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이 논문은 2018년도 정부(과학기술정보통신부)의 재원으로 정보통신기술진흥센터의 지원을 받아 수행된 연구임[2017-0-00961, 스마트 사회
전자파 노출량 제어 기반 구축].

Ⅰ. 서  론

치매(dementia)는 인지 및 기억장애를 유발하는 신경퇴행
성질환으로, 다양한 원인에 의해 뇌 실질이 손상되면서 기
억력, 언어능력, 판단능력 등이 지속적으로 떨어져 일상생
활에 지장을 초래하게 된다. 알츠하이머성 치매는 가장 흔
한 유형의 치매 중 하나이며, 그 예후가 좋지 않다. 알츠하
이머성 치매는 크게산발성 치매(sporadic Alzheimer's disease)
와 가족성 치매(familial Alzheimer's disease)로 나뉘어진다. 
이 중 75 % 정도의 대부분이 발병 원인이 알려지지 않은
산발성 치매이다. 가족성 치매는 거의 65세 이후에 발병하
는 만발성(late-onset)으로서 복잡한 유전적 특성을 보인다. 
그러나 가족성 치매 환자의 5 % 정도는 65세 이전에 발병하
는 조발성(early-onset) 단일유전자 유전 특성을 나타낸다[1]. 
조발성 치매(early-onset Alzheimer's disease)를 유발하는 대
표적 유전자로서 Amyloid Precursor Protein(APP), Presenilin 1 
(PS-1), Presenilin 2(PS-2)가 알려져 있으며, 이들 중 PS-1 유
전자의 유전적 변이에 의한 알츠하이머병 발병율이 50 %
를 차지한다[2]. 만발성 치매(late-onset Alzheimer's disease)를
유발하는 유전적 위험 인자로 Apolipoprotein E4(APOE4) 유
전자가 대표적이다[3]. 그 외에 genome-wide association studies 
(GWAS)를 통해 clusterin(CLU), phosphatidylinositol bind 
clathrin assembly protein(PICALM), complement receptor 1(CR1), 
sortilin-related receptor 1(SORL1) 그리고 amphiphysin II(BIN1)
과같은유전자들 외여러유전자들의단일염기다형성(single 
nucleotide polymorphism: SNP)이 만발성 치매의 위험 인자로
보고되고 있다[4].
가장 잘 알려진 알츠하이머질환의 병리학적 특징은 42개

의 아미노산으로 이루어져 있는 베타아밀로이드 펩티드(A 

[그림 1] 알츠하이머성 치매의 뇌병변의 모식도

(출처: 미국 BrightFocus Foundation)

β)의 광범위한 침착이다. [그림 1]과 같이 학습이나 기억능
력과 관련되어 있는 뇌의 부위에 병변(신경돌기판: neurite 
plaque)이 형성된다. 베타아밀로이드는 아밀로이드 전구단
백질(amyloid precursor protein: APP)이라는 제1형 내재성 막
단백질에서부터 유래된 단백질 분해효소에 의한 대사산물

로서 세포외영역과 막영역으로 이루어져 있는 39～43개의
펩티드이다[5]. 아밀로이드 전구단백질은 [그림 2]와 같이 2
번의 단백질 분해를 거쳐서 베타아밀로이드가 된다. 처음에
는 β-secretase라고 불리는 단백질 분해효소에 의해 베타아
밀로이드 영역의 아미노 말단이 잘려져 용해성 부분인
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[그림 2] APP 분해에 의한 베타아밀로이드 생성

sAPPβ와 막에 부착된 C99 조각을 형성한다[6]. 그 다음으로
두 번째 단백질 분해효소인 γ-secretase가 막 사이에 존재하
는 C99를 잘라서 베타아밀로이드를 형성하여 세포 밖으로
배출한다. 배출된 베타아밀로이드는 신경세포를 비롯한 뇌
실질에 축적되고 신경독성 물질로 작용하여 알츠하이머 질

환의 발병원인이 되는 것으로 알려져 있다. 알츠하이머 질
환연구에는 많은 동물 모델이 사용되고 있지만, 특히 조발
성 치매를 일으키는 아밀로이드 전구단백질(APP)과
Presenilin 1(PS-1) 유전자 변형을 이용한 유전자조작동물이
가장 보편적으로 사용되고 있다[7].
휴대전화에서 방출되는 전자파는 대부분 머리와 뇌에 흡

