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비만유도 노화 흰쥐의 복합 운동이 대동맥, 골격근 및 심근의 

HSP70 및 SOD1 발현에 미치는 영향 

안나영 PhD 

계명대학교 체육학부 사회체육학전공

서  론 

심혈관질환 발병은 세포사멸, 심장근 비대, 섬유화 초래등 대사적 

기전에 영향을 받고, 염증성 물질 생성과 산화적 스트레스 상승의 복

잡한 상호작용으로 이루어진다. 특히 관상동맥질환의 허혈에 의한 심

근의 손상[1]은 심장 기능을 저하시켜 심근 세포 사멸을 유도한다[2]. 

열 쇼크 단백질(heat shock protein, HSP)은 허혈에 의해 손상된 심근의 

단백질 구조 변성 및 높은 산화적 스트레스 수준을 억제하거나 감소

시키는데 관여하는 조직 특이적으로 발현되는 단백질이다[3]. 그 중 

HSP70은 대부분의 세포 종류에서 존재하며 샤페론(cheparones)의 기
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PURPOSE: Exercise improve myocardial cell protection and vascular function through cell repair and suppression of oxidative stress in 
cardiovascular diseases caused by aging. This study aimed to investigate the effect of combine exercise on HSP70 and SOD1 protein 
expression of aorta, skeletal muscle and myocardium in high fat diet induced obese aging rats.

METHODS: Male 50-week-old Sprague Dawley rats (n=40) were divided into normal diet (ND, n=10), normal diet+exercise (NDEx, 
n=10), high fat diet (HFD, n=10), and high fat diet+exercise (HFDEx, n=10) groups. After six weeks on a high fat diet to induce obe-
sity, a 12-week combine exercise program was implemented, which combine exercise (treadmill running+ladder climbing) three times a 
week for 45 minutes per session.

RESULTS: Body weight was significantly decreased after 12 weeks combine exercise program compared to the ND group (p<.05) and 
HFDEx group compared to the HFD group (p<.05), respectively. After completing the 12-week exercise program, heat shock protein 
70 (HSP70) and superoxide dismutase 1 (SOD1) expressions were significantly (p<.05) higher in the NDEx group compared to the 
ND group in the myocardium. Also, SOD1 protein expression was significantly (p<.05) higher in the NDEx group compared to the ND 
group and HFDEx group compared to the HFD group in the skeletal muscle.

CONCLUSIONS: : In conclusion, combine exercise intervention of high fat diet-induced obesity resulted in decreased cell repair pro-
tein and antioxidant enzyme protein in the myocardium. Therefore, it is thought that combine exercise intervention for obese induced 
rats improved the cell repair protein and antioxidant enzyme activity of the myocardium.
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능을 통해 미토콘드리아 막을 통한 단백질의 수송이 원활히 이루어지

도록 하며 세포의 항상성을 유지시키고 단백질을 형성시키고, 변성 및 

기형이 된 단백질을 복원시키며, 세포사멸 억제와 면역반응을 유도한

다[4]. 특히 운동을 통한 HSP70 단백질 과발현은 미토콘드리아 손상

을 억제하여 조직손상을 억제하는데[5], 골격근뿐만 아니라 심장근육

내 세포사멸을 억제할 뿐만 아니라 세포들을 보호한다[6].

운동은 산소섭취량의 증가와 반응성 산소종(reactive oxygen species, 

ROS)이 증가하여 세포가 산화성 스트레스를 받게 된다. 그러나 체내 

항산화 효소인 superoxide dismutase (SOD)가 활성화되어[7], 활성산소

의 증가로 단백질, 핵산 및 세포막이 손상에 대한 세포의 적응 효과가 

일어나 심근세포를 보호한다[8]. 특히 심혈관계의 산화적 스트레스 억

제 조절자 역할을 하는 것으로 알려져 있는 SOD는 규칙적인 유산소 

운동에 의해 발현량이 증가한다[9]. 노화 쥐의 운동처치 연구에서 총 

SOD, 미토콘드리아 SOD, 세포질 SOD, 세포외 SOD의 활성을 유의하

게 증가시켰다고 보고되었다[10]. 

