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서      론

중추신경계에는 신경세포보다 더 많은 여러 형태의 신경아

교세포들이 있으며 신경세포와 상호작용을 통하여 뇌 발달 

및 뇌 기능에 중요한 역할을 담당한다. 희소돌기아교세포

(oligodendrocyte)는 축삭을 둘러싸는 수초를 형성하여 효

율적인 신경전달이 가능하도록 하고, 별아교세포(astrocyte)는 

신경세포와 주변의 혈관을 구조적으로 지지해 주며 신경전달

물질을 조절하고 신경영양인자(neurotrophic factor)나 사이

토카인을 분비한다. 미세아교세포(microglia)는 면역반응을 

통해 대뇌의 항상성을 유지한다.1) 최근에는 대뇌 전반에 분포

하면서 뇌 부위에 따라 분화가 달라지는 전구세포(progeni-
tor cell)의 일종인 nerve/glial antigen 2(NG2) 양성 세포가 

신경아교세포에 포함되었다.2) 

대부분의 신경과 질환이나 퇴행성 뇌 질환의 병리와 비교

하여 조현병의 중요한 차이점 중 하나는 특정 뇌 부위(전두

엽, 두접엽, 측두엽, 해마, 부해마회)에 용적은 감소하지만 신

경세포의 소실은 관찰되지 않는다는 사실이다.3) 조현병 환자

들을 대상으로 실시한 뇌 영상과 사후부검 및 동물모델 연

구 결과 뇌 백질의 다양한 이상 소견이 보고되면서, 신경 연

결성(neural connectivity) 또는 신경망 연결성(neural net-
works connectivity)의 단절이라는 구조적 변화에 관심을 가

지게 되었고, 뇌 백질을 주로 구성하고 있는 신경아교세포들

이 조현병 병리에 어떤 역할을 하는지에 관한 연구가 집중되

었다.4) 최근 들어 조현병에서 신경아교세포의 이상 소견에 대

한 보고가 증가는 하고 있지만, 아직 신경아교세포가 조현병 

발병에 일차적 원인인지 이차적 현상인지에 대해서는 논란이 

있다.5)
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본 논문에서는 최근 조현병과 관련하여 관심이 증가하고 

있는 신경아교세포들의 구조적, 기능적, 병리적 소견들을 살

펴보고, 이 세포들의 이상을 표적으로 하는 치료전략들을 살

펴보고자 한다. 

희소돌기아교세포

이상 소견 

조현병 환자들의 뇌에서 명백한 탈수초화 병변이 직접 관

찰되지는 않으나, 뇌영상, 유전연구, 사후부검, 동물모델 연구

에서 희소돌기아교세포와 수초의 여러 이상 소견은 대뇌 회

백질과 백질 모두에서 관찰된다. 적절한 수초화는 신경세포 

사이 또는 멀리 떨어진 뇌 부위 사이에 빠른 축삭 전도를 통한 

정보전달에 필수이다. 그러므로 신경섬유 수초화의 장애는 대

뇌의 구조적/기능적 연결성에 단절이 생긴다. 이런 맥락으로 

조현병 환자에서 관찰되는 인지장애와 대뇌 노화의 가속화

에 수초화 이상이 중요한 역할을 하는 것으로 생각된다.6)

수초의 구조적 조직과 화학적 구성 성분의 이상

조현병 환자의 전두엽과 미상핵에서 수초 새판(lamellae)

의 밀집도가 감소하고 새판의 변형이 관찰되었으며,7) 탈수초

화 유전자 변형 쥐에서 조현병 유사 병리 행동이 관찰되어 적

절한 조현병 동물모델로 주목을 받고 있다.8) 지난 십수 년 동

안 조현병과 관련하여 수초의 주요 구성 성분[myelin-asso-
ciated glycoprotein(이하 MAG), transferrin, quaking 1,2’,3’- 

cyclic nucleotide 3’-phosphodiesterase mRNA transcripts]

