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운동 강도 차이가 고지방식이 Sprague-Dawley Rat의 골격근 내 
PGC-1α, PPAR-γ  인슐린 항에 미치는 향

정현령․강호율

경북 학교 사범 학 체육교육과 운동 사 실험실

Effects of Exercise Intensity on PGC-1α, PPAR-γ, and Insulin Resistance 
in Skeletal Muscle of High Fat Diet-fed Sprague-Dawley Rats
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ABSTRACT This study investigated the effects of exercise intensity on PGC-1α, PPAR-γ, and insulin resistance 
in skeletal muscle of high fat diet-fed Sprague-Dawley rats. Forty rats were randomly divided into five groups: sedentary 
control group (SED), high fat diet group (HF), high fat diet+low-intensity exercise group (HFLE, 22 m/min, 60 min, 
6 days/week), high fat diet+moderate-intensity exercise group (HFME, 26 m/min, 51 min), and high fat diet+high-in-
tensity exercise group (HFHE, 30 m/min, 46 min). After 4 weeks of high fat diet and endurance exercise training, 
the lipid profiles, insulin, and glucose concentrations were determined in plasma. PGC-1α, PPAR-γ, and GLUT-4 
contents were measured in plantaris muscle. The rate of glucose transport in soleus muscle was determined under 
submaximal insulin concentration (1,000 μIU/mL insulin, 20 min) during muscle incubation. Plasma glucose during 
oral glucose tolerance test in HF was significantly greater than that in SED, and plasma glucose levels in the three 
exercise (EX) groups were significantly lower that those in SED and HF at 30 and 60 min, respectively (P<0.05). 
Plasma insulin levels in the EX groups were significantly reduced by 60 min compared to that in HF (P<0.05). The 
protein expression level of PGC-1α as well as muscle glucose uptake were significantly higher in SED and HF than 
those in the three EX groups (P<0.05), and HFHE showed significantly higher levels than HFLE and HFME. Expression 
levels of GLUT-4 and PPAR-γ were significantly higher in the HFLE, HFME, and HFHE groups compared to the 
SED and HF (P<0.05). Therefore, the results of this study indicate that 4 weeks of high fat diet significantly developed 
whole body insulin resistance but did not affect PGC-1α, PPAR-γ, or the glucose transport rate in skeletal muscle, 
and exercise training was able to attenuate deteriorated whole body insulin resistance due to high fat diet. In addition, 
high intensity training significantly affected PGC-1α expression and the glucose transport rate of skeletal muscle in 
comparison with low and middle training intensities. 
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서   론

현대인의 고칼로리, 고지방 섭취 및 신체활동 부족은 비

만 인구의 증가와 함께 고인슐린증･고혈당증을 야기하며 지

속적으로 방치할 경우 제2형 당뇨병 발병률을 증가시킨다

(1-4). 선행연구에서는 제2형 당뇨병의 발병 원인으로 골격

근의 인슐린 저항의 증가가 주된 원인이라고 보고되고 있으

며(5), 운동은 골격근의 인슐린 저항을 완화시킴으로써 비만

인, 2형 당뇨병 환자뿐만 아니라 정상인에서도 인슐린 민감

도를 개선하며 만성질환들을 예방하고 감소시키는 것으로 

보고하고 있다(5,6).

운동의 대사적 적응을 촉발하는 중재자인 peroxisome 

proliferator-activated receptor γ coactivator-1α(PGC 

-1α)는 PPAR-γ의 보조활성인자로 알려져 있으며, 최근 

PGC-1α는 산화적 인산화와 지방 산화를 증가시키는 효소

의 보조활성인자로 에너지 항상성, 체온 조절뿐만 아니라 

근육 내 미토콘드리아 생합성과 산화대사, 당대사에 관여하

는 것으로 알려져 있다(7-12). PGC-1α와 인슐린 저항성에 

관련된 선행연구를 살펴보면 obese Zucker 쥐와 인슐린 

저항이 있는 사람의 근육에서는 PGC-1α가 정상 근육에 비

해 감소한 것으로 나타났으며(13-15), 당뇨환자를 대상으

로 한 연구에서도 정상인에 비해 골격근 내 PGC-1α가 감소

한 것으로 나타났다(15). 그러나 운동은 PGC-1α 증가와 함

께 유전자의 전사를 활성화시켜 근육 내 미토콘드리아 생합

성, 근육 내 지방산 대사, GLUT-4 발현, 인슐린 신호체계 
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Table 1. Composition of the experimental diet
        Contents NC HF

Casein
Starch
Sucrose
Lard
Vit. mix
Mineral mix
Cellulose
D,L-methionine
Choline bitartrate
Cholesterol
Corn oil
tert-Butylhydroquinone

200
150
500－
10
35
50
3
2－

50
0.01

200
111
370
170
12
42
50
3
2

10
30

0.04
NC, normal control diet; HF, high fat diet.

Table 2. Four weeks exercise training protocol
Group Exercise intensity
HFLE
HFME
HFHE

22 m/min, 60 min
26 m/min, 51 min
30 m/min, 46 min

HFLE, high fat diet+low-intensity exercise group; HFME, high
fat diet+moderate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+
high-intensity exercise group.