20개월 이상 노화 쥐의 트레드밀 달리기 운동은 심근에서 HSP70 단

백질 발현이 증가되었다고 보고되었지만[11,12], 14주 동안 수영훈련을 

한 수컷쥐의 심실조직에서는 HSP70 단백질 변화가 나타나지 않았다

[13]. 또한 노화 쥐의 운동 후 SOD1 단백질 발현이 심장근에서 증가[11, 

14] 혹은 감소[15]하였으며, 대동맥과 장간막동맥(mesenteric artery)에

서도 증가[16], 혹은 감소[17] 등의 결과가 나타났으며 급성운동[12,14]

과 만성적 장기간 운동[16,18]에서도 상이한 연구결과가 보고되고 있

다. 이와 같이 상이한 연구결과에서 운동은 활성산소를 생성하는 동

시에 항산화 효소의 활성을 높여줌으로써, 활성산소의 생성과 소멸에 

영향을 미쳐 심근보호 효과를 발휘할 것[19]으로 예측되지만, 심혈관

질환자의 건강개선을 위한 중요한 처치방법인 운동 트레이닝은 운동

형태, 운동기간 및 분석조직에 따라 HSP70 및 SOD1 단백질 발현의 결

과가 일치되지 않음을 알 수 있다. 

이에 노화에 따른 심근의 산화적 스트레스로 인한 세포내 방어 시

스템 손상과 함께 세포사멸이 가속되어 심근경색 유발로 인한 사망률

이 증가하고 있는 측면에서 볼 때 조직 간의 세포회복 및 항산화 대사

기전에는 차이가 있을 것이다. 특히 운동은 혈관죽종에 의한 허혈, 심

근괴사 및 심근세포 내 산화적 스트레스 증가에 대한 심혈관질환의 심

장보호 효과 발휘에 대하여 명확하게 규명되지 않은 상태이며 운동에 

의해 각 조직에서 유발되는 심장 보호 효과를 규명하는 기전연구는 

불분명하다.

그러므로 본 연구는 세포회복기전과 항산화효소활성 측면에서 대

동맥, 골격근 및 심근의 각 조직에서 HSP70 및 SOD1 단백질 발현을 

분석하고 비교함으로서 노화과정에서 운동이 체내 적응 반응을 유도

하여 각 조직 세포의 스트레스에 대한 저항력을 증진할 수 있는 가능

성을 확인하고자 한다. 

연구 방법  

1. 실험동물

실험동물은 50주령 Wistar계 수컷 흰쥐 40마리를 1주간의 예비사

육을 통해 환경에 적응시킨 후, 1주간 저항성 운동형태인 사다리 등반

운동 및 트레드밀 운동을 적응시키면서 6주간 고지방식이로 비만을 

유도하였다. 그 후 운동그룹은 12주간 활동적 저항성 운동처치를 실시

하였다. 그룹의 구성은 Table 1에서 나타난 바와 같이 각각 10마리씩 

무작위로 4그룹으로 배정하였다. 사육실 환경온도는 24 ±1°C, 상대습

도는 60% 내외로 유지하였다. 본 실험은 (재)대구테크노파크 바이오헬

스융합센터 실험동물윤리위원회(BHCC-IACUC)의 승인을 얻어 실시

하였다. 

2. 연구방법

1) 식이구성 및 비만유도

식이구성은 일반식이 및 고지방식이에 vitamins (22 g/kg Teklad vi-

tamins mix no. 40077), minerals (51 g/kg Teklad mineral mix no. 

170915), methionine (5 g/kg, Teklad Premier no. 10850), choline chloride 

(1.3 g/kg)을 혼합하여 사용하였다[20]. 식수는 2차 이온 교환수로 하여 

사료와 함께 마음껏 섭취하도록 하였다. 구성성분은 Table 2 에서 나타

난 바와 같다. 

