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Menopause and obesity are associated with metabolism. The purpose of this study was to examine
the changes of PPARγ, PGC-1(α, β), NRf-1 and TFAM mRNA and mitochondria biogenesis in adipo-
cytes and investigate the effect of swimming exercise for 6weeks on ovariectomized rats. Rats were
randomly assigned to 3 groups: (1) ovariectomized rats fed with a control diet (C, n=4), (2) ovariec-
tomized rats fed with high fat diet (H, n=4), and (3) ovariectomized rats trained to exercise and fed
with high fat diet (H+EX, n=4). Exercise was performed by swimming for 5 days/wk, with a pro-
gressive increase in exercise over the course of 6 weeks. Results showed that the fat tissue weight
in the H group was markedly increased (p<0.01) compared to other groups, however, regular exercise
significantly decreased fat weight. The PPAR-γ (p<0.05), PGC-1α (p<0.01), -1β (p<0.05), NRf-1 (p<0.01)
and TFAM (p<0.05) mRNA expression in the adipocytes of H+EX were higher than in the H group.
These results suggest that regular exercise for 6 weeks might exert positive effects by increasing
PPAR-γ, PGC-1 (α, β), NRf-1 and TFAM mRNA expression and mitochondria in adipocytes. Thus,
regular exercise may be helpful in the improvement of mitochondria biogenesis function in obese,
ovariectomized rats.
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서 론

비만은 지방세포의 수와 크기를 증가시키며[17], 환경적, 유

전적, 정신적인 원인에 의해 발병된다. 특히 폐경기 여성들은

폐경전 보다 적은 신체활동[26]과 난소 기능결핍에 따른 에스

트로겐 분비능력의 결함 등으로 인해 인체의 생리적 변화로

쉽게 비만해진다[21]. 이들 비만은 단순히 외형적 모습만 변화

하는 것이 아니라 여러 대사증후(고혈압, 인슐린 저항성, 제2

형 당뇨병)의 발병과 함께 사망률을 높이는 원인으로서 그 심

각성이 매우 크다[4,16,31]. 그러므로 폐경 후 체중조절은 비만

을 개선하고 이에 따른 질병을 예방할 수 있기에 많은 여성들

의 관심이 주목되고 있다.

일반적으로 지방조직은 잉여 칼로리(excess calories)의 저

장고로서 중성지방의 형태로 에너지를 저장하고 있다가 영양

이 부족할 때 유리지방산(free fatty acids, FFA)으로 분해되어

연료로 사용된다. 그러나 지방저장고의 에너지사용이 적어지

면 체중이 늘어나 비만해 지고 지방 세포 내 미토콘드리아는

생합성 능력과 분해의 불균형으로 기능장애가 나타난다[12].

즉 미토콘드리아의 생합성과 수 감소로 나타나는 기능장애는

에너지소비와 ATP합성을 떨어뜨리고, ROS의 활동을 증가시

켜[5] 산화적 손상을 일으키는 원인이 된다. 뿐만 아니라 글루

코스와 유리지방산의 대사를 방해하여[12] 인슐린저항성과 같

은 병적 상태를 유발하는 것으로 알려져 있다[14,24,30].

그러므로 비만에 있어서 미토콘드리아의 기능이 중요하며,

그 기능을 유지하기 위해서는 미토콘드리아의 생합성 및 수가

증가되어야 한다. 이러한 미토콘드리아의 생합성을 조절하는

몇몇 유전자들은 peroxisome proliferators-activated receptor

(PPAR)-γ, PPAR coactivator-1 (PGC-1), nuclear respiratory

factor-1 (NRf-1), mitochondrial transcription factor A

(TFAM) 등이 있다[2,10,20,22,29].

이중 PPAR-γ는 핵에 있는 수용체로서 지방산수송단백질

과 long chain acyl-CoA synthase 발현을 유도하여 미토콘드

리아 내 지방산 흡수를 높여주고 PGC-1과 함께 발현을 한다

[10]. PGC-1은 미토콘드리아 DNA (mtDNA)에 의해 생합성과

호흡관련유전자(NRf-1, TFAM)들의 전사활동을 조절하여 지

방산대사의 전사인자들을 조절한다[22,29].

