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Purpose: 17β‐estradiol is the most active endogenous estrogen, which is related to favorable changes in the plasma 
lipid profile, to relaxation of the coronary vessels, and to a decrease in platelet aggregation and vascular smooth muscle 
cell migration. However, although the beneficial effect of estrogens on plasma lipoproteins (ie, lowering low‐density 
lipoprotein and increasing high‐density lipoprotein cholesterol) contributes to cardiovascular protection, it does not fully 
account for the protective effect, particularly in the application of physical therapy, including low frequency electrical 
stimulation.

Methods: The aim of this study was to demonstrate the inhibition of stressors, such as endothelin‐1 (ET‐1), serotonin 
(5‐hydroxytryptamine, 5‐HT), prostaglandin F2α (PGF2α), and a protein kinase C (PKC) activator 12‐deoxyphorbol 13‐
isobutyrate (DPB), induced isometric tension by 17β‐estradiol in vascular smooth muscle strips, respectively. In addition, 
the effects of low frequency electrical stimulation at the meridian points (CV‐3, ‐4, Ki‐12, SP‐6, LR‐3, BL‐25, ‐28, ‐32, ‐52) 
on the indirect antihypertensive effect were examined by monitoring the changes in the serum 17β‐estradiol 
concentration in healthy volunteers.

Results: Isometric tension analysis showed that the responses of inhibited tension by 17β‐estradiol were similar to the 
same stressors in rat aortic smooth muscle strips. Furthermore, although the continued amplitude modulation (AM) type 
of electrical stimulation was not increased significantly by electrical stimulation, the current of the frequency modulation 
(FM) type of low frequency electrical stimulation increased the serum 17β‐estradiol concentration in normal volunteers. 

Conclusion: These results, in part, suggest that 17β‐estradiol has the capacity to supress stressor‐induced muscle 
tension, and electrical stimulation, particularly current of the FM type, has a modulatory effect on the sex steroid 
hormones, particularly 17β‐estradiol, in healthy volunteers.
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I. 서론           

17β‐에스트라디올(17β‐estradiol)은 인체에서 생합성 되는 에스

트로겐 중 D고리의 17번 탄소위치에 β‐OH를 지닌 가장 활성

이 강한 에스트로겐이다.1 이러한 에스트로겐은 골 소실 및 혈

중 저밀도지단백질(low density lipoprotein, LDL)을 억제시킴
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과 동시에 고밀도지단백질(high density lipoprotein, HDL)의 

생성을 촉진시키는 것 등의 연구결과가 보고되어 골격계 및 심

혈관질환 영역에서 그 중요성이 강조되고 있다.2,3 특히, 생리주

기가 원활히 이루어지는 폐경기 이전 여성의 경우, 동일한 연령

의 남성과 폐경기가 지난 여성에 비해 고혈압 이환율이 현저히 

낮다가 폐경과 더불어 연령이 증가함에 따라 고혈압을 비롯한 

관상동맥질환, 뇌혈관질환의 이환율 및 사망률이 증가하는 것

으로 보고되어 에스트로겐(17β‐에스트라디올)의 항고혈압 효과

에 한 중요성이 두되고 있다.4,5 특히 고혈압은 심혈관질환

을 일으키는 매우 중요한 위험인자임과 동시에 혈관 내피세포

의 손상과 염증반응의 병합으로 유도되는 혈관조직의 리모델링, 

그로 인한 혈관저항성 및 혈관평활근에 한 긴장도의 증가로 

유발‐악화되는 이유로 혈관평활근의 수축성 변화는 고혈압 유

발 및 악화에 직접적 상관성을 지니고 있다.6,7 실제 이러한 고

혈압 유도 혈관장력의 증가 기전에 한 보고로서 근장그물

(SR)에서의 Ca2+ 유리와 세포 외 Ca2+ 유입으로 인한 세포 내 

Ca2+ 증가를 비롯한 단백질 인산화 부활효소 C(protein kinase 

C, PKC)와 타이로신 단백질 인산화 부활효소(protein tyrosine 

kinase, PTK), 이노시톨 인산화 부활효소(phosphoinositide 3‐
kinase, PI3K) 및 유사분열물질‐활성단백질 인산화 부활효소

