제의 반응

을 촉진시킨다고 하였다.54) 

반면 일부 연구에서는 8주의 methylphenidate 치료 후 

ADHD 소아청소년 환아에서 유의하게 혈중 BDNF 농도가 

낮아졌다고 보고하였다.52)

ADHD 치료제인 아토목세틴(atomoxetine)으로 3개월간 Ta
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치료받은 ADHD 성인 집단에서 3개월 이후에 유의미한 증

상 호전이 관찰되었고, 전체 집단에서는 BDNF 수준의 유의

미한 변화는 없었으나 하위 집단으로 구분해 보았을 때, 혼합

형 하위 집단과는 다르게, 주의력결핍 하위 집단에서만 치료 

이후 BDNF 수준이 유의미하게 낮아졌다.55) 이 결과는 BDNF

가 atomoxetine의 치료기전에는 직접적으로 작용하지 않음을 

시사하지만, atomoxetine 투여 시 과잉행동의 호전은 없었으나 

인지적 능력의 향상을 보고한 이전 연구와56) 일부 연구에서 메

틸페니데이트 치료 후 부주의 우세형 집단에서 BDNF 농도가 

높아진 것에 비해, 아토목세틴(atomoxetine) 치료 후 부주의 

우세형 집단에서 BDNF 혈중농도가 유의하게 낮아진 것을 

고려할때 atomoxetine이 뇌 회로에서 선택적 BDNF 발현에 

간접적으로 조절하는 효과(modulating effect)를 갖고 있음

을 반영하는 것으로 볼 수 있다.

국내연구에서는 주로 BDNF Val66Met 유전형에 따른 

치료 반응을 본 연구가 이루어졌으며 한 연구에서는 102명의 

ADHD 아동에서 12주간 osmotic release oral system-meth-
ylphenidate 치료 이후 Val/Val 유전형이 더 좋은 치료 반응

을 보였다.57) 다른 국내연구에서는 ADHD의 쥐 모델 실험에

서 해마(hippocampus)의 BDNF가 대조군 쥐에 비해 감소

되어 있으며 atomoxetine을 3주간 치료했을 때 atomoxetine

의 용량 의존적으로 유의하게 공간 기억력(spatial memory)의 

향상과 BDNF 농도가 증가하며 이는 해마(hippocampus)에서

의 BDNF 발현의 증가가 공간 기억력 호전에 영향을 미친다고 

보고하였다.58)

대부분의 중추신경자극제를 사용한 동물연구와 임상연구

들은 BDNF의 도파민 작용을 강화하며 치료 효과에 긍정적 

영향을 주는 것을 시사하는 편이다. 반면, 노르아드레날린 재

흡수 억제제로 작용하는 atomoxetine은 BDNF와 치료 효과

에 관한 동물 모델이 없으며 임상연구도 거의 없는 편이나 일

부 연구에서는 BDNF 발현에 있어 간접적인 조절 효과에 관

해 시사하는 연구가 있었다. 또한 일부 연구에서는 ADHD의 

아형에 따라 치료 약물에 따른 BDNF의 농도 변화가 다른 것

으로 보고되어, 향후 약물이 작용하는 기전과 ADHD 아형

에 따라 BDNF의 변화를 살펴보고 이러한 변화가 치료 효과

에 미치는 역할에 대한 연구가 필요할 것으로 생각된다.

결      론

BDNF는 다양한 신경전달물질의 발현과 신경세포(neuron)

의 기능에 영향을 미치는 신경성장인자로서 특정 질환의 발

병과 관련이 있기 보다는 넓은 범위의 신경체계 발달에 영향

을 미치는 것으로 알려져, 자폐스펙트럼 장애와 같은 신경발

달 질환뿐만 아니라 기분장애, 조현병과 같은 질환에서도 많

은 연구가 이루어지고 있다. 그중에, 특히 BDNF가 해마와 대

뇌피질에 많이 분포되어 있고, 도파민 체계와 세로토닌 신경

세포의 발달에 중요한 역할을 하는 것으로 알려져 ADHD에

서 하나의 병인론으로 제시되고 있다. BDNF 유전형에 관한 

연구에서는 Val66Met SNP에 관한 연구가 가장 많이 이루어

졌으나 아직 비일관적인 결과들이어서 후속연구가 필요하며, 

일부 연구에서는 ADHD의 만성적인 경과 차이에 따른 

BDNF 농도 변화를 시사하고 있다. 또한 치료 전후에 BDNF 

농도의 변화와 더불어 증상의 호전을 보고한 연구들이 있어 

BDNF가 약물치료의 효과에 미치는 기전에 관한 연구가 필요

할 것으로 생각된다. ADHD의 발병 및 치료에 BDNF의 역할

에 대한 지속적인 후속연구를 통하여 카테콜아민(catechol-
amine) 가설로 설명되는 발병과 치료기전 이외에도 ADHD의 

발병과 치료기전에 대한 새로운 접근이 가능해질 것으로 생

각된다.

중심 단어：BDNF·주의력결핍 과잉행동장애.
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