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대퇴골두 무혈성 괴사증에서 지질대사 및 Peroxisome
Proliferator-Activated Receptor-γ2 유전자 발현의 의의
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목적: 지질대사의 변화 및 PPARγ2 mRNA 의 발현이 대퇴골두 무혈성 괴사에 미치는 영향에 대하여 조사하고자 한다

대상 및 방법: 130명의 대퇴골두 무혈성 괴사 환자 및 30명의 대조군에서 lipid profile 을 조사하였다. 17명의 고관절 치환술

환자의 수술 시 얻은 골수세포를 이용하여 RT-PCRs 방법으로 PPARγ2 mRNA의 발현을 보았다.

결과: 유리 지방산은 스테로이드군이 666.5±163.4 mg/dl, 알코올군이 676.9±264.7 mg/dl로서, 468.5±194.1 mg/dl인 특

발성군과 453.5±169.3 mg/dl인 대조군에 비하여 유의하게 높았다. 중성지방은 스테로이드군이 183.6±58.4 mg/dl, 알코올

군이 223.7±70.9 mg/dl로서, 130.9±63.1 mg/dl인 특발성군과 93.1±79.0 mg/dl인 대조군에 비하여 유의하게 높았다.

PPARγ2 mRNA 의 발현은 대퇴골두 무혈성 괴사 환자군이 다른 군에 비하여 유의하게 증가되어 있었다. 

결론: 대퇴골두 무혈성 괴사에서 고지혈증은 위험인자로서 인식되며 의미있게 증가된PPARγ와의 관계는 향 후 지속적인 연구

가 필요할 것으로 사료된다.

색인단어: 대퇴골두 무혈성괴사, 지질대사, PPARγ

서 론

비 외상성 대퇴골두 무혈성괴사의 원인으로는 특별한

원인을 규명하기 힘든 특발성으로부터 과다한 알코올 섭

취13), 장기간의 스테로이드의 사용20) 겸상적혈구증, 통풍

등이 있다. 정확한 기전은 불명확하다는 것이 정설이지만

주목 받는 가설들 중의 하나로 지질대사의 이상이 있으며

일부에서는 대퇴골두 무혈성 괴사와 고지혈증의 상관 관

계를 이미 정설로 받아들이고 있다4,15). 장기간의 부신피질

호르몬의 사용이나 알코올의 섭취가 지방대사를 활성화

하면서 대퇴골두로의 혈류 장애를 야기하는 것은 분명한

듯12,15)하나 사용된 스테로이드와 섭취된 알코올의 농도와

기간에 비하여 무혈성 괴사가 발생하는 빈도가 균등하지

않다는 것으로 미루어 보아 개인 간의 민감도 차이가 병인

에 주요한 인자일 것으로 생각된다17).

Peroxisome은 진핵세포내에 공포모양으로 존재하는

미세기관으로서 지방산의 산화에 관여하며 Peroxisome

proliferator 수용체는 1990년대 이후 클로닝되어

Peroxisome Proliferator Activated Receptors (PPARs)

로 총칭되며, 서로 다른 유전자에 의해서 생성되는 PPAR

α, PPARδ그리고 PPARγ의 세 군이 있다. 이 가운데

PPARγ는 in vitro 실험에서 지방전구세포로부터 지방세

포로의 분화과정 시에 발현이 상당히 증가하고, 심지어 섬

유세포에서 발현을 강화 시키는 경우 지방세포로의 분화

과정으로 변화되는 등 지방세포의 분화 과정에 중요한 역

할을 함과 동시에 지방대사 과정에서도 지대한 작용을 하

는 것으로 밝혀졌다1,2,19). 지방세포에서 특징적으로 발현되

는 것으로 알려진 PPARγ mRNA는 지방세포 뿐 아니라

MG63, SaOS-2 와 같은 골모세포주에서도 발현이 확인

되었으며, 나아가 PPARγ의 활성화 인자들에 의해서 발

현이 자극되는 경우 골모세포 계열로 부터 지방세포 계열

로의 변환이 이루어 진다3,16). 이러한 보고들은 동일한 기

원을 갖는 골모세포와 지방세포가 내인성, 외인성의 여러

인자들에 의해서 분화 과정에서 각기 다른 방향으로 발전

될 수 있다는 기존의 학설들을 뒷받침 함과 동시에 그러한

인자들 가운데 하나로서 PPARγ 유전자를 주목하고 있다

하겠다. 본 연구에서는 대퇴골두 무혈성 괴사에서 자주 관

찰되는 고지혈증이 PPARγ2와 관련이 있을 것이라는 가

설을 내리고 대퇴골두 무혈성 괴사 환자에서 고지혈증 정

도를 확인하고, PPARγ2의 발현과의 관계를 조사하였다.
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대상 및 방법