NRf-1은 전자전달계, 글루코스 운반, 철 생합성 단백질 발

현을 도와 mtDNA 전사와 복제를 담당하며[2], TFAM는

mtDNA를 유지하는 인자로서[20] 미토콘드리아의 복제를 활

성 시킨다[8]. 따라서 이들 인자들의 발현증가를 위한 수단이

요구되며 그 중 운동과 같은 신체활동은 미토콘드리아 생합성

에 크게 기인하는 것으로 보고되어 있다[2]. 운동은 체중과 체

성분을 조절하고, 혈압조절과 더불어 콜레스테롤을 감소시킬

뿐만 아니라 제2형 당뇨병 과 심혈관질환을 개선시키고 비만

을 예방하는 효과를 가지고 있다[16]. 또한 규칙적인 운동이
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PGC-1, TFAM의 발현단계를 높여 미토콘드리아 생합성증가

를 도와준다고 알려져 있다[18].

그러나 폐경기 비만에 따른 피하지방에서 미토콘드리아의

생합성 조절에 대한 연구는 아직까지 명확하게 규명되어 있지

않고 있다.

이에 본 연구는 폐경모델로 난소절제술과 고지방식이로 비

만을 유도하였으며, 이들 피하지방에서 분리된 지방세포에서

발현되는 PPAR-γ, PGC-1(α, β), TFAM, NRf-1의 유전자들이

어떻게 변화되는지 관찰하고자 하며, 규칙적으로 수행한 운동

이 미토콘드리아 생합성 관련 유전자들에 어떠한 영향을 미치

는지 규명하는데 그 목적을 두고 알아보고자 한다.

재료 및 방법

실험동물 및 식이 방법

실험동물은 8주령 Sprague-Dawley (SD)계 암컷 흰쥐(rat)

를 사용하였다. 모든 실험동물은 H대학 동물실험윤리위원회

로부터 승인(HY-IACUC -10-026)을 받은 후 SPF된 실험동물

실에서 사육되었다. 1주간의 적응기를 거친 후 난소절제 수

술을 하였고, 2주간의 회복기를 거친 후 본 실험을 시작하였

다. 실험 집단은 총 3집단으로 나누어 분류하였으며, 한 집단

에 4마리씩 각각 다음과 같이 group을 배정하였다. (1)

General diet group (C group), (2) High fat diet (H group)

(3) High fat diet + Exercise group (H+EX group)으로 7주

동안 식이와 물은 자유롭게 섭취하였고, 고지방식이는 아래

Table 1과 같다.

운동방법

운동방법은 Melton 등[23]의 수영훈련방법을 인용하였으

며, 운동군들은 수심 70 cm, 수온 31-33℃의 실험동물용 수조

에서 첫 1주 동안 5-40분까지 시간을 점진적으로 증가시켜 수

영훈련 적응기를 거쳤다. 본 운동은 동시간대(am 10:00) 규칙

적으로 실시하였으며, 주당 5일 총 6주간 실시하였고, 4주까지

는 60분씩, 5~6주는 유산소성 트레이닝 효과를 확실하게 수행

하기 위하여 75분씩 실시하였다. 이러한 수영방법은 무부하상

태에서 자유롭게 수영하도록 하였고, 이들 수영운동의 강도는

Table 1. The composition of experimental diets (g/kg)

Ingredient
General

Diet

High fat diet

(45% cal)

Casein

Corn starch

Lard

Fat (20%)

AIN-93 Mineral Mixture

AIN-93 Vitamin Mixture

Cellulose

200

397

0

7

35

10

50

200

155

175

24

35

10

50

중등도(최대산소섭취량 60% 해당)에 해당되는 것으로 알려져

있으며[3], 운동직후 실험동물의 체온감소를 예방하기 위해 마

른수건과 헤어드라이기를 즉시 이용하여 물기를 제거한 후

사육실로 옮겨졌다.

조직채취

수영운동은 희생 24시간 전부터 중단하였고, 식이는 12시간

전부터 절식하였으며, 물만 공급하였다. 실험종료일에는 혼합

마취액(Rumpun:Zoletil=1:1 비율로 혼합)으로 마취한 후 하복

부의 피부를 박리한 후 서혜부(lingunal region)에 있는 모든

지방을 적출하여 미세저울(microsclae: OHAUS Corp,

AR2140, USA)로 무게를 측정한 후 염색용과 지방세포분리용

으로 구분하여 나누었다.

