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Cerebrospinal fluid (CSF) dynamics are increasingly recognized as central to brain waste 

clearance. Beyond the classical view of unidirectional CSF circulation, recent studies have 

identified the glymphatic system and meningeal lymphatic vessels as major complementary 

pathways. Glymphatic transport is driven by arterial pulsation, respiration, vasomotion, and 

strongly enhanced during slow-wave sleep. Advances in neuroimaging, including DTI-ALPS, 

EPVS quantification, contrast-enhanced magnetic resonance imaging (MRI), and ultrafast 

functional MRI, have enabled in vivo assessment of these mechanisms. Impaired glymphatic 

function has been linked to neurodegenerative and cerebrovascular diseases, highlighting 

its clinical relevance. Potential interventions range from lifestyle measures such as sleep 

optimization, exercise, and vascular risk control, to pharmacological and experimental 

strategies aiming to modulate CSF flow. These insights open new opportunities to target the 

glymphatic-lymphatic axis for the prevention and treatment of neurological disorders.

J Korean Neurol Assoc 44(1):8-21, 2026

Key Words: Glymphatic system, Neurodegenerative diseases, Cerebrospinal fluid

서    론

뇌척수액(cerebrospinal fluid, CSF)은 뇌를 물리적으로 

보호하고 대사 노폐물과 신경전달물질을 제거하는 역할을 한

다. 고전적인 교과서 모델에 따르면 CSF는 주로 뇌실 내 맥락총

(choroid plexus)에서 분비되어 뇌실을 거쳐 지주막하강으로 

순환하며 하루 약 400-600 mL가 생성된다.1 이후 뇌와 척수를 

둘러싼 지주막하강의 CSF는 두개강 정맥동으로 돌출된 지주막

융모(arachnoid villi)를 통해 정맥혈로 흡수된다고 이해되어 

왔다.1 그러나 이러한 단방향의 CSF 순환 및 흡수 모델은 일부 

제한점이 지적되어 왔다. 우선 수두증 모델 등에서 맥락총 이외

의 CSF 생성원이 존재할 가능성이 제기되었다.2 실제로 아쿠아

포린-1 (aquaporin-1, AQP1) 수로 단백질 유전자 결손 생쥐에

서도 CSF 생산은 정상 대비 20-30%만 감소하여 맥락총 이외 

경로로의 수분 이동이 상당함을 시사하였다.3 Bulat-Klarica-

Orešković 등은 뇌실질 모세혈관이 CSF를 지속적으로 생산

하고 흡수한다는 새로운 가설을 제시하여 뇌실질의 사이질액

(interstitial fluid, ISF)과 뇌척수액 사이에 상시적인 체액 교

환이 일어난다고 주장하였다.4 또한 지주막하강에서의 CSF 흡

수가 오직 지주막융모만을 통해 이루어지는지는 의문으로 남

아 있었다. 실제로 전통적으로 주요 CSF 배출 통로로 여겨졌던 

지주막융모의 일방향 밸브설은 전자현미경 관찰에서 완전한 내

피장벽이 존재함이 확인되면서 재고되었고 생체 내에서 이들의 

역할을 직접 입증한 확실한 근거도 부족하다.5

지난 수십 년간의 연구는 이러한 고전설을 보완하는 뇌 글

림파틱(glymphatic) 계통과 수막 림프관 경로의 존재를 밝혀
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냈다. 글림파틱 계통은 2012년 뇌조직 내에 림프관이 없다는 

점을 고려하여 제창된 개념으로 ‘신경아교세포(glia)’와 ‘림프

(lymphatic)’의 합성어이다.6 이는 CSF와 ISF 사이의 교환 및 

노폐물 제거를 담당하는 새로운 유체 순환 경로로 주변 말초

조직의 림프 배액 기능을 뇌 내에서 부분적으로 대행하는 것

으로 이해된다. 한편 2015년에는 지주막공간을 따라 존재하는 

뇌수막 림프관이 설치류에서 처음 확인되었고7 이후 인간을 포

함한 포유류 뇌막에도 림프관이 존재하여 CSF 배출을 돕는다

는 사실이 일련의 연구를 통해 재발견되었다.8-10 특히 뇌 기저부

의 수막 림프관은 배측부(dorsal)보다 구조적으로 발달되어 있

고 CSF 흡수에 유리한 위치에 있는 것으로 보고되었다. 2019년 

Ahn 등11은 두개저 기저부의 수막 림프관이 CSF 배출의 핵심 

통로임을 동물 실험으로 증명하였고 2024년 Yoon 등12은 설치

류 모델에서 비인두 림프관 얼기(nasopharyngeal lymphatic 

plexus)가 깊은 경부 림프절로 향하는 CSF 유출의 중추적 허

브임을 밝혔다. 이러한 발견들은 CSF가 단순히 정맥혈로만 흡

수되는 것이 아니라 뇌 주변부의 여러 림프 경로를 통해 다원적

으로 배출됨을 시사한다. 본 논문에서는 이와 같이 급격히 진화

한 CSF 역동학에 대한 새로운 개념들을 정리하고 글림파틱 계

통의 해부생리 기전과 뇌질환에서의 기능적 중요성을 최신 지

견에 근거하여 종합적으로 고찰하고자 한다.

본    론

1. 뇌척수액 생산, 흐름 및 흡수: 고전 모델과 최신 모델

1) 뇌척수액 생산

고전적으로 CSF의 대부분은 뇌실막의 맥락총에서 능동적으

로 분비된다고 여겨졌다. 맥락총은 모세혈관 주위에 특화된 상

피세포층으로 구성된 조직으로 혈액뇌척수액장벽(blood-CSF 

barrier)의 핵심 요소이다.13 Na+/K+ ATPase 및 이온수송체의 

작용으로 혈장으로부터 뇌실 내로 Na+와 염소 이온이 이동하

고 이로 인한 삼투 기전으로 수분이 AQP1 수로를 통해 따라 들

어와 CSF를 형성한다는 것이다. 하지만 이 모델만으로는 전체 

CSF 생성량을 설명하기 어렵다는 문제가 존재한다. 앞서 언급한 

것과 같이 AQP1유전자를 결손시켜 맥락총의 수분 이동을 5배 

가량 감소시켜도 CSF 생산 감소는 약 20-35%에 그쳤다.3 이는 

맥락총 이외의 뇌실질 및 모세혈관 기원 CSF 생성이 상당함을 

시사한다. 실제로 확산-침투 이중 기전 모델에 따르면 뇌 모세

혈관을 통해 혈장 성분이 지속적으로 ISF로 유출되고 이 일부

가 뇌실이나 지주막하강으로 진입하여 CSF로 기능한다는 개념

이 제안되었다.14,15 Klarica 등16은 이러한 혈관-뇌실질-지주막

하강의 연속적 체액 교환이 CSF 순환을 이루며 CSF 생성과 흡

수가 국소적으로 항상 일어난다고 주장하였다.

