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Ⅰ. 서  론

무선 주파수 전자파를 이용한 다양한 통신 장비 사용
이 증가함에 따라 전자파 인체 노출에 대한 우려가 커지
고 있다. 전자파(EMF, electromagnetic field)는 일종의 스
트레스 인자 중 하나로서 스트레스 반응(stress response)
을 유도하는 것으로 밝혀져 있다 [1]. 특히, 무선주파수대
역 전자파(radiofrequency electromagnetic field)는 열을 발
생시키며, 이러한 반응은 외부의 자극에 의해 스트레스

단백질(HSP, heat shock protein)을 매개로 반응하는 것으
로 알려져 있다[1]～[4]. 스트레스 단백질은 분자량에 따라
구분되며, HSP 70은 고차구조 형성을 보조하는 단백질인
분자 샤페론(molecular chaperon)의 한 종류이다. HSP 70
은 단백질 접힘(folding), 단백질 세포막 이동, 다양한 외
부 자극에 대한 세포 보호 등의 역할을한다[1],[2]. 특히, 알
츠하이머병, 파킨슨병, 헌팅턴병, 뇌졸중과 같은 뇌 질환
에서 HSP 70의 신경 보호 효과(neuroprotective effect)가
관찰되고 있다[1],[2]. 
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요  약

흰쥐에 전신 평균 2 W/kg SAR의 CDMA 신호 전자파(848.5 MHz, 77.5 V/m)를 하루 1시간 또는 8시간 동안, 1주일에
5일, 2주간 노출 후 해마에서 HSP70 단백질 발현 변화를 평가하였다. 전자파 노출 실험 시 모든 시험군의 사료 공급
및 급수는 차단되었다. 하루 1시간 전자파에 노출된 흰쥐 해마에서 HSP70 단백질의 발현이 sham 노출군과 비교하여
증가됨이 관찰되었으나. 8시간 노출된 흰쥐의 해마에서는 유의미한 변화가 관찰되지 않았다. 

Abstract
In this study, rats were exposed to code division multiple access(CDMA) signals at a whole-body average specific absorption rate of 

2 W/kg for 1 or 8 h for five days for two weeks to evaluate the effect of exposure to 848.5 MHz CDMA signals(848.5 MHz, 77.5 V/m) 
on the protein expression of hippocampal HSP70. The rats in all experimental groups did not have access to food or water during exposure 
to radiofrequency radiation. It was found that the protein expression of hippocampal HSP70 significantly increased in the 1 h 
CDMA-exposed rats compared to those in the sham-exposed group. No significant change in 8 h CDMA-exposed rats was observed. 
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전자파가 HSP70 발현을 증가시켜 스트레스 반응을 유
발한다는 사실이 처음 보고[3],[4]된 이후 전자파가 스트레
스 단백질에 미치는 영향에 관한 보고가 지속적으로 이
루어져 왔다. 본 연구에서는 성체 수컷 흰쥐를 열을 발생
시키지 않는 수준인 전신 평균 2 W/kg SAR(specific absor-
ption rate)의 848.5 MHz CDMA 전자파 환경에 2주간에
노출시키고, 전자파에 의한 해마 내 스트레스 단백질
HSP70의 변화 여부를 관찰하였다.  

Ⅱ. 재료 및 방법

전자파 노출 실험은 동물용 전자파잔향실(reverberation 
chamber)에서 848.5 MHz CDMA(code division multiple 
access) 전자파를 이용하여 수행되었다(그림 1). 본 장치에
대한 설명은 연구진의 이전 논문에 자세하게 언급되어
있다[5]. 잔향실 내부의 나무 테이블에 케이지를 올려두고,  
전자파 실험을 수행하였다. 전신 평균 2 W/kg SAR의 전
자파 노출을 위해 power output을 ７.83 W로 조절하였다.  

6 주령 수컷 흰쥐(Sprague-Dawley, 200～250 g, 대한바
이오링크)을 구매하여 1주간 안정화시켰다. 실험실 대기
온도는 22±2 °C로 설정하였고, 낮과 밤 사이클은 12시간
간격으로 유지하였으며, 물과 사료는 무제한 공급하였다.