지방세포분리 방법

서혜부지방조직에서 지방세포를 분리하기 위해 Gómez-

Ruiz 등[13]의 방법을 인용하였다. 채취한 지방조직은 2분간

가위로 잘게 자른 후 준비된 3% bovine serum albumin을 함

유한 Krebs-Ringer bicarbonate (KRBA) buffer (Sigma-

Aldrich, USA) 1 ml와 collagenase type II (1.25 g/ml, Sigma-

Aldrich, USA)를 함께 혼합한 용액 속에 작게 분쇄된 조직을

넣은 후 37℃ water bath에 넣고 60분간 수시로 흔들어 주면서

분해시켰다. 이후 100 μm 나일론 여과지(mesh filter, BD

bioscience, USA)를 이용하여 불순물들을 제거하였고, 200x g

에서 1분간 원심분리하여 지방세포 등을 모은 후 KRBA buffer

15 ml 로 3회 세척한 후 다시 원심분리하여 상층액은 제거하였

으며, 하부에 모아진 지방세포들은 -70℃ 냉동고에서 사용할

때까지 보관하였다.

RT-PCR

분리된 지방세포에 TRIzol 시약(Invitrogen, Carlsbad,

USA)을 넣고 균질화하였다. 튜브 1 ml 당 200 μl의

chloroform을 첨가한 후 힘차게 흔들어 준 다음 실온에서 5

분간 반응시킨 후 4℃ 에서 10분간 원심분리(12500x g)하고,

RNA를 분리하였다. 각 군별 total RNA를 정량하기 위해

Smartspec
TM

Plus spectrophotometer (Bio RAD, USA)를 이

용하여 측정하였다. RNA 역전사(reverse transcription)를

반응시키기 위해 total RNA 5 μg을 DEPC, 10mMdNTI,

Oligo (dT)를 첨가하여 PCR 기계(T 3000 Thermocycler,

Biometra; Germany)로 반응시켜 cDNA를 얻어내었다. 지방

세포에서 발현되는 유전자들의 염기서열과 반응조건은

Table 2와 같이 수행하였고, PCR 반응산물은 2% agarose

gel에서 100 V로 전기 영동하여 UV transilluminator로 사

진을 찍은 후 mRNA의 발현 정도를 Gel doc 2000 (Bio red;

ITALY)을 이용하여 농도를 측정하였다.
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Table 2. Sequences of primers used for RT-PCR

Gene UP (u) and Down (d) primer sequences
Product

size (bp)

Annealing

(℃)/cycle

PPAR-γ
u5'-GGTGTGATCTTAACTGTCGG-3'

u5'-TTCAGCTGGTCGATATCACT-3'
177 54/32

PGC-1α
u5'-ACCCACAGGATCAGAACAAACC-3'

d5'-GACAAATGCTCTTTGCTTTATTGC-3'
70 62/35

PGC-1β
u5'-AACAGTTATGTGCTGACTTGCCAGA-3'

d5'-CTTGGTAAGCGCAGCCAAGAG-3'
197 57/35

TFAM
u5'-AATTATCCAAAGAAACCTATGAGT-3'

d5'-CAAAATTAATTCTCTCCTCTTGAT-3'
312 53/35

NRf-1
u5'-AGGAGGTTAATTCAGAACTGC-3'

d5'-AGGTCTGTACTACTGTCTGTGATG-3'
393 52/35

β-actin
u5'-CCCATCTATGAGGGTTACGC-3'

d5'-TTTAATGTCACGCACGATTTC-3'
150 52.5/35

Table 3. The weight of fat mass (g)

group C H H+EX

Fat mass 2.66±0.5 6.45±0.64** 2.58±0.85++

(p<0.05), **(p<0.01): H group vs C group, ++(p<0.01): H vs H+EX.

면역조직화학염색

염색용 지방조직은 4% paraformaldehyde, 0.1%

glutaraldehyde와 0.1M phosphate buffer saline (PBS) 으로

혼합된 고정액으로 실온에서 12시간 고정하였으며, 이후 30%

sucrose에서 7일간 냉장 보관하였다. 냉동절편기(Leica,

Germany)를 이용하여 -20℃에서 지방조직을 20 μm 두께로

절편을 제작한 후 0.1M PBS로 세척하고 10% normal donkey

serum (NDS)으로 40분간 실온에서 반응시켰다. 이후 1차 항

체인 Mitochondria Marker (Abcam, CB, UK)를 1:300으로 희

석하여 4℃에서 12시간 반응시켰다. 이어서 0.1M PBS로 3회

5분간 세척한 후 2% NDS로 15분간 실온에서 처리한 후

Cy3-conjugated affinipure donkey anti-IgG (1:200,

Invitrogen, USA)를 사용하여 3시간 반응시킨 다음 0.1 M PBS

로 3회 5분간 다시 세척한 후 microscope slides (Fisher

Scientific)에 mounting medium (Vectashield, Vector Lab,

USA)과 커버슬라이드로 봉입하고 형광현미경(Leica TCS,

Wetzlaar, Germany)으로 관찰하였다.

