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뼈관절염이 유발된 흰쥐에 미세전류자극 적용이 상 및 조직학적 변화에 미치는 향
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Purpose : This study investigated the effects of osteoarthritis therapy using images and histological diagnosis after
microcurrents were applied to osteoarthritic rats.

Methods : Osteoarthritis was induced with a mixture of 2% carrageenan and 2% kaolin. The mixture (0.1 ㎖) was injected
into the knee joints of rats.  Osteoarthritis with articulation received microcurrent stimulation for four weeks (15 min/day,
5 days/week): treated with pulsation frequency of 5 pps and a stimulation intensity of 25 ㎂

Results : Osteoarthritis of the control group constantly changed.  The group with a stimulation intensity of 25 ㎂ applied
to the surface of the articular cartilage experienced near normal recovery according to image diagnosis.  The result of
histological and immunohistochemistry inspection confirms that microcurrent stimulation had a positive effect on the
treatment of osteoarthritis. 

Conclusion : The differences among images and histological diagnoses show that steoarthritis will experience constant
progression from stimulation. 
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Ⅰ. 서론

뼈관절염은연골내대사작용에의한변화와관절에부하되는물
리적인압력증가로인하여관절연골의생성과흡수사이에균형이
깨지면서나타나며,1 관절주위에염증과골증식, 연골하골의경
화, 관절변형 등과 더불어 관절기능장애를 가져온다.2 또한 연령,
손상정도, 손상부위, 치료부위, 치료방법 등 뼈관절염의 다양한
치료자극들은손상된부위에이차적인통증장애와운동장애를일
으키며, 연골기질 변성으로 퇴행성 관절염을 더욱 빠르게 진행시
키기도한다.3 특히상지의관절과달리무릎관절은체중지지를하

며동시에운동성과안정성을제공하기때문에부적절한움직임과
관절면에서발생되는충격을흡수하지못하면손상율이높아지거
나이차적인장애를일으키게된다.4

따라서뼈관절염의치료목표는통증과종창을조절하여진행을억
제하고, 기능장애를 최소화 함으로써 삶의 질을 향상시키는 것이
다. 치료방법중가장일반적인약물치료는통증을완화시키고염
증을 억제하며 관절기능 소실을 최소화하는 효과를 나타낸다. 그
러나지속적인약물복용은또다른질병을진행시키며, 장기간약
물복용에의한독성및심각한부작용을야기한다.5 유럽류마티즘
학회(European League Against Rheumatism, EULAR)는 비
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약물학적치료와약물학적치료의병행된치료방법이필요하다고
제시하 고,1 제시된치료방법에따라최근뼈관절염치료는약물
치료, 물리치료, 수술, 관절 내 약물주입 요법 등 다양한 방법이
선택되어지거나병행되고있다.5 그러나여러방법의치료적접근
에도불구하고관절의통증조절실패와관절연골의퇴행성변화는
점점더진행되는사례가많으며, 이러한원인은연골조직내유해
요인에의한생화학적인자들의과활성과, 연골의퇴행성변화작
용기전이아직도명확하게알려지지않았고, 뼈관절염의진행과정
에맞는정확한치료가되지못했기때문이다.6

따라서더나은치료효과를위해서는질병의정확한진행상태확
인이 우선적으로 선행되어야 할 것이다. 즉 질병에 대한 진단이
다. 일반적인 뼈관절염의 증상들로는 통증, 관절의 뻣뻣함, 관절
연골의 부종, 관절의 변형, 관절움직임의 소리, 그리고 관절의 운
동반경감소 등이 있다. 그러므로 뼈관절염으로 인해 야기되는 관
절부위의증상및기능변화, 뼈관절염의이환에대한측정및관
찰 지표로 상의학적 검사가 진단과 치료 진행과정에 매우 중요
하게 일반화되어 사용되고있다. 즉 뼈관절염의 진단은 환자의 증
상과진단 상사진의상태를확인하여진단한다.7

또한지금까지뼈관절염에대한연구가기질의분해와이차적으로
수반되는염증반응치료에국한되어왔다면, 최근에는연골세포에
대한연구도활발히진행되고있다. 즉뼈관절염에대한효과적이
고도안전한치료방법으로최근의연구들은관절염의진행을막고
연골을재생시키며부작용이없는연골보호라는새로운개념에서
관절염치료의연구를접근하고있다.8

