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ABSTRACT. The glymphatic system, a perivascular network responsible for the exchange of cerebrospinal (CSF) and 

interstitial (ISR) fluids, plays a critical role in the clearance of metabolic wastes, particularly neurotoxic proteins such as β-

amyloid and microtubule-associated protein tau (MAPT). Disruption of its function is commonly associated with neuro-

degenerative diseases, including Alzheimer's disease. However, ethanol (C₂H₅OH), a widespread neurotoxic substance, has 

also been shown to cause profound structural and functional changes in the central nervous system (CNS); in particular, its 

effect on the glymphatic system cannot be ruled out, which is still poorly understood. This review examines ethanol-induced 

morpho-histological changes in the glymphatic pathways, focusing on astrocyte integrity, aquaporin-4 (AQP4) mislocaliza-

tion, perivascular inflammation, and vascular dysfunction. A systematic review of available studies shows that ethanol con-

sumption leads to redistribution of AQP4 away from perivascular astrocytic endings, impairing glymphatic flow and reduc-

ing the efficiency of waste clearance. Thus, histopathologic evidence suggests ethanol-induced gliosis (pathologic over-

growth of glial cells in the CNS), neuroinflammation, and oxidative stress further exacerbate glymphatic dysfunction. In 

addition, ethanol disrupts basic mechanisms of sleep, which in turn as a process is a critical regulator of glymphatic activity; 

thereby exacerbating the adverse effects on CNS homeostasis. These mechanisms suggest a potential link between chronic 

ethanol exposure and accelerated progression of neurodegenerative diseases associated with glymphatic dysfunction. De-

spite the accumulating evidence of ethanol's neurotoxicity, studies directly addressing its effects on the glymphatic system 

at the tissue-cellular level remain scarce. Future research, which is extremely promising, should focus on elucidating the 

reversibility of ethanol-induced glymphatic disturbances and identifying potential pharmacological and behavioral interven-

tions to mitigate their effects. Understanding these interrelationships of these processes, as well as their overall analysis and 

awareness, is necessary for the development of targeted neuroprotective strategies, especially in populations with chronic 

alcohol use. 
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Постановка проблеми 

Вживання етанолу через алкогольні напої - 

широко поширена поведінка, що має значні нас-

лідки для здоров'я населення. Хронічне вживання 

алкоголю пов'язане з численними неврологіч-

ними розладами, включно з нейродегенератив-

ними захворюваннями та когнітивними порушен-

нями. Один з основних механізмів, що лежать в 

основі цих ефектів, потенційно пов'язаний зі змі-

нами в глімфатичній системі, яка відповідає за ви-

ведення продуктів життєдіяльності з мозку. Від-

повідно порушення цієї системи призводять до 

накопичення токсичних речовин, сприяючи пош-

кодженню нейронів і зниженню когнітивних зді-

бностей. Розуміння конкретних механізмів на тка-
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нинно-клітинному рівні, за допомогою яких ета-

нол порушує роботу глімфатичної системи, має 

вирішальне значення для розробки цільових тера-

певтичних стратегій, спрямованих на пом'як-

шення, або теоретично-перспективне часткове 

знешкодження неврологічних наслідків хроніч-

ного споживання алкоголю. 

Мета статті – на основі аналізу відповідної 

бази наукових знань із відповідних джерел вису-

нути гіпотезу про морфо-гістологічні зміни в глі-

мфатичній системі, спричинені впливом етанолу, 

та оцінити їхній потенційний вплив на функції не-

рвової системи з основним акцентом на гіпокамп 

і кору головного мозку, що є першочергово враз-

ливими до ушкоджень, спричинених алкоголем. 

Таким чином, ця робота також спрямована на ана-

ліз та підкреслення необхідності цілеспрямованих 

морфологічних досліджень для поглиблення 

знань та розуміння механізмів нейротоксичної дії 

етанолу. 