자료처리방법

이 연구에서 얻어진 모든 결과는 SPSS/PC 11.0 통계 프로

그램을 이용하여, 각 변인에 대한 기술통계치(mean±SD)를 산

출하고 집단 간 변인의 차이를 확인하기 위해 일원변량분석을

실시하였으며 집단 간 유의한 차이가 있을 경우 LSD (least

significant difference)를 이용하여 사후검증을 실시하였다. 유

의 기준은 α=0.05 수준으로 설정하였다.

결 과

피하지방무게

피하지방의 무게는 C군(2.66±0.5 g)과 비교하여 H군

(6.45±0.64 g)에서 지방무게가 증가하였으며, 유의한 차이

(p<0.01)가 있는 것으로 나타났다. 그러나 H+EX군(2.58±0.85

g)에서는 H군(6.45±0.64 g)에 비해 유의하게(p<0.01) 감소된

지방의 무게로 나타났다(Table 3).

PPAR-γ, PGC-1α, PGC-1β mRNA

PPAR-γ, PGC-1(α, β) mRNA는 H군이 다른 군에 비해 거

의 발현되지 않았으며, H+EX군에서는 H군과 C군에 비해 증

가된 것으로 유의한 차이(p<0.05, p<0.01)가 있는 것으로 나타

났다(Fig. 1).

NRf-1, TFAM mRNA

NRF-1 mRNA는 H군이 다른 군에 비해 가장 낮게 발현되

었으며 유의한 차이(p<0.05)가 있는 것으로 나타났으며, H군

의 TFAM mRNA발현 역시 거의 나타나지 않았다. 반면

H+EX군에서의 NRF-1, TFAM mRNA는 H군과 C군에 비해

증가하였고 유의한 차이(p<0.05, p<0.01)가 있는 것으로 나타

났다(Fig. 2).

조직학적 소견

지방조직 내 산재하고 있는 미토콘드리아를 관찰한 결과,
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Fig. 1. The expression of PPAR-γ, PGC-α and

PGC-β mRNA in adipocytes. PPAR-γ,

PGC-α and PGC-β mRNA were

significantly increased in H+EX group.

*(p<0.05): H group vs C group,

+(p<0.05), ++(p<0.01): H vs H+EX. C:

ovariectomized rats fed with a control

diet, H: ovariectomized rats fed with

high fat diet, H+EX: ovariectomized rats

trained to exercise and fed with high fat

diet.

Fig 2. The expression of NRf-1 and TFAM

mRNA in adipocytes. NRf-1 and TFAM

mRNA were significantly increased in

H+EX group. *(p<0.05): H group vs C

group, +(p<0.05), ++(p<0.01): H vs

H+EX. C: ovariectomized rats fed with

a control diet, H: ovariectomized rats

fed with high fat diet, H+EX:

ovariectomized rats trained to exercise

and fed with high fat diet.

H군에서는 다른 두 군에 비하여 음성반응이 나타났다. 그러나

H+EX군의 미토콘드리아는 다른 두 군보다도 유의하게 더 높

은 양성반응으로 관찰되었다(Fig. 3).

고 찰

폐경 후 나타나는 만성질환은 비만과 관련되어 있으며[16]

