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요 약

본 연구는 온목동맥의 일시적 폐색에 의해 유발된 전뇌허혈로 인해 발생한 SD 랫드 소뇌 부위의 세포자멸

사에 대한 침전극저주파자극(Needle Electrode Electrical Stimulation : NEES) 적용의 효과를 알아보기 위하여 

면역조직화학적검사법을 통하여 조직을 관찰하였다. 연구를 통하여 대조군과 전뇌허혈유발군, 침전극저주파자

극시행군의 세포자멸사 관련 인자의 발현정도를 비교하여 분석한 결과 전뇌허혈 후 침전극저주파의 적용은 

SD 랫드 소뇌 부위의 c-fos 발현 감소에 유의한 효과를 보였으며, bax, caspase-3의 발현 감소에는 유의한 영

향이 없는 것으로 나타났다. 이상의 결과로 보아 전뇌허혈 후 침전극저주파자극의 적용은 세포자멸사 관련 인

자의 발현 억제에 일부분 효과성이 있는 것으로 사료된다. 

ABSTRACT

This study conducted observation of tissues using the immunohistochemistry methods in order to see the effect of Needle 

Electrode Electrical Stimulation(: NEES) on apoptosis in the SD rat cerebellum caused by global ischemia which came from 

common carotid artery occlusion. The comparison and analysis results of expression of factors related to apoptosis among the 

control group, the global ischemia group and the NEES group showed that NEES following global ischemia had a significant effect 

on the reduction of c-fos expression in the SD rat cerebellum, and didn't have a significant effect on the reduction of bax and 

caspase-3 expression. In conclusion, it is considered that NEES following global ischemia is partially effective in suppressing the 

expression of factors related to apoptosis. 
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Ⅰ. 서 론

뇌졸중은 뇌의 혈액 공급 장애에 의한 급성 신경학

적 손상의 결과로 발생하며, 뇌졸중의 80% 이상은 자

연 발생적인 허혈이 원인이다[1], [2], [3], [4], [5]. 이

중 뇌에 급격한 혈액 공급 감소로 발생하는 허혈은 

혈관 폐색의 정도에 따라서 전체 뇌(전뇌허혈) 또는 

뇌의 한정된 부위(국소허혈)에서 유발되며, 전뇌허혈

은 심장마비(Cardiac Arrest), 관상동맥 우회술

(Coronary Artery Bypass Surgery)과 같은 조건 또

는 짧은 기간 뇌에 혈액 공급이 중단된 상태에서 발

생한다[6], [7]. 

전뇌허혈(Global Ischemia)은 뇌에서 손상받기 쉬

운 부위의 신경세포 사멸을 일으키며, 전뇌허혈 이후 

적절한 응급처치와 초기치료를 통하여 살아남은 사람

들은 생존했다하더라도 감각, 운동, 자율기능, 언어기

능 등에 장애가 올 수 있으며, 신체적, 인지적, 심리사

회적 기능에 심각한 장애를 가져 올 수 있다[8].

허혈성 뇌졸중은 괴사, 세포자멸사, 염증, 뇌-혈관 

장벽(Blood-Brain Barrier : BBB) 붕괴 그리고 부종

형성 등과 같은 다양한 병리적인 과정의 원인이 되며, 

허혈에 의한 뇌신경 세포 사멸은 주로 괴사의 특성을 

보이는 것으로 알려져 왔으나 최근 실험동물을 이용

한 뇌허혈 모델에서 자멸성 사멸도 관여함이 많이 보

고되고 있다. 세포자멸사는 세포의 자가 사멸

(Programed Cell Death)로 알려져 있으며, 그 작용은 

세포의 항상성 유지와 성장에 없어서는 안 되는 역할

이며[9], 세포사의 생리학적 기전이다[10], [11].

뇌 손상이 일어난 후 C-fos mRNA와 단백질은 뇌 

피질 전반의 병변이 있는 부위로 신속하게 일시적인 

축적이 일어난다. 더욱이 C-fos와 COX-2(Cyclo-

oxygenase-2)는 최근 염증과 연관된 세포독성

(Cytotoxicity)에 중요한 결정소로 알려져 있으며, 지

속적인 C-fos의 유도는 허혈성 손상 후 신경 사멸

(Neuronal Death)을 촉진시킨다[12].