수되기 때문에 휴대전화 전자파는 뇌 기능에 영향을 줄 수

있다. 따라서 휴대전화 전자파 노출의 가장 큰 우려는 뇌암
발생 영향이었고, 최근 13개국 공동 INTERPHONE 연구와
많은 역학 연구는 휴대전화 전자파의 장기 노출이 뇌종양

을 일으킬 수 있다는 일관된 증거가 없다고 결론 지었다[8]. 
그러나 휴대 전화의 사용 증가로 휴대전화 전자파가 건강에

미치는 영향에 대한 우려가 커지고 있으며, 특히 WHO에서
휴대전화 전자파를 발암가능성 2B 등급으로 지정하고, 이
에 대한 추가 연구의 필요성을 언급하면서 휴대전화 전자파

의 인체 영향에 관심이 더욱 커지고 있다. 우리나라의 경우, 
휴대폰은 2007년에 이미 4천만 명(국민의 80 % 이상)이 사
용하고 있어 휴대폰 주파수에 대한 생체 영향은 그 파급효

과가 매우 클 것으로 예상된다. 따라서 휴대폰 주파수 장기
노출 연구를 통한 휴대폰 주파수의 생체 영향을 과학적으

로 규명하는 것이 반드시 필요하다.

이 논문에서는 휴대전화 전자파의 치매 영향에 대한 국

내외 현황과 본 연구팀의 연구결과를 소개하고, 향후 고려
사항에 대해 고찰한다. 이 논문은 [스마트 사회 전자파 노출
량 제어 기반 구축] 연구보고서를 기반으로 작성되었다.

Ⅱ. 전자파 치매 영향 연구 동향

알츠하이머질환의 발병 기전에서 뇌의 베타아밀로이드

펩티드와 그 응집체의 증가가 중요한 역할을 한다고 주장되

고 있으나, 알츠하이머질환의 원인과 기전은 명확히 알려지
지 않고 있다. 또한, 많은 신경퇴행성질환의 진단 및 치료에
대한 수년간의 집중적인 연구에도 불구하고, 현재까지 효과
적인 알츠하이머질환 치료법은 개발되지 못했다. 국내의 많
은 뇌과학 연구팀이 신경퇴행성질환에 대한 연구를 수행하

고있으나, 전자파에 대한 뇌영향연구는매우미비하다. 세
포실험으로는휴대폰주파수전자파에의한신경세포의증식 
및 사멸[9], 산화 스트레스[10] 등에 대한 연구가 수행 되었고, 
동물실험으로는 휴대폰 주파수 전자파에 의한 뇌 및 호르몬

대사물질 영향[11],[12]이 일부 연구팀에 의해 수행되고 있다.
국외 휴대폰 주파수 전자파의 알츠하이머질환 또는 뇌

영향 연구로는 2000년 영국에서 발표된 연구논문을 시작으
로 2008～2017년까지 대략 50편 정도 발표되었다. 중국[13], 
터키[14], 그리스[15],[16] 및 이란[17] 등의 연구그룹은 휴대폰 주
파수 전자파 노출이 일반 실험동물에서 불안감 증가, 기억
력 장애, 신경세포 감소 등을 유발한다는 전자파의 위해 영
향을 보고했다.
미국[18]～[20], 튀니지[21], 터키[22] 등의 연구팀은 휴대전화

전자파 노출이 알츠하이머질환 모델 및 일반 실험동물에서

뇌세포의 사멸을 감소시키고, 기억력을 향상시키는 긍정적
치료 효과에 대해 보고하였다. 특히 미국 연구팀은 논란의
여지가 남아있지만, 알츠하이머질환 모델 및 일반마우스 모
두에서 휴대전화 전자파가 인지기능을 향상시키며, 그 기전
으로는 전자파가 1) 신경세포내의 베타아밀로이드의 형성
을 억제하거나 분해시켜, 2) 세포소기관인 미토콘드리아의
기능을 강화하고, 3) 신경세포의 활성을 증가시키며, 4) 분
해된 베타아밀로이드를 모세혈관을 통해 혈액으로 배출함

으로써 결과적으로 뇌기능을 향상시킨다고 설명했다[19]. 그
외 발표된 논문에서는 전자파 노출이 어떤 생물학적 영향을
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[그림 3] 5xFAD의 알츠하이머질환 진행 과정

(a) 전자파 노출장치 모식도

(b) 동물노출용 잔향실 외부

(c) 전자파 노출 모식도 및 사진

[그림 4] 다중주파수 동물노출장치[29],[30]

일으키지 않거나[23],[24], 일부 생리학적 수치를 변화시킨다고
보고되고 있다[25].
국내외 전자파 치매 영향 연구동향을 종합해 보면, 아직

까지 휴대폰 주파수 전자파에 대한 알츠하이머질환 영향은

명확히 밝혀지지 않았으며, 일부 긍정적 또는 부정적 영향
에 대한 기전 규명도 미비한 실정이다.