및 근육 내 포도당 운반을 증가시켜 인슐린 저항성을 완화시

킨다고 보고하고 있다(16). 운동과 관련된 선행연구에서 지

구성 트레이닝이 골격근 내 PGC-1α 발현을 증가시키지 않

는다고 보고되고 있으나(17,18), 이러한 트레이닝에 의한 

근육 내 PGC-1α 발현에 차이가 나는 것은 운동 형태, 운동 

기간 그리고 운동 강도에 영향을 받을 것이라고 사료된다. 

이처럼 운동과 PGC-1α에 대한 선행연구는 상당수 이루어

지고 있으나 운동 강도가 PGC-1α 발현과 골격근의 인슐린 

저항에 미치는 효과에 대한 선행연구는 미비한 실정이다. 

그러므로 장기간의 운동 시 운동 강도 차이가 골격근 내 

PGC-1α, PPAR-γ, GLUT-4, mitochondrial enzyme 

content 및 인슐린 저항에 미치는 효과를 검증할 필요가 있

을 것으로 생각된다. 따라서 본 연구에서는 운동 강도 차이

가 고지방식이 Sprague-Dawley rat의 골격근 내 PGC-1α, 

PPAR-γ 및 인슐린 저항성에 미치는 영향을 알아보고자 한

다.

재료 및 방법

실험동물

본 연구는 4주령의 SD 수컷 쥐 40마리로 하였으며 쥐는 

한 케이지(20.7×35×17 cm)에 1마리씩 넣어 사육하였다. 

사육실의 온도는 21°C로 유지하였고 명기와 암기를 각각 

12시간으로 조절하였다. 1주간의 환경 적응 기간을 거친 후 

4주간 고지방 섭취와 유산소 운동을 실시하였다. 집단은 무

작위로 선정하여 비교집단(sedentary control group, SED), 

고지방식이집단(high fat diet group, HF), 고지방식이+저

강도 운동집단(high fat diet+low-intensity exercise 

group, HFLE), 고지방식이+중강도 운동집단(high fat di-

et+moderate-intensity exercise group, HFME), 고지방

식이+고강도 운동집단(high fat diet+high-intensity ex-

ercise group, HFHE) 다섯 집단으로 구분하였다. 

실험설계

식이는 AIN-76(Harlan Teklad, Indianapolis, IN, USA)

을 바탕으로 하여 제조한 사료를 제공하고 사료와 물은 자유

롭게 섭취하도록 하였다. 식이 조성표는 Table 1과 같다. 

운동은 전동식 동물용 트레드밀(Quinton Instrument Co., 

Seattle, WA, USA)을 이용하여 8% 경사도에서 4주간 주당 

6회의 지구성 운동을 실시하였다. 운동집단은 1주 동안 15 

m/min 30분으로 운동 적응 훈련을 실시한 후 트레드밀 속도

와 지속시간을 점증적으로 증가시켜 4주 후에는 서로 다른 

운동 강도에서 달리도록 하였다(19). 본 연구의 운동 프로토

콜은 Table 2와 같다. 모든 집단은 체중 100 g당 6.5 mg의 

sodium pentobarbital(Hanlim Pharm. Co., Ltd., Yongin, 

Korea)을 복강 내 주사로 마취한 다음 근조직을 적출하였

다. 적출한 근조직은 GLUT-4, PGC-1α, PPAR-γ, GAPDH 

분석 전까지 액체질소에 냉각시켜 -70°C(DF-9007, IlShin 

Lab. Co., Busan, Korea)에 보관하였다. 가자미근(soleus 

muscle)은 포도당 운반률을 측정하기 위해 즉시 배양하였

다.

혈당내성검사(oral glucose tolerance test, OGTT)

4주간의 처치 후 12시간의 금식을 거쳐 혈당내성검사를 

실시하였다. 안정 시 혈액은 각각의 케이스에 쥐를 넣고 안

정을 취한 후 꼬리 끝을 0.1 cm 이하로 잘라 500 μL 혈액을 

채취하였다. 안정 시 혈액 채취한 쥐는 50%의 포도당 용액

을 체중당 1 g/kg으로 경구투여 하고 포도당 투여 30분과 

60분 후에 500 μL의 혈액을 채취하였다. 채취된 혈액은 응

고를 방지하기 위해 50 μL의 헤파린(Choonawae Pharma. 

Co., Jeonbuk, Korea)을 이용해 처리하였고 원심분리 하여 

혈당과 인슐린 분석 전까지 -70°C 초저온 냉장고(VS-550, 

Vision Scientific Co., Ltd., Bucheon, Korea)에 보관하였

다. 

혈중 지질(plasma lipids)

혈중 총콜레스테롤(total cholesterol: TC), 중성지방

(triglyceride: TG) 및 고밀도 지단백 콜레스테롤(high- 

density lipoprotein cholesterol, HDL-C)은 진단용 시약

(Asan Pharma. Co., Gyeonggi, Korea)을 이용해 효소분석

법으로 측정하였다.

혈당(plasma glucose)과 인슐린(insulin)

혈당은 자동 혈당분석기 YSI-2300(Yellow Springfield 

Instruments Co., Yellow Springs, OH, USA)를 이용하여 
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측정하였고, 혈중 인슐린은 진단용 시약(Lincoplex Re-

search, Inc., St. Louis, MO, USA)을 이용하여 방사선 면역

측정법(radioimmunoassay)으로 분석하였다.