2) 복합 운동프로그램

복합 운동 트레이닝은 노화에 따른 근력증진을 목적으로 사다리 등

반 저항성운동과 트레드밀 유산소운동을 복합적으로 하루 총 운동시

간 45분으로 주당 3회의 빈도로 12주간 실시하였다. 저항성운동은 Lee 

et al. [21]의 방법을 수정 적용한 사다리 등반운동을 실시하였다. 초기 

1주간 사다리(경사도 75°, 1 m) 등반운동에 적응하기 위하여 꼬리에 무

게를 달지 않고 실시한 이후 꼬리에 체중의 30-50%정도 되는 무게를 

점증하여 실시하였으며, 2분 간격으로 8회 반복하여, 1세트에서는 체

Table 1. Classification of experimental groups in 50 week old rats	

Group n Classification

ND 10 Normal diet
NDEx 10 Normal diet+Combine exercise 
HFD 10 High fat diet 
HFDEx 10 High fat diet+Combine exercise

Table 2. Dietary compositions of normal diet and high fat diet induced 
groups	

Variable Dietary compositions

Normal diet Carbohydrate 64.5%, fat 11.8%, protein 23.5%/total kcal
High fat diet Carbohydrate 30%, fat 50%, protein 20%/total kcal
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중의 70% 무게로 저항을 주고, 2-3세트는 체중의 80%, 4-5세트는 체중

의 90%, 6세트는 체중의 100%, 7세트는 체중에 20 g을 더하고, 8세트는 

체중에 40 g을 더하여 사다리 등반운동을 실시하였다. Ivy et, al. [22]의 

방법을 부분적으로 수정하여 적용한 트레드밀 유산소운동은 경사도

를 0°로 고정하여 15-20 m/min 속도로 전동식 실험동물용 트레드밀

(Quinton Instrument, Seattle, WA)을 이용하여 15분 운동하였다[23]. 

운동 중간 휴식기에는 사료와 물의 섭취를 자유롭게 하였다. 

3) 조직 적출

본 연구의 실험동물들은 각각의 희생단계에서 1회성 운동의 효과

를 배제하기 위하여 운동프로그램을 종료한 후 48시간 휴식 후 희생

하여 분석에 필요한 샘플을 수집하였다. 체중은 1주일 단위로 일정한 

시간에 측정하였다. 흰쥐를 희생시키기 전 70 mg/kg의 ketamine (중외 

제약, 서울, 한국)과 10 mg/kg 의 Xylazine (중외제약, 서울, 한국)을 복

강 내에 투여하여 전신마취시켰다. 조직적출을 위하여 이틀 전 운동을 

중지하고 12시간 금식을 실시하고 sodium (5 mg/100 g of body mass) 

으로 마취하여 대동맥(arota), 골격근(tibialis anterior muscles) 및 심근

(myocardium) 조직을 적출하였다[11]. 적출된 조직들은 clamp frozen하

여 분석 전까지 -80°C에서 보관하였다.

4) Western immunoblotting analysis

각 조직세포의 HSP70 및 SOD1 단백질 발현은 western immunoblot-

ting 방법으로 분석하였다[11]. 80°C에서 보관하였던 조직을 ice-cold 

buffer [250 mM sucrose, 10 mM HEPES/1 mM EDTA (pH 7.4), 1 mM 

Pefabloc (Roche), 1 mM EDTA, 1 mM NaF, 1 g/mL aprotinin, 1 g/mL le-

upeptin, 1 g/mL pepstatin, 0.1 mM bpV (phen), 2 mg/mL glycerophos-

phate]로 균질화하였다. 균질된 시료의 상층액에 2X SDS loading buffer 

(BIO-RAD, 161-0737)를 첨가한 후 10% seperating gel (30% acrylamide, 

1.5 M tris pH 8.8, 10% Ammonium persulfate, TEMED)과 5% stacking gel 

(30% acrylamide, 1 M tris pH 6.8, 10% Ammonium persulfate, TEMED)을 

조성하여 분주하였다. 각 샘플들이 완전히 내려갈 때까지 80 volt로 전기

영동하였다.