의 감소를 보고한 많은 연구가 있었다.9)10) 조현병 연관 유전

자 연구 중 수초의 변화와 관련이 있는 것으로 myelin oli-
godendrocyte glycoprotein,11) MAG,12) 2’,3’-cylic nucleo-
tide 3’-phosphodiesterase(CNP),13) transfferin,14) Nogo-66 

수용체,15) Neureglin116) 등이 있으며, Nogo-66 수용체의 경

우 동물모델에서 조현병 유사 행동이 보고되었다.17)

뇌 확산강조영상 연구에서도 조현병 질병의 초기 단계부터 

뇌백질에 이방성 확산의 정도(fractional anisotrophy)가 감

소하는 뇌백질의 이상 소견이 일관되게 관찰되고 있으며,18) 이

는 축삭뿐만 아니라 수초의 이상을 암시하는 구조적 뇌 연결

성에 문제가 있음을 지지하는 소견이다.

희소돌기아교세포의 수와 형상 이상

조현병에서 뇌 백질 용적 감소와 관련하여 희소돌기아교

세포의 밀도 감소 및 분포 변화는 반복적으로 보고되는 중요

한 소견이다. 흥미로운 것은 희소돌기아교세포의 감소는 백

질뿐만 아니라 회백질, 해마, 신경세포 주변 및 모세혈관 주

변에서도 관찰된다.19-22) Haloperidol이 수초의 성숙과 형성

을 억제시킨다는 실험실 보고10)가 있고 초발 조현병 환자에서

는 희소돌기아교세포 유전자의 발현에 차이가 없다는 보고23)

도 있어, 수초의 감소가 조현병 때문인지 항정신병약물 때문

인지는 논란이 있다.

희소돌기아교세포 관련 유전자의 이상 발현

조현병에 관련된 희소돌기아교세포/수초 유전자, 유전자표

현, 단백질체학(proteonomics) 연구 결과를 Table 1에 정리

하였다. 여기에는 희소돌기아교세포의 발달, 형태, 대사 및 

수초형성에 관련된 유전자뿐만 아니라 축삭-신경아교세포 

상호작용 및 후생유전과 관련된 유전자도 포함되어 있다. 

추정 기전 

Table 1에 제시된 여러 분자들이 어떻게 희소돌기아교세

포/수초에 영향을 끼쳐 조현병 발병에 기여하는지 네 가지 기

전을 추정해 볼 수 있다. 첫째, 희소돌기아교세포의 계통 분화

에 관여하는 분자들[protein tyrosine phosphatase receptor-

type Z(PTPRZ), oligodendrocyte transcription factor 2 

(Olig2), sex determining region Y box 10(SOX10)]이 영향을 

받으면, 희소돌기아교세포의 수가 감소하고 수초화 과정에 

문제를 일으킨다. 둘째, 수초의 구성 성분에 관여하는 분자

들(MAG, myelin basic protein, proteolipid protein)의 이상

은 수초화에 조절이상 또는 붕괴를 일으킨다. 셋째, 그 기전이 

명확하지 않지만, 백질 가소성(plasticity)과 신경세포 재형성

(remodeling)의 불일치는 신경세포-신경아교세포 상호작용에 

이상을 초래하여 신경세포 기능에 영향을 준다. 여기에 관여

하는 분자는 contactin associated protein like 2(Caspr2)와 

Nogo-Ngr이 있다. 넷째, 희소돌기아교세포 또는 수초의 정

상적 대사회전(turnover)이 되지 않을 경우 퇴행성 변화가 생

긴다. 어떤 기전이든 결국 신경회로를 이루고 있는 수초화된 

신경섬유를 따라 신경전도에 이상이 생기고, 신경세포 축삭

과 신경아교세포에 변화가 유발되어 뇌영상에서 관찰될 정

도로 뇌 백질에 변화가 생기게 된다. 이상과 같은 구조적 연결

성 단절이 조현병의 일차적 원인인지 이차적 부수 현상인지는 

아직 분명하지 않다. 신경세포-희소돌기아교세포의 상호작용

은 축삭을 통한 정보 전달에 중요하며, 이 부위의 연결성 이상

은 조현병 증상 중 하나인 해체된 사고(disorganized thought)