Ⅲ. 전자파 알츠하이머 질환 영향

3-1 알츠하이머질환 동물 모델

본 연구에서 사용한 5xFAD는 사람에서 조기 발현형 가
족성 알츠하이머질환(early-onset familial Alzheimer’s Disease)
에서 알려진 알츠하이머질환 유발 유전자를 삽입한 유전자

변형 마우스 모델로 K670N / M671L(스웨덴 변이), I716V 
(플로리다 변이) 및 V717I(런던 변이) APP와 M146L 및
L286 돌연변이가 있는 PS1을 모두 과발현하고 있다. 조기
발현형 가족성 알츠하이머질환은 전체 알츠하이머성 치매

의 3.5 %이지만[26], 유발인자로 알려진 APP, PS-1, PS-2 유전
자 중 1개 이상의 변이를 가진 경우는 100 % 알츠하이머질
환 발생률을 갖기 때문에 이 모델이 갖는 의학적 의의는 크

다고 하겠다. 5xFAD 마우스는 생후 1.5개월에 신경세포 내
베타아밀로이드의 축적이 관찰되며, 2개월 이후에는 뇌조
직 내 베타아밀로이드 플라크의 침착이 관찰된다[27]. 베타아
밀로이드 침착은 병변초기 해마(hippocampus)의 subiculum 
영역과 피질 제5층에서 나타나고, 나이에 따라 급격히 증
가하여 9개월령에는 해마와 피질의 대부분에 침착되게 된
다[28]. [그림 3]과 같이 행동학적으로는 생후 4개월 이후부터
기억력 저하가 관찰되며, 9개월 이후에는 신경세포의 사멸
이 관찰되는 모델로 알츠하이머질환 병변이 매우 빠르게 나

타나는 것으로 알려져 있다.

3-2 전자파 노출

전자파 노출은 다중주파수 동물 노출장치와 동물노출용

잔향실(reverberation chamber)을 사용하였다. 동물노출장치
는 다양한 입력 신호(CDMA, WCDMA, W-LAN, LTE)원의
저출력 신호를 전치증폭기(Pre-Amp)를 통하여 주파수 특성
은 유지하며, 저임피던스를 갖도록 증폭하고, 디지털 감쇠
기(digital attenuator)로 전력증폭기(power amp)의 입력 값을
조절하여 일정한 배율로 증폭시킨 후 잔향실 내의 안테나를

통해 무선신호를 발생시킨다. 입력 값의 조절은 주제어기
(main controller)를 통하여 조정할 수 있다. [그림 4]는 다중
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[그림 6] Y미로 시험[31]

[그림 5] 전자파 노출 기간 및 분석 일정 [그림 7] 수동 회피 시험[31]

주파수 동물 노출 장비의 구성도이다. 동물실험용으로 제작
된 잔향실의 외부 치수는 2,295 × 2,293 × 1,470 mm이고, 벽
은 두께가 2.3 mm인 스테인레스 스틸으로 만들어졌다. 잔향
실은 환기시설을 포함하고, 온도 및 습도가 일정수준으로
제어되는 공간에 설치되었으며, 노출시간 동안 동물은 잔향
실 내부 전자파의 균일도가 유지되는 시험영역 안에서 자유

롭게 움직였다. [그림 5]와 같이 실험동물은 1,950 MHz 주파
수에 전신 평균 SAR 5 W/kg, 하루 2시간, 주 5일 일정으로
8개월 동안 노출시켰다. 전자파 노출 시간 동안 잔향실 내
부의 공기 온도는 20±3℃로 유지되었고, 전자파 노출 전과
노출 직후에 실험동물의 직장온도를 측정하였을 때 0.5℃
이상의 체온증가는 관찰되지 않았다.