비만은 미토콘드리아 수를 감소시켜 인슐린저항성의 발병률

을 높이는 것으로 보고되어 있다[5,12,24,30]. 그러나 운동이

비만치료에 있어서 그 효과가 있음에도 불구하고 폐경관련

비만에서 미토콘드리아 생합성에 관련된 인자들의 발현차이

를 규명한 연구는 여전히 부족하다. 따라서 본 연구는 난소절

제로 폐경 모델흰쥐를 대상으로 고지방식이로 비만을 유도함

과 동시에 규칙적인 운동을 통해 미토콘드리아 생합성과 관련

된 유전자 PPAR-γ, PGC-1(α, β), TFAM, 그리고 NRf-1 의

발현양상을 알아보고자 하였다. 본 연구에서는 난소절제 후

고지방식이로 증가된 체중과 피하 지방량을 알아보기 위해

무게를 측정하였고, 그 결과 H군이 다른 두 군에 비해 증가된

지방의 무게를 보여주었다. 이러한 결과는 고지방 식이로 지

방의 증가로 체중이 늘어난 것으로 사료되며, 폐경에 따른 에

스트로겐 호르몬 감소로 혈중 콜레스테롤의 수치를 높여 중성

지방의 축적을 증가시킨 것으로 볼 수 있다[15]. 반면 운동은

폐경기 여성에게 체중 조절에 효과[19]가 있는 것처럼 본 연구

에서도 고지방식이와 운동을 함께 수행한 H+EX군의 피하지

방무게는 H군에 비하여 유의하게 감소하였다. 이는 지속적으

로 고지방식이를 섭취하였음에도 불구하고 규칙적인 운동에



Journal of Life Science 2011, Vol. 21. No. 7 1001

Fig. 3. Photomicrographys of mitochondria allocation in fat tissue. Mitochondria (see arrows) are observed in fat tissue and more

increased in H+EX group (C) than H group (B). Magnification x200. Bar size: 200 μm. A: C group (ovariectomized rats

fed with a control diet), B: H group (ovariectomized rats fed with high fat diet), C: H+EX group (ovariectomized rats trained

to exercise and fed with high fat diet).

따른 신체활동의 증가가 대사를 촉진시켜 지방산의 산화활동

을 높였기 때문에 지방분해[25]를 가속화시켜 결국 지방덩어

리가 줄어들어 체중이 감소된 것으로 판단된다.

최근 지방조직에서 미토콘드리아의 활성은 지방분해

(lipolysis)와 지질합성(lipogenesis)을 포함하여 지질대사에

도움을 준다고 알려지면서[6] 이들 활성 기전에 관심이 모아지

고 있다. 미토콘드리아는 성장 과 증식을 하기 위해 자신의

DNA를 쪼개며 그 수를 증가시키기 위해 PPAR-γ, PGC-1,

NRF-1, TFAM의 유전자들을 활성시킨다. 즉 지방조직에서 발

현하는 PPAR-γ는 지질단백분해효소와 같은 adipocytic 유전

자들의 발현을 상향조절하여 지방합성을 유도한다[2,20]. 또한

PPAR-γ의 발현이 증가하면 TNF 생성을 억제시켜 염증을

저하시키고, adiponectine의 생산 활동이 증가되어 인슐린민

감성을 높여 지방세포속에 있는 미토콘드리아 수를 증가시킨

다[9].

PGC-1은 α와 β로 구분하며 지방산산화와 관련된 유전자들

을 증가시킨다고 알려져 있다. 즉 estrogen receptor related

receptor인 핵수용체 와 결합하여 포도당산화를 막을 뿐만 아

니라[11] 미토콘드리아생합성 관련 유전자들의 활동을 높여

지방의 이용률과 지방산화를 증가시킨다[28]. 게다가 PGC-1

는 NRF-1와 TFAM의 upstream에 놓여 있기 때문에 미토콘드

리아생합성인자들과 결합하여 산화 인산화 관련유전자들의

전사활동을 도와 미토콘드리아를 증식, 호흡, 열조절

(thermogenesis), 그리고 DNA의 전사를 활성시켜 미토콘드

리아의 수를 증가시킬 수 있으며[29] NRF-1의 활성을 유도한

다. NRF-1은 TFAM의 합성을 자극하는 전사인자들을 중계하

며, 최종적으로 TFAM을 합성시켜 mtDNA 분자들의 복제활

동을 높여 그 수를 증가하도록 도와준다. 그러므로 이들 유전

자들은 미토콘드리아를 복제하여 그 수를 증가시키는데 중요

한 역할을 담당하는 인자들이기에[33] 이들 유전자들의 발현

증가가 비만개선에 필요하다고 본다. 그러므로 본 연구는 고

지방식이로 유도된 비만집단인 H군에서 PPAR-γ, PGC-1(α,

β), TFAM, NRf-1 발현을 조사하였고, 그 결과 다른 두 군에

비해 모두 억제된 것으로 나타났다. 그러나 운동을 수행한

H+EX군의 PPAR-γ, PGC-1(α, β), TFAM, 그리고 NRf-1의 발

현은 H군 보다 더욱 증가된 것으로 나타났으며, 조직 내 산재하

고 있는 미토콘드리아의 수 역시 유의하게 증가한 것으로 관찰

되었다. 이러한 결과는 고지방식이에 따른 지방산의 증가로 미

토콘드리아의 수와 산화 인산화(oxidative phosphorylation)를

모두 감소[7]시켜 미토콘드리아의 생합성 관련 유전자들의 발

현이 억제되어 그 수가 감소된다는 보고[33]와 함께 폐경비만

의 지방세포에서도 일치된 결과라 사료된다.