BCL-2(B Cell Lymphoma-2)는 세포내 미토콘드리

아 막이나 핵막에 존재하는 단백으로 세포 내에서 이

중체(Dimer)를 형성하여 작용하는데 BCL-2/BCL-2인 

동종이중체(Homodimer)를 형성하여 작용하거나, 또 다

른 BCL-2 family 단백인 BAX와 BCL-2/BAX의 이종

이중체(Heterodimer)를 형성하여 작용하는 것으로 알

려져 있다. 즉 다시 말하면 BAX의 양이 상대적으로 

많아지면 세포가 잘 죽고 BCL-2의 양이 상대적으로 

많아지면 세포가 잘 죽지 않는다는 것을 의미한다. 또

한 세포자멸사에 있어서 BAX의 과발현은 caspase라

고 불리는 특정 단백분해효소의 활성을 야기하며 결

국 세포를 파괴한다.

최근 뇌손상의 예후 분석 인자로써 여러 가지 싸이

토카인, 호르몬, 그리고 접착분자(adhesion molecules) 

등에 대한 연구가 활발하게 이루어지고 있으며, 이를 

치료하기 위하여 다양한 치료방법이 사용되어지고 있

고, 근래에 들어와서 대체 의학으로서 동양의 침술이 

새로운 치료방법으로 사용되고 있다[13].

침술(Acupuncture)은 동양의학에서 다양한 질환에 대

한 임상적 치료법으로 사용되고 있으며, 항상성(Home-

ostasis)의 증진, 뇌 혈액순환 개선, 통증 조절 그리고 중

추신경계에서의 신경조절기능(Neuromodulatory Fun-

ction)의 개선 등과 같은 다양한 효과를 가지고 있다[9], 

[14]. 또한 침을 이용한 치료는 특히 허혈을 포함한 뇌혈

관사고(Cerebrovascular Accidents)의 증상 개선에 특별

한 효과를 가지고 있다[15], [16], [17].

전기자극의 효과와 침의 장점을 결합시킨 전침

(Electro-Acupuncture : EA)은 여러 나라에서 사용되

고 있으며, 특히 물리치료 분야에서는 침전극저주파자

극(Needle Electrode Electrical Stimulation : NEES)이

라는 치료법으로 사용되고 있다. 이러한 전침은 일반 

침자극과 동일하게 통증치료, 우울증 등 신경계, 뇌졸중 

등의 질환에 이용되고 있으며[18], [19], [20], [21], 이에 

대한 연구는 1950년경 중국에서 여러 논문들이 발표되

면서 미국이나 유럽에서도 이들에 대한 학문적 접근이 

새롭게 시도되고 있다[20].

일반적으로 뇌졸중에는 백회(GV.20), 인중(GV.26), 

합곡(LI.4), 삼음교(SP6), 족삼리(S36) 등이 흔히 사용

되고 있으며, 이들 침점들은 신경보호 효과를 가지고 

있다[23]. 이중 합곡(LI4)이 두면부(頭面部)의 질환에 

가장 효과적인 혈위라고 생각된다[24]. 하지만 많은 

연구들이 전침이 허혈성 뇌 손상에 대하여 신경보호

작용을 한다고 제시하고 있지만, 그 보호 기전에 대해

서는 충분히 이해되지 못하고 있다[25].

이에 본 연구에서는 침전극저주파자극의 적용이 전

뇌허혈 유발 후 발생한 SD 랫드의 소뇌 부위 세포자

멸사 억제에 미치는 영향을 알아보고자 한다. 
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Ⅱ. 본 론

2.1. 실험방법 및 절차

2.1.1. 실험동물

1주일 이상 실험실 환경에 적응시킨 체중 300g 내외

의 8주령 특정 병원체 부재(Specific Pathogen Free : 

SPF) SD 랫드(Sprague Dawley Rat) 수컷 24마리를 사

용하였으며(오리엔트바이오(주), 경기도 가평 소재), 물과 

사료는 충분히 공급해 주었다. 사육장의 온도는 22±1℃, 

습도는 45∼55%정도를 유지하여 사육하였다.

2.1.2. 온목동맥폐색(Common Carotid Artery Occl-

usion)모델

온목동맥 폐색모델은 기존에 보고된 온목동맥결찰

로 전뇌허혈(global ischemia(이하 GI))를 유발하여 사

용하였다(Kuge 등, 1995). 랫드를 3% 아이소플루레인

(isoflurane, 중외제약, 한국)으로 마취 상태를 유지하

면서, 목 정중선에서 왼쪽 2㎝ 부분을 정중 절개한 후 

미주신경 등을 분리하고 온목동맥을 노출시켰다. 그 

후 온목동맥을 비흡수성 봉합사로 완전히 결찰하여 5

분간 유지한 후 봉합사를 제거하여 혈액이 재관류

(reperfusion) 할 수 있게 하였다. 폐색시간을 기준으

로 24시간이 경과한 후 랫드를 다음 단계의 각각의 

실험 수행에 사용하였다.