(mitogen‐activated protein kinases, MAPKs) 등이 고혈압 발

생과 유지 기전에 있어서 직접 혹은 간접적으로 중요한 요소라

는 결과가 보고되고 있어 주목을 받고 있다.8,9 한편, 이러한 고

혈압 조절의 목적으로 현재 약물요법이 가장 많이 이용되고 있

으며 특히, 이뇨제와 칼슘통로 억제제 및 안지오텐신전환효소 

억제제(angiotensin converting enzyme inhibitor) 등이 사용되

고 있다.10 그러나 고혈압의 병태 생리적 특성상 고혈압의 처방

을 받은 이후 평생 복용해야 하는 장기투여 및 약물의 부작용

이 문제시되고 있다.11 따라서 약물의 부작용을 감소시키면서 

장기적으로 적용 가능한 약물의 처 혹은 병용요법이 절실히 

요구되는 필요성이 있다고 사료된다. 이전의 연구결과에 의하

면 한의과 영역에서 접근한 침(acupuncture)과 뜸(moxibustion) 

자극이 혈압을 낮추었다는 소수의 결과가 보고되어 있으나,12,13 

고혈압‐연관 에스트로겐의 증감효과에 한 보고는 이루어져 

있지 않다. 또한 침과 뜸자극은 체표에 상흔 혹은 침운과 같은 

부작용과 환자의 기피현상이 존재하여, 물리치료적 측면의 연

구는 그 중요성이 매우 크다 사료된다. 그러나 물리치료학 특

히, 고혈압 연관 에스트로겐의 활성이 가장 강한 17β‐에스트라

디올의 증감 유무에 한 전기치료학적 접근은 거의 연구가 이

루어져 있지 않은 것이 사실이다. 따라서 본 연구에서는 고혈압 

유발 및 악화기전에 직접적으로 작용하는 물질이면서 혈관평활

근 긴장력 증가에 효현제로써 알려진 엔도텔린‐1(endothelin‐1, 

ET‐1)과 세로토닌(serotonin, 5‐hydroxytryptamine, 5HT), 프

로스타글란딘 F2α (prostaglandin F2α, PGF2α) 및 PKC 활성

제인 12‐deoxyphorbol 13‐isobutyrate (DPB)를 혈관평활근에 

직접 적용하여 나타나는 혈관 긴장력 증가에 작용하는 17β‐에
스트라디올의 혈관긴장도 억제효과의 유무를 관찰하여 에스트

로겐의 항고혈압 관련 작용을 직‐간접적으로 검증하고자 한다. 

이와 함께 전기치료의 통증전문물리치료 분야에서 사용되는 저

빈도 주파수 은침점전기자극(low frequency silver spike point, 

SSP, electrical stimulation) 즉, 골격근 수축반응을 유발시키지 

않도록 적용하면서 인체의 경혈점(meridian point)을 자극하여 

경맥 흐름의 자극 및 호르몬의 변동 등과 같은 한방원리를 근

간으로 고안된 전기자극을 적용함으로써 유도되는 17β‐에스트라

디올의 증감유무를 관찰하고자 한다. 더욱이 진폭변조(amplitude 

modulation)와 주파수변조(frequency modulation) 및 1Hz의 

연속파형으로 분류하여 이에 따른 17β‐에스트라디올의 증감을 

관찰함으로써 심혈관질환전문물리치료 연구의 기초 자료로 도

움이 되고자 하였다.

II. 연구방법

 

1. 실험동물 및 근 장력의 측정

체중 190∼200g, 웅성의 흰쥐 15마리를 본 실험에 사용하였다. 

구입한 흰쥐는 1 주일간 사육환경(22±2℃, 50±5%, 12시간 명

암주기, 천우이엔씨)에 적응하도록 하였으며, 정상음료와 함께 

실험동물 전용사료( 한바이오링크, 충북음성소재)를 무제한 공

급하였다. 