3-3 전자파의 기억행동 영향

휴대전화 전자파 장기 노출이 알츠하이머질환 동물의 손

상된 기억행동에 미치는 영향을 확인하기 위해 Y미로시험
(Y-maze test), 수동회피시험(passive avoidance test) 및 대상
인식 시험(novel object recognition test)의 3가지 기억행동평가
를실시하였다. 위 3가지실험은뇌신경학연구에서알츠하이
머질환의기억및학습기능을평가하기위해설치류에 사용

하는 정형화된 행동시험법이며, 모든 실험내용은 비디오 촬
영 후 행동실험 분석 프로그램(Viewer3, BIOSERVE GmbH, 
Bonn, Germany)에 의해 분석하였다.

Y미로 시험은 좁은 Y자 통로 안에서 동물의 자발적인 교
대 행동(alteration)을 기록함으로써 공간 및 작업 기억을 측
정하는데 사용된다. 교대행동은 동물이 중복되지 않고 이웃
한 3개의 통로를 연속적으로 들어갔을 때로 정의된다. 동물
의 자유 활동을 8분 동안 비디오를 통해 기록하고, 행동분석
전용 프로그램으로 분석하였다. [그림 6]과같이휴대전화 전
자파 노출은 정상동물(WT)에 비해 현저히 감소한 알츠하이

머질환동물(5xFAD)의공간및작업기억력을유의적으로향
상시켰다.
수동 회피 시험은 혐오 자극에 의한 명시적 기억능력을

검사하는 시험법이다. 시험장비는 전기충격발생기와 회피장
비로 구성되어 있고, 어두운 두 개의 분할된 방과 바닥에는
알루미늄 막대가 일정한 간격으로 깔려 있어 이를 통해 동

물의 발바닥에 전기 충격을 가할 수 있다. 두 방 사이에는
단두대 형태의 철문이 존재한다. 시험 전 마우스를 5분 동
안 두 방 사이를 자유롭게 탐험하게 하여 시험장비에 적응

시킨다. 트레이닝실험(training)에서 한쪽 방에 동물을 넣고, 
마우스가 어둠에 적응하면 설치류가 매우 싫어하는 강한 밝

은 빛을 준다. 마우스가 밝은 빛을 피하기 위해 다른 방을
가로 질렀을 때, 철문은 자동으로 닫히고, 방바닥에 전기 충
격(1 mA, 5 s)이 주어진다. 24시간 후 본 실험(testing)에서 마
우스는 전기 충격만 주어지지 않은 동일한 시험과정을 받고, 
빛이 주어지지 않은 반대편 방으로 들어가는데 걸리는 시간

(대기시간: time of stay)이 기록된다. [그림 7]과 같이 정상동
물에 비해 알츠하이머질환동물에서는 전기자극을 기억하지

못하고, 밝은빛을피해어두운방으로들어가는대기시간이
유의적으로 감소했다. 반면, 휴대전화 주파수 노출 시험군에
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[그림 8] 대상 인식 시험[30]

(a) 일반마우스 대비 9.5개월령 5xFAD의 당대사량

(b) 전자파 비노출군 대비 노출군의 당대사량

[그림 9] 18FDG-PET영상을 통한 당 대사 분석[30]

서는 알츠하이머질환 대조군에 비해 대기시간이 유의하게

증가하는 기억력의 개선을 나타냈다.
해마 기능과 관련된 기억력을 평가하기 위해 대상 인식

시험을 실시하였다. 대상 인식 시험은 기존 물체에 비해 새
로운 물체에 대해 보다 높은 호기심을 보이는 동물의 특성

을 이용한다. 트레이닝실험(training)에서 동물에게 한 번도
접해 보지 않은 똑같은 2개의 물체(A와 B)를 인식시킨다. 
24시간 후 본 실험(testing)에서 두 개의 물체 중 B를 새로운
물체(novel object)로 바꾸고, 새로운 물체에 대해 나타내는
호기심의 정도를 측정했다. 호기심 정도는 물체를 향하는
동물의 주시 방향과 물체에 대한 접근성으로 기록한다. 정
상동물은 기존 물체 (A)에 비해 새로운 물체(novel object)에
대한 호기심이 월등히 높으나, 알츠하이머질환 동물은 물체
에 대한 관심도가 매우 낮거나, 새로운 물체에 대한 호기심
이 기존 물체와유사했다. 휴대전화 전자파 장기노출은알츠
하이머질환동물에서나타나는현저한사물인식장해가정상

동물과 유사하게 개선됨을 관찰할 수 있었다([그림 8]).
3가지 기억 관련 행동실험에서 휴대전화 전자파 노출은

유의적인 기억능력의 개선을 나타냈다. 이러한 결과는 알츠
하이머성 기억능력 저하에 대한 휴대전화 전자파의 치료효

과를 보여주었다.