1. 대퇴골두무혈성괴사증환자에서지질대사의이상유무확인

1) 연구 대상

130명의 대퇴골두 무혈성 괴사 환자와 30명의 건강한

성인을 대조군으로 하였으며 평균 나이는 32.9세였다. 특

발성군은 68례로 남녀 각 44명과 24명 이었으며, 평균연

령은 46.4세였고, 스테로이드군은 32례로 남녀는 각 10명

과 22명으로 평균 연령은 39.7세였다. 알코올군은 30례로

남녀는 각 28명과 2명이었고, 평균 연령은 52.4세였다. 

2) 연구 방법

환자군 및 대조군에서 지질대사 이상을 보기 위하여 혈

액을 채취 하였으며 TBA-200FR (Toshiba, Tokyo,

Japan) 을 이용하여 wet bath 방식으로 총 콜레스테롤,

HDL, TG (Triglyceride) 그리고 FFA (Free Fatty Acid)

를 측정하였다.

2. 역전사 중합 효소 연쇄 반응을 이용한 PPARγ2 mRNA

의 측정

1) 연구 대상

6례의 대퇴골두 무혈성 괴사 환자(남녀 각 3명)와 5례의

퇴행성 관절염 환자 (남녀, 각 1명, 4명) 그리고 6례의 대

퇴 경부 골절 환자(남녀 각 1명, 5명)를 대상으로 하였다.

평균 연령은 무혈성 괴사 환자는 53.3 세, 퇴행성 관절염

환자는 61.4세 그리고 대퇴경부 골절 환자는 66.7세였다.

2) 연구 방법

(1) 골수액의 채취

PPARγ mRNA의 발현을 보기 위한 골수액은 대퇴골두

무혈성 괴사 환자 및 대퇴경부 골절 환자 그리고 골관절염

환자의 인공관절 치환술 시 대퇴 삽입물을 넣기 위하여 대

퇴 골수강을 처리할 때 헤파린을 묻힌 50 ml 주사기로 대

퇴 골수액을 채취하였다. 채취한 10 ml의 골수액을 0.1

ml의 헤파린이 들어있는 50 ml conical tube에 담아 바로

세포 배양실로 옮겼다. 이 때 골수강을 확공하면서 처음

나오는 골수액을 채취하여 말초 혈액의 유입을 피하도록

노력하였다. 배양에 필요한 HBSS용액, FBS 및 α-MEM은

GibcoBRL (Grand Island, NY, U.S.A) 에서 구입하였으

며, DNase digestion에 사용된 RNase-free DNase,

RNase inhibitor는 Promega Co (Madison, WI, U.S.A)

에서 구입하였고, First Strand cDNA는 SuperScript

Preamplification Kit (GibcoBRL, Grand Island, NY,

U.S.A) 를 이용하여 합성하였다.

(2) 세포 배양

수술실에서 얻은 골수액을 무균 조작 하에 Ficoll

Hypaque용액 위에 1:3으로 올려 놓고, 400 g에서 30분

간 원심 분리 하였다. 중간층의 단핵 세포들을 모아 HBSS

용액 15 ml과 섞어 250 g에서 10분간 원심 분리하여

Hypaque용액을 씻어 주었다. Pellet을 HBSS용액으로 재

부유 시킨 후, 위와 동일한 조건에서 다시 한번 원심 분리

하고, 10 % FBS가 포함된 α-MEM 배양액 15 ml로 세포

를 잘 풀어준 뒤 75 cm 2배지에 분주하였다. 세포들이 균

일하게 단층으로 자라 배지를 채울 때까지 3일 마다 배양

액을 교환하였고, 모든 군에서 세포들은 성장이 매우 잘

되어 2주에 배지에 꽉 차게 자랐으며 이때 RNA 분리를 실

시하였다.