2.1.3. 실험군의 구분

본 연구에서는 온목동맥폐색모델과 비교하기 위하여 

온목동맥폐색을 유발하지 않은 대조군과 온목동맥폐색

을 유발한 global ischemia군(이하 GI군), GI를 유발시

킨 뒤 침전극저주파자극(NEES)을 시행한 NEES군으로 

구분하여 연구를 시행하였다. GI군과 NEES군은 온목

동맥폐색 후 24시간 동안 혈액을 재관류 시킨 뒤 GI군

은 30분간 3% 아이소플루레인을 이용한 마취만 시킨 

후에 회복시켰고, NEES군은 마취 유도와 함께 30분간 

침전극저주파자극을 시행 하였다.

① 대조군(n=8) : 아무런 처치도 시행하지 않았다.

② Global ischemia(GI)군(n=8) : 전뇌허혈 유발 

후 24시간이 경과한 뒤 30분 동안 마취를 시행

하였다.

③ 침전극저주파자극(NEES)군(n=8) : 전뇌허혈 유

발 후 24시간이 경과한 뒤 마취상태에서 30분 

동안 양쪽 합곡(Ho-Gu, LI.4) 부위에 침전극저

주파자극(NEES)을 시행하였다. 

2.1.4. 침전극저주파자극(NEES)

침전극저주파자극은 3% 아이소플루레인을 이용하

여 마취상태를 유도한 뒤 SD 랫드의 좌․우측에 경

혈점 합곡(LI.4) 부위에 해당하는 곳을 선정하고 침전

극저주파자극기(PG6, ITO, JAPAN, 9 V, 교류, 2㎐)

를 이용하여 30분간 지속적으로 침전극저주파자극을 

시행하였다. 침전극저주파자극의 강도는 자극에 의해 

SD 랫드의 자극지점 주위 근육의 움직임이 나타나면 

곧바로 강도를 약간 감소시켜 근육의 움직임이 사라

진 상태에서 자극을 시행하였다. 

2.1.5. 면역조직화학적 검사법

온목동맥 폐색에 의한 GI 유발 모델 랫드의 소뇌

(cerebellum) 부위를 선택하여 면역조직화학적 검사법

을 실시하였다. 4% paraformaldehyde에 고정된 뇌를 

동결절편 하였고, free-floating 법으로 실시하였으며, 

vectastatin ABC Kit(Vector, USA)를 사용하였다. 박

절된 조직을 0.1M PBS로 5분간 3회 수세한 후 1% 

H2O2로 blocking(peroxidase blocking, 0.1M PBS)시

킨 뒤 2% normal goat serum에서 30분간 실온에 방

치하였다. 일차항체는 anti-c-fos, anti-bax, anti- 

caspase-3를 사용하였고, 일차항체를 4℃에서 3일간 

반응시킨 뒤 0.1M PBS에 5분간 3회 수세하고, 이차

항체(biotinylated antibody)를 1일간 4℃에서 반응시

켰다. 그 후 0.1M PBS에 5분간 3회 수세하고, 

avidin-biotin Peroxidase(HRP) complex를 3시간 동

안 상온에서 반응시킨 후 0.1M PBS에 5분간 3회 수

세하였다. DAB(Sigma, USA) 발색 후 3% 젤라틴

(gelatin) 용액으로 조직을 슬라이드(slide)에 올린 후 

드라이오븐(dry oven)에 2시간 정도 건조시켰으며, 탈

수와 투명과정을 거쳐 permount(Fisher, USA)용액으

로 봉입시켰다.

2.2. 통계학적 분석

수집된 모든 자료는 부호화 후 컴퓨터를 이용한 통

계처리 프로그램(SPSS 13.0/PC)으로 분석하였으며, 

연구 대상의 특성별 분포를 알아보기 위해 기술통계
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(descriptive statistics)를 이용하여 빈도(frequency)

와 백분위(percentage)를 계산하였다. 그리고 각 치료

방법별로 대조군, GI군, NEES군 효과를 알아보기 위

해 유의수준 α=0.05 범위에서 Kruskal- Wallis 분석

을 사용하였다.