2) 뇌척수액 순환 및 흐름

전통 모형에서는 맥락총에서 생성된 CSF가 측뇌실에서 제 

3뇌실, 제4뇌실, 지주막하강 방향으로 일방향 대류(convection) 

흐름을 타고 이동한 뒤 척수 지주막하강과 두개강 뇌바닥수조

(basal cistern)를 거쳐 대뇌 볼록면(cerebral convexicy) 방

향으로 순환한다고 설명하였다. 이러한 순환에는 뇌실맥동에 

의한 정수압 차가 원동력으로 고려되었다.17,18 그러나 현대 연구

들은 CSF의 움직임이 보다 복잡하고 양방향성일 수 있음을 시

사한다. 심장 박동에 따른 뇌혈류 변화로 뇌실과 지주막하강의 

CSF가 일시적으로 뇌 쪽/꼭대기 쪽으로 밀려났다 다시 들이치

는 맥동성 흐름이 존재하며 호흡 주기에 따라 흉강 내압 변화로 

정맥 귀환과 경막정맥 총압이 변동하면서 두개강과 척수강으로

의 양방향성 CSF 흐름도 관찰되었다.19-21 따라서 CSF 순환은 

단순 중력이나 정수압에 의한 일방향 흐름보다는 심박과 호흡

에 동조된 복합적 운동으로 파악되고 있다. 아울러 미세혈관의 

수축/이완(혈관 운동성)이나 뇌파와 연관된 느린 파동도 CSF 

이동의 원동력으로 제안되는 등 자율신경 및 신경 활동과 CSF 

역동학의 연관성이 주목받고 있다.22-24

3) 뇌척수액 흡수와 배출

전통적인 CSF 흡수 경로는 지주막하강의 CSF가 지주막과립

(arachnoid granulation)을 통해 시상정맥동(sagittal sinus)

으로 배출되는 것으로 설명되었다. 지주막과립은 지주막이 정

맥동 내로 돌출된 구조물로 CSF와 정맥혈을 얇은 내피세포 한 

층만을 사이에 두고 접하게 하여 압력 차에 따라 CSF가 정맥으

로 여과될 수 있게 한다고 여겨졌다. 그러나 이 경로만으로는 모

든 상황의 CSF 배출을 설명하기 어렵고 앞서 언급된 대로 미세
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구조적으로 일방 밸브 기능을 하는지는 논쟁이 있다.5 현대 연

구들은 다양한 우회 배출로를 밝혀냈는데 대표적으로 코 주변

의 체판(cribriform plate)을 통한 경로가 있다. 이는 후각신경

을 따라 코 점막 주변 림프총으로 CSF가 흡수되어 비인두 림프

관 얼기에서 심부 경부 림프절로 이어지는 경로이다.12,25 또한 두

개강 경막의 림프관이 최근 중요 경로로 부상하였다. 2015년  

Louveau 등7은 설치류의 경막정맥동 주위에 존재하는 림프

관이 CSF의 일부를 흡수함을 밝혔고 이어 2017-2020년의 임

상 연구들은 조영제 주입 자기공명영상(magnetic resonance 

imaging, MRI)을 통해 인간 경막에서도 정맥동 주변으로 CSF 

조영제가 퍼져나가고 경부 림프절로 배출됨을 시각화하였다.8,10 

특히 Ringstad와 Eide10는 요추천자로 투여한 가돌리늄조영제

가 수 시간 내 사람 경막정맥동 주변 경막에 축적되는 것을 보

고하여 인간 뇌에서도 수막 림프계가 기능함을 증거로 제시하

였다. 결과적으로 현재의 CSF 배출 모델에서는 (1) 뇌신경 주위 

경로(특히 후각신경[제1뇌신경] 경로가 주된 역할), (2) 경막 수

막 림프관 경로, (3) 정맥동 지주막과립 경로의 세 가지가 주요 

통로로 받아들여지고 있다. 이 중 설치류에서는 경부 림프절로 

이어지는 림프 경로가 지배적이라는 보고가 있으며12 인간 역시 

지주막과립의 역할이 어느 정도인지는 불분명하여 림프 경로의 

기여가 재평가되고 있다.

2. 글림파틱 계통의 해부학 및 생리학

1) 글림파틱 경로 개요

글림파틱 계통은 Nedergaard 연구진이 2012-2013년 일련

의 동물 실험에서 처음 기술한 개념으로 CSF와 ISF 사이의 뇌 

내 특수 체액 통로를 의미한다.6 이 경로에서는 CSF가 동맥주위

공간을 따라 뇌실질로 유입되고 ISF와 섞여 노폐물을 수거한 후 

정맥주위공간을 따라 다시 뇌 주변 CSF 공간으로 배출된다. 글

림파틱 계통이라는 명칭은 별아교세포(astrocyte)의 수발 단백

질인 아쿠아포린-4 (aquaporin-4, AQP4)에 의존한다는 점과 

말초 림프 계통(lymphatic system)처럼 체액과 노폐물 운반 

기능을 한다는 점에 착안한 것이다. 글림파틱 경로의 5단계 과

정은 다음과 같다.

(1) 동맥 주위 유입: 지주막하강의 CSF 일부가 뇌동맥 혈관

주위공간(perivascular space, PVS)을 통해 뇌실질로 흘러들

어 간다. 이때 동맥벽의 박동성이 액체를 밀어 넣는 펌프 역할을 

한다.

(2) 뇌실질 내 확산: 유입된 CSF는 미세한 별아교세포 발돌

기 끝(feet) 사이의 틈으로 뇌실질에 퍼져나가며 이 과정에서 

AQP4 수로가 중요한 통로를 제공한다. AQP4는 주로 혈관 주위

의 별아교세포족(endfeet)에 극성화되어 발현되는데, 이 수로

를 통한 물 이동이 없으면 CSF-ISF 교환이 현저히 줄어든다. 실

제로 AQP4유전자 결손 생쥐에서는 뇌 내 베타-아밀로이드 등

이 효과적으로 제거되지 못하여 글림파틱 흐름이 저하됨이 관

찰되었다.6 또한 AQP4유전자 결손 생쥐에서 알파-시누클레인 

제거가 감소되는 것이 보고되었다.26

(3) ISF 혼합 및 노폐물 제거: 뇌실질 내로 들어온 CSF는 기존

의 ISF와 섞여 확산되며 이때 대류성 흐름(convection)과 확산

(diffusion) 작용이 함께 일어난다. 비교적 큰 분자와 노폐물은 

PVS나 백질 경로를 따라 비교적 빠르게 이동하는 벌크 흐름에 

실려 나가며 작은 분자는 주변 조직으로의 확산에 더 크게 의존

한다. 이 과정에서 뇌세포 대사산물(베타-아밀로이드, 타우 단

백질, 젖산 등)이 CSF로 씻겨 나오게 된다.