Основні аспекти проблеми 

Глімфатична система являє собою нещода-

вно виявлену мережу, що охоплює весь мозок і 

має вирішальне значення для видалення метабо-

лічних відходів і підтримки гомеостазу централь-

ної нервової системи (ЦНС) [1]. Вперше описана 

у 2012 році, ця система сприяє обміну спинномо-

зкової (СМР) з інтерстиціальною рідин (ІСР) че-

рез периваскулярні простори, що оточують цере-

бральні кровоносні судини. Цей процес здійсню-

ється за допомогою водних каналів аквапорин-4 

(AQP4), локалізованих переважно в кінцевих час-

тинах астроцитів [2, 3]. Глімфатичний шлях відіг-

рає ключову роль у видаленні потенційно нейро-

токсичних речовин, таких як білки β-амілоїд і тау-

білок (Microtubule-associated protein tau, MAPT), 

які пов'язані з нейродегенеративними захворю-

ваннями. Ефективність даной системи помітно пі-

двищується під час сну, що свідчить про динамі-

чну взаємодію між фізіологічними станами, цир-

кадним (добовим) ритмом та механізмами вида-

лення відповідних відходів з ЦНС [4]. Гістологі-

чно глімфатична система характеризується наяв-

ністю периваскулярних просторів, астроцитарних 

закінчень і молекулярної архітектури AQP4, які 

можна візуалізувати за допомогою таких методів, 

як імуногістохімія, імунофлуоресценція (див. рис. 

1. Імунофлуоресцентне зображення: Астроцити, 

імуномарковані GFAP (glial fibrillary acidic 

protein), з кінцевими ніжками (astrocytic endfeet), 

що обрамляють кровоносні судини) та електронна 

мікроскопія [5]).  

Етанол же, як вже було згадано, широко роз-

повсюджений нейротоксикант, який чинить гли-

бокий вплив на нервову систему, починаючи з го-

стрих порушень синаптичної передачі і закінчу-

ючи хронічними наслідками, такими як втрата 

нейронів і когнітивні порушення. Хронічний 

вплив етанолу викликає оксидативний стрес, ней-

розапалення і зміну церебрального метаболізму, 

що ставить під загрозу по суті усіі функції мозку 

[7]. Нові ж дані, що з'являються, свідчать про те, 

що етанол може також порушувати глімфатичну 

функцію, потенційно через депривацію сну, пору-

шення його фундаментальної нейрофізіологічної 

архітектури; зниження експресії AQP4 і судинну 

дисфункція. Таким чином, наприклад, дослі-

дження показали, що етанол пригнічує повільно-

хвильовий сон - стан, критично важливий для оп-

тимального глімфатичного кліренсу, і тим самим, 

можливо, посилює накопичення нейротоксичних 

метаболітів [8, 9]. Такі функціональні порушення 

викликають цілком резоні питання, щодо морфо-

логічних змін, які обумовлюють, або ж обумов-

люються згубним впливом етанолу. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 1. Імунофлуоресцентне зображення: Астро-

цити, забарвлені на GFAP, з кінцевими пальцями, що об-
рамляють кровоносні судини [6]. 

 

Отож, попри зростаюче розуміння нейроток-

сичної дії етанолу та ролі глімфатичної системи в 

гомеостазі мозку, зберігається значна прогалина в 

знаннях щодо специфічних морфологічних змін, 

які спричиняються етанолом в елементах, які 

складають глімфатичну систему; та їхнього пода-

льшого впливу на функції нервової системи. У 

той час як молекулярні та функціональні дослі-

дження дають уявлення про вплив етанолу на 

AQP4 і сон, лише деякі дослідження вивчали ці 

зміни на гістологічному рівні, наприклад, зміни в 

периваскулярних просторах або морфологію аст-

роцитів. Відсутність морфологічних досліджень 

обмежує наше розуміння того, як глімфатична ди-

сфункція, викликана етанолом, сприяє ширшим 

нейропатологічним наслідкам, таким як нейроде-

генерація і нейрозапалення. 

Додаткові елементи системи 

Глімфатичний процес не тільки очищає голо-

вний мозок від відходів, а й розподіляє поживні 

речовини та сигнальні молекули по ділянках мо-

зку. Дослідження з використанням двофотонної 
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мікроскопії на мишах показали, що глімфатичний 

потік порушується під час старіння та нейродеге-

неративних захворювань, що свідчить про його 

вразливість до фізіологічних стресорів [10, 11]. 

Наприклад, зниження експресії AQP4 в астроци-

тах корелює зі зменшенням ефективності кліре-

нсу, що підкреслює молекулярні основи глімфа-

тичної функції [12]. При цьому ця динаміка може 

бути концептуально проілюстрована для порів-

няння швидкості кліренсу під час сну і бадьорості 

[13]. 