3-4 전자파의 뇌 당대사 영향

행동평가 완료 후 동물은 18FDG-PET(18F-deoxyglucose 
positron emission tomography) 영상을 촬영했다. 18FDG-PET은
신경 손상이나 시냅스 장애의 분포를 시각화하고, 알츠하이
머질환을 포함한 신경 퇴행성 장애의 독특한 표현형을 확

인하는데 사용된다[32]. 대뇌 포도당 신진 대사 활동은 시냅
스 기능과 밀도의 특징이며, 뇌에서의 당대사감소(hypome-
tabolism)는 신경 퇴행성 질환의 일반적인 특징이다[33]. 기
존의 여러 PET 연구는 알츠하이머 환자에서 포도당 소비가
감소되며, 이는 행동 장애와 관련이 있다고 보고했다[32]. 
5xFAD 알츠하이머질환 동물에서 3개월령 및 6 개월령에서
대뇌 피질과 해마에서 포도당 대사의 감소가 보고된 바 있

다[34]. 또한, 정상마우스에 비해 13개월령의 5xFAD는 해마
를 포함한 다양한 뇌 영역에서 18FDG 대사량이 현저히

낮았다고 보고되었다[35]. [그림 9]와 같이 8개월의 전자파
노출 후 마우스는 약 9.5개월령이었으며, 이 나이의 5xFAD
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[그림 11] 베타아밀로이드 면역조직화학염색 및 정량[31][그림 10] 뇌 조직 베타아밀로이드 ELISA 분석[31]

는 동일한 나이의의 정상 대조군 마우스에 비해 해마(hippo-
campus)와 이마엽(frontal lobe)에서 포도당 대사 수준이 현
저히 감소하였다. 그러나, 5xFAD 마우스의 해마 부위의 포
도당 대사의 감소는 휴대전화 전자파 노출에 의해 회복되

었으며, 이는 행동실험에서 나타난 기억능력의 개선과 일치
했다. 

3-5 전자파의 베타아밀로이드 병변 영향

행동실험 및 PET 영상촬영 완료 후 각 실험군에 뇌를 적
출하여, 뇌 조직에서 베타아밀로이드의 양을 효소 결합 면
역 침강 분석법(enzyme-linked immunosorbent assay: ELISA), 
웨스턴 블랏(Western blot), 또는 면역조직화학염색법(immu-
nohistochemistry)을 이용하여 분석 및 정량화하였다. 효소
결합 면역 침강 분석법에서 정상동물의 뇌에서는 신경독성

물질인 베타아밀로이드가 거의 검출되지 않는다. 알츠하이
머질환 동물은 전자파 비노출 대조군에 비해 전자파 노출군

에서 베타아밀로이드 펩티드 40(Aβ40)과 42(Aβ 42)가 각각
유의적으로 감소했다. 더욱이 알츠하이머질환의 병인에 매
우 중요한 요소로 알려져 있는 Aβ42 및 Aβ40 펩티드의 상
대적 비율이 해마부위에서 전자파 노출에 의해 유의적으로

감소되었다([그림 10]).
뇌 절편을 이용한 베타아밀로이드(Aβ)에 대한 면역 조직

화학 분석은 알츠하이머질환에서 주요 병변으로 알려진 해

마 CA1부위와 entorhinal cortex에 초점을 두고 분석하였다. 
[그림 11]과 같이 5xFAD 마우스가 해마와 entorhinal 피질
을 포함하여 뇌 전체에 심각한 베타아밀로이드(Aβ)의 침
착을 보인 반면, 정상 마우스의 경우, 베타아밀로이드의 침

착이 뇌에 나타나지 않음을 보여 주었다. 그러나 휴대전화
주파수 전자파 노출은 5xFAD 마우스에서 베타아밀로이드
플라크의 수와 크기 모두 현저히 감소시켰다. 5xFAD뇌 조
직 내 베타아밀로이드 플라크의 면적을 측정했을때 해마, 
entorhinal cortex 영역 및 전체 뇌 영역의 베타아밀로이드 침
착이 전자파에 의해 각각 30, 15 및 10 % 감소함을 나타냈
고, 이러한 결과는 앞서 수행된 행동실험 및 PET 영상 결과
와 일치했다.