(4) 정맥주위 배출: 노폐물을 실은 CSF/ISF는 뇌 정맥주위공

간을 따라 뇌 밖으로 배출된다. 특히 뇌 깊은 구조의 백질을 관

통하는 정맥이나 배액정맥을 따라 ISF가 이동하여 최종적으로 

경막정맥동 주변의 지주막하공간(뇌바닥수조[basal cistern] 

등)으로 모인다. 이를 정맥주위 배출(peri-venous drainage)

이라고 하며 뇌의 대사 노폐물이 주로 이 경로로 빠져나오는 것

으로 알려져 있다.

(5) 뇌 밖으로의 최종 배출: 정맥 주위로 배출된 CSF-노폐물 

혼합액은 이후 뇌막의 림프관으로 흡수되어 깊은 경부 림프절

로 이어지거나 일부는 지주막과립을 통해 정맥혈로 직접 들어

간다. 또 일부는 두개신경 및 척수신경 주변의 경막초를 타고 나

가 주변 림프망으로 유입된다. 즉 글림파틱 계통이 뇌 내 1차적

인 배액 경로라면 수막 림프계와 기타 경로는 2차 배출 통로로 

기능하여 노폐물을 체외로 최종 이송하게 된다.

이상의 글림파틱 모델을 그림으로 도식화하면 Fig. 1과 같다. 

Fig. 1은 뇌동맥 주위로 CSF가 유입되어 별아교세포 말단을 통

과한 뒤 뇌실질에서 ISF와 혼합되고 이후 정맥주위공간을 따라 
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배출되는 과정을 개략적으로 보여준다. 마지막에는 지주막하강

의 뇌척수액공간으로 돌아온 유체가 수막 림프관이나 뇌신경 

주위 경로를 통해 바깥 림프계로 연결되는 모습이 포함된다.

2) 아쿠아포린-4 극성 및 역할

글림파틱 계통에서 뇌실질 유체 교환을 가능케 하는 핵심  

요소는 별아교세포의 발달이다. 별아교세포의 말단 돌기(pro- 

cess)들은 뇌 미세혈관과 신경세포 사이의 사이질공간을 둘

러싸고 있으며 특히 혈관 주위에서는 밀착 돌기를 형성하여 모

세혈관 벽을 감싼다. 이 부위 세포막에는 수분통로단백질인 

AQP4가 고밀도로 발현되어 있는데 이를 AQP4 극성 분포라

고 한다.27 이러한 배열 덕분에 PVS로 들어온 CSF의 수분과 용

질이 빠르게 뇌실질로 퍼질 수 있다. 초기 연구에서 AQP4를 삭

제하면 동물의 뇌 내 베타-아밀로이드 배출이 55% 감소하고 

CSF-ISF 혼합이 현저히 저하되어 글림파틱 기능이 거의 정지함

을 보였다.6 따라서 AQP4는 글림파틱 흐름의 필수적 매개자로 

AQP4의 기능 이상이나 배열 변화는 곧 글림파틱장애로 이어

질 수 있다. 실제로 노화 쥐 모델에서 별아교세포의 AQP4 극성

이 소실되고 주변 신경 염증이 증가하면서 노폐물 배출 효율이 

떨어진다는 보고가 있으며28 인간 알츠하이머병 환자 뇌에서도 

AQP4 극성 분포가 교란된 소견이 관찰되었다고 한다.29

3) 혈관주위공간

글림파틱 경로가 활용하는 해부학적 통로는 주로 PVS이다. 

동맥이나 정맥이 뇌 조직을 관통할 때 혈관 주위를 둘러싼 미

세한 공간이 존재하며 이는 일종의 ISF 통로 역할을 한다. 젊고 

건강한 뇌에서는 PVS의 크기가 매우 작아 일반 MRI로는 보이

지 않지만 노화나 혈관성 질환에서 이 공간이 확장되어 확장된 

혈관주위공간(enlarged PVS, EPVS)으로 나타난다.30,31 PVS

는 위치에 따라 분류되며 기저핵 주위의 렌즈핵줄무늬체동맥

(lenticulostriate artery)을 따른 기저핵형(type I), 뇌백질 내 

관통 소동맥 주변의 난형 중심형(type II), 중뇌 주위 등에서 드

물게 관찰되는 중뇌형(type III) 등이 있다.32 EPVS는 질환 연관

성에 차이가 있는데 기저핵 부위 EPVS는 고혈압, 노화, 소혈관

질환(열공뇌경색)과 연관이 크고 반난형 백질중심부(centrum 

semiovale)의 EPVS는 재발성 미세출혈이나 뇌아밀로이드혈관

Figure 1. Schematic overview of the glymphatic system. (A) Cerebrospinal fluid (CSF) enters the brain along the periarterial spaces. (B) CSF 
flow is driven by arterial pulsatility and related forces, and CSF is transported into the brain parenchyma through aquaporin-4 water channels 
that are highly enriched in astrocytic endfeet. (C) Within the brain tissue, CSF and interstitial fluid mix via diffusion and convection, facili-
tating the movement and clearance of metabolic waste products. (D) Drainage occurs predominantly along white matter axonal tracts and 
perivenous spaces, allowing waste to be conveyed toward the parasagittal region and venous sinuses into the subarachnoid space. (E) Sub-
sequently, waste products exit the cranial cavity via meningeal lymphatic vessels or arachnoid granulations, or (F) along perineural pathways 
associated with cranial nerves.
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병과 연관되며 알츠하이머병 환자에서도 빈도가 높다.30,31,33-35 

이러한 EPVS를 MRI에서 수, 크기, 체적 등을 정량화하거나 시

각적으로 등급화하여 뇌 노폐물 배출 및 신경퇴행질환 진행을 

가늠하는 간접 지표로 활용하려는 시도가 있다.

4) 구동력 및 조절

글림파틱 흐름을 움직이는 동력으로 몇 가지 생리 요인이 제

안된다. 첫째는 뇌맥락총의 지속적 CSF 생산이다. 일정한 속도

로 뇌실 내 CSF가 만들어져 밀려나오므로 이것이 글림파틱 유

입의 기본 압력 구배를 제공한다. 둘째, 동맥 박동이 중요하다. 