Nitrocellulose Blotting Membrane (Life science, Germany)과 3 M pa-

per (Whatman), 전기영동이 완료된 gel을 겹쳐 Transfer buffer (190 mM 

glycine, 50 mM Tris-base, 0.05% SDS, 20% methanol)에 넣은 채 80 volt

로 90분 동안 전기영동하여 gel에서 Membrane으로의 단백질을 이동

시켰다. 단백질 이동이 완료된 membrane은 90분간 5% BSA 용액 (10 

mM Tris-base, HCl-pH 7.6, 0.5 M NaCl, 0.05% Tween20)으로 Blocking

시키고 1차 항체인 HSP70 (1:1,000, ab2787, abcam, USA), SOD1 (1:1,000, 

ab16931, Abcam, USA), β-actin (sc-47778, Santa Cruz, USA)을 blocking 

용액과 12시간 동안 4°C에서 incubation시켰다. 1차 antibody incuba-

tion이 끝나면 TBS-T wash 용액으로 10분간 3회 washing한 후 2차 항

체를 5% skim milk 용액과 1:5,000의 농도로 상온에서 2시간 동안 in-

cubation시켰다. 2차 항체 incubation 후 TBS-T 용액으로 10분간 3회 

washing을 실시한 후 WBLR solution (Millipole, USA)으로 단백질을 

발광시켜 이미지 분석 시스템(Molecular Imager ChemiDoc XRS System, 

Bio-Rad, USA)으로 발색시킨 후 각 표본의 단백질량을 densitometry (sig-

ma-plot 8.0 system)로 산출하였다. 

3. 자료처리방법 

모든 자료는 SPSS 21.0 통계 프로그램을 이용하여 각 그룹별 평균과 

표준편차를 산출하였다. 측정변인들에 대한 그룹 및 시기 간 상호작용

을 검정하기 위하여 one-way repeated ANOVA를 이용하였으며, 사후 

검정은 Tukey법을 적용하여 실시하였다. 통계적 유의수준은 5% 

(p< .05)를 기준으로 설정하였다.

연구 결과 

1. 노화 흰쥐의 신체 구성

50주령 수컷 노화 흰쥐의 최종 체중은 HFD 그룹이 다른 세 그룹

(ND, NDEx, & HFDEx)에 비해 유의하게 높게 나타났다(Fig. 1). 특히 

일반식이 및 고지방 식이 그룹 모두 운동 그룹이 비운동 그룹에 비해 

유의하게 감소하였다(ND vs. NDEx, HFD vs. HFDEx). 

2. 복합 운동이 노화 흰쥐의 대동맥, 골격근 및 심장의 세포회복 

단백질 발현에 미치는 영향 

50주령 수컷 흰쥐의 12주간 사다리 저항성 운동과 트레드밀 유산소 

운동이 복합적으로 구성된 복합 운동 트레이닝 수행결과 대동맥에서

Fig. 1. Changes in body weight during high fat diet-induced obesity in-
duction and exercise intervention.*p<.05 vs. ND group by one-way ANO-
VA; #p<.05 vs. the NDEx group by one-way ANOVA; !p<.05 vs. the HFD 
group by one-way ANOVA. ND, normal diet; NDEx, normal diet+exercise; 
HFD, high fat diet; HFDEx, high fat diet+exercise.
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의 HSP70 단백질 발현은 NDEx 그룹과 HFD 그룹이 ND 그룹에 비해 

유의하게(p< .01) 높게 나타났고, HFDEx 그룹이 NDEx 및 HFD 그룹보

다 유의하게(p< .05) 낮았다(Fig. 2A). 그러나 골격근에서는 그룹 간 유

의차가 나타나지 않았다(Fig. 2B). 심장근에서는 NDEx 그룹 및 HF-

DEx 그룹이 ND 그룹보다 유의하게(p< .01) 높게 나타났다(Fig. 2C).

3. 복합 운동이 노화 흰쥐의 대동맥, 골격근 및 심장의 항산화 

효소 단백질 발현에 미치는 영향 

50주령 수컷 흰쥐의 12주간 사다리 저항성 운동과 트레드밀 유산소 

운동이 복합적으로 구성된 운동 트레이닝 수행 결과 대동맥에서의 

SOD1 단백질 발현은 HFDEx 그룹에서 ND 그룹 및 NDEx 그룹에 비

해 유의하게(p< .01) 높게 나타났다(Fig. 3A). 골격근에서는 NDEx 그룹 

및 HFDEx 그룹이 ND 그룹보다 유의하게(p< .01) 높게 나타났다. 또한 

HFD 그룹이 NDEx 그룹에 비해 유의하게(p< .01) 낮게 나타났으며 

HFDEx 그룹이 HFD 그룹보다 유의하게(p< .01) 높게 나타났다(Fig. 