1주일 안정화 후 15마리 흰쥐는 무작위로 1시간 sham 
노출군(n=3), 1시간 CDMA 노출군(n=3), 8시간 sham 노출
군(n=3), 8시간 CDMA 노출군(n=3)으로 나누었다. CDMA 
노출군의 흰쥐를 하루 1시간 또는 8시간 동안 2 W/kg 
CDMA 전자파에 일주일에 5일간, 2주 동안 노출시켰다. 
전자파 노출 중 모든 시험군의 사료와 물 공급을 중단하
였다. 본 연구는 아주대학교 동물윤리위원회의 승인
(110405-25)을 받아 수행되었다.  
양측 해마 조직은 전자파 노출 종료 후 흰쥐로부터 적

출하였다. 전체의 해마 조직에서의 HSP70의 발현 변화
여부를 알아보기 위하여 western blot 분석을 실시하였다. 

RIPA lysis buffer(20 mM Tris-HCl, 150 mM NaCl, 1 mM 
Na2EDTA, 1 mM EGTA, 1 % NP-40, 1 % sodium deoxy-
cholate, 2.5 mM sodium pyrophosphate, 1 mM beta-glyce-
rophosphate, 1 mM Na3VO4, 1 μg/mL leupeptin. pH 7.5)를
이용해 해마 조직 단백질을 분리하였고, 12 % SDS polya-
crylamide gel에서 전기영동한 뒤 PVDF membrane로 옮겼
다. HSP70 및 β-actin의 발현 양상을 관찰하기 위해
membrane을 HSP70 항체(sc-32239, Santa Cruz, CA, USA, 
1:1000) 및 β-actin항체(sc-81178, Santa Cruz, 1:1,000)를
반응시킨 후 2차 항체인 peroxidase-conjugated anti-mouse 
antibody(Jackson Immuno Research, USA)를 1:10,000으로
희석하여 반응시킨 뒤 ECL detection solution(Bio-Rad)을
반응시켜 단백질 발현의 변화를 관찰하였다. 

SPSS 12.00 for Windows(SSPS, USA)를 사용하여 동계
분석을 실시하였다. 평균 ± 표준 편차로 나타내었고, p< 
0.05일 때 통계적으로 유의한 값으로 인정하였다.

Ⅲ. 결과 및 분석 

스트레스단백질은아주작은변화에도반응을하는세
포내 위험 요소 평가 인자의 하나로 널리 사용된다[1],[2]. 
한동물연구에서틀에고정된흰쥐에 6 W/kg SAR의 2.45 
GHz 전자파를 20분간 전신 노출 후 뇌 해마의 HSP70 단
백질 발현 증가가 관찰되었다[6]. 또, 다른 동물 연구에서
는 7.5 W/kg(4  h, 25  W antenna input power, 900  MHz CW 
(continuous wave signal) SAR의휴대전화전자파에 노출된
흰쥐의소뇌및해마에서 HSP70 mRNA 발현증가가관찰
되었다[7]. 그리고 세포 연구에서 MO54 인간신경교종 세
포주에 배양액 온도를 상승시키는 SAR 20 W/kg 이상의
2.45 GHz의 전자파 노출 후 HSP70의 발현 증가가 관찰되
었다고 보고하고 있다[8]. 이처럼 여러 연구에서 열 발생
수준의 전자파를 사용하거나 고정된 동물을 대상으로 한
연구에서스트레스단백질의발현증가가관찰되었다. 즉, 
전자파가 스트레스 단백질 유발의 직접적 원인이 아니라, 
열발생이원인일수있다는것이다. 따라서본연구는전
자파노출에 의한흰쥐의해마조직의열발생을확실하게
배제시키기위하여전신평균 2 W/kg SAR의 CDMA 전자
파를 사용하여 동물 실험을 수행되었다(그림 2). 
해마는 학습과 기억을 담당하는 신경계의 중요한 영역

그림 1. 동물용 848.5 MHz CDMA 전자파잔향실.
Fig. 1. 848.5 MHz CDMA　reverberation chamber for animal 

study.
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으로 스트레스가 발생하면 스트레스 단백질이 발현이 증
가된다고 알려져 있다[9]. 또한 해마는 시상하부-뇌하수체-
부신축(hypothalamic-pituitary-adrenal axis)의 스트레스 반
응을 억제하는 것으로 알려져 있다[10]. 해마의 스트레스
단백질 변화는 고체온증[11], 산화스트레스[12] 등의 다양한
자극에 의해서도 증가된다. 본 연구에서 1시간 전자파 노
출에 의한 해마내 HSP70 발현 증가는 전자파 노출에 의
한 급성 스트레스 반응에 의한 현상으로 정상적인 해마
의 기능을 유지를 위한 신경보호 반응으로 추정된다. 
한편, HSP70의 과발현이 암 발생의 원인이 될 수도 있