를 설명하는 중요한 정신병리 가설이다.24) 

치료 표적

조현병에서 희소돌기아교세포/수초에 이상이 발생하는 주

요 원인은 알려진 바가 없다. 하지만 다른 뇌신경 질환을 살
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펴보면 염증이나 면역 반응에 의해서 희소돌기아교세포의 

소실이나 변형이 발생한다. 따라서 조현병에서도 면역반응이

나 염증을 회복시키는 물질(항염증치료제, 항생제)들이 희소

돌기아교세포나 수초를 표적으로 하는 치료제로 역할을 할 

가능성이 높다. 희소돌기아교세포를 재생하고 복원하는 기

능을 가진 몇몇 신경영양인자들(insulin-like growth factor 

I, II) 또한 치료제 후보로 거론된다. 올란자핀과 쿠에티아핀

이 희소돌기아교세포의 전구세포를 분화시키고 성숙세포를 

증가시키며 세포를 보호하는 기능을 보인다는 연구 결과가 

있는데, 추가적 연구가 필요하지만 많은 비정형 항정신병약

물이 이러한 기능을 가지고 있는 것으로 생각된다. 증가된 성

숙세포는 수초화를 촉진하여 손상된 세포들을 회복시킴으

로써 억제성 정보전달이 정상화되고, 이로 인해 조현병의 도

파민 과다상태가 안정을 찾는다고 가정된다. 희소돌기아교세

포의 발달과 관여된 후생유전성 조절자(Wnt 경로에 영향을 

주는 histone deacetylase 1/histone deacetylase 2)를 표적으

로 하는 물질도 좋은 후보 치료제이다. 발프로에이트 희소돌

기아교세포를 보호하는 기능이 있는데 후생유전과 관련이 

있는 것으로 생각된다.24)25) 

별아교세포

이상 소견

별아교세포 수 감소와 모양 이상 

조현병에서 별아교세포의 변화에 대한 최초의 보고26)는 

1959년으로 거슬러 올라간다. 초기 연구들은 대부분 신경아

교증(gliosis)에 관한 것으로 대부분은 조현병에서 별아교세

포의 밀도 증가를 보고하였다.27)28) 하지만 다른 기법들(glial 

fibrillary acid protein immunostaining, Nissl staining)을 

사용한 연구29-31)에서는 조현병 환자에서 신경아교증을 발견

할 수 없었다. 오히려 보다 최근에 발표된 연구들은 뇌 피질

과 피질하 부위에 별아교세포의 소실을 보고하고 있는데,30)32) 

특히 뇌백질에서 가장 저명하였다.31) 그런데 별아교세포의 소

실은 부분적으로는 항정신병약물의 사용과 관련이 있다는 

보고33)34)도 있어 아직 논란이 있다. 

조현병에서 별아교세포의 형태학적 변화에 대한 보고는 

그리 많지 않다. 초기에는 조현병 환자의 팽윤된 피질하 별아

교세포에서 cathepsin B와 C의 발현이 증가되었다는 보고35)

가 있었는데, 이는 조현병 환자에서 자기소화작용(autopha-

Table 1. Oligodendrocyte/myelin related genes implicated in schizophrenia
Genetic 

evidence
Altered gene

expression
Altrerd

proteome
DISC1 + - -
ErbB 3 + + -
ErbB 4 ++ + -
Neuregulin 1 + + -
Protein tyrosine phosphatase, receptor-type, Z polypeptide 1 + - -
Oligodendrocyte lineage transcription factor 2 + + -
SOX10 + + -
Quaking homolog, KH domain RNA binding  ++ + -
CNP + + +