구연산 합성효소(citrate synthase, CS)

구연산 합성효소 분석을 위해 근육(plantaris muscle)을 

차가운 완충액(100 mM Tris-HCl buffer pH 8.1)과 함께 

1:30의 비율로 혼합한 다음 polytron homogenizer(Kin-

ematica, Littau, Switzerland)로 균질화하였다. 균질화된 

근조직은 0.4%의 Triton X-100 buffer(pH 8.1)를 이용하

여 1:9로 희석시켰다. 분광광도계(spectrophotometer)와 

큐벳(cuvette)을 37°C 유지한 후 시약(100 mM Tris-HCl 

pH 8.1, 1 mM DTNB, 0.03 mg acetyl CoA)과 희석한 근조

직을 첨가한 후 1∼3분간 방치한 다음 10 mM ox-

aloacetate를 첨가하여 흡광도 412 nm에서 1분 간격으로 

5∼9분간 citrate synthase activity를 측정하였다(20). 

Muscle homogenization 

족척근은 차가운 완충액(20 mM tris-HCl pH 7.4, 1% 

Triton X-100, 50 mM NaCl, 250 mM sucrose, 5 mM 

Na4P2O7, 50 mM NaF, 0.5 mM PMSF, 2 mM DTT, 0.1 

mM benzamidine, 4 mg/L leupeptin, 50 mg/L trypsin in-

hibitor)과 함께 1:20 비율로 혼합한 다음 polytron homog-

enizer(Kinematica)로 균질화하였다. 균질화한 근조직과 

기준액은 16,000×g에서 4°C, 40분간 원심분리(VS-550, 

Vision Scientific Co., Ltd., Bucheon, Korea) 하여 상층액

을 분리하였다.

Western blotting 

균질화된 근육(plantaris musle)의 상층액은 DC protein 

assay(Bio Rad Laboratories, Hercules, CA, USA)를 이

용하여 단백질 정량을 하였다. Laemmli sample buffer 

(125 mM tris, 20% glycerol, 2% SDS, 0.008% bromo-

phenol blue, pH 6.8)로 1:2 희석하여 95°C에서 5분간 중탕

한 후 22,000×g에서 1분간 원심분리 하여 상층액을 분리하

였다. 단백질을 함유한 상층액을 10% SDS-polyacryl-

amide gel electrophoresis(PAGE)에 주입한 다음 전기영

동(Mini Trans-Blot Electrophoretic Transfer Cell, Bio 

Rad Laboratories)한 후 transfer buffer를 이용하여 

PVDF membrane으로 이동시켰다. Membrane은 T-TBS 

(3번×10분)로 세척하고 10% skim milk를 이용하여 60분

간 blocking한 후 1차 항체(sc-1608; goat polyclonal an-

ti-GLUT4, sc-13067; rabbit polyclonal anti-PGC-1α, 

sc-7196; rabbit polyclonal anti-PPAR-γ, sc-20357; 

goat polyclonal anti-GAPDH, Santa Cruz Biotechnol-

ogy, Santa Cruz, CA, USA, 1:1,000 dilution)에 넣어 배양

(4°C with gentle shaking, overnight)하였다. T-TBS를 

이용하여 세척한 후 membrane은 2차 항체(81-1620: 

ZYMED Laboratories, South San Francisco, CA, USA; 

#7074: Cell Signaling Technology, Beverly, MA, USA, 

1:2,000 dilution)와 함께 60분 동안 배양하고 다시 세척하

였다. Protein은 X-ray film에 ECL Western blot de-

tection kit(RPN2106, Amersham, Arlington Heights, IL, 

USA)를 사용하여 시각화하였다. X-ray film 시각화된 밴드

는 스캔 후 Image J(http://imagej.nih.gov/ij/, Image Proc-

essing and Analysis in Java) 프로그램을 이용하여 densi-

tometry analysis(gel internal density and gel peak 

analysis) 방법으로 분석하였다.

포도당 운반률(muscle glucose transport rate)

포도당 운반률은 비대사물질인 glucose analog 2-de-

oxy-D-glucose(2-DG)(American Radiolabeled Chemicals 

Inc., St. Louis, MO, USA)를 이용하여 측정하였다(21). 측

정을 위해 좌우측 가자미근을 적출하였고 즉시 근육 내 glu-

cose를 제거하기 위해 KHB(32 mM mannitol, 8 mM glu-

cose, 0.1% BSA)에 60분간 세척하였다. 세척 후 32 mM 

mannitol, 8 mM glucose, 0.1% BSA(1,000 μIU/mL in-

sulin, absence or presence)가 함유된 KHB에 20분간 배

양하였다. 다시 10분간 36 mM mannitol, 2 mM pyruvate, 

0.1% BSA에 세척 후 deoxy-D-glucose, 2-[1,2-3H](2.5 

μCi/mL)와 16 mM[14C] mannitol(0.3 μCi/mL)이 함유된 

1.5 mL KHB(36 mM mannitol, 4 mM deoxy glucose, 

0.1% BSA)(1,000 μIU/mL insulin, absence or presence)

에 30°C, 20분간 하였다. 세포 내외의 2-DG의 활성도는 

scintillation counter(Wallac 1220 QUANTULUS, Perkin-

Elmer Inc., Waltham, MA, USA)를 이용하여 10분간 측정

하였다. 