Ⅳ. 결론 및 향후 고려사항

우리는 알츠하이머 질환동물인 5xFAD 마우스를 휴대전
화 주파수에 8 개월간 노출시킨 후 전자파가 뇌의 행동 기
능, 포도당 대사 그리고 베타아밀로이드 병변에 미치는 영
향을 연구하였다. 결과적으로 장기적인 전자파 노출이 알츠
하이머질환 동물모델의 손상된 행동 기능을 개선했으며, 이
는 해마 등 뇌부위의 포도당 대사 증가와 일치하였고, 또한
베타아밀로이드 병변의 유의적인 완화를 나타냈다. 이러한
결과는 장기 휴대전화 전자파(1,950 MHz, SAR 5 W / kg) 노
출이 다른 연구그룹에서 수행된 전자파의 기억력 개선을 포

함한 알츠하이머 병변에 대한 치료효과가 있다는 연구결과

와 일치하며, 알츠하어머질환모델의 대뇌 당대사 감소에 도
움이 될 수 있다는 최초의 보고였다. 따라서, 본 연구를 통
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해 휴대전화 전자파를 이용한 알츠하이머질환의 새로운 치

료법의 가능성을 제시하였다.
그러나 연구결과를 해석하고 활용하는데 몇 가지 고려사

항이 존재한다. 첫 번째는 치료효과를 나타내는 전자파 노
출 조건의 확립이다. 우리는 8개월 노출 실험조건으로 3회
이상의 각기 다른 실험을 수행하여 유사한 결과를 얻었다. 
그러나 동일 모델의 3개월 노출에서는 유의적인 치료 효과
를 관찰하지 못했다[36]. 이는 전자파 노출 기간이 중요함을
암시하지만, 동시에 NTP 실험결과[37]와 같이 장기노출에 의

한 나타나는 종양 발생의 가능성에 대한 우려를 높일 수 있

다. 따라서 치료효과를 나타내는 전자파 노출 조건(주파수, 
기간, SAR)에 대한 심도깊은 추가 연구가 요구된다.
두 번째 고려사항은 각 연구그룹에서 수행한 연구결과에

대한 종합적인 분석이다. 기존의 연구결과는 알츠하이머질
환에 아무런 영향을 미치지 않거나, 치료 또는 예방효과가
있거나, 알츠하이머질환을 유도한다는 결과까지 매우 다양
하다. 각 연구그룹은 서로 다른 알츠하이머질환 모델을 사
용하고, 동일하지 않은 전자파 노출조건을 사용하였다. 유
전자변형 실험동물에서 유전자삽입 여부는 확인할 수 있으

나, 동물별 유전자삽입의 정도는 다를 수 있다. 정상마우스
와 전자파노출 알츠하이머질환 모델군 및 비노출 대조군의

그룹간의 유의적인 차이는 관찰되었지만, 각 군에서도 동물
에 따라 베타아밀로이드의 침착정도, 기억력 저하 정도는 
차이가 있었다. 이러한 차이는 다른 종류의 알츠하이머질환
모델에서는 더 크게 나타나리라 생각된다. 따라서 다양한
알츠하이머질환 모델을 통한 교차확인 연구가 필요하며, 또
한 유효한 효과를 나타내는 주파수의 범위, 노출기간, 생체
흡수량(SAR) 등에 대한 과학적 기준점을 규명하는 것이 필
요하다.
세 번째는 전자파에 의한 알츠하이머질환 치료 효과의

주요 기전을 규명하는 것이다. 이는 전자파의 뇌 영향 기전
을 규명해야 주요 기전을 타겟으로 하는 효과적인 치료법의

개발이 가능하기 때문이다. 따라서 전자파의 유익한 효과를
발생하는 정확한 메커니즘을 규명하기 위해 더 많은 후속

연구가 수행되어야 할 것이다.
끝으로 지속적인 전자파 생체 영향 규명을 통해 전자파

의해 발생할 수 있는 위해도를 예방하고, 새로운 의료적 활

용 가능성을 제시할 수 있기를 기대한다.
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