동맥벽이 수축기마다 팽창하며 PVS를 압박함으로써 CSF가 조

직으로 밀려들고 확장기에는 이완되며 액체를 끌어들이는 펌프 

역할을 한다. Iliff 등6의 연구에서 두광자 현미경 연구는 동맥 

맥동이 없으면 뇌사이질로 조영액 유입이 감소함을 직접 확인하

였다. 셋째, 호흡 및 심박 변동이다. 호흡으로 인한 흉강압 변화

가 경정맥 유출과 두개강 내 압력을 주기적으로 변동시키며 이 

압력파가 CSF를 상하로 흔드는 큰 동인이 된다. MRI로 측정

한 CSF 유속 신호에서 호흡 주파수 성분이 심박 성분보다도 크

게 나타나 호흡 리듬이 CSF 순환에 미치는 영향이 강조되기도 

하였다. 넷째, 자율신경성 혈관 운동(vasomotion)이다. 뇌실질 

세동맥의 지배 근육이 교감/부교감신경 신호에 따라 지름 변화

를 일으키는 저주파 혈관 운동은 분당 수 회 정도의 느린 맥동

을 뇌에 전달한다. 이러한 저주파 혈관 톤 변화 역시 혈관주위

액의 이동을 촉진하는 요인으로 거론된다. 마지막으로 수면-각

성 상태가 글림파틱 흐름에 큰 영향을 미친다. Xie 등36의 연구

에 따르면 동물에서 각성 시보다 수면 또는 마취 상태에서 사이

질공간이 60% 이상 확대되고 그 결과 CSF가 뇌조직으로 더 깊

이 침투하여 노폐물 제거가 2배 이상 빠르게 일어났다. 이는 수

면 중 ISF 순환이 활성화됨을 시사하며 수면 시 교감신경 활성

이 감소하여 뇌세포외공간을 수축시키던 노르에피네프린 신호

가 줄어드는 것이 기전으로 제시되었다. 종합하면 동맥 박동, 호

흡 리듬, 뇌압 변화, 수면 상태 등이 글림파틱 계통의 주요 조절 

인자로 작용한다.

5) 확산 대 대류 논쟁

글림파틱 경로를 통한 뇌 노폐물 이동에 대류성 흐름(con

vection)이 얼마나 기여하는지 혹은 단순 확산(diffusion)이 

주된 기전인지는 논쟁의 대상이다. Nedergaard 연구진은 비

교적 큰 분자들이 비교적 먼 거리까지 빠르게 이동하는 현상을 

근거로 벌크 흐름에 의한 실질적 대류가 존재한다고 주장하였

다.6,37 반면 Smith 등38은 뇌조직에서 그렇게 대규모의 체액 흐

름이 지속적으로 일어나기 어렵고 실은 실험 조작으로 인한 인

Table 1. Comparison of diffusion- and convection-based mechanisms in the glymphatic pathway40

Diffusion Convection

Mechanism Passive spreading driven by random thermal motion 
along concentration gradients

Occurs through Brownian motion of individual molecules

Active bulk flow driven by pressure gradients
Interstitial fluid and CSF move collectively with directional 

flow

Driving force Concentration gradient of solutes Arterial pulsations, respiration, and hydrostatic pressure 
gradients

Transport speed and 
distance

Slow
Efficient for short-distance transport, such as across 

synaptic clefts

Fast
Efficient for long-distance transport

Size dependency High
Transport is severely restricted for large molecules

Low
Large molecular waste products are cleared together 

with bulk fluid flow

AQP4 dependence Relatively low Very high
AQP4 channels serve as a key pathway for fluid movement

Clinical implication Regulation of local microenvironments
Signal changes observed locally in EPVS, contrast 

diffusion, and diffusion-weighted imaging reflects local 
concentration gradients and tissue microstructure  
(e.g., cell density, interstitial volume fraction)

Widespread clearance of pathological proteins  
(e.g., amyloid-β, tau) in neurodegenerative diseases

Rapid influx and efflux patterns observed in dynamic 
contrast-enhanced MRI and serial CSF tracer imaging

CSF; cerebrospinal fluid, AQP4; aquaporin-4, EPVS; enlarged perivascular space, MRI; magnetic resonance imaging.
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공 산물일 수 있으며 확산이 주된 기전이라고 반박하였다. 현재

는 대류와 확산이 모두 기여하되 분자 크기와 경로에 따라 비

중이 다를 수 있다는 절충적 견해가 유력하다(Table 1).39,40 또

한 글림파틱 흐름의 방향성도 논의되고 있다. 원래 개념은 동

맥, 뇌실질, 정맥 방향이지만 일부 연구는 동맥벽 내측의 모세

혈관 기저막을 통한 동맥벽 내 배출(intramural periarterial 

drainage) 경로를 제시하며 글림파틱 모델과 대립하기도 한다. 

예컨대 Albargothy 등15은 베타-아밀로이드가 동맥 기저막을 

타고 외부로 이동한다는 관찰을 들어 글림파틱보다는 혈관벽 

내 배출이 주 경로라고 주장하였다. 이 역시 현재 활발한 연구

와 토론이 진행 중인 분야이다.

1. �글림파틱 기능의 조절 인자: 수면, 자율신경 리듬, 

호흡 및 심혈관 박동

1) 수면과 일주기 리듬

수면은 글림파틱 계통 활성에 가장 큰 영향을 미치는 인자로 

꼽힌다. 앞서 소개한 Xie 등36의 연구에서 제시된 바와 같이 깊

은 수면 또는 마취 상태에서는 뇌세포사이공간이 확장되고 노

폐물 제거가 가속화된다. 이는 각성 시 교감신경 활성도가 높은 

상태에서는 사이질공간이 좁아지고 뇌혈관이 수축하여 글림파

틱 유입이 억제되지만 수면, 특히 느린 비렘(non-REM)수면 동

안에는 교감신경 활동 저하와 느린 뇌파 발생으로 글림파틱 흐

름이 원활해지기 때문이다. 규칙적인 수면 주기는 또한 별아교

세포의 AQP4 분포를 유지하고 뇌 대사 항상성을 돕는 것으로 

생각된다. 반대로 만성적인 수면 부족이나 수면장애(예: 수면무

호흡증)는 글림파틱 노폐물 제거를 저해하여 알츠하이머병 등

의 위험을 높일 수 있다는 영상 연구들이 발표되었다.41 실제로 

야간 수면무호흡증 환자에서 DTI-ALPS 지표가 낮고 뇌 노폐

물(베타-아밀로이드 등) 축적이 높은 경향이 보고되었으며 양

압 환기 치료로 수면의 질이 개선되면 이러한 지표도 호전될 가

능성이 제기되었다.42,43 일주기(circadian) 리듬 또한 글림파틱 

기능에 관여하는데 낮에는 글림파틱 흐름이 상대적으로 떨어

지고 밤에 상승하는 양상이 동물 실험에서 관찰되었다.44 이는 

뇌 내 시계유전자가 뇌세포 대사와 이온 균형을 조절함으로써 

간접적으로 유체역학을 변화시키는 것으로 추정된다.