Transferrin + + +

Myelin associated glycoprotein ++ + -
Myelin associated lipoprotein - + -
Myelin basic protein - + +

Myelin associated oligodendrocyte basic  protein - + -
Myelin oligodendrocyte glycoprotein + + +

Proteolipid protein 1 + + -
Peripheral myelin protein 22 + + -
Claudin 11 - ++ -
Reticulon 4 receptor + - -
Contactin associated protein like 2* + *+* -
Ankyrin 3 - + -
Neurofascin - + -
Major study or first study is listed for each molecule. * : in this case, increased, not decreased, ++ > + : more published papers. 
DISC1 : disrupted in schizophrenia 1, SOX10 : sex determining region Y box 10, CNP : 2’,3’-cyclic-nucleotide 3’-phosphodiesterase
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gy)이 증가되어 있다는 최근의 연구36)와 형태학적으로 일치

하는 소견이다. 전자현미경 사진에서도 별아교세포의 팽윤과 

모양 이상이 관찰되었다.37) 이상과 같은 별아교세포의 형태

학적 이상과 세포 소기관의 변화는 조현병의 유병 기간에 비

례한다고 한다.38) 

별아교세포 관련 유전자의 이상 발현

조현병에 관련된 별아교세포와 미세아교세포의 유전자, 유

전자표현, 단백질체학 연구 결과를 Table 2에 정리하였다.

추정 기전

별아교세포는 해부학적으로 시냅스전 신경말단 및 시냅스 

후 신경말단에 근접하여 이를 둘러 싼 3자 시냅스(tripartite 

synapse)를 형성하여 신경세포의 기능을 보조하고 조절하는 

기능을 한다. 신경아교전달물질(glialtransmitters)은 신경아

교세포에서 분비되는 물질로 신경세포 및 신경아교세포 모

두와 양방향의 신경정보 전달에 중요한 역할을 담당하여, 시

냅스 및 신경전달물질의 조절뿐만 아니라 호르몬과 면역 반

응의 조절을 통한 대뇌 항상성을 유지하는 데 기여한다. 별아

교세포는 신경아교세포 중 신경아교전달물질을 제일 많이 분

비하고 신경세포 말단과 3자 시냅스를 형성하고 있어 신경아

교전달물질을 통한 신경조절에 아주 중요하다. 신경아교전달물

질에 글루타메이트, ATP, homocysteic acid, taurine, atrial 

natriuretic factor, tumor necrosis factor-α(이하 TNF-α) 등

이 있는데, 별아교세포는 시냅스에서 글루타메이트의 분비와 

제거에 중요한 기능을 담당하고 있어 여러 신경퇴행성 질환

의 병리에 관련이 높으며 최근에는 조현병에서도 그 역할이 

주목을 받고 있다.1)24) 

별아교세포가 조현병 병리에 관여하는 방식은 크게 두 가

지로 구분되어 하나는 별아교세포에서 발현되는 분자의 유

전적 변화에 의한 것이고, 다른 하나는 미세아교세포와 함께 

신경염증반응을 통한 작용이다.24) 

글리코겐 대사

조현병에 글루코스 대사 또는 글리코겐 활용에 조절장애가 

있다는 근거가 있다.39) 시냅스 기능에 중요한 젖산(lactate)을 

별아교세포에 저장된 글리코겐으로부터 공급을 받으므로, 별

아교세포에서 글리코겐 대사의 변화는 시냅스 기능에 영향

을 줄 수 있다.40) 글리코겐 대사는 글루탐산(glutamate) 대사 

경로와 연결되어 있어, 이는 조현병에서 관찰되는 별아교세포

의 글루탐산 대사 이상이 글리코겐 대사 이상으로 인할 가능

성도 있다.24) 