본 연구에서는 스트레스 유발물질인 Endothelin‐1과 prosta-

glandin F2α, serotonin 및 암 유발물질인 DPB (12‐deoxy-

phorbol 13‐isobutyrate)과 고농도 염화칼륨의 적용으로 유발 

될 수 있는 혈관 수축반응을 관찰하기 위해 근 장력 측정을 실

시하였다.10 즉, 흰쥐를 도살하여 흉 동맥을 적출하고, 생리적 

식염수(physiological salt solution, PSS)가 든 용기에 옮긴 후 

결합조직과 내피세포 및 지방을 제거하였다. 혈관조직은 윤상

근(circular muscle) 방향으로 폭 2mm, 길이 10mm가 되도록 

절단하여 한쪽은 근육 고정기에 다른 한쪽 끝은 장력변환기

(Force Displacement Transducer, FT 03, Grass, 미국)에 연

결하여 생리현상기록기(Physiograph, 7WC, Grass, 미국)로 기

록하였다(Figure 1A).14

2. 연구대상 및 전기자극

전기자극 유도 17β‐에스트라디올 변동에 한 측정연구는 건강

에 이상이 없는 자원자로서, 나이 21～27세, 체중 51.1±1.6kg, 

신장 157.7±1.4cm인 자원자 여성 8명을 무작위로 선발하여 
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Figure 1. Schematic representation of the stress‐induced muscle tension and low frequency silver spike point electrical 
stimulation from healthy volunteers.
CW: circulating water, WO: wash out
BL‐25: 대장유, BL‐28: 방광유, BL‐32: 차료, BL‐52: 지실, Ki‐12: 대혁, CV‐4: 관원, CV‐3: 중극, SP‐6: 삼음교,  LR‐3: 태충.

진행하였다. 본 연구에 들어가기에 앞서 피 연구자의 생리기간

을 피하였으며(본 실험은 10명의 자원자로 시작하였으나 생리

기간 즉, 월경 전 2일과 월경 후, 2일 내에 있었던 자원자는 제

외하여 8명으로 확정), 일절 실험에 한 내용을 언급하지 않은 

상태에서 실시하였다. 생체기전의 오차를 줄이고자 24시간의 

합숙통제와 함께 제한식이와 음료를 제공하였다. 

본 연구는 전기자극을 가하지 않은 조군과 전기자극을 적

용한 연구군의 2군으로 분류하였다. 연구군에 적용한 은침점전

기자극(Trimix 5501, Nihon Medix Co, 일본)은 진폭에 변화

가 없으면서 1 Hz의 쌍방향성 칭파가 일정하게 통전되는 전

류형태(Continue type)와 진폭이 변조된(진폭이 1분 10초 사

이에서 경사를 이루는 T1 통전과 전류가 흐르지 않는 휴지기

가 1분 10초로 반복되는 전류) 전류형태(amplitude modula-

tion, AM, type) 및 주파수가 변조(진폭에는 변화가 없으면서 

주파수가 30Hz→3Hz→30Hz가 반복적으로 통전되는 전류)된 

전류형태(frequency modulation, FM, type)로 각 세트별 15분 

통전을 실시하였다. 연구 진행시간은 오전(09～12시)과 오후

(13～16시)로 나누어 총 2회의 60분 전기자극을 적용하였다. 

각 군에 해당하는 10 명의 자원자는 모두 동일인이며, 연구조

작은 1일 간격으로 총 4회를 실시하여 결과를 통계처리 하였

다. 전기자극의 부위는 인체의 경혈(meridian point)을 선택하

였으며, 도자의 제한 된 수에 따라 2세트로 나누어 실시하였으

며 다음과 같다. 1세트는 임맥의 중극(CV‐3) 1혈과 같은 경맥

의 관원(CV‐4) 1혈, 족소음신경의 혁(Ki‐12) 2혈, 족태음비

경의 삼음교(SP‐6) 2혈, 그리고 족궐음간경의 태충(LR‐3) 2혈

의 경혈에 각각 동일한 코드에서 나오는 2개의 도자 8개를 바

로 누운 자세에서 15분간 적용하였다. 이어서 족태양방광경의 

지실(BL‐52) 2혈과 장유(BL‐25) 2혈, 방광유(BL‐28) 2혈 그

리고 차료(BL‐32) 2혈의 경혈의 2세트를 엎드려 누운 자세에

서 15분간 적용하였다(Figure 1B).15 또한 전기자극의 강도는 

도자접촉 부위 근육의 가시수축이 일어나지 않는 범위에서 피 

연구자가 견딜 수 있는 정도의 따끔거리는 역치까지 전류강도

를 증가시켜 본 연구를 진행하였다. 모든 연구조작을 시행하기

에 앞서 피 연구자로 하여금 바로누운자세에서 약 15∼30분의 

휴식을 취하도록 하였다.