Ⅲ. 연구 결과

본 연구에서는 온목동맥의 일시적 폐색에 의해 유

발된 전뇌허혈로 인해 발생한 SD 랫드 소뇌 부위의 

세포자멸사에 대한 침전극저주파자극(Needle Elec-

trode Electrical Stimulation : NEES) 적용의 효과를 

알아보기 위하여 면역조직화학적검사법을 통하여 조

직을 관찰하였다. 면역조직화학적 검사법을 통한 반응

세포 수의 변화는 광학현미경하에서 소뇌 부위를 중

심으로 항체(antibody)에 반응한 세포수를 현미경상의 

한 영역(field)을 기준으로 파악하였다. 

3.1. 조직학적 변화 관찰

3.1.1 면역조직화학적 검사법

3.1.1.1. C-fos

각 군에 대한 c-fos 반응세포 수를 분석한 결과, 

대조군과 비교하여 GI군, NEES군 모두에서 증가하였

으며, 통계적으로 유의한 차이를 보였다(p<0.05).

또한 Mann-Whitney의 U 검정을 통해 두 집단 간

의 차이를 분석한 결과, GI군, NEES군 모두 유의한 차

이가 나타나 NEES 자극이 c-fos 감소에 유의한 효과

가 있는 것으로 나타났다(Table 1, 2, Fig. 1, 2). 

표 1. 각 그룹 c-fos의 면역조직화학적 결과분석
Table 1. Results analysis of c-fos 

immunohistochemistry methods for each group

Items Group N

Scores

(Rank 

Sums)

 df Prob.

cerebe- 

llum

control 3 2.00 

7.26 2 0.027 *

A

GI 3 8.00 C

NEES 3 5.00 B
 

 p<0.05

표 2. 소뇌부위의 c-fos 반응세포 수
Table 2. The number of c-fos reactive cells in 

cerebellum

Items Group Mean SD Max. Min.

cerebel

lum

control 7.67 1.53 9 6 

GI 15.67 2.08 18 14 

NEES 11.67 0.58 12 11 

    

(a)              (b)             (c)
그림 1. 소뇌부위의 c-fos 반응

Fig. 1 C-fos reaction in the cerebellum(arrow : c-fos).
(a) control(X 200) (b) GI(X 200) (c) NEES(X 200)

3.1.1.2 Bax 

각 군에 대한 bax 반응세포 수를 비교 분석한 결

과, 대조군과 비교하여 GI군, NEES군 모두에서 증가

하였으나, 통계적으로 유의한 차이를 보이지 않았다

(p<0.05)(Table 3, 4, Fig. 2).

표 3. 각 그룹 bax의 면역조직화학적 결과분석
Table 3. Results analysis of bax immunohistochemistry 

methods for each group.

Items Group N
Scores
(Rank 
Sums)

 df Prob.

cerebe- 

llum

control 3 4.33 

1.14 2 0.565 GI 3 6.33 

NEES 3 4.33 

  p<0.05

표 4. 소뇌부위의 bax 반응세포 수
Table 4. The number of bax reactive cells in 

cerebellum

Items Group Mean SD Max. Min.

cerebel

lum

control 9.67 1.53 11 8 

GI 10.67 1.53 12 9 

NEES 9.67 1.15 11 9 
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(a)              (b)              (c)

그림 2. 소뇌부위의 bax 반응
Fig. 2 Bax reaction in the cerebellum(arrow : bax).
(a) control(X 200) (b) GI(X 200) (c) NEES(X 200)

3.1.1.3 Caspase-3

각 군에 대한 caspase-3 반응세포 수를 비교 분석

한 결과, 대조군과 비교하여 GI군, NEES군 모두에서 

증가하였으며, 통계적으로 유의한 차이를 보였다

(p<0.05).

또한 Mann-Whitney의 U 검정을 통해 두 집단 간

의 차이를 분석한 결과, GI군과 NEES군의 유의한 차

이가 없는 것으로 나타났다(Table 5, 6, Fig. 3).