3B). 심장근에서는 NDEx 그룹이 ND 그룹에 비해 유의하게(p< .05) 높

게 나타났으며, HFD (p< .01) 그룹 및 HFDEx (p< .05) 그룹은 NDEx 그

룹에 비해 낮게 나타났다(Fig. 3C). 

논  의 

운동은 노화에 의해 손상된 심근조직 및 세포의 대사적 기질 산화

와 운반에 관련된 단백질의 발현량을 증가시켜, 심근의 대사적 효율성 

증가와 심근 보호 기능을 향상시키는데 영향을 미친다[24,25]. 산화적 

Fig. 2. Comparison of HSP20 protein expression in ND, NDEx, HFD, and HFDEx groups. (A) Arota, (B) Skeletal muscle, (C) Myocardium. Results represent the 
mean±SE. *p<.05 vs. ND group by one-way ANOVA; #p<.05 vs. the NDEx group by one-way ANOVA; !p<.05 vs. the HFD group by one-way ANOVA. ND, 
normal diet; NDEx, normal diet+exercise; HFD, high fat diet; HFDEx, high fat diet+exercise. 
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Fig. 3. Comparison of SOD1 protein expression in ND, NDEx, HFD, and HFDEx groups. (A) Arota, (B) Skeletal muscle, (C) Myocardium. Results represent the 
mean±SE. *p<.05 vs. ND group by one-way ANOVA; #p<.05 vs. the NDEx group by one-way ANOVA; !p<.05 vs. the HFD group by one-way ANOVA. ND, 
normal diet; NDEx, normal diet+exercise; HFD, high fat diet; HFDEx, high fat diet+exercise.
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스트레스를 제어하기 위해 운동은 신체 내 조직에서 SOD, 등의 항산

화효소의 활동을 자극시켜 조직을 보호하며, 특히 심근경색 부위를 감

소시킨다[26]. 

혈청 HSP70의 높은 수준은 죽상(atherogenesis) 생성을 억제하여 관

상동맥경화증 발생을 감소시킨다[27]. 또한 HSP70 유전자 형질주입

(transfection) 연구에서 허혈-재관류 손상(ischemia-reperfusion injury)

에 대하여 심근을 보호한다고 보고하였다[28]. 그러나 간헐적 파행

(claudication), 심각한 하지 허혈 및 동맥류(aneurysms) 환자에서는 

HSP70 항체 수준이 낮게 나타났다고 하였다[29]. 그러나 죽상 경화증 

발병에서 HSP70의 역할은 연구결과에 따라 다소 논쟁의 여지가 있다. 

Fig. 2에서 나타난 바와 같이 NDEx 그룹 및 HFDEx 그룹의 운동 그룹

은 심근조직에서 HSP70 단백질 발현이 높게 나타났다. 24개월된 노화 

쥐의 연구에서 분당 30 m 속도로 하루 45분 동안 주당 5일, 6주간 트레

드밀 러닝 운동 결과 심장조직에서 HSP70 단백질 발현이 증가되었으

며[11], 2개월된 수컷 흰쥐의 주당 3일, 14주 동안 트레드밀 운동 후 심

장조직에서 HSP70 단백질 발현이 증가하였고[18], 70-75%VO2max 강

도의 60분 동안 급성운동 후 4개월 젊은 수컷 쥐와 21개월 노화 쥐의 

심장에서 HSP70 단백질 발현이 증가되었다고 보고되어[12] 본 연구의 

심근조직에서의 운동효과와 비슷한 결과를 나타내었다. 그러나 하루 

60분 동안 주당 5일, 12주 동안 트레드밀 운동을 한 연구에서 좌심실

의 HSP70 단백질 발현이 6개월된 젊은 쥐는 비운동군에 비해 증가되

었으나 27개월 노화 쥐에서는 변화가 없었다고 보고[30]되었으며, 6-8

주령 수컷 쥐의 14주 동안 수영훈련 결과 심실근 조직에서 HSP70 단

백질 발현의 변화가 나타나지 않았다[13]. 이러한 결과 운동이 심근조

직의 세포회복인자 발현에 영향을 미친다고 생각되지만 연령, 운동기

간, 운동형태 및 운동강도에 따라 결과의 차이가 있어 후속적인 연구

가 필요할 것이다. 아울러 본 연구의 골격근에서는 4그룹 간에 HSP70 

단백질 발현의 유의한 차가 나타나지 않았다. 그러므로 조직에 따라 

단백질 발현 수준 및 발현 양상이 다를 수 있으며 각 조직 세포 특성

의 차이인지 중간기전의 차이인지에 대한 본 연구에서는 알 수 없으며 

지속적인 연구가 필요할 것이다. 