다는 보고가 있다[13]. 암 동물 모델에서 HSP70 과발현에
의한 마우스 섬유육종 발생이 관찰되었다[14]. 또한 암 환
자에서 HSP70의 과발현이 관찰되는데, 이는 암의 진행
정도와 악성도를 평가하는 마커로 사용될 수 있다[15]. 

2016년 미국보건복지부 산하 국립 독성학 프로그램(NTP)
은 CDMA 및 GSM(global system for mobile communica-
tions) 변조 방식의 휴대전화 전자파에 2년간 노출된 수컷
흰쥐에서 신경계 종양인 악성 심장 초종 및 악성 신경교
종이관찰되었다는 결과를 발표하였다[16]. 하지만관련 발
암 원인에 대한 기전 연구는 수행되지 않았다. 본 연구를
통하여 우리는 전자파의 장기 노출에 의한 만성적인
HSP70 발현이 발암 유발 원인이 될 수도 있다고 가정하
였고, 스트레스 단백질과 발암성간의 관계를 평가할 필요
가 있다고 생각했다. 
전자파 노출 종료 후 해마 조직을 분리하여 western 

blot 방법으로 단백질발현을확인하였다. β-Actin 단백질
발현량을기준으로 HSP70 발현량으로 보정하였다. CDMA 
전자파에 하루 1시간 노출된 흰쥐의 해마 HSP70 단백질
의 발현량이 sham 노출군과 비교하여 통계적으로 유의미
한수준으로 증가됨을 확인하였다(p=0.049, Mann- Whitney 
test)(그림 2). 반면 8시간 노출군의 해마 HSP70 단백질 발
현량은 sham 노출군과 비교하여 증가하는 양상은 관찰되
었으나, 통계적으로 유의미한 수준은 아니었다(p>0.05, 
Mann-Whitney test)(그림 2).   
본 연구에서, 1 시간 전자파 노출 환경에서와 달리, 8 

시간 실험의 경우, 8시간 실험 종료 후 sham 노출군과
CDMA 노출군 모두에서 HSP70 단백질 발현이 비슷한 수
준으로 증가하였다. 본 연구에서는 전자파에 의한 물 온
도 변화 및 물병에 의한 전자파 노출량 변화에 따른 오차
를 줄이고자 전자파 노출 기간 동안 모든 시험군의 급수
를 제한했다. 체중 300 g의 흰쥐는 하루 평균 약 15 mL의
물을 섭취한다. 흰쥐는 한 번에 많은 양의 물을 섭취하는
사람과 달리 물을 조금씩 자주 섭취하는 것으로 알려져
있다. 따라서 동물 실험 가이드라인에서는 흰쥐 사육 시
하루 18시간 이상 물을 공급하도록 권장하고 있다. 본 연
구진은하루 8시간의 급수 제한이하루에 필요한물 섭취
에 지장을 주었을 것으로 추측하였다. 동물 실험 시 급수
를 장시간 제한하면 스트레스 반응을 포함하는 동물의
생리학적 변화가 유발된다고 보고하고 있다[17],[18]. 그리고
이번 연구 결과가 8시간 급수 제한에서 기인되었을 가능
성도 있다고 추정하였다. 장시간 급수 제한에 의한 스트
레스 유발 가능성이 배제된 환경에서의 추가 전자파 노
출 실험이 수행되어야 할 것으로 사료된다.  

Ⅳ. 결  론

본 연구는 CDMA 휴대전화 전자파를 이용하여 신경계
변화를 평가하는 연구이다. 전자파에 의해 HSP70이 증가
됨을 확인하였다. 전자파가 해마의 스트레스 요인으로 작
용하였고, 스트레스를 줄이기 위해 HSP70의 발현을 증가
시켰을 것으로 추정하였다. 하지만 장기 전자파 노출실험
을 통해 전자파에 의한 HSP70의 영향 연구가 추가로 수
행되어야 할 것이다. 
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