통계처리

각 측정항목에 대한 결과는 평균과 표준오차(mean±SE)

를 산출하였으며 통계적 분석은 SPSS 18.0 통계프로그램

(SPSS Inc., Chicago, IL, USA)을 이용하였다. 통계처리는 

집단 간 처치 후 변화를 알아보기 위해 일원분산분석법

(One-way ANOVA)을 이용하였고, 집단 간 유의성은 

Duncan's multiple range test를 실시하여 P<0.05 수준에

서 비교하였다.

결과 및 고찰 

체중의 변화

체중의 변화는 1일 1회 운동 2시간 전 저울(METTER 

PJ6, Metter Toledo International Inc., Seoul, Korea)을 

이용하여 쥐의 체중을 측정하였으며 4주간의 실험 처치 후 

집단의 체중의 변화는 Table 3과 같다. 체중은 고지방식이

집단(HF)이 비교집단(SED)에 비해 유의하게 증가한 것으

로 나타났으며, 운동집단(HFLE, HFME, HFHE)은 고지방
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Table 3. Changes of body weight                     (g)
Group Pre Post
SED
HF
HFLE
HFME
HFHE

88.6±1.8
88.6±1.7
88.4±1.6
88.2±1.6
88.3±1.6

228.2±2.6a

252.6±2.7b

231.6±2.7a

237.0±4.1a

234.1±3.4a

SED, sedentary control group; HF, high fat diet group; HFLE,
high fat diet+low-intensity exercise group; HFME, high fat diet+
moderate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high- 
intensity exercise group. 
Values are means±SE (n=8). Values with different superscripts
are significantly different (P<0.05).

Table 4. Fasting plasma lipids after 4 weeks exercise                                                         (mg/dL)
SED HF HFLE HFME HFHE

TC
TG
HDL-C

64.6±3.1a

62.1±2.5b

30.8±1.7b

80.6±4.2b

82.4±8.7c

25.0±1.0a

68.8±3.3a

46.2±2.7a

29.6±3.8c

70.3±2.4a

48.8±2.0a

30.4±0.8c

68.8±2.6a

46.8±2.0a

33.3±1.1d

SED, sedentary control group; HF, high fat diet group; HFLE, high fat diet+low-intensity exercise group; HFME, high fat 
diet+moderate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high-intensity exercise group.
TC, total cholesterol; TG, triglyceride; HDL-C, high-density lipoprotein cholesterol.
Values are means±SE (n=8).
Values with different superscripts in the same row are significantly different (P<0.05).

Table 5. Plasma glucose insulin during OGTT

Group
Glucose (mg/dL) Insulin (ng/mL)

0 30 60 0 30 60
SED
HF
HFLE
HFME
HFHE

199.1±0.6a

176.6±0.7b

157.9±0.7c

147.9±0.6d

144.8±0.6d

242.1±0.6a

270.0±1.0b

207.5±0.7c

197.9±0.6d

190.5±0.7d

221.5±0.8a

248.5±0.9b

188.6±0.6c

178.3±0.6d

173.4±0.7d

2.65±0.18a

1.88±0.26b

1.05±0.15c

0.84±0.14c

0.88±0.13c

4.73±0.69
7.00±1.24
6.04±1.16
5.83±0.71
5.63±0.57

2.63±0.38ab

3.64±0.47a

3.48±0.47b

1.79±0.35b

1.66±0.23b

SED, sedentary control group; HF, high fat diet group; HFLE, high fat diet+low-intensity exercise group; HFME, high fat diet+ 
moderate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high-intensity exercise group.
Values are means±SE (n=8).
Values with different superscripts in a same column are significantly different (P<0.05).

식이집단(HF)에 비해 유의하게 낮게 나타났다(F=9.112, 

P=0.000). 본 연구 결과 고지방식이집단이 일반식이집단과 

운동집단에 비해 체중이 높은 것으로 보아 고지방식이로 인

하여 비만이 유도된 것을 알 수 있었으며, 지구성 운동이 

고지방식이로 증가한 체중을 감소시키는데 효과적인 것으

로 나타났다.

혈중 지질의 농도

4주간의 처치 후 혈중 TC의 농도는 고지방식이집단(HF)

이 비교집단(SED)에 비해 유의하게 증가한 것으로 나타났

으며 운동집단(HFLE, HFME, HFHE)은 고지방식이집단

(HF)에 비해 유의하게 낮게 나타났다(F=3.051, P=0.017). 