Вплив етанолу на функцію глімфатичної 

системи: молекулярні та функціональні аспе-

кти 

Етанол чинить багатосторонній вплив на мо-

зок, багато з яких можуть бути спрямовані на глі-

мфатичну систему через молекулярні та функціо-

нальні шляхи. Один з основних механізмів пов'я-

заний із порушенням експресії та локалізації 

AQP4 в астроцитах. Таким чином, дослідження на 

моделях гризунів показують, що хронічний вплив 

етанолу знижує рівень мРНК і білка AQP4 у корі 

та гіпокампі, потенційно порушуючи ефектив-

ність обміну CSF-ISF [14, 15]. Вважається, що це 

зниження зумовлене викликаним етанолом окси-

дативним стресом, який активує сигнальні шляхи, 

що пригнічують транскрипцію AQP4 [16]. Такі 

молекулярні зміни припускають прямий вплив на 

глімфатичну функцію, хоча гістологічне підтвер-

дження зміненого розподілу AQP4 й залишається 

обмеженим. 

Ще один важливий шлях, яким етанол може 

впливати на глімфатичну систему, - це порушення 

архітектури сну. Глімфатична система демонст-

рує максимальний кліренс під час повільно-хви-

льового сну - стану, що характеризується синхро-

нізованою активністю нейронів і розширеним ін-

терстиціальним простором [4]. Таким чином, ета-

нол пригнічує повільнохвильовий сон, сприяючи 

фрагментації сну, про що свідчать полісомногра-

фічні дослідження на людях і тваринах [8]. У щу-

рів, які зазнавали хронічного впливу етанолу шля-

хом вдихання парів, скорочення тривалості пові-

льно-хвильового сну корелює зі зниженням кліре-

нсу трасуючих речовин у СМР, що, в свою чергу, 

знову ж свідчить про функціональне порушення 

глімфатичної системи [17]. Це порушення може 

посилювати накопичення нейротоксичних мета-

болітів, створюючи основу для морфо-гістологіч-

них змін у глімфатичних компонентах. 

Етанол також викликає оксидативний стрес і 

запалення, обидва з яких можуть побічно порушу-

вати функцію глімфатичної системи. Хронічний 

вплив етанолу збільшує вироблення реактивних 

видів кисню (ROS) у мозку, пошкоджуючи астро-

цити та ендотеліальні клітини судин - ключові 

компоненти глімфатичного шляху [7]. Крім того, 

етанол спричиняє вивільнення прозапальних ци-

токінів, таких як фактор некрозу пухлини-альфа 

(TNF-α) та інтерлейкін-1 бета (IL-1β), які можуть 

змінювати периваскулярну динаміку та астроци-

тарну функцію [18]. Наприклад, викликане запа-

ленням набрякання астроцитарних закінчень 

може фізично перешкоджати периваскулярним 

просторам, зменшуючи потік СМР. Втім гістоло-

гічні наслідки у вигляді змін морфології перивас-

кулярних просторів або ультраструктури астро-

цитів вимагають подальшого дослідження [19]. 

Передбачувані гістологічні зміни в глі-

мфатичній системі під впливом етанолу 

З огляду на молекулярні та функціональні 

порушення, спричинені етанолом, можна припус-

тити кілька гістологічних змін у глімфатичній си-

стемі. Одна з можливих змін стосується перивас-

кулярних просторів, які можуть зазнати звуження 

або оклюзії через спричинену етанолом дисфунк-

цію ендотелію. Відомо, що хронічний вплив ета-

нолу порушує цілісність судин унаслідок окис-

ного стресу та запалення, що може призвести до 

відкладення компонентів позаклітинного матри-

ксу або клітинних залишків у цих просторах [20]. 

Такі зміни можна виявити за допомогою просві-

чувальної електронної мікроскопії, що виявляє 

зменшення діаметра периваскулярних просторів 

або неправильну морфологію ендотеліальних клі-

тин.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 2. Схематичне порівняння нормального стану 

видільних процесів, здійснюваних глімфатичною систе-
мою та патологічного. А – картина характерна молодим 
та здоровим організмам (крім дії токсичних речовин, тта-
ких як етанол; діяльність глімфатичної системи також змі-
нюється із віком та пошкоджується при таких захворю-
ваннях як Альцгеймер). СМР надходить до паренхіми мо-
зку периартеріальними шляхами, вимиває відходи з інте-
рстиціального простору і випорожнюється венами. В – за 
патологічних станів, зокрема спричинених довготрива-
лою дією етанолу, периваскулярний простір пенетруючих 
артерій схильний до накопичення β-амілоїдних пептидів. 
Подібні зміни призводять до аномального розширення 
периваскулярного простору вниз за течією, що ще більше 
знижує глісадний кліренс (інформація – [21]). 