2) 교감/부교감신경 리듬

자율신경계의 교감-부교감 주기는 뇌혈관 직경과 CSF 생성 

속도 등에 영향을 미친다. 예를 들어 낮 시간 스트레스나 교감신

경 항진 상황에서는 뇌동맥이 수축하고 맥락총 혈류가 감소하

여 CSF 생산이 줄어들며 뇌실질의 글림파틱 유입도 억제될 수 

있다. 반대로 부교감신경이 우세한 안정 상태에서는 뇌혈류가 

늘고 CSF 생성이 늘어 글림파틱 순환을 촉진하는 경향이 있다. 

이러한 효과는 수면-각성 주기와도 상당 부분 겹치지만 각성 상

태에서도 명상이나 이완 등으로 부교감신경 활성도가 높아지면 

일시적으로 글림파틱 순환이 증진될 수 있다는 가설이 있다.45 

동물 연구에서는 교감신경 차단제를 투여하거나 경동맥 신경총

을 절단하여 교감 긴장을 낮추면 ISF 흐름이 증가함이 관찰된 

바 있으며 반대로 외상 후 카테콜아민 급증 등의 급성 교감신

경폭풍(sympathetic storms)은 글림파틱 유입을 거의 완전히 

차단하기도 하였다.46 부교감신경계 중 미주신경의 역할도 거론

되는데 미주신경 자극이 뇌혈류 개선을 통해 글림파틱 기능을 

높일 가능성이 논의되고 있다.47

3) 호흡과 뇌척수액 박동

호흡은 심장 박동보다도 더 큰 주기적 압력 변화를 야기하여 

CSF 순환을 주도한다. 심호흡을 할 때마다 두개강과 척수강 사

이로 CSF가 출렁이는 현상은 20세기 중반부터 알려졌는데 최

근 Kiviniemi 등48은 사람에게서 기능 MRI (functional MRI, 

fMRI)로 심박과 호흡의 CSF 박동 기여도를 분석하여 호흡 박

동이 심장 박동보다 더 강하게 기여함을 보고하였다. 이는 느

린 호흡운동이나 일시적 과호흡/무호흡 등이 CSF 흐름에 상당

한 영향을 줄 수 있음을 의미한다. 실제로 일부 연구는 수면 중 

일어나는 깊은 호흡이나 한숨 등이 대뇌 blood oxygenation 

level dependent (BOLD) 신호와 동반되어 CSF 상승/하강을 

유발한다고 하였다.24 이러한 발견을 바탕으로 호흡을 의식적으

로 조절하여 글림파틱 순환을 증진시키는 방법에 대한 관심도 

생겨났다. 예를 들면 요가 호흡이나 호흡 완화 요법 등이 글림파

틱 기능에 도움을 줄 수 있는지에 대한 임상시험이 시작되고 있

다(NCT06989242).49
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4) 심혈관계 박동

혈압과 맥압의 크기, 심박수 등은 PVS의 압력 파동에 영향

을 미친다. 앞서 기술한 대로 동맥의 맥동 자체가 글림파틱 유입

의 추진력 중 하나다.50 그러므로 저혈압 또는 동맥경화로 맥압 

전파가 감소하면 글림파틱 순환이 둔화될 수 있고51 반대로 고

혈압이나 맥압 항진 상태에서는 처음에는 글림파틱 유입을 늘

릴 수 있으나 만성적으로는 혈관 탄성 저하와 혈뇌장벽(blood-

brain barrier, BBB) 손상을 불러와 오히려 방해가 될 수 있

다.52 결국 적절한 심뇌혈관 건강 유지가 뇌 글림파틱 건강에도 

중요하며 심질환자에서 인지기능 저하가 흔한 이유 중 하나로 

이러한 기전이 연구되고 있다.53

2. 글림파틱 기능 평가를 위한 생물표지자 및 영상 기법

글림파틱 및 뇌수막 림프 계통의 기능을 인체에서 비침습적

으로 평가하기 위하여 다양한 영상 기법과 생물표지자가 연구

되고 있다. 최근 5-10년간 개발된 대표적 방법들을 요약하면 다

음과 같다.

1) 가돌리늄조영증강MRI

CSF 공간에 가돌리늄조영제를 주입하여 시간 경과에 따른 

분포를 추적하는 방법이다. 수막 내(intrathecal) 경로(요추천

자를 통한 천막하강 주입)로 조영제를 투여한 후 연속 MRI 촬

영을 통해 뇌실질 및 수막으로의 확산 양상을 관찰하면 글림파

틱 순환의 역동학을 파악할 수 있다.37 실제로 Ringstad 등54은 

이 방법으로 정상인과 수두증 환자의 CSF 순환 차이를 정량화

하여 보고하였다. 최근에는 정맥 주사한 조영제가 BBB를 통과

하지 못하므로 경막 림프에만 선택적으로 모이는 현상을 이용

하여 정맥 내 경로 조영증강으로 수막 림프관을 간접 평가하려

는 시도도 있다.8

2) DTI-ALPS 지표

확산텐서영상(diffusion tensor image, DTI)을 이용한 뇌

혈관 주위 확산률 분석(analysis along the perivascular 

space, ALPS) 지표는 2017년 Taoka와 Naganawa가 제안한 

기법이다.55 뇌 내 특정 백질로(fornix 주변 등)에서 확산 이방성

의 차이를 측정함으로써 PVS를 따라 일어나는 ISF 확산의 상

대적 용이도를 지표화한 것이다. ALPS 지표가 높을수록 글림

파틱 순환을 통한 노폐물 제거 능력이 양호한 것으로 간주되며 

정상 노인 대비 알츠하이머병 치매 환자 등에서 ALPS 지표가 

유의하게 낮다는 연구들이 다수 보고되었다.8,56,57 국내 한 연구

에서는 파킨슨병 환자에서 ALPS 지표 감소 및 운동/인지기능 

저하의 상관관계를 발표하였고58 낮은 ALPS 지표가 파킨슨병의 

장기 예후와 연관된다는 연구 결과가 보고되었다.59 당뇨병, 뇌

소혈관질환(cerebral small vessel disease, CSVD) 등 다양

한 질환에서 이 지표의 유용성이 검증되고 있다.60,61

그러나 DTI-ALPS 지표는 백질 내 국소 영역의 수분 확산을 

측정하는 간접 지표에 불과하여 피질을 포함한 공간적, 시간적

으로 다양한 CSF-ISF 교환 및 복잡한 노폐물 제거 정도를 완전

히 반영하기 어렵다는 비판도 있다.62 피질-백질 PVS의 연속성 

가정과 배액해부학(표재, 심부수지정맥 등)에 논란이 있어 해석

은 신중해야 한다.