글루타메이트 신호전달과 관련된 신경아교전달물질

세린(D-serine)은 별아교세포에서 주로 생성되는 아미노산

으로서 NMDA 수용체의 글리신 결합부위에 강력한 효현제

로 작용한다. 조현병 환자의 시냅스에서 세린이 감소하고,41) 

분해효소인 D-amino acid oxidase가 증가42)한다는 보고가 

있다. D-amino acid oxidase를 부호화하는 유전자는 조현

병 내재형질(endophynotype)의 가능성이 있으며,43) 세린 라

세미화 효소가 결핍된 쥐에서 조현병과 유사한 행동 이상이 

관찰되었다.44) 이러한 사실들은 별아교세포에서 세린 대사이

상이 시냅스의 NMDA 수용체에 영향을 미치어 조현병의 발

병에 기여하는 것으로 여겨진다.24) 

키뉴렌산(kynurenic acid) 대사경로 

키뉴렌산은 별아교세포에서 생성되는 트리토판 대사물로 

NMDA 수용체에 강력하게 결합하여 이온형 글루탐산 수용

체(ionic glutamate receptor)의 길항작용을 통한 신경억제 기

능을 한다. 조현병 환자의 사후부검에서 대뇌와 뇌척수액의 

Table 2. Astrocytes and microglial molecules involved in schizo-
phrenia

Genetic 
evidence

Altered gene 
expression Altered proteome

Astrocyte - GFAP (++) GFAP (++)

- S100B (+) S100B (+)

  - Aquaporin-4 (+) -

  - Glutaminase (+) -

  - EAAT2 (+) -

  Fabp7 (+) Fabp7 (+) -

  GCLM (+) - -

  DAO (+) - DAO (+)

  SRR (++) - -

  PICK1 (+) - -

KYNA
related genes 
(++)

KYNA related
genes (+)

- 

 

Microglia - TREM-1 (+) -

  MHC (++) - -

  - KMO (+) -

  - - Calprotectin (+)

  - - CD40 (+)

  IFN-γ (+) IL-6, IL-8, IL1β (+) IL-12, IFN-γ, TNF-α,
sIL-2R (+)

++ > + : more published papers. GFAP : glial fibrillary acidic 
protein, S100B : calcium-binding protein B, EAAT2 : excitatory 
amino acid transporter 2, Fabp7 : fatty acid binding protein 7, 
GCLM : glutamate-cysteine ligase, DAO : D-amino acid oxi-
dase, SPR : serine racemase, PICK1 : protein interacting with C-
kinase 1, KYNA : kynurenic acid, TREM-1 : triggering receptor 
expressed on myeloid cells 1, MHC : major histocompatibility 
complex, KMO : kynurenine 3-monooxygenase, CD40 : cluster 
of differentiation 40, IFN : interferon, IL : interleukin, TNF : tumor 
necrosis factor
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키뉴렌산 증가는45) 키뉴렌산이 조현병의 글루타메이트 감소 

소견과 연관이 있을 것으로 생각된다. 조현병에서 키뉴렌산의 

합성을 촉진하거나 억제하는 유전자의 발현 증가는 모두 다 

대뇌의 키뉴렌산이 증가 되었다는 것을 시사하며 이는 조현병

의 내재형질이라는 보고도 있다.46) 톡소포자충(toxoplasma 

gondii)은 별아교세포를 활성화시키고 키뉴렌산 합성을 자극

하는데, 메타분석에 의하면 톡소포자충의 감염은 조현병의 

발병 가능성을 높였다고 한다.47) 이는 톡소포자충의 감염과 

같은 환경적 요인이 별아교세포의 키뉴렌산 경로에 영향을 

미쳐 조현병의 발병 가능성을 증가시키는 것으로 추정된다.24)

또한 별아교세포 내 글루타메이트 수송체의 기능 이상이 글

루타메이트 대사에 영향을 주어 조현병의 발병 가능성을 높

인다는 연구도 있다.48)