관절연골은관절에가해지는충격을흡수하고마모와마찰의최소
화로관절운동을원활하게한다. 관절연골의구성은세포외기질
내에연골세포가뭍혀있는형태로되어있다. 연골은혈관및신경
이 분포하지 않는 조직으로 대사작용이 적게 일어나지만, 연골세
포는 관절연골의 기질을 합성하고 유지하는데 중요한 역할을 한
다.9 또한, 관절연골을 구성하는 연골기질의 회전률(turnover
rate)이 매우높기때문에손상된연골은연골세포의작용으로기
질합성이 증가되는 것이 규명되었다.10 관절연골은 연골세포의 합
성된 프로테오 리칸과 콜라겐으로 유지된다.11 이때 Insulin-
like growth factor-1(IGF-1)은 프로테오 리칸 합성에 중요한
역할을 하고, 연골세포의 증식을 유도하는 성장인자 이다.12 연골
세포 내 IGF-1의 분포는 관절연골의 항상성 유지와 연골세포 증
식에유용한정보를제공한다.13 뼈관절염이나노화가진행되면연
골에서 IGF-1이감소하고,14,15 골 도변화, 연골기질파괴와같은
연골세포의세포사를초래한다.16 따라서여러원인에의하여손상
된 관절의 구조적 형태를 유지하고, 손상된 연골세포를 회복시키

려는 치료법들이 관절연골 내 작용기전과 인체 내에서 발생하는
내인성전기생리학적인기전과병행되어최근까지도연구되고있
다.2,17 

전기자극치료는통전된전류의중재적역할인채널을통한이온
수송으로전기생리학적효과는최근의연구들에서치료에긍정적
인효과를보여주고있다. 그중미세전류전기자극은전체전류량
을줄여치료효과를극대화시키는치료방법으로살아있는조직에
서 발견되는 강도와 동일하며, 세포의 생리적 성장을 자극한다.17

그 결과 통증완화와 조직재생, 상처 및 골절치유 촉진, 세균억제,
관절가동범위증가및중추기전에의한항-통각과민억제에효과
를나타낸다.18 Bourguignon19은인간의조직을배양한섬유아세
포에 미세전류를 공급한 결과 단백질의 생 합성 증가를 확인하
다. 또한뼈관절염을유발한흰쥐의연골두께가거의정상에가깝
게회복되고, 정상에가까운연골세포의수를관찰할수있어뼈관
절염치료에긍정적인 향을보여주었다.17

Maenpaa20는 약한 전류강도가 피하조직수준(subcutaneous
level)의 감각역치에 향을 미쳐, 피부감각신경의 축삭(c-axon)
을꾸준히자극시킴으로써인체에 향을미칠수있다고하 다.
또한 Barker등21 은 절단된손톱에서발견한 10~30㎂/㎠범위의
전류는손상된조직의회복력을촉진시키는것을발견하 다.
이에본연구에서는염증과염증성통증을연구하기위해흔히사
용하는 Carrageenan으로 골 관절염을 유발한 흰쥐의 관절에 미
세전류를 적용하 다. 그 결과 손상된 연골의 변화를 상학적검
사와 조직학적 검사로 확인하여 초기 뼈관절염과, 점점 진행되어
가는뼈관절염의치료과정에있어미세전류자극에따른관절의상
태를알아보고자하 다. 

Ⅱ. 연구방법

1. 연구대상
본연구는생후7주된체중220±20g의 Sprague-Dawley계수
컷흰쥐(NTacSam: SD) 20 마리를실험동물로사용하 다. 실험
실의온도는 25±2℃, 습도 60±10%로 유지하 고, 명암 주기는
자연광으로 사육되었다. 실험기간 동안 bioclean cage에서 고형
사료(신촌실험동물사료, 신촌사료주식회사, 서울)와물은자유롭
게공급하 다. 

2. 실험방법
1) 뼈관절염 유발방법

실험적뼈관절염을유도하기위해흰쥐의오른쪽무릎관절내측에
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2% kaolin (Sigma Chemical Co., 미국)과 2% carrageenan
(Sigma Chemical Co., 미국)을혼합한관절염유발물질을증류수
에녹여0.1㎖를 25gauge의가는주사바늘로무릎관절강에주입
하 다. 뼈관절염을 유발하는 위치는 대퇴골과 정강뼈의 내측 관
절면으로 정하 다. 1차 처치 후 매주 같은 용량의 2%
carrageenan과 2% kaolin 혼합액 0.1㎖를 쥐의 슬 관절에 주 1
회, 3주 동안 총 3회를 주사하여 뼈관절염을 유발하 다. 처치 4
주째뼈관절염유발확인은 20마리의쥐들의 상학적검사상뼈
관절염이 유발됨을 확인하 고, 분명하게 퇴행성 변화를 보이지
않은쥐들과건강상태가좋지않은쥐들6마리는이후실험에서배
제하 다.