(3) total RNA 분리

배지에서 균일하게 단층으로 자란 세포를 HBSS로 씻어

주고 TRIzol 1 ml을 넣고 scraper로 긁어 떼어 낸 후, 1.5

ml tube에 담아 세포들이 완전히 용해되도록 상온에서 5

분간 방치해 두었다. 0.2 ml의 chloroform을 첨가하고 흔

들어서 섞어준 후 상온에 3분간 두었다가 4�C 12,000 g에

서 15분간 원심 분리하여 층을 분리하였다. 상층액만을

취하여 새 tube에 옮겨 담아 0.5 ml 의 isopropyl alcohol

을 넣고 혼합하여 -20�C에서 하루 동안 보관한 후 이를

12,000 g에서 10분간 원심 분리하여 침전물을 얻었다. 여

기에 75 % ethanol을 1 ml 넣고 다시 원심 분리하여 RNA

내의 염을 제거하였다. 상온에서 ethanol을 완전히 제거

하고 nuclease-free water 50μl에 녹였다.

(4) DNase digestion

분리한 RNA 50μl를 20 mM MgCl₂, 2 mM DTT, 1

unit of RNase-free DNase, 4 unit of RNase inhibitor

가 포함된 cocktail solution 50μl와 혼합한 후 37�C에서

15분간 반응하였다. DNase stop mixture (50 mM

EDTA, 1.5 M Sodium Acetate, pH 5.0, 1 % SDS) 25μl

를 넣어 반응을 멈추고 phenol ; chloroform; isoamyl

alcohol 혼합 용액으로 추출하여 단백질을 제거한 후

ethanol 325μl를 넣고, 4�C에서 30분간 원심 분리하여

RNA를 침전 시켰다. 이를 70 % ethanol에서 씻고, 공기

중에서 건조 시킨 후, nuclease-free water에 녹이고 정량

하였다.

(5) First Strand cDNA 합성

First Strand cDNA는 SuperScript Preamplification

Kit를 이용하여 합성하였는데, 멸균한 0.5 ml tube에 5μg

의 total RNA와 50 ng 의 random hexamer를 넣은 후,

70�C에서 10분간 가열하고, 얼음에 1분간 방치하여

denaturation 시켰다. 여기에 10 x PCR buffer, MgCl2,

dATP, dGTP, dTTP, DTT를 넣고, 25�C에서 5분간 반응

하여 primer를 annealing 하였다. SuperScript II reverse

transcriptase를 넣고 42�C에서 50분간 반응하여 상보적
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인 DNA 의 합성을 유도하였다. 70�C에서 15분간 가열하

여 반응을 멈춘 후 RNase를 넣고 37�C에서 20분간 반응

하여 RNA를 제거하였다.

(6) PCR

총 20μl의 부피에 cDNA 1μl, 10X PCR buffer

(+MgCl2) 2μl, 1 mM dNTP mix 1μl, 10 pmole 각

primer 1μl와 Taq DNA polymerase를 0.2μl (1 unit)

넣은 후 thermal cycler (Perkin Elmer 9600)에서 PPARγ

2 의 primer에 대하여 PCR 을 시행하였다. PPARγ2는 3

분 40초 동안 94�C에서 변성 시킨 후, 94�C에서 1분, 60�

C에서 1분, 72�C에서 1분 30초로 30 cycle을 실시하고

마지막으로 72�C에서 5분간 반응시켰다(예비 실험에서

적절한 조건으로 30 cycle을 결정하였음). 이렇게 생성된

산물을 ethidium-bromide가 함유된 1.5% agarose gel에

서 전기 영동 한 후, ethidium으로 염색된 band 의 정도

를 Molecular Analyst (GS-670 Imaging Densitometer,

Bio-Rad) 로 정량 분석하였다(Fig. 1). 이때 GAPDH

(glyceraldehydes 3-phosphate dehydrogenase) 의 정

량치로 PPARγ mRNA의 양을 보정하였다. PCR에 이용

한 PPARγ2의 amino (sense) terminal primer 의 염기

서열은 5’-CCGTGGATCTCTCCGTAATG-3’이고,

carboxyl (antisense) terminal primer 의 염기서열은

5’-ACTCTGGATTGAGCTGGTCG-3’으로 반응물의 크

기는 567 bp였다.

(7) 통계

통계처리는 SPSS 12.0 program을 사용하였고, 각 군간

의 비교는 Kruskal-Wallis 검사와 Mann-Whitney 검사를

사용하여 비교하였다.