HDL-C의 농도는 고지방식이집단이 일반식이집단에 비해 

유의하게 낮게 나타났으며, 세 운동집단은 고지방식이집단

에 비해 유의하게 증가한 것으로 나타났다(F=5.899, P= 

0.001). 혈중 TG의 농도는 고지방식이집단이 비교집단

(SED)에 비해 유의하게 증가한 것으로 나타났으며, 운동집

단(HFLE, HFME, HFHE)은 비교집단과 고지방식이집단

(HF)에 비해 유의하게 낮게 나타났다(F=7.256, P=0.000, 

Table 4). 본 연구 결과 4주간의 고지방식이와 운동 처치 

후 혈중 TC와 TG는 고지방식이에 비해 일반식이와 운동집

단이 유의하게 감소한 것으로 나타났으며, 운동집단의 혈중 

TG는 비교집단(SED)에 비해 유의하게 낮은 것으로 나타났

다. 또한 HDL-C는 고지방식이집단에 비해 운동집단이 유

의하게 증가한 것을 알 수 있었다. 이는 고지방식이가 혈중 

지질(TC, TG)을 증가시키는 것으로 생각되며 선행연구의 

결과처럼 지구성 운동이 혈중 지질을 개선시키는데 효과적

인 것으로 사료된다(22). 최근 임상 실험에서는 고강도 운동

이 저강도와 중강도 운동에 비해 혈중 지질을 감소시키는데 

효과적인 것으로 보고하고 있다(23,24). 반면 Jang 등(25)

은 SD 수컷 쥐를 대상으로 일회성 저강도, 고강도 운동을 

실시한 결과 운동 강도에서는 혈중 지질의 유의한 차이가 

없는 것으로 나타났다. 본 연구에서는 4주간 다른 강도의 

지구성 운동을 실시한 결과 운동 집단 간 차이가 없는 것으

로 나타났다(Table 4). 이러한 결과는 선행연구와 일치하며

(25) 혈중 지질 개선은 트레이닝의 강도보다는 운동 기간, 

운동량이 중요한 요소라 생각된다.

혈당내성검사

4주간의 처치 후 혈당내성검사의 혈당과 인슐린 농도의 

변화는 Table 5와 같다. 포도당 투여 전(0) 공복 시 혈당의 

농도는 비교집단에 비해 고지방식이와 운동집단 모두 유의

하게 낮게 나타났다(F=37.890, P=0.000). 또한 세 운동집

단은 HF에 비해 유의하게 낮게 나타났으며, HFHE는 HFLE



고지방식이와 운동 강도 및 인슐린 저항성 967

0.0

2.0

4.0

6.0

8.0

10.0

μmol/g/min

SED
HF
HFLE
HFME
HFHE

b

c

a a
ab

Fig. 1. Citrate synthase activity in plantaris muscle. SED, seden-
tary control group; HF, high fat diet group; HFLE, high fat di-
et+low-intensity exercise group; HFME, high fat diet+moder-
ate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high-intensity
exercise group. Values are means±SE (n=8). Values with differ-
ent letters on bars are significantly different (P<0.05).
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Fig. 2. Expression of GLUT-4 in plantaris muscle. SED, seden-
tary control group; HF, high fat diet group; HFLE, high fat di-
et+low-intensity exercise group; HFME, high fat diet+moder-
ate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high-intensity
exercise group. Values are means±SE (n=8). Values with differ-
ent letters on bars are significantly different (P<0.05).

에 비해서도 유의하게 낮게 나타났다(P<0.05). 그러나 포도

당 투여 후 30분과 60분에서는 SED에 비해 HF가 유의하게 

높은 것으로 나타났으나 세 운동집단 모두 SED와 HF에 비

해 낮게 나타났다(P<0.05). 혈중 인슐린의 농도에서는 포도

당 투여 전(0) 비교집단과 비교하여 고지방식이집단과 운동

집단에서 유의하게 낮게 나타났으며 세 운동집단은 HF에 

비해서도 유의하게 낮게 나타났다(F=19.462, P=0.000). 포

도당 투여 후 30분에서는 집단 간 유의한 차이가 없는 것으

로 나타났으나 투여 후 60분에서는 HF에 비해 HFME와 

HFHE가 유의하게 낮은 것으로 나타났다(P<0.05). 본 연구

에서는 포도당 투여 전 혈당과 인슐린 농도에서 고지방식이

가 일반식이집단에 비해 유의하게 감소한 것으로 나타났다. 

이것은 고지방식이집단의 공복 시 인슐린과 혈당이 낮으므

로 인슐린 저항이 개선된 것으로 생각할 수 있으나 실제 포

도당 투여 후 30분과 60분에서는 고지방식이가 일반식이집

단보다 유의하게 높은 것을 알 수 있었다. 그러므로 본 연구

의 4주간의 고지방식이 처치는 실제 쥐의 whole body 인슐

린 저항을 증가시키는 것으로 사료되며 이러한 결과는 본 

연구와 실험방법이 유사한 최근 2013년 발표된 Bielohu-

by 등(26)의 연구 결과와 일치한다. 본 연구 결과 세 운동집

단(HFLE, HFME, HFHE)에서 식이집단(SED, HF)에 비해 

인슐린 그리고 혈당이 유의하게 감소하는 것을 알 수 있었

다. 이 결과는 선행연구에서처럼 지구성 운동이 골격근의 

인슐린 민감도를 증가시켜 인슐린 저항성을 개선시키는 결

과로 사료된다. 

구연산 합성효소의 활성도(citrate synthase activity)

4주간의 처치 후 구연산 합성효소의 활성도는 SED(5.7± 

0.2 μmol/g/min), HF(5.9±0.2 μmol/g/min)에 비해 HFME 

(6.7±0.2 μmol/g/min)에서 유의하게 높게 나타났으며, HFHE 

(8.4±0.5 μmol/g/min)는 다른 네 집단에 비해 유의하게 높

게 나타났다(F=16.532, P=0.000, Fig. 1). 그러나 SED, HF, 

HFLE에서는 집단 간 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 

본 연구 결과는 장기간의 트레이닝과 높은 강도의 운동은 

트레이닝 적응(skeletal muscle adaptation) 현상이 나타난

다는 선행연구와 일치하는 것으로(27,28) 본 연구에 사용된 

운동 강도가 연구목적에 합당한 것으로 생각된다. 