2) 미세전류 적용방법

실험군은X-ray 상학적진단에서뼈관절염이유발된흰쥐들을
무작위추출을통하여나누어배치하 으며, 관절염유발후25㎂
미세전류 적용집단(n=7)과 관절염유발 후 자극을 주지 않고 그대
로보존사육하는관절염유발대조집단(n=7)으로하 다.
미세전류자극기는 EMI-580K(Cosmic Co., 대한민국)을 사용하
다. 교번극성(alternation polarity, ALT)으로 10×10㎜ 전극

패드를흰쥐의오른쪽무릎관절을신전시켜대퇴외측상과와내측
상과 촉지 부분에서 조금 밑 부분인 넓적다리뒤인대 중앙부에 적
용하 으며, 자극변수로 맥동빈도 5pps, 자극강도 25㎂ 강도의
미세전류를적용하 다. 적용기간은주5일로매일 15분씩, 4주간
으로하 다.

3) 측정방법

(1) 상학적평가
본 연구 집단의 뼈관절염 유발을 육안으로 비교하기 위하여 방사
선 촬 기(150B-30 BK-12, Shimadzu co., 일본)를 엎드린 상
태의(46KV, 2m As) 거리 100㎝에서촬 한후필름자동현상기
(Konica QX-400, Konica Co., 일본)를이용하 다. 

(2) 조직학적평가
조 직 학 적 검 사 는 절 편 을 100㎛ 마 다 통 상 적 인
Hematoxylin/Eosin염색과, Masson's trichrome 염색을 교차
로시행하여형태학적특성과아교섬유의침착을중심으로연골바
탕질의 특성을 확인하 다. 면역조직화학적염색 결과는 1차 반응
을 위해 제 1 항체로 rabbit anti-IGF-1(Lab Vision, Suffolk,
국)을 BSA와 NHS가 포함된 PBS 용액에 1:200으로 희석하여

4℃에서 24시간 동안 반응시켰고, 제 1 항체에 맞게 상용화된 면
역 로불린kit(ImmPRESSTM reagent; Vector lab)를제 2 항

체로이용해 avidin-biotin peroxidase법을통한반응을유도하
여위양성반응(false positive reaction)을확인하 다.

3. 자료분석
상의학적 평가는 관절염 유발 후 유발 확인을 3주째 촬 하

고, 4주치료후다시촬 을하여관절염의진행정도를확인하
다. X-ray 상분석은Kellgren과 Lawrence22의 뼈관절염등급
표의5단계등급척도를이용하여연부조직의종창, 관절의파괴정
도, 신생골형성, 관절구축, 골간간격의정도를평가하 다(표 1). 

표 1. Kellgren과 Lawrence 상학적 등급표

조직학적, 면역조직화학적염색 결과는 광학현미경(Olympus
BX-50, Olympus Co., 일본)으로 관찰한 후, 현미경에 직접 연
결된디지털카메라(Olympus C-4040Z, Olympus Co., 일본)를
이용해조직학적검사결과를얻었다. 이렇게얻어진상을저장하
고 Adobe photoshop(Adobe system, San Jose, CA., 미국)을
이용해 상의 밝기(brightness)와 대조(contrast)를 분명히 하기
위한작업을시행한후그림에이용하 다(그림 1).

A: 조직을관찰하기위해절단면을설정한사진
B: meniscus를기준으로관절연골절단면의조직학적구성
C: 정상무릎관절연골의H/E 염색결과

뼈관절염이 유발된 흰쥐에 미세전류자극 적용이 상 및 조직학적 변화에 미치는 향
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등급 기준 내용 설명

0등급

1등급

2등급

3등급

4등급

정상

관절 공간이 좁아짐이 확실하지 않고 의심스럽다. 뼈돌기의 가능성이 존재한다.

확실한 뼈돌기와 관절강의 좁아진 가능성이 크다. 

중증의 뼈돌기형성과 관절강이 좁아지고 약간의 경화와 함께 변형의 가능성이 있다.

커다란 뼈돌기, 심한 관절강의 좁아짐과 골경화가 심하며 관절변형이 되었다.