 

Ці зміни можуть механічно перешкоджати 

потоку СМР, посилюючи накопичення відходів у 

мозку. 
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Друга передбачувана зміна пов'язана з дис-

функцією астроцитів, особливо в кінцевих відді-

лах, які експресують AQP4. Зниження наявності 

AQP4 під дією етанолу, як зазначалося раніше, 

може супроводжуватися морфологічними змі-

нами, такими як набрякання або втягування аст-

роцитарних закінчень, що потенційно порушує 

їхню взаємодію з периваскулярними просторами 

[14]. Набухання може бути результатом осмотич-

ного дисбалансу, спричиненого метаболізмом 

етанолу, а втягування може відображати цитоске-

летне пошкодження внаслідок окисного стресу. 

Ці зміни можна візуалізувати за допомогою іму-

ногістохімічного дослідження (ІГХ) для AQP4 і 

GFAP, порівнюючи контрольні тканини та тка-

нини, на які було застосовано вплив етанолу, для 

виявлення відмінностей у забарвленні та морфо-

логії кінцевих ніжок астроцитів. Такі гістологічні 

зміни, у свою ж чергу порушують здатність глі-

мфатичної системи сприяти обміну рідин, знову ж 

сприяючи розвитку патологій нервової системи. 

Крім того, етанол може сприяти активації мі-

кроглії в периваскулярних просторах, що відобра-

жає локалізовану запальну реакцію на дисфунк-

цію глімфатичної системи. Хронічний вплив ета-

нолу активує мікроглію, про що свідчить підви-

щена експресія іонізованої кальцієзв'язувальної 

адаптерної молекули-1 (Iba-1), що зв'язує кальцій, 

у різних ділянках мозку [22]. У контексті глімфа-

тичної системи активована мікроглія може нако-

пичуватися в периваскулярних просторах, виділя-

ючи цитокіни, які посередництвом індукування 

запалення ще більше порушують динаміку рідини 

та виконання функції астроцитів. 

Вплив патологічного низхідного потоку на 

функції нервової системи 

Порушення глімфатичної функції внаслідок 

впливу етанолу, чинить глибокий подальший 

вплив на функції нервової системи, про що дають 

судити зокрема й гістологічні зміни. Одним з ос-

новних результатів є нейродегенерація, зумов-

лена накопиченням нейротоксичних метаболітів. 

Роль глімфатичної системи в очищенні від аміло-

їду-бета та тау-білків припускає, що її дисфункція 

може призвести до агрегації відповідних білків та 

загибелі нейронів, особливо в таких вразливих ді-

лянках, як гіпокамп [23]. У моделях гризунів по-

рушення глімфатичної функції (наприклад, у ми-

шей з нокаутом (з видаленим відповідним геном) 

AQP4) зниження кліренсу корелює зі збільшен-

ням бляшок амілоїду-бета і загибеллю нейронів, 

що дає змогу припустити ймовірний механізм 

впливу етанолу [12]. Гістологічно це може прояв-

лятися в зниженні щільності нейронів у ділянці 

СА1 гіпокампа, що можна виявити за забарвлен-

ням NeuN у мозку, який зазнав впливу етанолу, 

порівнюючи його із контрольною здоровою гру-

пою. 

Знову ж нейрозапалення являє собою не 

тільки чинник, але й ще один наслідок порушення 

роботи глімфатичної системи. Порушений клі-

ренс прозапальних молекул, таких як цитокіни, 

що вивільняються під впливом етанолу, може по-

силити активацію мікроглії та астрогліоз (патоло-

гічне розростання астроцитів) у всьому мозку 

[18]. Такий хронічний запальний стан може поси-

лити пошкодження нейронів, особливо в корі та 

підкірці, які беруть участь у когнітивній обробці 

інформації. Своєю чергою, гістологічними дока-

зами нейрозапалення можуть бути й підвищене 

ІГХ забарвлення на TNF-α та IL-1β, а також мор-

фологічні зміни мікроглії (наприклад, амебоїдна 

форма), які спостерігаються за допомогою ІГХ-

досілдженяя Iba-1. Це відображає оберенений 

зв'язок: порушення глімфатичної функції є ре-

зультатом запалення і сприяє йому, створюючи 

порочне коло. 