골격근의 GLUT-4의 발현량

4주간의 실험 처치 후 GLUT-4의 발현량은 비교집단과 

비교하여 고지방식이집단에서는 유의한 차이가 없는 것으로 

나타났으나(P=0.980) 운동집단(HFLE: 69.4±3.0%, HFME: 

71.2±1.8%, HFHE: 73.1±2.1%)은 두 식이집단(SED: 56.1 

±2.1%, HF: 57.8±1.8%)에 비해 유의하게 높게 나타났다

(F=12.973, P=0.000, Fig. 2). 지구성 운동은 인슐린 수용기

의 활성도와 GLUT-4를 증가시키고 인슐린의 민감도와 골

격근 내 혈당 흡수를 개선시켜 골격근 내 인슐린 저항을 감

소시킨다(29-31). 본 연구 결과 운동집단에서는 골격의 

GLUT-4 발현이 증가한 것을 알 수 있었다. 이는 장기간의 

지속적인 지구성 운동이 근육의 인슐린 저항성을 감소시킨

다는 선행연구들과 일치하였으며(29-31) 장기간의 지구성 

운동이 세포막의 GLUT-4 이동(translocation)과 골격근 내 

GLUT-4 발현을 증가(overexpression)시킨 것으로 생각

된다(31,32). Koshinaka 등(33)은 일회성 고강도 운동과 저

강도 운동을 실시한 결과 total GLUT-4 content는 서로 

다른 운동 강도에서 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 

반면 Hansen 등(34)은 수영 운동(acute exercise) 후 근육 

내 total GLUT-4 contents에는 비교집단과 유의한 차이가 

없었으나 세포표면의 GLUT-4 이동에서는 비교집단과 비

교하여 운동집단이 유의하게 증가한 것으로 보고하였다. 본 

연구 결과 4주간의 지구성 운동은 근육 내 total GLUT-4 
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Fig. 3. Expression of PGC-1α in plantaris muscle. SED, seden-
tary control group; HF, high fat diet group; HFLE, high fat di-
et+low-intensity exercise group; HFME, high fat diet+moder-
ate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high-intensity
exercise group. Values are means±SE (n=8). Values with differ-
ent letters on bars are significantly different (P<0.05).

발현을 증가시키는 것으로 나타났으나 운동 강도의 차이에

서는 유의한 차이가 없는 것을 알 수 있었다. 이는 선행연구

가 뒷받침해주나(34) 일회성 운동으로 운동 강도, 운동량, 

운동 기간에서 본 연구와 차이가 있는 것을 알 수 있다. 그러

므로 추후 본 연구 결과를 바탕으로 고지방식이와 지구성 

트레이닝 방법(운동 강도, 운동량, 운동 기간 등)을 고려하여 

세포표면의 GLUT-4 이동에 대한 연구가 필요할 것으로 생

각된다. 

골격근의 PGC-1α의 발현량

4주간의 실험 처치 후 PGC-1α의 발현량은 비교집단

(SED)과 비교하여 고지방식이집단(HF)에서는 유의한 차이

가 없는 것으로 나타났다(P=0.554). 운동집단(HFLE: 73.6 

±1.0%, HFME: 75.4±2.3%, HFHE: 89.7±2.0%)에서는 

SED(64.2±1.9%)와 HF(60.3±1.7%)에 비해 유의하게 높

게 나타났으며 고강도 운동집단(HFHE)은 저강도(HFLE)와 

중강도 운동집단(HFME)에 비해서도 유의하게 높게 나타났

다(F=38.800, P=0.000, Fig. 3). 선행연구에 의하면 영양과

잉, 신체활동 부족 및 비만은 골격근 내 PGC-1α의 발현을 

감소시키고 미토콘드리아의 기능을 약화시킨다고 보고하고 

있다(6,7,35). 또한 골격근의 PGC-1α의 감소는 미토콘드리

아 유전자의 전사를 감소시켜 탄수화물과 지방 산화 감소, 

근육 내 지방 축적과 함께 골격근의 인슐린 저항성과 제2형 

당뇨병을 증가시킨다고 보고하고 있다(6,36). 본 연구 결과 

4주의 고지방 섭취 후 골격근 내 PGC-1α는 일반식이에 비

해 고지방식이집단이 6.2% 감소한 것으로 나타났으나 통계

적인 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 이는 본 연구의 

혈당내성검사에서 알 수 있듯이 4주간 고지방 섭취는 whole 

body 인슐린 저항을 발생시키는 것으로 생각되나 골격근 

내 인슐린 저항과 PGC-1α 발현에 영향을 미치기에는 부족

한 것으로 생각되며 추후 좀 더 장기간의 연구가 필요할 것

으로 생각된다. 