그림 1.정상관절연골
SB (in B)=2 ㎛ in A: =250 ㎛ in B, SB (in F)=100 ㎛ in C-F: =25 ㎛ in F 
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D: 정상무릎관절연골의masson's trichrome 염색결과
E와 F: 정상무릎관절연골의 IGF-1에대한면역조직화학적염색
결과

Ⅲ. 결과

1. 상학적평가
1) 관절염 유발 후 상학적 평가

왼쪽의정상관절과뼈관절염이유발된오른쪽무릎관절의 상학
적검사비교판독결과는손상된오른쪽연골의관절의간격이좁아
졌다. 뼈관절염이 유발된 오른쪽 무릎관절은 염증과 부종이 형성
되었다. 연골과 연부조직의 모양은 정상관절에 비해 연골막의 모
양이얇아지고엷게퍼져정상관절과비교시관절의모양과연골
층의두께, 연골조직의형태를확실하게구별하여확인할수가없
었다. 또한관절연골의뼈모양을정상쪽관절의뼈형태와비교해
봤을때선형적형상의둥근형태가아니라직선으로곧게잘려보
인다. 또한 성장판의 상태를 확실하게 확인할 수가 없었다. 따라
서Kellgre과 Lawrence의뼈관절염등급표에의해뼈관절염 1등
급으로평가되었다(figure 2, B). 

2) 뼈관절염 치료 후 상학적 평가

뼈관절염이 유발 된 무릎관절에 치료 시작 4주 후 무처치 대조집
단의 X-ray 사진판독결과, 정강뼈(tibia)와 넙다리뼈(femur) 사
이는얇아졌던연골층이비정상적으로비대해져서관절간격이좁
아졌다. 또한 무릎관절 연부조직의 비 투과된 부분의 역이 X-
ray 사진에서분명하게항진된것을볼수있다. 4주치료기간후
의 25㎂ 치료군과 비교 시 뼈 성장판의 노화가 더 진행된 상태를
확인할수있다. 따라서뼈관절염 2등급으로평가되었다(figure2,
C). 
미세전류자극의강도를 25㎂로 4주치료한집단의무릎관절은그
림 B에서 직선으로 잘린 듯했던 관절연골 표면의 형태가 정상적
인모양의둥근선형적양상으로회복되고있다. 연부조직의모양
과연골막의두께를확실하게확인할수있다. 단무릎관절의두께
를 비교해보면 정상관절의 형태보다는 약간은 두텁고 크게 보인
다. 그러나부종도많이감소되어정상관절과비교시큰차이점을
찾을 수 없을 정도 회복되었다. 뼈관절염 등급표에 의해 1등급으
로평가되었다(그림2, D). 

A: 정상관절의단순X- ray 촬
B: 관절염유발직후단순X-ray 촬
C: 관절염유발대조집단의단순X-ray 촬
D: 25 ㎂전류로4주치료후단순X-ray 촬

2. 조직학적검사결과
정상 관절연골은 유리연골(hyaline cartilage)로 구성되며, 구형
또는 타원형의 연골세포(chondrocyte)는 Ⅱ형 아교섬유
(collagenous fiber)가 주로 포함된 바탕질 안의 연골세포방
(lacuna)속에있는데최대8개의세포들이무리를이루고있는것
이특징이다. 관절염유발후3주가지난후검사한정강뼈의관절
연골에서연골세포의배열을중심으로구조를평가하 다. 뼈관절
염을유발한직후의조직검사결과관절연골에서부분적인표면의
손상부위(그림3A1, A2)가 관찰되었고, 연골의 천층부분 보다 심
층부분에서연골세포의세포방에무리를확인할수없었다. 부분
적으로정상적인연골세포와다른염색성을띠는세포가관찰되었
다. 무처치 관절염유발 대조집단의 경우 정상 관절연골에서 관찰
되는연골세포무리를확인할수없었고, 대부분의세포는하나또
는쌍을이루면서산재성으로분포하고있었다. 뿐만아니라H/E
염색에서다른염색성을보이는세포의수가급격히증가하 음을
확인할수있었다(그림3B1, B2). 4주간 25㎂로치료한흰쥐의연
골세포는치료를하지않은흰쥐와큰차이를보 다. H/E염색결
과 정상 관절연골에 비해 수는 감소하 으나 무리를 지어 존재하
는것을확인할수있었고, mason’s trichrome 염색결과바탕질
의균일도가소실되었다. 유발직후와비교시심층부분에서도변
화되는염색성을확인하 고, 연골세포방주위로더강한염색성
을보이는것을관찰할수있다(그림3C1, C2). 