3. 17β‐에스트라디올의 분석

전기자극의 유무 및 연령층 비교에 따른 17β‐에스트라디올을 

측정하기 위해 혈청을 채취하였다. 혈액채취는 2회 실시한 전

기자극 직후 적용 자세를 유지하도록 하여 좌, 우 주와정맥

(cubital vein)에서 약 8～10ml의 혈액을 취하였다. 특히 17β‐
에스트라디올은 스테로이드로서 반감기가 다른 펩타이드류 보

다 현저히 긴 것이 사실이나 객관성을 위해 2세트의 전기자극 

후 1～2분 이내에 혈액을 채취하였으며, 일중변동의 오차를 줄

이기 위해 일정시간(14:00～16:00)에 취하였다.12 채취한 약 

7～8ml의 혈액은 유리튜브에 넣어 실온에서 30～60분 방치한 

후 원심분리기를 사용하여 10분간 3,000rpm으로 혈청을 분리

하였다. 분리한 혈청은 혈청분리관으로 옮겨 측정 시까지 냉동
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Figure 2. The inhibition of stress‐induced contraction by 17β‐estradiol in rat aortic smooth muscle strips.
KCl: potassium chloride, DPB: a PKC activator 12‐deoxyphorbol 13‐isobutyrate,
[Ca2+]o: concentration of extracellular Ca2+, WO: wash out, GF109203X: selective PKC inhibitor. *p<0.05.

보관 하였다. 17β‐에스트라디올의 측정은 네오딘의학연구소(서

울 소재)에 의뢰하여 16I radioimmunoassay kit를 이용하여 결

과를 얻었다.

4. 자료의 통계학적 분석

본 연구의 통계처리는 각 연구결과에 따라 SAS 소프트웨어

(version 6.12)를 사용하여 평균과 표준편차를 산출하였다. 또한 

각 비교군 사이의 통계적 유의성을 검정하기 위한 유의수준은 

α=0.05로 설정하여 t‐검정과 일원분산분석(one‐way ANOVA)

을 실시하였으며, p값이 0.05 미만인 것을 통계학적으로 유의한 

것으로 판단하였다. 연구 성적은 Mean±SEM으로 나타내었다.

III. 결과

1. 스트레스 유도 혈관반응과 17β‐에스트라디올의 혈관반응 억제 

혈관조직에 적용한 70mM KCl과 endothelin‐1, serotonin, 

prostaglandin F2α 및 DPB와 같은 스트레스 물질의 적용결과 

KCl과 serotonin 및 prostaglandin F2α로 유도되는 수축반응은 

각각 초기 위상성 수축에 이어 완만한 긴장성 수축반응이 나타

난 반면, endothelin‐1과 단백질부활효소 C 활성제인 DPB로 

유도되는 반응은 완만하게 증가되는 긴장성 수축반응이 나타났

다. 특히 DPB의 경우, 완만한 긴장성 수축반응의 중간에 급격

한 위상성 수축반응에 이어 다시 긴장성 수축반응의 특징을 관

찰할 수 있었다. 이러한 각각의 수축반응은 10μM와 100μM의 

17β‐에스트라디올 적용(high KCL: 4.00±1.90%, endothelin‐1: 

7.40±5.20%, serotonin: 6.00±3.82%, prostaglandin F2α: 

7.20±5.70%, DPB‐[Ca2 +]O : 77.67±5.36%, DPB‐[Ca2+]O‐free: 

85.00±7.64%)으로 조군(100%)에 비해 각각 유의하게 억제

됨을 관찰할 수 있었다(Figure 2).

2. 인체적용 전기자극의 17β‐에스트라디올 증가

총 60분의 전기자극을 적용한 결과 17β‐에스트라디올 농도의 변

동은 다음과 같았다. 1 Hz의 일정한 주파수 전기자극(405.20± 

84.41pg/ml)에 의한 17β‐에스트라디올은 조군(266.43±34.33 

pg/ml)에 비해 통계적으로 유의하지는 않았으나 증가의 경향을 

나타냈다(Figure 3A‐a). 또한 진폭변조 주파수(AM) 전기자극

(449.50±92.08pg/ml)에 의한 17β‐에스트라디올 역시 조군

(266.43±34.33pg/ml)에 비해 통계적으로 유의하지는 않았으나 

증가의 경향을 나타냈다(Figure 3A‐b). 그러나 주파수가 변조

(FM)된 전기자극(489.84±82.88pg/ml)에 의한 17β‐에스트라디

올은 조군(266.43±34.33pg/ml)에 비해 통계적으로 유의한 

수준의 증가를 나타냈다(Figure 3A‐c).