시냅스 기능에 영향을 주는 신경영양인자와 세포외 기질 

별아교세포에서 분비되는 brain derived neurotrophic fac-
tor(BDNF), leukemia inhibitory factor, glial cell line-de-
rived neurotrophic factor와 같은 신경영양인자와 proteo-
glycan과 같은 세포외 기질 단백질은 신경세포 성장과 시냅

스 활성에 영향을 준다. 그러므로 별아교세포의 기능 이상은 

이와 같은 물질의 분비에 이상을 유발하고 신경세포의 성장

과 시냅스 활동을 저해한다.49) 

사이토카인

별아교세포는 정상 뇌에서는 잠잠하다가 어떤 자극으로 인

해 활성화되면 염증반응에 아주 중요한 역할을 한다. 별아교

세포는 TNF-α, interferon-γ, interleukin-6, interleukin-1β, 

chemokines과 같은 전염증성(proinflammatory)과 항염증

성 사이토카인 모두를 생성하며, 손상된 조직에 직접 작용하

는 reactive oxygen species나 nitric oxide도 분비한다. 미세

아교세포와 함께 작용하여 출산 전 감염이 별아교세포에 감

작반응을 형성하게 되고 출산 후 유사한 자극이 들어오게 

되면 별아교세포가 활성화되면서 과도한 반응이 신경기능을 

와해시키고 결국 조현병의 증상을 발현시키는 것으로 짐작된

다. 조현병 환자에서 관찰되는 신경아교증은 약물의 영향을 

완전히 배제할 수는 없지만, 적어도 질병에 염증이 관여한다

는 것을 시사한다.50)

치료 표적

조현병에서 글루타메이트-도파민 조절에 별아교세포가 일

부 중요한 역할을 담당하고 있다. 정형, 비정형 항정신병약물 

모두가 별아교세포의 기능 이상을 회복시키는 긍정적인 효과

가 있다.51) 리튬은 조현병 별아교세포에서 감소된 글루타민 

합성효소의 발현을 증가시키고,52) 클로자핀은 세린의 분비를 

증가시킨다.53)

앞에서 살펴보았듯이 조현병 별아교세포는 염증성 사이토

카인의 분비를 통하여 염증성 반응과 면역성 반응을 유발한

다. 따라서 조현병 치료로 cyclooxygenase-2(이하 COX-2) 억

제제와 같은 항염증성 물질의 사용이 제안된다.54) 

미세아교세포

이상 소견

역학연구에 의하면 임신 2기에 인플루엔자 바이러스 감염

으로 인한 출산 전 감염이 조현병의 한 가지 원인으로 추정

되며,55) 이를 지지하는 연구들이 있다.24) 조현병의 발병과 류

마티스성 관절염과는 음의 상관에 있고, 다른 기타 자가면역

성 질환과는 양의 상관에 있다는 보고가 있는데, 이는 면역 

이상이 조현병의 발병 위험인자임을 시사하는 것이다.56) 실제

로 조현병 환자의 뇌에서 활성화된 미세아교세포의 밀도가 

증가되어 있다는 보고도 있었다.57) 조현병 환자의 뇌에서 일

어나는 염증이나 면역 이상 반응이 약물이나 질병 자체의 경

과로 인한 영향을 완전히 배제하지 못하지만, 최근의 연구들

을 살펴보면 미세아교세포의 기능 이상을 보다 더 지지해주

고 있다. 이대로 PET 연구에서 조현병이 발병한지 5년 이내

의 환자에서만 활성화된 미세아교세포가 관찰되었다고 한

다,58) 최근 메타분석 연구는 약물에 상관없이 조현병 환자에

서 사이토카인의 변화가 관찰되었는데, 이는 조현병의 기질 

표지자(trait marker)로 간주되기도 한다.59) 