표 5. 각 그룹 caspase-3의 면역조직화학적 결과분석
Table 5. Results analysis of caspase-3 

immunohistochemistry methods for each group

Items Group N
Scores
(Rank 
Sums)

 df Prob.

cerebe- 

llum

control 3 2.67 

6.06 2 0.048 *

A

GI 3 8.00 B

NEES 3 4.33 A

 p<0.05

Items Group Mean SD Max. Min.

cerebellu

m

control 7.67 1.53 9 6 

GI 15.00 2.00 17 13 

NEES 9.33 1.53 11 8 

표 6. 소뇌부위의 caspase-3 반응세포 수
Table 6. The number of caspase-3 reactive cells in 

cerebellum.

    

(a)             (b)             (c)

그림 3. 소뇌부위의 caspase-3 반응
Fig. 3. Caspase-3 reaction in the cerebellum(arrow : 

caspase-3).
(a) control(X 200) (b) GI(X 200) (c) NEES(X 200)

Ⅳ. 논 의

뇌의 허혈은 뇌혈류 장애 등과 같은 여러 원인들로 

인해 발생하며, 이로 인해 발생되는 병리적인 상태는 

뇌에서의 신경 사멸을 촉진시키게 된다고 보고되어 

있다[26].

이러한 신경사멸은 세포사와 염증에 의해 주로 유

발되는데, 세포사는 여러 가지 다양한 기전에 의해 이

루어지며, 넓게 괴사(necrosis) 와 세포자멸사(apo-

ptosis)에 의해 발생한다. 세포자멸사는 생리적 또는 

화학적 자극에 의해서 일어나며, 괴사와 구별되는 형

태학적으로는 세포질과 핵의 농축, 세포벽의 공포화 

등 여러 가지 생화학적 변화가 나타난다[27]. 그러나 

정상적으로 계획된 세포자멸사가 일어난 세포는 주변

의 세포들이나 대식세포 등의 식세포 작용에 의해 제

거되므로 생명체에게 세포의 죽음으로 인한 피해를 

주지 않는다[28], [29].

세포자멸사가 진행되면 caspase-3을 활성화시키는 

사립체와 관련한 내인성경로(intrinsic pathway)와 외

인성경로(extrinsic pathway) 그리고 caspase indep-

endent AIF(apoptosis inducing factor)의 경로로 세포

사가 진행된다. 먼저 내인성경로는 사립체에서 세포질

로 시토크롬c(cytochrome c)가 방출되어 Apaf-1 

(apoptosis activation factor-1)과 복합체를 이루어 

caspase-9을 활성화 시키고, 활성화된 caspase-9는 

결국 caspase-3을 활성화시켜 세포자멸사를 유발한다

[30], [31], [32]. 외인성경로는 Fas 또는 TNF (tumor 

necrosis factor)-membrane receptor system에 의해서 

활성화된 caspase-8이 caspase-3을 활성화시켜 세포자

멸사가 일어난다[31], [32]. 그리고 caspase independent 

AIF(apoptosis inducing factor)의 경로는 사립체에서 

방출된 AIF가 세포자멸성 작용을 보이고[33][34], 이는 
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caspase independent 양상으로 염색질 농축(chromatin 

condensation)과 핵 응축(nuclear shrinkage)을 유발하

여 세포자멸사를 일으킨다[33], [34].

Caspase 활성화는 세포자멸사 진행의 중심이 되는 기

전이며[31], 다른 caspase를 직접적으로 분할시켜 세포자

멸사를 일으키게 한다. 특히 caspase-3은 다양한 기질을 

파괴하는 주된 effector caspase로 알려져 있다. 이 

caspase-3는 procaspase-3에서 활성화된 caspase-9에 의

해 활성화 되는데 그 형태가 caspase-3 p17로 알려져 있

다.

Jang 등(2003)[36]은 침술 치료가 허혈로 유도된 

해마 CA1 부위에서의 C-fos, TUNEL 및 caspase-3 

양성 세포수의 증가를 억제하였으며, 가장 강력한 억

제 효과는 족삼리에서 관찰되었고, 또한 침술 치료는 

정상적인 상태에서는 이러한 세포의 수에 영향을 미

치지 않았다고 보고하였다. Chung 등(2007)[35]은 침

이 다양한 장애로부터 기능적인 회복을 증대시키기 

위해 사용된다고 보고하였으며, 일과성 전뇌허혈 유발 

후 gerbils의 해마 치상회에서의 세포자멸사와 새로운 

세포 증식에 대한 침의 효과에 관한 연구에서 침이 

세포자멸사와 새로운 세포 증식을 약 70% 억제하였

는데, 이러한 결과는 침 치료가 허혈에 의해 유도된 

세포자멸사를 경감시켜 허혈성 뇌 손상을 회복시키는 

치료적 효과를 가져왔다고 보고하였다. 그리고 Pang 

등(2003)[25]은 전침은 허혈 후 글루타메이트 분비 및 

재관류 손상 억제 이 두 가지 과정을 통하여 신경 보

호작용을 하는 것으로 보고하였다. 