IV. 고찰

 

여러 자극원으로부터 혈관평활근 조직에서 나타나는 과도수축은 

고혈압을 비롯한 심근경색(myocardial infarction) 및 뇌혈관경

련(cerebral vasospasm) 등의 유발 혹은 악화에 중요한 역할을 

하는 것으로 알려져 있다.17,18 이러한 혈관평활근의 과도수축은 

전압의존성 Ca2+ 통로(voltage dependent Ca2+ channel)와 수용

체 조절 Ca2+ 통로(receptor operated Ca2+ channel) 및 저장고‐
작동성 Ca2+ 통로(store‐operated Ca2+ channel) 등을 통한 세포 
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Figure 3. The increase of 17β‐estradiol concentration by low frequency silver spike point electrical stimulation in 
healthy volunteers.
ET‐1: endothelin‐1, 5‐HT: serotonin or 5‐hydroxytryptamine, DPB: 12‐deoxyphorbol 13‐isobutyrate, PGF2α: prosta-
glandin F2α, MLCK: myosin light chain kinase, PKC: protein kinase C, MAPKKK: mitogen‐activated protein kinase 
kinase kinase, MAPKK: mitogen‐activated protein kinase kinase, MAPKs: mitogen‐activated protein kinases, AP: 
adaptor protein, R: receptor, 3Gp: trimeric GTP‐binding protein, PLC: phospholipase C, IP3: inositol‐1,4,5‐
triphosphate, SR: sarcoplasmic reticulum, [Ca2+]i: intracellular or cytosolic Ca2+, +: activation, ‐: inhibition. 
*p<0.05

내 Ca2+ ([Ca2+]i) 증가와 [Ca2+]i가 증가되었을 때 Ca2+ 통로가 

열림으로써 [Ca2+]i이 증가(Ca2+‐induced Ca2+ release)되는 경우

와 용량성 Ca2+ 유입(capacitative Ca2+ entry) 및 IP3가 IP3 수

용체에 결합하여 Ca2+ 통로가 열림으로써 [Ca2+]i이 증가(IP3‐
induced Ca2+ release)되는 것 등이 관여한다.19‐21 상기의 결과

로 증가된 세포 내 Ca2+은 칼모둘린과 결합하여 마이오신경쇄 

부활효소(myosin light chain kinase)를 활성화시켜 종국적으로 

근 수축을 일으키는 Ca2+ 의존성 수축기전과 함께 세포 내 Ca2+ 

농도의 증가와 상관없이 저분자량 GTP‐결합단백질(small GTP‐
binding protein) 연관 마이오신경쇄 탈인산화효소(myosin light 

chain phosphatase)의 억제작용 등으로 수축이 유도되는 Ca2+ 

비의존성 수축기전이 고혈압상태의 장력증가에 중요한 역할을 

담당한다.22,23

이러한 내용을 근거로 본 연구에서 적용한 고농도 염화칼륨

은 전압의존성 Ca2+ 통로를 활성화시키는 표적 자극원으로써 

결과, 초기 위상성 수축반응에 이어 긴장성 수축이 유도되었고 

17β‐에스트라디올에 의해 안정장력에 가까이 억제된 것으로 미

루어 전압의존성 Ca2+ 통로로 유발되는 수축반응을 억제함을 

이해할 수 있었다. 본 결과는 조직의 차이는 있으나 돼지의 관

상동맥에 적용한 30mM KCl 유도 수축반응에 17β‐에스트라디

올이 억제효과를 나타낸다는 보고와 일치하였다.24 또한 혈관내

피세포와 혈관평활근 세포 등에 존재하고, 강력한 수축을 유발

시키는 물질이면서 고혈압을 비롯한 심혈관질환의 유발 및 악

화 기전에 중요한 자극원으로 관여함이 보고되어 주목을 받고 

있는 endothelin‐1을 적용한 결과 완만한 긴장성 수축이 지연

적으로 나타남을 확인할 수 있었다.25 이와 함께 트립토판으로

부터 생합성되고 고혈압 유발에 중요한 역할을 하는 것으로 주

목을 받고 있는 세로토닌18과 에이코사노이드류의 하나이면서 

통증 및 염증과 평활근 수축물질로 알려져 있는 PGF2α의 적

용으로 초기 위상성과 긴장성의 수축반응이 나타남을 관찰할 

수 있었다. 이러한 각각의 자극원들로부터 유도된 수축 증가는 

모두 17β‐에스트라디올의 적용으로 거의 안정장력의 수준으로 

억제되는 것으로 미루어 각각의 자극원에 해 현저한 억제효

과가 존재함을 이해할 수 있었다.26,27 그러나 PKC를 직접 자극

하는 발암물질이면서 강력한 혈관평활근의 수축물질인 DPB에 

한 17β‐에스트라디올의 억제효과는 부분적임을 확인할 수 있
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었다.28 이러한 부분적 억제효과는 세포 외 Ca2+ 의존성과 비 