결 과

1. 대퇴골두 무혈성 괴사증 환자 및 대조군에서의 지질

대사 유리 지방산 (Free fatty acid)은 스테로이드군

(n=32)이 666.5±163.4 mg/dl, 알코올군(n=30)이 676.9

±264.7 mg/dl로서, 468.5±194.1 mg/dl인 특발성군

(n=68)과 453.5±169.3 mg/dl인 대조군(n=30)에 비하여

통계적(P <0.05)으로 유의하게 높았으며 스테로이드군과

알코올군간의 차이는 없었다. 중성지방은 스테로이드군

이 183.6±58.4 mg/dl, 알코올군이 223.7±70.9 mg/dl

로서, 130.9±63.1 mg/dl인 특발성군과 93.1±79.0

mg/dl인 대조군에 비하여 통계적(P <0.05)으로 유의하게

높았으며, 스테로이드군과 알코올군간의 차이는 없었다

(Fig 2). 총 콜레스테롤은 대조군이 197.8±30.8 mg/dl,

특발성군은 195.5±3 mg/dl, 스테로이드군은 231.3±4

mg/dl 알코올군은 230.4±3 mg/dl로서 스테로이드군과

Fig. 1. Expression of PPARγ2 mRNA in ON, OA and FNF
patients

ON: Osteonecrosis of femoral head, OA : Osteoarthritis
FNF: Femur neck fracture

Fig. 2. Serum level of free fatty acid and triglyceride were increased in steroid and alcohol induced ON patients.
* : statistically higher than control group (P <0.05)
+ : statistically higher than idiopathic group (P <0.05)
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알코올군이 대조군에 비하여 다소 높기는 하나 통계적 유

의성은 없었다. HDL은 대조군이 59.5±1 mg/dl, 특발성

군이 46.3±2 mg/dl, 스테로이드군이 50.9±2 mg/dl, 알

코올군 44.3±1 mg/dl 이었다. LDL은 대조군이 119.8±3

mg/dl, 특발성군이 122.4±3 mg/dl, 스테로이드군이

143.3±3 mg/dl, 알코올군이 141.4±4 mg/dl로서 군간

에 통계적으로 유의한 차이점을 발견할 수 없었다

2. 역 전사 중합 효소 연쇄반응을 이용한 PPARγ2 mRNA

의 측정

전기 영동에 의해 얻은 각각의 밴드의 값은 GAPDH 값

을 기준으로 하여 보정한 후 PPARγ2의 상대적인 농도를

구하는데 이렇게 구한 PPARγ2/GAPDH의 수치는 대퇴

골두 무혈성 괴사 환자군 (n=6)이 2.20±0.5를 보여 1.12

±0.22인 퇴행성 관절염 환자군 (n=5)과 1.35±0.3인 대

퇴 경부 골절 환자군 (n=6)에 비하여 유의하게 증가 (P

<0.05)되어 있었다. 퇴행성 관절염 환자 군과 대퇴 경부

골절 환자군 간에는 통계적으로 유의한 차이가 없었다

(Table 1, Fig. 3).

고 찰

대퇴골두 무혈성 괴사증의 원인은 아직 명쾌하게 밝혀

진 것이 없으나 과거에는 대부분 원인을 찾을 수 없는 특

발성이라고 생각하였다. 그러나 많은 연구들에 의해 원인

적 인자들이 밝혀짐에 따라, 원인적 인자를 전혀 찾을 수

없는 진정한 특발성 무혈성 괴사는 전체의 10~20% 정도

이다. 원인으로 생각되는 것들 가운데 대퇴경부 골절과 고

관절의 탈구에 의한 합병증으로 인한 발병을 외상성으로

분류하며, 비외상성 대퇴골두 무혈성 괴사증은 여러 가지

원인에 의해서 발생하는 것으로 알려져 있는데, 과다한 알

코올 섭취13) 장기간의 스테로이드의 사용20) 겸상적혈구증,

통풍 등이 있다. 아직까지는 기전이 불명확 하다는 것이

정설이지만, 주목 받는 이론으로는 지질대사의 이상과 연

계하여 장기간의 스테로이드의 사용이나 과도한 음주가

지방 색전 (fat embolism)을 야기한다는 주장과 겸상적혈

구증이나 통풍과 같은 대사성 질환에 의해서 혈전의 발생

이 용이하거나, 후천적인 원인에 의해 섬유소 용해 작용의

저하가 혈전을 형성하여 대퇴골 정맥의 폐쇄를 야기한다

는 것들이 있다7,8). Kazuo 등10)은 동물 실험에서 과량의 부

신피질 호르몬을 투여한 결과 대퇴골두의 골모세포에 다

량의 지방이 침착 한다는 보고를 한 바 있다. Wang 등21)