또한, 전침은 일과성 전뇌허혈 후 해마의 다양한 

부위의 신경원, 특히 CA1 부위에서 면역반응과 같은 

c-fos 단백질의 유도를 충분히 가능하게 하며, 동시에 

전침은 허혈 후 지연성 변성으로부터 대부분의 CA1 

세포를 보호한다. 이러한 결과는 전침은 뇌 허혈 이후

에 해마의 신경원에 대하여 보호작용이 있다는 것을 

나타내며, c-fos는 이러한 일련의 과정과 연관이 있다

(Ying S.X.과 Cheng J.S., 1994)[17]는 보고가 있었다.

그리고 Jang 등(2003(b))[36]도 gerbils의 해마 부위

에 허혈상태를 유발하여 c-fos와 세포자멸사를 유도

한 뒤 족삼리 부위에 침자극을 시행하여 c-fos와 세

포자멸사 부위가 감소되었다고 하였다.

본 연구에서도 GI가 유발하는 세포자멸사를 확인

하기 위하여 면역조직화학적검사를 통하여 관찰한 결

과, 소뇌부위에서 GI에 의한 c-fos의 발현 증가가 확

인되었다. 또한 NEES 적용시 유의성 있는 변화를 보

여 선행연구의 전침이 c-fos의 감소를 유발한다는 결

과와 유사하였다.

또 다른 세포자멸사의 인자인 bax는 소뇌에서 발현

이 증가되어 GI에 의해 bax의 증가가 확인되었지만 

NEES 적용시 유의성 있는 변화는 나타나지 않아 

NEES 적용이 GI상태에서 bax의 발현에 유의한 영향

을 미친다고 판정하기는 어려운 것으로 사료된다.

Yang 등(2007)[37]은 선조체에서의 caspase-3의 발

현은 선조체내 출혈에 의해서 증가하며, 침 치료에 의

해서 유도된 선조체에서의 caspase-3 발현을 억제시

켰고, 이러한 결과는 선조체내 출혈(Intrastriatal 

Hemorrhage)에 의해 유도된 신경세포사멸에 대한 신

경보호작용을 침 치료가 나타내었다는 보고하였다. 또

한 Wang 등(2002)[38]은 쥐의 중대뇌동맥을 허혈 상

태로 만들어 뇌를 손상시킨 뒤 증가한 caspase-9가 

전침자극에 의해 감소하였다고 보고하였으며, 김수한

(2004)[40]은 고정에 의한 스트레스 상태에서 증가한 

caspase-3와 9의 면역반응세포가 침이나 침전극저주

파자극에 의해 감소하였으며, 이는 침과 전기자극이 

세포고사와 관련한 물질의 생성을 차단하거나 억제시

키기 때문이라고 하였다. 

본 연구에서도 소뇌에서 caspase-3의 발현이 유의

하게 증가한 것으로 나타났으며, 또한 NEES 적용시 

유의성 있는 변화를 보여 NEES 적용이 GI상태에서 

caspase-3의 발현에 유의한 영향을 미치는 것으로 판

단된다.

Ⅵ. 결론 및 제언

본 연구에서는 전뇌허혈 유발 후 침전극저주파자극

의 적용이 소뇌의 세포자멸사 억제에 미치는 영향을 

면역조직화학적검사법을 통하여 관찰한 결과 전뇌허

혈 후 침전극저주파의 적용은 SD 랫드 소뇌 부위의 

c-fos 발현 감소에 유의한 효과를 보였으며, bax 및 

caspase-3의 발현 감소에는 유의한 영향이 없는 것으

로 나타났다. 이상의 결과로 보아 전뇌허혈 후 침전극

저주파자극의 적용은 세포자멸사 관련 인자의 발현 

억제에 일부분 효과성이 있는 것으로 사료되며, 추후 
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침전극저주파자극이 허혈성 뇌손상에 미치는 영향을 

보다 체계적으로 연구하기 위해서는 뇌허혈 유발 정

도, 자극 시간 및 자극 부위 등 다양한 변수를 고려한 

연구가 필요할 것으로 판단된다. 
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