3) 확장된 혈관주위공간 평가

앞서 설명한 대로 MRI에서 PVS의 확장 정도는 만성 뇌노폐

물 배출 부전을 반영할 가능성이 있다. 임상 연구에서는 MRI

의 T2강조영상이나 액체감쇠역전회복영상(fluid-attenuated 

inversion recovery imaging, FLAIR)에서 EPVS의 개수를 

시각적으로 점수화하거나 자동화 소프트웨어를 통해 전체 부피

를 산출하여 글림파틱 건강도의 지표로 활용한다.63,64 예를 들

어 한 연구에서는 경도인지장애 및 알츠하이머병 치매 환자군

이 정상 대조군보다 반난형백질중심부(centrum semiovale) 

EPVS 부피가 유의하게 크다고 보고하였고33 다른 연구에서는 

EPVS가 심할수록 아밀로이드 양성과 연관된 혈청 Aβ40/A42 

분율이 낮다고 보고하였다.65 국내 연구들에서도 경도인지장애 

및 알츠하이머병 치매 환자에서 EPVS의 부피와 개수가 증가하

고 인지 저하 속도와 연관됨이 보고되었으며66 파킨슨병 환자에

서도 기저핵 EPVS가 인지 저하, 신경정신 증상, 장기적인 운동 

예후와 밀접히 관련됨이 확인되었다.67-69

4) 기타 자기공명 기반 기법

최근에는 미세순환과 분자 상호작용을 반영하는 고급 자기
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공명(magnetic resonance, MR) 기법이 글림파틱 연구에 폭

넓게 도입되고 있다. 예를 들어 화적소내비결집운동(intravoxel 

incoherent motion) MRI는 미세혈류와 확산 성분을 분리하

여 뇌실질 및 PVS의 미세순환 정도를 정량화함으로써 글림파

틱 유동의 미세한 대류 성분을 비침습적으로 평가하는 데 활

용되고 있다.70 또한 화학교환포화전달(chemical exchange 

saturation transfer) MRI는 수소 결합 기반의 분자 교환 반

응과 대사물 농도 변화를 감지할 수 있어 글림파틱 계통을 통한 

대사 노폐물 축적 및 제거 과정의 분자적 변화를 시각화하는 새

로운 접근법으로 주목받고 있다.71

이와 함께 위상차(phase-contrast) MRI를 이용한 뇌실수도 

및 지주막하강 CSF 유속 측정으로 호흡/맥박 주기별 흐름 양상

을 분석하거나72 초고속 fMRI로 수면 중 CSF 펄스 파동을 포착

하려는 시도도 이루어지고 있다. Fultz 등24은 인간에서 깊은 수

면 중 전뇌 BOLD 신호의 저빈도 진동이 커다란 CSF 흐름 파동

과 교대로 나타남을 보여주어 뇌 활동과 CSF 순환이 긴밀히 연

동된다는 사실을 입증하였다. 이러한 BOLD-CSF 결합 강도는 

글림파틱 기능의 새로운 영상 생물표지자로 주목받고 있다.24

5) 림프관 MRI 기법

사람 뇌수막 림프계를 직접 영상화하는 방법으로는 앞서 언

급한 3D-FLAIR 단층 촬영이 있다. 이 기법은 높은 echo time

과 적절한 inversion time을 사용하여 단백질 농도가 높은 림

프액 신호를 선택적으로 강조하는 방식으로 Albayram 등9은  

이를 디지털감산림프조영술(digital subtraction lymphan- 

giography)과 병합하여 경막 림프관 및 경부 림프 배출 경로를 

비침습적으로 시각화하였다. 또한 척수강 내 가돌리늄조영제를 

주입하여 척수 주변 림프 배출로를 추적하거나10,73 디지털감산

림프조영술 등 핵의학 기법으로 뇌 림프 배출을 확인하려는 연

구도 진행되고 있다.

이처럼 다양한 영상 생물표지자들이 개발되어 왔으며 아직 

표준화된 임상 지표로 쓰이기에는 검증이 더 필요하지만 글림

파틱/림프 기능의 간접 지표로써 잠재력이 기대된다.

3. 신경계 질환에서의 기능적 중요성

뇌 글림파틱 계통의 기능 저하는 여러 신경퇴행질환 및 뇌혈

관질환에서 병태생리에 중요한 역할을 하는 것으로 추정된다.

1) 신경퇴행질환

정상 노화만 하더라도 수면의 질이 감소하고 별아교세포의 

변화로 글림파틱 유동이 떨어지는데, 이는 나이가 들수록 베타-

아밀로이드 등의 뇌 축적이 늘어나는 현상과 맥락을 같이 한다. 

Nedergaard와 Goldman은 글림파틱 실패는 다양한 치매로 

가는 최종 공통 경로가 될 수 있다고 강조하였는데, 이는 수면 

장애와 노화, 노폐물 배출 저하, 단백질 응집이 서로 악순환 고

리를 이루어 알츠하이머병 등의 발병과 진행을 촉진한다는 개

념이다.74 실제로 알츠하이머병 동물 모델에서는 글림파틱 기능

이 떨어지면 베타-아밀로이드 및 타우 병리가 촉진된다는 보

고도 있다.75,76 또한 인간 환자 대상 연구에서도 경도인지장애/

치매 환자에게서 DTI-ALPS 지표 감소, EPVS 증가, CSF 조영 

MRI 지표 저하 등의 글림파틱 기능장애 소견이 꾸준히 확인되

고 있다.66,77 파킨슨병 등의 다른 신경퇴행질환에서도 알파-시

누클레인 등 병리 단백질의 축적에 글림파틱장애가 기여할 수 

있다는 증거가 있으며26 일부 연구는 파킨슨병 환자에서 글림파

틱 지표와 운동/인지 증상의 상관성을 제시한다.68,69

2) 뇌혈관질환

CSVD와 글림파틱 기능 또한 밀접히 연관된 것으로 보인다. 