지구성 운동은 구연산 합성효소를 증가시키고 미토콘드

리아의 수와 크기를 증가시킨다(37,38). 또한 트레이닝에 

의한 골격근의 적응은 PGC-1α mRNA와 근육 내 PGC-1α 

단백질 발현에 영향을 미치며(38-41), Terada 등(42)은 고

강도 운동과 저강도 운동이 골격근의 citrate synthase(CS)

를 증가시키며, 지속적인 운동은 PGC-1α 발현을 증가시킨

다고 보고하였다. Goto 등(41)은 3일간 2시간의 수영을 시

킨 결과 PGC-1α mRNA를 증가시킨다고 보고하였다. 또한 

21∼87세 남녀를 대상으로 16주간 유산소 운동을 실시한 

결과 citrate synthase, PGC-1α mRNA가 증가하였다고 보

고하였다(39). 본 연구 결과 고지방을 섭취시킨 운동집단에

서는 일반식이와 고지방식이집단에 비해 PGC-1α가 유의하

게 증가한 것으로 나타났다. 이는 트레이닝에 의한 골격근 

내 미토콘드리아의 증가가 PGC-1α 발현을 증가시킨다는 

연구와 일치한다. 또한 본 연구에서는 고강도 운동집단은 

다른 운동집단에 비해 유의하게 증가한 것을 알 수 있었다. 

이는 본 연구의 citrate synthase의 결과(Fig. 1)와 선행연

구의 결과에서 알 수 있듯이(41) 4주간의 높은 강도의 지구

성 운동이 저강도 운동에 비해 미토콘드리아(mitochondrial 

enzyme content)를 증가시켜 골격근 내 PGC-1α를 발현을 

증가시킨 것으로 생각된다. 

골격근의 PPAR-γ의 발현량

4주간의 실험 처치 후 PPAR-γ 발현량은 비교집단과 비

교하여 고지방식이집단에서는 유의한 차이가 없는 것으로 

나타났으나(P=0.966) 운동집단(HFLE: 147.4±5.6%, HFME: 

149.3±5.2%, HFHE: 146.3±3.0%)에서는 비교집단(137.7 

±3.2%)과 고지방식이집단(129.7±4.3%)에 비해 유의하게 

높게 나타났다(F=4.159, P=0.007, Fig. 4). PPAR-γ는 탄

수화물과 지방산 산화대사 및 지방산 합성에 관여하는 것으

로 알려져 있다(43). 선행연구에 의하면 근육 내 PPAR-γ 활

성화는 골격근의 유리지방산 흡수와 근육 내 지방을 감소시

키고 결과적으로 인슐린 민감도를 증가시킨다고 보고하고 

있으며(6), 장기간의 지구성 운동은 혈중 유리지방산과 근육 

내 지질 축적을 감소시킨다고 보고하고 있다(22). Jo 등(44)

은 일회성 운동과 12주간 지구성 운동을 실시한 결과 골격

근의 PPAR-γ 발현이 증가한 것으로 나타났으며, 두 운동집

단에서는 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 본 연구에서

는 4주간의 고지방 섭취와 지구성 운동을 실험한 결과 식이

집단에서는 통계적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났

으나 운동집단에서는 식이집단에 비해 세 집단 모두 유의하

게 증가한 것을 알 수 있었다. 이는 선행연구의 결과와 일치

하며(44), 장기간의 지구성 운동이 골격근의 PPAR-γ 발현

을 증가시켜 지방대사를 증가시키고 골격근의 인슐린 저항

성을 감소시킨 것으로 생각된다. 이 결과는 본 연구의 혈당내
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Fig. 5. Glucose transport rate under submaximal insulin concen-
trations and non-insulin concentrations in soleus muscle. SED,
sedentary control group; HF, high fat diet group; HFLE, high
fat diet+low-intensity exercise group; HFME, high fat diet+mod-
erate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high-in-
tensity exercise group. Values are means±SE (n=8). Values with
different letters on bars are significantly different (P<0.05).
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Fig. 4. Expression of PPAR-γ in plantaris muscle. SED, seden-
tary control group; HF, high fat diet group; HFLE, high fat di-
et+low-intensity exercise group; HFME, high fat diet+moder-
ate-intensity exercise group; HFHE, high fat diet+high-intensity
exercise group. Values are means±SE (n=8). Values with differ-
ent letters on bars are significantly different (P<0.05).

성검사의 혈당과 인슐린의 결과가 뒷받침해준다(Table 5). 