Fig. 3에서 나타난 바와 같이 심근조직에서 운동 그룹이 SOD1 단백

질 발현이 비교적 높게 나타났으며 특히 골격근에서는 운동 그룹이 비

운동 그룹에 비해 유의하게 높게 나타났다(ND vs. NDEx, HFD vs. 

HFDEx). 24개월 노화 수컷 쥐의 분당 30 m 속도로 1일 45분씩 6주간 

트레드밀 운동을 한 연구에서 심장조직에서 SOD1 단백질 발현이 증

가하였으며[11], 성인 암컷 쥐의 20주간 운동 후 심실에서 SOD1 단백질 

발현이 증가하였다고 보고되어[31] 본 연구의 심근조직 결과와 일치하였

다. 그러나 연령에 따른 동물 연구에서 젊은 쥐(3개월)와 노화 쥐(30개

월)의 저항성 운동을 4주간 실시한 결과 골격근에서 SOD1 단백질 발현

이 젊은 쥐에서는 증가하였으나 노화 쥐는 오히려 감소하였으며[15], 젊

은 수컷 쥐(3-5개월)와 노화 쥐(24-27개월)의 탈진적인 운동을 한 결과 

골격근과 심장 조직에서 젊은 쥐는 두 조직 모두 SOD1이 활성화 되었으

며 노화 쥐는 심장에서만 SOD1가 활성화되었다[14]. 또한 암컷 쥐의 탈

진적인 급성 트레드밀 운동 후 골격근에서 SOD1 단백질은 증가하였으

나 SOD1 mRNA는 활성화되지 않았다[32]. 이상의 선행연구에서도 연

령, 운동형태 및 운동기간에 따라 결과의 차이가 나타났으며, 노화 쥐의 

심근 및 골격근 조직에서도 발현정도가 일치하지 않았다. 

고지방식이를 한 수컷 쥐의 60분씩 주당 5일, 12주간 달리기 운동은 

대동맥과 장간막동맥(mesenteric artery)에서 비운동군에 비해 상대적

으로 SOD1가 증가하였으며[16], 당뇨병성 젊은 수컷 생쥐의 10주간 트

레드밀 운동 후 대동맥에서 SOD1 단백질 발현이 증가하였다고 보고

되어[33] 본 연구결과를 뒷받침하였다. 본 연구의 대동맥에서의 HF-

DEx 그룹은 12주간 운동 프로그램 수행 후 SOD1 단백질 발현이 ND 

및 NDEx 그룹보다 높게 나타났으며, 골격근에서는 ND 및 HFD 그룹

보다 높게 나타났다. 이러한 결과는 대동맥에서는 식이처치에 따라 유

의차가 나타났으며, 골격근에서는 운동처치에 의한 유의차가 나타났

다. 세포의 분자생물학 수준에서의 발현이 전체 기전 및 기능에 직접

적인 연관이 강력하지는 않다. 그러나 표적세포의 세포회복 측면에서 

역으로 고려해볼 때 중요하고 강조되어야 할 부분은 예측할 수 있지만 

본 연구에서는 분명히 알 수 없다. 그러므로 골격근의 결과에서 중강

도 장기간 신체활동이 미토콘드리아를 통해 발생시키는 활성산소는 

세포 내에서 적응성 역반응을 하는데 이는 활성산소 신호를 활성화시

켜 오히려 심한 산화적 스트레스에 의한 항산화 능력이 증진된 것[34]

으로 생각된다. 