Також і синаптична дисфункція та когнітивні 

порушення є цілком ймовірними наслідками та-

ких змін. Глімфатична система очищає інтерсти-

ціальний простір від збуджувальних нейротранс-

мітерів, таких як глутамат, запобігаючи ексайто-

токсичності [24]. Якщо ж етанол порушує цей 

процес, тривалий вплив глутамату може призво-

диттии до втрати синапсів і порушення нейропла-

стичності, особливо в таких ділянках, як префро-

нтальна кора. Гістологічно це може проявлятися 

у зменшенні щільності синапсів, що можна ви-

явити за допомогою ІГХ для синаптичних марке-

рів, таких як постсинаптичний білок щільності-95 

(PSD-95) (діє як каркас, утримуючи різні білки; 

бере участь у процесах, які змінюють силу синап-

тичних зв'язків, що є основою навчання та пам'яті; 

допомагає доставляти рецептори до постсинапти-

чної мембрани) та синаптофізин (бере участь в 

утворенні та рециркуляції синаптичних везикул, 

регуляції вивільнення нейротрансмітерів, а також 

підтримці загальної структури синапсів). 

Клінічна значущість та наслідки для алко-

голічних розладів 

Морфофункціональні наслідки глімфатичної 

дисфункції, спричиненої етанолом, характеризу-

ються важливим клінічним значенням, особливо 

для неврологічних захворювань, пов'язаних із 

вживанням алкоголю. Таким чином, порушення 

глімфатичного кліренсу може сприяти патогенезу 

таких станів, як алкогольна деменція та синдром 

Верніке-Корсакова, за яких характерними озна-

ками є зниження когнітивних здібностей та ней-

родегенерація [25]. Наприклад, накопичення ней-

ротоксичних метаболітів унаслідок порушення 

роботи глімфатичної системи може посилювати 

спричинену дефіцитом тіаміну втрату нейронів за 

синдрому Верніке-Корсакова, що передбачає си-

нергетичний механізм ще більшого ушкодження 

(див рис. 3). 

Застосування потенційних гістологічних біо-

маркерів створює ще один шлях для клінічного 

застосування наведеної концепції нейротксично-

сті. Такі зміни, як неправильна локалізація AQP4 
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в астроцитарних кінцевих ніжках або периваску-

лярна мікрогліальна активація, можуть слугувати 

діагностичними індикаторами ранньої глімфатич-

ної дисфункції в осіб з алкогольною залежністю. 

Посмертні дослідження мозку хронічних алкого-

ліків підтверджують наявність цих біомаркерів, 

використовуючи ІГХ і стереологію, для кількісної 

оцінки змін у глімфатичних компонентах [26]. Це 

дозволяє виявляти алкогольні ушкодження мозку 

на більш ранніх стадіях, що сприяло б своєчас-

ному втручанню до настання незворотної нейро-

дегенерації, отже становить значний діагностич-

ний потенціал та перспективи [27]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Рис. 3. Концептуальна схема зв’язку глімфатичної 

дисфункцію з відповідними клінічними наслідками. 

 

З терапевтичної точки зору, поліпшення глі-

мфатичної функції представляється багатообіця-

ючою стратегію пом'якшення нейротоксичної дії 

етанолу. Вже зараз заходи, що сприяють розвитку 

повільнохвильового сну (фармакологічні засоби, 

спрямовані на зміну архітектури сну) поліпшують 

глімфатичний кліренс у людей, які зазнали токси-

чного впливу етанолу [28]. Крім того, модуляція 

експресії AQP4 або зменшення периваскулярного 

запалення за допомогою протизапальної терапії 

також можуть зберегти цілісність глімфатичної 

системи. Наявність подібних підходів відображає 

значний терапевтичний потенціал впливу на глі-

мфатичну систему для лікування нейропатології, 

пов'язаної з алкоголем. Таким чином, майбутні 

перспективні дослідження, які будуть об’єдну-

вати морфо-гістологічні, молекулярні та клінічні 

дані, матимуть вирішальне значення для втілення 

цих ідей у повноцінні ефективні діагностичні та 

терапевтичні стратегії, що, в свіою чергу допо-

може лікувати наведені патологічні стани. 