Fasshauer와 Paschke [9]에 의하면 PPAR-γ의 결핍은 확실

히 비만과 인슐린저항성이 나타난다고 하였으며, Civitarese

등[7] 은 비만이 지질과 탄수화물대사를 결함시키고, 이어서

미토콘드리아의 생합성을 억제한다고 보고하였다. 그러므로

폐경기 비만에 따른 지방세포에서는 미토콘드리아 생합성 관

련유전자가 억제되는 것으로 판단된다.

반면 운동이 미토콘드리아의 생합성 관련 유전자들의 발현

을 증가시킨 이유는 운동으로 근육 세포내 Ca++ 농도를 증가

시키고 연속된 신호전달이 AMP kinase (AMPK)의 활성으로

이어져 PGC-1의 발현을 유도시킬 수 있다. 또한 규칙적인 운

동은 지속적인 Ca
++

증가로 calmodulin dependent kinase

(CaMK) 활동을 높여 순차적으로 PGC-1α, 1β, TFAM, NRf-1

의 발현을 유도하여 미토콘드리아의 생합성을 증가시킨다

[18]. 뿐만 아니라 운동은 산소흡수량을 높여 산소이용률을 증

가시키고 이어서 ROS생성을 높인다. 이때 ROS는 H2O2를 증

가시키며, 증가된 H2O2는 PGC-1α를 상승시켜 미토콘드리아

생합성을 유도하는 것으로 알려져 있다[34].

Suarez 등[32]와 Vina 등[33]은 운동으로 생성된 ATP 증가

가 산화 인산화의 능력을 더욱 가속화시켰기 때문에 미토콘드

리아의 기능과 복제 수를 증가시킨다고 보고하였다. 그러므로

본 연구는 운동을 통해 피하지방세포 내 미토콘드리아생합성

유전자들의 발현을 증가시켰고, 이들의 증가는 미토콘드리아

수 증가에도 영향을 미칠 것으로 사료된다. 따라서 규칙적인

운동은 폐경기 비만에 있어서 그 피하지방의 감소를 비롯하여
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지방세포 내 미토콘드리아 생합성 유전자들의 활동에 긍정적

으로 작용될 가능성이 높다고 판단된다.
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초록：규칙적 운동이 고지방식이 난소절제흰쥐의 지방세포에서 미토콘드리아 생합성 유전자들의 변화

이진*

(한양대학교 해부세포생물학교실)

폐경과 비만은 여러 대사증후군과 관련되어 있다. 이에 본 연구는 난소절제로 폐경을 유도한 흰쥐에게 고지방

식이로 비만을 유도하여 이들 지방세포에서 발현되는 PPARγ, PGC-1α, -1β, NRf-1, TFAM 유전자들의 변화를

조사하고 6주간의 규칙적인 운동을 하여 그 차이에 따른 효과를 규명하는데 목적을 두고 조사하였다. 본 실험에

서 사용한 암컷흰쥐는 3그룹으로 다음과 같이 구분하였다. (1) 일반식이군(C group, n=4), (2) 고지방식이 군(H

group, n=4), (3) 고지방식이와 운동군(H+EX group, n=4)으로 나누었다. 규칙적인 운동은 수영운동을 하였으며,

방법은 주 5회, 총 6주간 점진적 시간증가로 수행하였다. 그 결과, 지방조직의 무게는 H 그룹에서 유의하게 높게

(p<0.01) 나타났으나 규칙적인 운동그룹은 확실히 감소되었다. 또한 규칙적인 운동은 PPAR-γ (p<0.05), PGC-1α 

(p<0.01), -1β (p<0.05), NRf-1 (p<0.01), TFAM (p<0.05)의 유전자들은 모두 유의하게 증가시켰다. 이상의 결과를

종합하면 6주간의 규칙적인 수영운동은 지방세포 내 PPAR-γ, PGC-1α, -1β, NRf-1, TFAM의 mRNA 발현 증가

와 미토콘드리아의 수 증가에 영향을 미친 것으로 추측된다. 따라서 규칙적인 운동은 폐경기 비만으로 비대해진

피하지방을 감소시키고 지방세포 내 미토콘드리아의 생합성기능을 개선시켜 미토콘드리아 수 감소를 개선할 수

있을 것으로 생각된다.
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