의 동물 실험에 의하면 사용한 기간과 용량에 비례하여 알

코올은 대퇴골두의 골수에서 지질대사 생성을 촉진하며

골 형성을 억제하고, 많은 골모세포들이 지방의 침착으로

인해 사망한다는 결론을 보여주고 있다. 이렇듯 과정은 다

르지만 많은 대퇴골두 무혈성 괴사에서 고지혈증과의 상

관 관계는 이미 정설로 받아들여 지고 있다13). 장기간의

스테로이드의 사용이나 알코올의 섭취가 지방대사를 활

성화하면서 대퇴골두로의 혈행 장애를 야기하는 것은 분

명하나12,14) 스테로이드 또는 알코올을 과량 복용하거나 장

기간 사용한 사람 모두에서 대퇴골두 무혈성 괴사가 발생

하는 것은 아니다. 이 점은 개인간의 민감도 차이를 관장

하는 어떤 요인들이 병인에 중요한 역할을 하는 것으로 생

각한다17). 본 연구를 통해 알코올군과 스테로이드군에서

특발성군 및 대조군에 비하여 통계적으로 유의한 수준으

로 유리 지방산 및 중성지방이 증가함을 확인할 수 있었

다. 단, 알코올 및 스테로이드군에서 지방간의 발생이 야

Table 1. Expression of PPARγ2 mRNA in ON, OA and FNF patients

Disease Group
mean

Std. Deviation Minimum Maximum
PPARg2/GAPDH

ON 2.20 0.45 1.64 2.97
OA 1.12 0.24 0.84 1.41
FNF 1.35 0.28 1.06 1.72

Fig. 3. PPARγ2/GAPDH expression in three patient groups
* : significantly lower than ON group (P <0.05)
ON : Osteonecrosis of femoral head group
OA : Osteoarthritis group
FNF : Femur neck fracture group
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기되고 이로 인해 유리 지방산 및 중성 지방의 증가가 발

생함은 주지의 사실이나 총콜레스테롤 및 LDL, HDL 의

증가가 유의하지 않은 이유에 대해서는 또 다른 연구가 필

요할 것이다.

Peroxisome은 진핵세포내에 공포모양으로 존재하는

미세기관으로서 지방산의 산화에 관여한다. Peroxisome

proliferator 수용체는 1990년에 Isselman 등과 Green 등9)

에 의해 처음으로 보고 되었으며 Peroxisome Proliferator

Activated Receptors (PPARs)로 총칭되고있다. PPAR은

핵 내 에 위 치 하 는 핵 내 수 용 체 (nuclear hormone

receptor superfamily)의 일종으로 리간드에 의해 활성화

되는 전사인자이며, 서로 다른 유전자에 의해서 생성되는

PPARα, PPARδ 그리고 PPARγ의 세 군이 있다. 이 가운

데 PPARγ는 지방세포의 전구세포로부터 지방세포로의

분화 과정 시에 발현이 상당히 증가한다.심지어 섬유세포

에서 발현을 강화 시키는 경우 지방세포로의 분화과정으

로 변화되는 등 지방세포의 분화 과정에 중요한 역할을 함

과 동시에 지방대사 과정에서도 지대한 작용을 하는 것으

로 밝혀졌다1,2,19).

PPARγ는 세 개의 isoform을 갖는데 교차적인 전사 프

로모터(alternative promoters)와 동일 유전자에서의 다

른 스플라이싱 (differential splicing)에 의해서 만들어지

는 PPARγ1 과 PPARγ2 그리고 최근에 발견된 PPARγ3

가 있다6). PPARγ2는 PPARγ1과 비교하여 단백산물 말

단에 28개의 부가적인 아미노산을 보유하며 지방세포에

서만 발현되는 반면에 PPARγ1은 심장, 근육 및 간 등의

여러 조직에서 발현이 된다.