의존성 수축모두에서 비슷한 양상을 나타내는 것으로 미루어 

17β‐에스트라디올에 한 비의존적 수축기전이 작용함을 이해

할 수 있었다. 비록 자극원에 한 17β‐에스트라디올의 수축억

제 효과에 정도의 차이는 있었으나, 스트레스 원인물질로 유발

된 반응을 억제한다는 상 적 효과차원에서 17β‐에스트라디올

의 중요성을 인지할 수 있었다. 또한 본 결과는 17β‐에스트라

디올이 고혈압 모델동물을 비롯한 여러 개체에 적용한 In Vivo 

및 In Vitro연구에서 혈압을 직접적으로 억제한다는 내용을 뒷

받침해 준다.29‐31

한편, 인체의 경혈에 적용한 전기자극의 결과 1Hz가 일정하

게 통전되는 파형과 진폭이 변조된 파형 및 주파수 변조된 파형

중 주파수 변조파형의 전기자극에서 유의한 수준으로 17β‐에스

트라디올이 증가됨을 확인할 수 있었다. 비록 유의한 수준으로 

증가되지는 않았지만 증가의 경향을 연속파형과 진폭변조의 두 

파형에서도 나타남을 미루어 극히 미비한 자료이나 저빈도 주

파수 전기자극 특히, 경혈에 적용한 전기자극이 17β‐에스트라

디올의 증가에 효과가 있음을 유추할 수 있었다(Figure 3B). 

이러한 본 연구의 결과는 폐경전후기증후군(perimenopausal 

syndrome) 환자의 삼음교(SP6)에 적용한 전기침자극이 혈청 에

스트라디올을 증가시켰다는 결과와 일치하였다.32 또한 자궁절제

술을 시행한 쥐에서 나타난 혈액 에스트라디올의 감소와 뇌조직

에서 발현된 에스트로겐 수용체 단백과 mRNA의 증가가 전기

침자극(electroacupuncture)으로 반전됨을 보고하여 본 연구결과

를 뒷받침해준다고 사료된다.33 이와 함께 골감소증을 동반한 초

기 폐경후 여성에게 적용한 복합운동으로 약 20%의 17β‐에스

트라디올이 증가되었다는 보고는 그 내용이 17β‐에스트라디올 

연관 항고혈압 효과와 직접적 연관성은 부족하나 물리치료의 

운동적용 측면에서 그 의의가 있는 것으로 이해된다.34 따라서 

항고혈압 연관 물리치료적 접근 및 에스트로겐 상관성에 한 

연구가 보다 심도 있고 체계적으로 수행될 경우, 물리치료 임상

과 기초 물리치료학적 견지에서 많은 도움을 줄 수 있을 것으

로 사료된다.

V. 결론

 

본 연구는 심혈관질환 전문물리치료의 연구 및 활성에 기초자

료로 활용하기 위해 고혈압 연관 17β‐에스트라디올의 역할 및 

전기자극에 한 17β‐에스트라디올의 변동 유무를 살펴보았다. 

결과 근 장력반응 기법과 17β‐에스트라디올의 농도 측정을 통

해 ET‐1, 5‐HT, PGF2α 및 DPB와 같은 스트레스 유도 물질

의 적용으로 유도된 근 장력의 증가가 17β‐에스트라디올의 적

용으로 현저히 억제됨을 관찰할 수 있었다. 또한 인체의 경혈에 

전기자극을 파형과 주파수변조 및 지속파형으로 적용하여 17β‐
에스트라디올의 증가양상을 관찰할 수 있었으며, 특히 주파수

변조의 전기자극으로 유의한 수준의 17β‐에스트라디올 증가를 

확인할 수 있었다. 따라서 본 연구를 통하여 비록 간접적 결과

이나 스트레스 반응에 17β‐에스트라디올의 억제효과가 있음을 

관찰함과 동시에 전기자극 특히 주파수변조의 저빈도 주파수 

전기자극이 17β‐에스트라디올의 변동에 부분적 역할이 존재함

을 이해할 수 있었다. 
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