골격근 포도당 운반률의 변화

4주간의 실험 처치 후 non-insulin condition과 sub-

maximal 인슐린 농도(1,000 μIU/mL)에서 골격근 내 포도

당 운반률을 측정하였다(45,46). Submaximal condition에

서 근육 내 포도당 운반률은 비교집단(SED)과 비교하여 고

지방식이집단(HF)에서는 유의한 차이가 없는 것으로 나타

났다(P=0.966). 운동집단(HFLE: 4.7±0.3 μmol/mL/hr, 

HFME: 5.0±0.3 μmol/mL/hr, HFHE: 5.5±0.3 μmol/mL/ 

hr)은 SED(4.1±0.2 μmol/mL/hr)와 HF(3.7±0.2 μmol/ 

mL/hr)에 비해 유의하게 높게 나타났으며, HFHE가 HFLE

와 HFME에 비해서도 유의하게 높게 나타났다(F=8.329, 

P=0.000, Fig. 5). 그러나 non-insulin condition에서는 집

단 간 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다(F=1.372, P= 

0.264). 고지방 섭취는 혈중 유리지방산을 증가시키고 근육

의 지질 축적을 증가시킨다(22). 근육 내 지질 축적은 세포 

내 glucose-fatty acid를 통해 지방 산화를 증가시키고 근육 

내 혈당 이동을 감소시켜 인슐린 저항성을 증가시킨다고 보

고하고 있다(47). 본 연구 결과 4주간의 고지방식이 섭취에

서는 일반식이와 비교하여 유의한 차이가 없는 것으로 나타

났다. 그러므로 본 연구의 4주간 고지방식이는 whole body

의 인슐린 저항성을 발생시켰으나 근육 내 혈당 이동(glucose 

uptake)에는 영향을 미치는 못한 것으로 사료된다. 그러므

로 추후 고지방식이의 함량, 섭취 기간 등을 고려한 연구가 

필요하다고 사료된다. 선행연구에 의하면 고강도 운동이 저

강도 지구성 운동에 비해 근육 내 혈당 이동을 증가시킨다고 

보고하고 있다(33,46,48,49). Koshinaka 등(49)은 Wistar 

rat을 대상으로 일회성 간헐적 지구성 운동(swimming)을 

실시한 결과 운동 후 고강도 운동에서 저강도 운동에 비해 

근육 내 AMP-activated protein kinase(AMPK), acetyl 

coenzyme A protein kinase(ACC), p-38 mitogen-acti-

vated protein kinase의 활성화를 증가시키고 근육 내 혈당 

이동을 증가시킨다고 보고하였으며, 비만 쥐를 대상으로 한 

연구에서는 7주간의 지구성 운동(treadmill)을 실시한 결과 

고강도 운동이 저강도 운동에 비해 근육 내 포도당 운반률이 

증가한 것으로 보고하고 있다(46). 반면 Terada 등(50)은 

일회성 수영 운동(intermittent exercise and intermittent 

prolonged exercise)을 실시한 결과 운동 강도에서는 유의

한 차이가 없다고 보고하였다. 본 연구 결과 세 운동집단의 

포도당 운반률이 증가한 것으로 나타났으며 운동 강도가 높

을수록 근육 내 혈당 이동을 유의하게 증가시킨 것을 알 수 

있었다. 이는 선행연구의 결과처럼 지구성 고강도 운동이 

저강도 운동에 비해 근육 내 AMPK와 ACC phosporylation

을 증가시키고 AMPK 활성화를 증가시켜 insulin inde-

pendent glucose uptake를 향상시키는데 더 효과적인 것

으로 생각된다(32,48). 그러므로 본 연구 결과를 바탕으로 

운동 강도에 따른 골격근 내 인슐린 신호체계(down stream 

signaling) 및 혈당이동에 대한 세부적인 연구가 필요할 것

으로 생각된다.

요   약

본 연구에서는 4주간의 고지방식이와 지구성 운동이 골격근

의 PGC-1α, PPAR-γ 및 인슐린 저항성(glucose uptake, 

GLUT-4)에 미치는 영향을 분석하였다. 인슐린 민감도 지

표인 혈당내성검사에서는 일반식이와 비교하여 고지방식이

에서 포도당 투여 후 30분과 60분에서 유의하게 증가하였으

며, 운동집단에서는 일반식이와 고지방식이집단에 비해 유

의하게 감소한 것을 알 수 있었다. 골격근의 포도당 운반률, 
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PGC-1α, GLUT-4, PPAR-γ의 결과에서는 일반식이에 비

해 고지방식이집단에서 감소하는 경향이 나타났으나 통계

적으로 유의한 차이가 없는 것으로 나타났다. 그러나 운동집

단(저/중/고강도운동)에서는 일반/고지방식이집단과 비교

하여 유의하게 증가한 것으로 나타났다. 운동집단의 운동 

강도 차이에서 GLUT-4와 PPAR-γ는 집단 간 유의한 차이

가 없는 것으로 나타났다. 그러나 골격근의 포도당 운반률과 

PGC-1α 단백질 발현은 저/중강도 운동과 비교하여 고강도 

운동이 유의하게 증가한 것을 알 수 있었다. 이상의 결과를 

종합해 볼 때 4주간의 고지방식이는 whole body의 인슐린 

저항성을 발생시켰으나 근육 내 인슐린 저항에는 영향을 미

치는 못한 것으로 사료된다. 그러므로 추후 고지방식이의 

함량, 섭취 기간 등을 고려한 연구가 필요할 것으로 생각된

다. 또한 4주간의 지속적인 지구성 운동이 고지방식이로 인

해 발생된 골격근 인슐린 저항성을 감소시키는데 효과적인

으로 나타났으나 운동 강도에 따른 골격근의 포도당 운반률, 

PGC-1α, GLUT-4, PPAR-γ의 변화가 인슐린 저항성이 개

선시켰다고 설명하기는 부족한 것으로 판단된다. 그러므로 

추후 본 연구의 결과를 바탕으로 운동 형태(운동 기간, 운동 

강도)에 따른 골격근의 PGC-1α와 insulin signalling path-

way에 대한 세부적인 연구가 필요할 것으로 생각된다.
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