그러나 생쥐의 분당 15 m 속도로 하루 30분씩 주당 5일, 3주간 트레

드밀 달리기 운동 후 대동맥에서 SOD1 단백질 발현의 변화는 없었다

고 보고되어[17] 운동의 강도와 기간에 따라 세포 내 다양한 요인들의 

상호작용에 의해 체내 적응 반응이 다른것으로 생각된다. 또한 9주된 

고혈압 암컷 쥐의 5주동안 자발적 휠(wheel) 러닝을 한 후 대동맥에서

는 HSP70 유전자 발현이 감소하였으나, 대동맥 혈관벽에서는 산화적 

스트레스가 감소되어 대동맥 조직에서 CuZnSOD의 높은 상향 조절 

기능과 염증성 사이토카인 분비가 감소되어 운동이 새로운 항죽종성 

기전 역할을 한다고 보고하였다[35]. HSP는 세포사멸 또는 세포손상 

동안 세포외기질(extracellular)로 배출될 수 있으며, 세포외기질의 

HSP60 및 HSP70은 염증성 사이토카인의 생성 및 분비를 유도하는 것

으로 나타났다[36]. 그러므로 본 연구결과에서도 대동맥의 높은 항산

화효소 발현이 세포회복기전과 패턴이 일치하지 않아 대동맥 벽 확장

성 개선과 함께 HSP 발현과 혈관 기능 사이의 잠재적 인과관계가 있

으므로 지속적인 연구가 필요할 것이다. 

HSP의 샤페론 활성은 전사(transcription), 번역(translation), 분비(re-

lease)를 제어하는 명확한 기전이 있을 수 있지만 HSP 발현의 조절은 주
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로 전사 수준에서 발생하는 것으로 나타났으며, HSP의 세포 내 과발현

은 단백질을 세포 표면으로 전위시키는 것으로 나타났다[37]. HSP 발현

은 분석된 조직에 따라 발현정도가 다르게 나타나는데 양의 소뇌 또는 

연수에서 전사 수준의 변화가 관찰되지 않았지만, 전두엽 피질에서 

HSP27 및 HSP90의 현저한 감소가 검출되어 HSP는 뇌손상의 항세포사

멸 과정보다 신경 교착 및 염증 반응에 관여하는 것으로 보인다고 보고

되었다[38]. 본 연구에서도 대동맥, 골격근 및 심근의 HSP70 단백질 발현 

정도의 차이나 나타나 세포사멸 과정과 더불어 다른 과정도 발생 가능

성이 있지만 아직 불분명하므로 세부적인 추후연구가 필요할 것이다. 

특히 장기간 운동은 골격근 적응이 완벽히 이루어져 미토콘드리아 

생합성이 충분히 이루어져 산화적 스트레스 생성자체가 감소되고, 산

화적 스트레스가 생성되더라도 미토콘드리아에 존재하는 항산화 효

소에 의한 효과적인 방어능력의 증가로 인해 조절된다[39]. 그러므로 

선행연구의 결과에 의해 골격근에서의 단백질 발현은 대동맥 및 심근 

보다 운동기간이 좀 더 영향을 미치는 것으로 판단된다. 아울러 장기

간의 운동 적응이 골격근뿐만 아니라 대동맥 및 심근의 HSP70 단백질 

발현을 높은 수준으로 유지시켜줌으로써 심근세포의 스트레스에 대

한 저항력을 증진할 수 있는 가능성을 확인한 것으로 생각된다. 

그러나 HSP70 및 SOD1 단백질의 활성이 운동에 의해 나타났다 하

더라도 세포사멸의 변화로 세포손상에 직접적인 영향을 규명하지 못

한 한계점이 있기에 세포회복기전의 측면에서  세포사멸 관련인자들

의 변인과 연령에 따른 운동프로그램의 강도와 시간에 대한 추가적인 

연구가 필요하다. 

결  론 

50주령 비만 유도 흰쥐의 12주간 복합운동은 심근에서 HSP70 단백

질 발현이 높게 나타났으며 대동맥, 골격근 및 심근 세포에서 SOD1 단

백질 발현이 증가하였다. 그러므로 비만 노화 쥐를 대상으로 한 운동

처치는 심근 세포 회복 단백질 및 항산화 효소 활성 기능을 개선시킨 

것으로 생각된다.
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