PPARγ의 endogenous ligand는 지방산과 프로스타글

란딘 부산물들로 알려져 있다11). 지방세포와 골모세포는

섬유세포와 함께 marrow stromal cell 이라는 동일한 기

원을 갖는 데18) 지방세포에서의 발현이 특징적인 PPARγ

2 는 지방세포뿐 아니라 MG63, SaOS-2와 같은 골모세포

주에서도 발현이 확인되었다. 그리고 PPARγ2의 활성화

인자들에 의해서 자극되는 경우 골모세포 계열로부터 지

방세포 계열로의 변환이 이루어 지면서 mRNA 의 발현이

급격하게 증가하는 것이 보고된 바 있다3). 이러한 보고들

은 동일한 기원을 갖는 골모세포와 지방세포가 내인성, 외

인성의 여러 인자들에 의해서 분화 과정에서 각각 다른 방

향으로 발전될 수 있다는 기존의 학설들을 뒷받침 함과 동

시에 그러한 인자들 가운데 하나로서 PPARγ2 유전자를

주목하고 있다 하겠다. 본 연구에서 정상 골수 조직이 지

방세포 조직으로 치환되는 것이 중요한 병인으로 인정되

는 대퇴골두 무혈성 괴사 환자의 골수에서 대조군에 비해

서 PPARγ2 mRNA의 발현이 높음을 확인할 수 있었다.

이러한 결과는 골수내의 다양한 기원세포들로부터 분화

되는 여러 세포들 가운데 골모세포로의 분화 보다는 지방

세포로의 분화를 강화시키는 방향으로의 분화를 야기하

는 인자로서 PPARγ2 유전자를 의심하게 한다.

결 론

스테로이드 및 알코올에 의한 대퇴골 두 무혈성 괴사 증

환자에서 대조군 및 특발성 대퇴골두 무혈성 괴사증 환자

에 비하여 유리지방산 및 중성지방이 통계적으로 유의한

수준으로 높음을 알 수 있었다. 이는 기존의 가설인 고지

혈증과 대퇴골두 무혈성 괴사증과의 관계를 확인하여 주

는 결과였다. RT-PCR을 이용하여 지질대사에 관여하는

PPARγ2 유전자의 mRNA의 발현이 대퇴골 두 무혈성 괴

사증 환자의 골수에서 퇴행성 관절염 및 대퇴 경부 골절

환자에서 보다 통계적으로 유의한 수준으로 높음을 확인

할 수 있었으며, 이는 고지혈증이 원인인 대퇴골두 무혈성

괴사의 병인에 PPARγ2 유전자가 관여 함을 추론할 수 있

게 하였다.
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Significance of Lipid Profiles and Peroxisome Proliferator-Activated Receptor-γγ2
Expression in Osteonecrosis of Femoral Head 
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Seung-Bum Han, M.D., Bong-Soo Kyung, M.D.

Department of Orthopedic Surgery, Asan Medical Center, Ulsan University*,
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Purpose: To analyze the possible involvement of a change in the lipid metabolism and PPARγ2 level in the

occurrence of ON of the femoral head.

Material and Methods: The lipid profiles (Cholesterol, Triglyceride, LDL, HDL and Free fatty acid) of 130

patients with ON of the femoral head and 30 control persons were evaluated. The level of PPARγ2 mRNA expression

was examined by performing, RT-PCR using the bone marrow stromal cells obtained from 17 patients during THA.

Results: Among the 130 patients, the free fatty acid level in the alcohol (676.9±264.7 mg/dl,) and steroid (666.0

±163.4 mg/dl) induced ON groups was higher than the control (453.5±169.3 mg/dl) and idiopathic (468.5±194.1

mg/dl) groups. The triglyceride level in the alcohol (223.7±70.9 mg/dl) and steroid (183.6?58.4 mg/dl) induced

groups was higher than the control (93.1±79.0 mg/dl) and idiopathic groups (130.9±63.1 mg/dl). The level of

PPARγ2 mRNA expression in the ON patients was significantly higher than the other groups (P <0.05).

Conclusion: These results are significant and suggest hyperlipidemia as a risk factor for ON of the femoral head.

Higher expression of PPARγ2 mRNA was found in ON. However, functional studies of PPAR?2 mRNA in vivo

would be needed to reveal the pathogenesis of ON of the femoral head. 
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