고령에서 흔한 뇌백질 변성이나 열공경색, 미세출혈 등 소혈관

질환 소견들은 전통적으로 만성 허혈과 BBB장애로 설명되었

다. 그러나 최근 연구들은 소혈관질환 환자 뇌에서 EPVS의 광

범위한 증가와 글림파틱 대사산물 제거 저하를 관찰하고 글림

파틱 부전이 백질 손상의 원인 중 하나일 수 있다고 제안하였

다.78 소혈관질환 환자에서 인지기능 저하 정도가 EPVS 부피와 

상관관계를 보였다는 연구도 있어 미세혈관 변화가 글림파틱 흐

름을 방해하여 독성 대사산물이 축적되고 궁극적으로 뇌소량 

인지장애로 이어질 가능성이 있다.79 또한 뇌졸중 후 발생하는 

치매에서도 뇌실질의 대사 노폐물 제거 경로가 손상되어 염증 

및 신경퇴행을 촉진한다는 가설도 대두되어 있다.80
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3) 외상 뇌손상

외상 뇌손상(traumatic brain injury, TBI) 분야에서도 글

림파틱 계통이 중요한 역할을 한다. 급성 외상 후 뇌부종 발생

과 회복에 글림파틱 흐름이 관여하며 외상으로 인한 교감신경 

폭풍이 글림파틱 기능을 급격히 억제하여 부종을 악화시킨다

는 보고가 있다. 2023년 Hussain 등46은 쥐의 뇌손상 모델에서 

외상 직후 교감신경 흥분을 억제하는 알파/베타차단제 칵테일

(프라조신[prazosin]+아티파메졸[atipamezole]과 프로프라

놀롤[propranolol])을 투여하면 글림파틱 배액이 회복되고 뇌

부종이 유의하게 감소함을 보여주었다. 또한 해당 처치군에서 

인산화 타우 단백 축적과 신경 염증이 완화되어 만성 외상 후 

뇌병증으로의 진행이 억제되었다고 보고하였다. 이는 TBI에서 

glymphatic-stagnated edema, 즉 글림파틱 정체로 인한 부

종이 중요한 병인임을 시사하며 글림파틱 경로를 개선하는 치

료의 가능성을 보여준다. 임상적으로도 외상 후 높은 두개내압

이나 혈종으로 글림파틱 흐름이 막히면 환자 예후가 나쁘다는 

관찰이 있고 반대로 외상 후 수면이나 진정으로 글림파틱 흐름

을 촉진하면 신경 손상 회복에 도움이 될 수 있다는 가설이 제

기되고 있다.

4) 맥락총의 구조 및 기능 변화와 신경퇴행질환

맥락총은 CSF 생성의 주요 기관일 뿐 아니라 혈액뇌척수액

장벽(blood-CSF barrier)을 이루는 면역 조절의 관문으로

써 중추신경계의 면역 관문(immune checkpoint) 역할을 수

행한다. 이러한 특성 때문에 맥락총은 오래전부터 신경 염증

(neuroinflammation)과 밀접한 연관을 가지는 구조로 주

목되어 왔다.81 나이가 들거나 퇴행성 뇌질환이 발생하면 맥락

총에 다양한 형태적 변화가 나타난다. 예를 들어 기저막의 비

후, 모세혈관 밀도 감소 및 상피세포 위축, 섬유화 등이 보고

되었으며 이는 맥락총의 CSF 생성 능력 및 물질 운반 능력을 

떨어뜨린다.82 최근에는 맥락총의 부피 증가(choroid plexus 

enlargement) 자체가 다양한 신경퇴행질환과 연관된다는 사

실이 밝혀지고 있으며 특히 글림파틱(glymphatic) 기능장애가 

이 관계를 매개한다는 보고가 잇따르고 있다.

Li 등83은 MRI 기반 연구에서 맥락총 부피가 증가한 환자일

수록 백질 고신호병변(white matter hyperintensity)의 진행

이 빠르며 이러한 현상이 글림파틱 기능 저하와 밀접하게 관련

된다고 보고하였다. Xu 등84은 알츠하이머병 환자에서 맥락총 

내 유리수(free-water) 증가가 글림파틱 기능 저하와 상관됨을 

제시하였으며 Liu 등85은 파킨슨병 환자에서 맥락총 비대가 국

소적 글림파틱장애를 매개로 운동 증상 중증도를 높인다고 밝

혔다. 이들 연구는 맥락총이 단순한 CSF 생성샘을 넘어 면역 및 

노폐물 제거 계통의 통합 조절자로 기능함을 시사한다.

본 연구진이 진행한 국내 연구들에서도 이러한 결과가 일관

되게 관찰되었다. 알츠하이머병 연속체 환자에서 맥락총 비대가 

아밀로이드 축적 및 인지기능 저하와 밀접히 관련됨이 보고되

었으며86 파킨슨병 환자군을 대상으로 한 연구에서 맥락총 비

대가 인지기능 저하뿐 아니라87 도파민 신경 변성과 운동 증상

의 정도와도 유의한 상관을 보인다고 보고하였다.87 이러한 일련

의 관찰은 맥락총의 구조적 변화가 신경퇴행질환의 병리와 글

림파틱 기능장애를 매개하는 핵심 연결고리로 작용할 수 있음

을 시사한다.

아울러 최근 보고된 연구에서는 노화 쥐 모델에서 맥락총의 

대사 활성이 유지되며 CSF 분비 기능이 안정적으로 보존된다

는 점을 보여주었다.88 이는 맥락총의 기능 저하가 단순한 노화

의 결과가 아니라 신경퇴행질환에서의 병리적 자극에 의하여 

유도되는 변화일 가능성을 시사한다. 이러한 관찰은 향후 연구

에서 질환-특이적 맥락총 변화를 조기 지표나 치료 표적으로 

활용할 수 있는 가능성을 제시한다.88 위와 같이 맥락총이 뇌 면

역 및 노폐물 제거에 있어서도 중요한 역할을 한다는 것이 밝혀

지고 있다.

이 외에도 뇌염 및 다발경화증, 수두증, 뇌종양 등에서 글림

파틱/림프 경로의 변화가 보고되고 있다. 예를 들어 수두증 환

자에서 뇌실 확장이 글림파틱 경로를 압박하여 백질의 노폐물 

축적을 초래할 수 있고54 종양 환자에서 종양세포 배출이나 면

역세포 침윤 경로로 글림파틱이 관여할 수 있다는 연구들이 있

다.89 전반적으로 글림파틱 계통은 다양한 신경질환의 병태생리

에 교차로처럼 위치하며 이는 향후 진단 및 치료 표적으로써 큰 

잠재력을 갖는다는 점에서 관심이 집중되고 있다.
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6. 잠재적 치료적 개입: 비약물적 및 약물적 접근

글림파틱 계통의 기능을 향상시켜 뇌 노폐물 제거를 촉진하

려는 다양한 치료 전략이 모색되고 있다. 이는 크게 생활 요법이

나 물리적 방법 등의 비약물적 중재와 약물을 이용한 약리 중

재로 나눌 수 있다.