Підсумок 

Етанол спричиняє морфо-гістологічні зміни 

в глімфатичній системі, включно зі звуженням пе-

риваскулярних просторів, руйнуванням астроци-

тарних закінчень та активацією периваскулярних 

мікрогліальних клітин, погіршуючи кліренс від-

ходів. Ці зміни, своєю чергою, призводять до на-

копичення нейротоксичних метаболітів, нейроза-

палення та синаптичної дисфункції, особливо в гі-

покампі та корі головного мозку, що може спри-

яти розвитку пов'язаних з алкоголем неврологіч-

них розладів, таких як когнітивні порушення та 

нейродегенерація. Інтеграція ж гістологічних да-

них із візуалізацією глімфатичного потоку та мо-

лекулярним профілюванням спинномозкової рі-

дини дає глибше розуміння і безпосередньо бере 

участь у формуванні терапевтичного погляду. Та-

ким чином, було встановлено, що поліпшення глі-

мфатичної функції шляхом оптимізації сну або 

модуляції AQP4 пом'якшує нейротоксичні ефекти 

етанолу та є одним з найбільш перспективних на-

прямків для лікування алкоголічних розладів. До-

слідження літератури підкреслили необхідність 

саме міждисциплінарних підходів, включно з 

морфологічними, для обґрунтування патологічної 

дії етанолу, формування діагностичних і терапев-

тичних стратегій. 

Інформація про конфлікт інтересів 

Потенційних або явних конфліктів інтересів, 

що пов’язані з цим рукописом, на момент публі-

кації не існує та не передбачається. 

Джерела фінансування 

Роботу проведено в рамках науково-дослід-

ної теми «Гістогенез компонентів серцево-судин-

ної системи людини та лабораторних тварин в но-

рмі та за умов експерименту» (номер державної 

реєстрації 0118U004730). 

 

 
Літературні джерела 
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Марченко Д.Г., Родинський Р.О. Морфологічні аспекти етанол-індукованих змін у глімфатич-

ній системі та їх вплив на функцію нервової системи. 

РЕФЕРАТ. Глімфатична система – периваскулярна мережа, що відповідає за обмін спинномозкової 

(СМР) та інтерстиціальної (ІСР) рідин, – відіграє найважливішу роль у кліренсі метаболічних відходів, 

зокрема нейротоксичних білків, таких як β-амілоїд і тау-білок (Microtubule-associated protein tau, MAPT). 

Порушення його функції зазвичай пов'язане з нейродегенеративними захворюваннями, включно з хворо-

бою Альцгеймера. Втім, також було показано, що й етанол (C₂H₅OH), широко поширена нейротоксична 

речовина, спричиняє глибокі структурні та функціональні зміни в центральній нервовій системі (ЦНС); 

зокрема не виключається його вплив на глімфатичну систему, що все ж таки наразі залишається недоста-

тньо вивченим. У цьому огляді розглядаються морфологічно-гістологічні зміни, спричинені етанолом у 

глімфатичних шляхах, з акцентом на цілісність астроцитів, міслокалізацію аквапоріна-4 (AQP4), перивас-

кулярне запалення і судинну дисфункцію. Систематичний аналіз наявних досліджень показує, що вжи-

вання етанолу призводить до перерозподілу AQP4 у бік від периваскулярних астроцитарних закінчень, 

порушуючи глімфатичний потік і знижуючи ефективність кліренсу відходів. Таким чином, гістопатологі-

чні дані свідчать про гліоз (патологічне розростання гліальних клітин у ЦНС), нейрозапалення та окислю-

вальний стрес, спричинені етанолом, які ще більше посилюють глімфатичну дисфункцію. Крім того, ета-

нол порушує основні механізми сну, який в свою чергу як процес є найважливішим регулятором глімфа-

тичної активності; тим самим посилюючи несприятливий вплив на гомеостаз ЦНС. Ці механізми дають 

змогу припустити потенційний зв'язок між хронічним впливом етанолу і прискореним прогресуванням 

нейродегенеративних захворювань, пов’язаних із порушеннями глімфатичної системи. Попри накопи-

чення доказів нейротоксичності етанолу, досліджень, безпосередньо присвячених його впливу на глімфа-

тичну систему на тканинно-клітинному рівні, як і раніше, мало. Майбутні дослідження, які у свою чегру є 

вкрай перспективними, мають бути спрямовані на з'ясування оборотності глімфатичних порушень, спри-

чинених етанолом, і визначення потенційних фармакологічних і поведінкових заходів для пом'якшення 

їхніх наслідків. Розуміння цих взаємозв’язків цих процесів, а також їхній загальний аналіз та усвідомлення 

необхідне для розроблення цільових нейропротекторних стратегій, особливо в популяціях із хронічним 

вживанням алкоголю. 
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