추정 기전 

출산 전 감염은 면역체계에 변화를 일으켜 세월이 지나 비

슷한 외부의 자극이 침입하면 미세아교세포는 과도하게 반

응을 한다. 활성화된 미세아교세포가 어떻게 신경연결의 이상

을 초래하여 조현병에서 관찰되는 정신병적 증상을 발현시키

는지는 명확하지 않다. 하지만 최근의 disrupted in schizo-
phrenia 1(DISC1) 유전자 변형 쥐를 사용한 동물연구에서 

활성화된 미세아교세포가 GABA와 dopamine 신경회로의 

신경신호전달을 조절하고,60) 미세아교세포에서 분비하는 사

이토카인과 reactive oxygen species가 신경기능에 영향을 

준다고 한다.61) 

치료 표적

조현병에서 전염증성 사이토카인이 증가하는 소견은 새로

운 치료약제의 개발 가능성을 제시한다. 예를 들어 TNF-α 

길항제인 etanercept와 같은 약제를 조현병 임상연구에 시도
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해 볼 필요가 있다. Tetracycline 항생제 계열인 minocycline

은 미세아교세포의 기능을 조절하는 기전을 가지고 있어 조

현병 환자의 치료에 활용할 수 있는 좋은 후보 약제이다. 

Minocycline은 interleukin-1, nitric oxide, TNF-α와 같은 

전염증성 물질의 분비를 억제하고, nuclear factor kappa-

light-chain-enhancer of activated B(NF-kappa B)세포의 

세포핵 전좌(translocation)를 차단하는 기전이 있다.62) 실제 

조현병과 우울증 환자들에게 minocycline이 긍정적인 효과

를 보였다는 보고가 있다.63)64) COX-2 억제제 또한 급성기 조

현병 환자에서 치료효과를 기대할 수 있는 후보 약제이다. 

COX-2는 대식세포에서 조직 손상이나 염증으로 인해 분비

가 증가하는 효소이다. COX-2 억제제가 조현병 환자들에게 

부가요법으로 사용하여 증상개선 효과를 보여 주었다는 보고

가 있다.65)66) 하지만 이러한 치료효과는 만성이고 난치의 환

자가 아니라 최근에 발병한 조현병 환자에서만 관찰되었다.67) 

 

결      론

신경아교세포는 신경세포-신경아교세포 상호작용을 통하

여 신경계 발달에 효과인자(effector) 또는 조절인자(modu-
lator)로 작용하며 유전적 변이와 환경적 요인에 영향을 받는

다. 초기에는 신경회로 수준에서 약간의 변이가 유도되지만 

10대 후반 내지 20대 초반에 이르면 행동적 변화로 드러나게 

된다. 조현병으로 진단되는 정신병의 병태생리에 희소돌기아

교세포, 별아교세포, 미세아교세포가 관계되어 있다는 명확

한 증거가 있다. 희소돌기아교세포의 병리는 수초화에 이상을 

일으키는데, 이는 조현병 환자에서 흔히 관찰되는 피질과 피

질 하 뇌 구조물의 신경 연결성 장애를 설명해 준다. 별아교세

포의 기능 이상이 조현병에서 나타나는 시냅스 병리와 도파

민-글루타메이트 신경전달물질의 장애를 유발하는 것으로 

생각된다. 대뇌의 염증/면역 반응에 중요한 역할을 담당하고 

있는 별아교세포와 미세아교세포의 기능 이상은 조현병의 염

증/자가면역 가설을 지지하는 증거가 된다. 신경아교세포의 

유형별 이상 소견이 조현병의 각기 다른 신경생물학적 유형

(탈수초화 및 신경연결성 장애 유형, 시냅스 대사 장애 유형, 

자가면역/염증 유형)을 설명하는 것인지, 같은 질병의 단지 다

른 양상을 표현하는 것인지는 분명하지 않다. 하지만 이러한 

연구들을 통하여 신경아교세포의 기능회복을 표적으로 하는 

치료제들이 시험되고 있으며 희망적인 결과를 기대하게 한다. 
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