1) 비약물적 접근

무엇보다 충분한 수면이 최우선 권고된다. 수면의 질을 개선

하고 수면무호흡증 등을 적극적으로 치료하여 깊은 느린파 수

면을 늘리는 것이 글림파틱 활성에 가장 기본적인 도움이 된

다.36 수면 자세도 영향을 미칠 수 있다. 동물 연구에서 똑바로 

누운 자세보다 옆으로 누운 자세(측와위)에서 글림파틱 배출이 

더 잘된다는 보고가 있어 가능하다면 측면 수면을 권장하기도 

한다.90 규칙적인 유산소 운동은 뇌 혈류와 전반적 림프 순환을 

촉진하여 글림파틱 기능을 향상시킨다는 근거들이 있으며 치매 

예방을 위한 생활 습관으로도 운동이 강조된다.91 음주 조절 또

한 중요하다. 소량의 음주는 일시적으로 혈관을 확장시켜 글림

파틱 유동을 늘릴 수 있으나 만성적 과음은 수면 구조를 파괴

하고 탈수 및 염증을 초래하여 오히려 글림파틱 기능을 저해한

다.92 따라서 과도한 알코올 섭취를 피하고 절주하는 것이 좋다. 

식이 면에서는 오메가-3 등의 불포화지방산 섭취가 뇌혈관 건

강과 염증 완화에 기여하여 간접적으로 글림파틱에 이로울 수 

있다는 보고가 있다.93 마지막으로 적극적인 만성 질환 관리가 

필요하다. 고혈압, 비만, 당뇨, 고지혈증 등은 모두 뇌혈관기능과 

염증에 영향을 주어 글림파틱 경로를 손상시킬 수 있으므로94 

이를 잘 조절하는 것이 뇌 노폐물 제거를 돕는 길이다.

2) 약물적 접근

최근 몇 년간 글림파틱 활성화 약물에 대한 연구가 활발하다. 

앞서 언급한 대로 교감신경차단제들은 글림파틱 흐름을 개선시

키는 효과가 관찰되었다. TBI 동물 모델에서 프라조신+아티파

메졸(알파 차단)과 프로프라놀롤(베타 차단)을 병용 투여한 결

과 손상 후 글림파틱 기능 부전이 교정되고 신경 손상이 감소

하여 교감신경 억제 칵테일이 뇌 외상 환자 치료에 시험되고 있

다.46 심박수를 증가시켜 뇌 펄스 타일을 높이는 도부타민 같은 

약물도 동물 연구에서 CSF 순환을 촉진한 바 있다.50 뇌척수액

의 삼투압 기전을 이용하여 만니톨, 고장성 식염수 등의 고삼

투 용액을 정주하면 일시적으로 CSF 흐름이 빨라지고 뇌사이

질액이 확장되어 글림파틱 유입이 늘어난다는 보고가 있다.6,95 

AQP4 수로의 활성을 증가시키는 AQP4 촉진 물질도 이론적으

로 고안되고 있으나96 임상적으로 확립된 촉진제 후보는 없다. 

한편 마취제 및 진정제는 특이한 경우인데 케타민/데스메데토

미딘 등의 약물이 유도하는 얕은 마취는 수면과 유사하게 느린

파 뇌 활동을 증가시켜 글림파틱 유동을 높인다. 이러한 원리를 

이용하여 집중 치료가 필요한 환자들에게 밤 시간에 덱스메데

토미딘 등의 진정제를 투여하여 의도적으로 CSF 흐름을 증진시

키는 임상 연구도 있다(NCT07151716).97-99 다만 진정의 장기 

효과와 안전성 문제로 실제 임상 적용은 신중해야 한다.

이외에도 약물 전달 측면에서 글림파틱 경로를 이용하려는 

시도가 있다. 글림파틱 계통이 뇌 곳곳으로 물질을 퍼뜨릴 수 

있다는 점에 착안하여 약물을 CSF에 주입한 후 자세 변화나 일

주기 리듬을 활용하여 뇌 내 확산을 극대화하는 전략이다. 예

를 들어 반감기가 짧은 치료용 단백질이나 안티센스올리고뉴

클레오타이드(antisense oligonucleotide) 등을 경막 외 또는 

뇌실 내 투여한 뒤 환자를 머리를 낮춘 자세(트렌델렌부르크 자

세[Trendelenburg position])로 눕히거나 수면 시간을 이용

하여 약물이 뇌조직 깊숙이 전달되게 하는 방식이 연구되고 있

다.100,101 또한 약물 투여를 야간에 시행하면 주간보다 글림파틱 

분포가 더 넓고 뇌 침투가 증가한다는 보고도 있어44,102 향후 뇌

질환 약물의 투약 시간 조절(time-of-day administration)이 

고려될 수 있다.

결    론

뇌 글림파틱 계통의 발견과 수막 림프계의 재발견은 CSF 순

환에 대한 패러다임 전환을 가져왔다. 이제 우리는 뇌에서 대사 

노폐물이 제거되는 경로가 단순 확산이나 정맥 흡수만이 아니

라 별아교세포와 PVS를 통한 능동적 유체 교환과 림프관 네트

워크에 의해 이루어짐을 인식하게 되었다. 이러한 지식은 알츠

하이머병, 파킨슨병 등과 같은 신경퇴행질환부터 뇌졸중, TBI, 

소혈관질환 등에 이르기까지 다양한 신경질환에서 수면, 노폐
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물 축적, 신경 염증 사이의 연결고리를 설명해 준다. 최신 영상

을 통해 글림파틱 기능을 측정하고 이를 개선하는 치료법을 탐

색하는 연구가 속속 등장하는 만큼 머지않아 임상 신경과 현장

에서 글림파틱 건강도를 평가하고 표적화하는 시대가 올 것으

로 전망된다. 궁극적으로 수면 위생 개선, 생활 습관 교정, 교감

신경 조절 및 림프계 표적 치료 등 다각적 접근을 통해 뇌의 하

수도인 글림파틱 계통을 활성화함으로써 신경퇴행질환이나 기

타 뇌질환의 예방과 치료에 새로운 장을 열 수 있을 것이다.
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