J Kor Acad Clin Elec. 2011;9(1):1-8

그림 2.뼈관절염 유발 상학적 촬
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A1, A2: 관절염유발직후조직학적검사.
B1, B2: 관절염유발후4주의기간동안치료하지않은무처치군
의조직학적검사. 
C1, C2: 관절염유발후4주의기간동안25 ㎂의미세전류전기자
극강도로치료한군의조직학적검사.

3. 면역조직화학적검사결과
IGF-1 양성반응은관절연골심부의연골세포뿐만아니라연골세
포방속에무리를이룬다수의연골세포에서관찰할수있었다. 관
절염을 유발한 치료 전 집단의 관절연골의 연골세포 무리에서 염
색성은 정상 관절연골에 비해 감소한 것을 확인할 수 있다(그림
4A1, A2). 무처치 관절염유발 대조군의 경우 IGF-1의 양성반응
은관찰되지않았다. 주로쌍을이루어존재하는연골세포에서양
성반응을 확인할 수는 있었지만, 성숙한 유리연골 형태의 세포에
서는양성반응을관찰할수없었다(그림4B1, B2). 4주간 25㎂ 적
용치료한집단은무처치집단과비교해볼때 IGF-1 양성반응은
관절연골의 심부에서 약하게 관찰할 수 있었고, 연골세포방을 중
심으로드물게양성반응을확인할수있었다(그림4C1, C2).

A1, A2: 관절염유발직후면역조직화학적검사
B1, B2: 관절염유발후4주의기간동안치료하지않은무처치군
의면역조직화학적검사
C1, C2: 관절염 유발 후 4주의 기간동안 25㎂의 미세전류전기자
극강도로치료한군의면역조직화학적검사

IV. 고찰

뼈관절염은 전 세계의 55세 이상 인구의 약 10%에서 발병하고,
60세 이상은 25%가 이환되며, 심한 통증과관절운동장애를 동반
한대표적인근골격계질환이다. 따라서통증경감, 관절기능유지
및 회복, 염증완화를 위해 glycosaminoglycan derivative
inhibitor, hyaluronic acid, IL-1, growth hormone, TNF
inhibitors 등8 에 관한 연구들이 뼈관절염의 침범 정도와 증상에
따르는다양한치료방법으로연구되고있다.23

뼈관절염에의해유발되는염증성통증이나시간경과에따른지속
적인자극은관련통, 신경병증성통증과함께이차적인손상을가
져온다.24 이 결과는약물유발뼈관절염동물모델에서관절연골의
조직학적, 생화학적변화에대한다양한연구에서확인할수있었
다. 즉 Bang 등17 의연구에서는치료기간에따른뼈관절염이회복
되는 상태에서 손상된 연골 바탕질과 저하된 연골세포 수가 정상
관절과 같은 회복상태를 보이지 않는 것을 관찰하 다. Park25 은

뼈관절염이 유발된 흰쥐에 미세전류자극 적용이 상 및 조직학적 변화에 미치는 향

그림 3.미세전류자극 적용 후 조직학적 변화 그림 4.치료기간에 따른 면역조직화학적 변화
SB (in C2) =100㎛ in A1-C1; = 25㎛ in A2-C2 SB (in C2) =100㎛ in A1-C1; = 25㎛ in A2-C2

Hematoxylin/Eosin Masson's Trichrome Immunohistochemistry with anti-IGF-1
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지속적인관절연골의퇴행성변화를흰쥐의전방십자인대를절개
한 관절연골에서 연골바탕질 파괴 및 연골세포 수의 감소와 더불
어 통증 수치가 증가하는 관찰결과를 보고하 다. 이러한 연구결
과는 뼈관절염이 유발된 동물 모델에서 치료적 자극이 없는 관절
연골의퇴행성변화와고유기능이시간이경과함에따라저하되는
뼈관절염의 상태변화와 일치한다. 본 연구의 실험에서도 골관절
염을유발시켜치료를하지않은집단처럼일상적인움직임에의한
일반적인자극에의해서도뼈관절염은진행되는것을 상학적검
사와조직학적검사에서확인할수있었다. 
Owoeye 등26 은동물의건을치료한연구결과에서 40㎂를통전시
킨집단보다 400㎂를통전시킨집단의건들이강한것은아니라
고 지적하며, 전류의 강도를 높일수록 효과는 유익하지 못하다고
했다. 가장효과적인전기자극강도는상대적으로강한자극을사
용하는 것보다 미세 전류의 강도를 감각역치 이하로 유지하도록
하 다. 또한Barker 등21 은절단된손톱부위에서발생된전류가
10~30㎂/㎠ 범위의 미세전류임을 발견하 는데, 이 전류가 상처
부위의 뉴런을 둘러싼 신경집를 통하여 인대와 건의 손상된 조직
에회복력을촉진시킨다는것을알았다. 따라서여러연구자료를
바탕으로 본 연구도 자극 강도를 생체전류 범위내의 자극강도로
정하여 적용하 다. 이에 25㎂ 미세전류를 적용한집단은 상학
적인검사에서나조직학적인검사에서뼈관절염이호전되는것을
보여주었다.
그러나Lee27 의연구에서관절염을유발한부위의초기 상학적
검사에서는 병적인 증상을 보이지 않았지만 20일 후에는 X-ray
비투과성이 항진된 관절을 확인할 수 있었다. Bulter28 의 연구에
서도알수있듯이, 본연구결과 4주치료후 상학적검사에서는
정상관절과형태학적으로비슷하게나타나미세전류치료효과를
확인할 수 있었으나, 조직학적, 면역화학적 검사에서는 부분적인
세포손상의회복으로손상된연골세포가정상세포로회복되는차
이를 확인할 수 있었다. 즉 25㎂의 미세전류치료집단의 치료 후
조직학적구성이호전되는과정에미세전류자극으로관절연골의
세포형태나증상개선등이동반될수있지만, IGF-1의발현이감
소한상태로존재하므로관절연골의항상성이유지될가능성과뼈
관절염의 회복에는 지속적인 치료가 필요함을 보여주었다. 또한
Cheng 등29 은 쥐에게 미세전류를 적용하여 아미노산 투과와
ATP생성, 단백질합성이 증가하는 것을 발견하 다. 따라서 연골
조직의손상정도에따라손상된부위를새로운연골조직으로메우
는 과정을 전기자극이 촉진할 수 있을 것으로 생각된다. 특히
IGF-1의 발현은 25㎂ 치료집단에서 보여주듯이 손상이 덜하거
나, 손상초기일때는회복되는연골세포에서더많이나타날것으

로보이므로, 일정기간미세전류자극을가해형태학적회복이촉
진되거나 퇴행성 변화를 지연시킬 수 있다면 더 높게 유지된
IGF-1에의해기능적회복이가능할것으로예상된다. 
본연구를통하여미세전류자극으로뼈관절염의치료에대한치료
효과를 상학적검사와조직학적소견을통하여확인하 다. 그러
나손상된뼈관절염의회복과정에가장중요한치유반응의평가수
단으로써 상학적 검사방법과 조직학적 검사방법만으로 치료에
활용하기에는통계학적검정을실시하지않았기때문에정량적인
평가에 제한이 있다. 따라서 정확하게 진행되어가는 치료효과를
확인하기위해객관적으로판단을할수있는다양한모델과염증
활성정도를 확인할 수 있는 초음파 상진단법 또는 혈액학적 검
사법, 또한 관절의 조직변화를 확인할 수 있는 MIR, 관절내시경
등, 통증과 이러한 치료과정을 더욱 정량적으로 정확하게 판단할
수 있는 연구가 더 많이 이루어져야 뼈관절염의 진행을 억제하고
병변 치유과정에 더 효과적인 치료방법으로 활용할 수 있을 것으
로생각된다. 

Ⅴ. 결론

본연구는관절염유발물질을이용하여뼈관절염을유발한흰쥐의
미세전류적용후치료효과를 상학적인검사와조직검사, 면역조
직화학적검사를통하여확인하 다. 
관절염유발대조군의뼈관절염은시간이지남에따라관절연골의
변화가 계속 진행되는 것을 연구결과로 확인할 수 있었다. 25㎂
미세전류치료집단의 상학적검사에서는관절연골표면이정상
에가깝게회복되는것을보여주었다. 따라서본연구에서의조직
학적, 면역조직화학적검사결과는미세전류전기자극치료가부분
적인세포손상의회복으로뼈관절염의치료에좋은 향을미치는
것으로 나타나 향후 이와 관련된 임상연구에서 기초 자료로 활용
될수있을것으로생각된다. 
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