
서 론

뼈대근육은 손상의 요인에 따라 섬유의 변성, 위

축 및 재생 시 조직화학적변화가 다양한 것으로 알

려져 있다 (Kakulas와 Adams 1985, Grounds 1991).

뼈대근육에 물리적 손상을 주면 근섬유들은 변성과

동시에 재생이 일어난다(Carlson 1973a, b).

성숙한 뼈대근육이 파열 또는 좌상 등의 급성 물

리적 손상을 받은 후 회복되는 기전은 손상된 근섬

유의 재생과 결체반흔조직의 형성이 동시에 일어난

다고 하였다 (Miller 1934, Field 1960, Betz 등 1966,
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운동이 흰쥐 하지 뼈대근육의 물리적 손상후
근육 재생을 증진시키는 효과
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간추림 :뼈대근육은 손상의 요인에 따라 근섬유의 변성, 위축 및 재생시 조직화학적 변화가 다양하다. 뼈대근육에

물리적 손상을 주면 근섬유들은 변성과 동시에 재생이 일어난다. 근육의 재생과정에서 중요한 역할을 하는 것이

근육의 세포뼈대를 이루는 중간미세섬유이다. 이 중 desmin은 미성숙 근육섬유에서 더욱 강하게 발현되며

vimentin은 근육섬유의 재생과정이나 미성숙상태라는 것을 의미하므로 많은 연구에서 다루어져 왔다. 그러나 물리

적 근손상후 재생과정일 때 운동이 미치는 영향을 desmin과 vimentin의 발현 여부로 추적한 연구는 흔치 않다.

따라서 이 연구에서는 생후 1개월 된 흰쥐 장딴지근에 30gauze needle로 200번을 찌르는 물리적 손상을 준 다

음 운동을 시키지 않은 대조군과 트레드밀을 이용해 일정한 기간 (5, 10, 15, 20일)동안 운동을 시킨 실험군을 9,

16, 23, 30일째에 근육 조직을 절취하여 면역조직화학적인 방법으로 중간미세섬유단백을 관찰하였다.

운동을 시킨 실험군이 대조군보다 근육재생이 빠르게 진행되었다. Desmin은 근섬유의 변성과 재생과정 모두에

서 발현되었으며 vimentin은 재생과정에서만 발현되었다. 근손상후 근육조직을 절취한 9일의 대조군은 심하게 괴

사된 근섬유를 보였고, 실험군에서는 재생이 진행되고 있는 근섬유가 관찰되었다. 16일의 대조군에서 근섬유가 재

생됨이 관찰되었고, 실험군은 재생이 더욱 빨리 진행되고 있었다. 23일의 대조군에서 desmin과 vimentin 양성반응

근섬유가 많이 관찰되나 실험군의 근섬유에서는 거의 관찰되지 않았다. 30일의 대조군은 형태적으로는 정상에 가

까운 모습이나 vimentin이 발현되어 근육이 재생과정에 있는 것을 보여 주는 반면, 실험군 대부분은 vimentin 발

현이 나타나지 않는 정상 근섬유로 회복되었다. 정상군에서 desmin은 매우 약한 양성반응이 나타났고, vimentin에

대한 양성 면역반응은 근섬유에서 나타나지 않았다. 근섬유의 형태학적인 변화는 30일에서 실험군의 변화는 정상

에 가까운 형태를 띠었으나, 대조군은 정상치에 달하지 못하였다. 근내막의 형태학적인 변화 역시 실험군이 대조

군보다 비대현상도 작았으며 30일에 정상치에 달하였다.

이상의 결과로 근 손상 후 운동을 실시한 실험군과 대조군은 근육재생속도의 차이점을 보여 운동이 근육재생

에 효과적임을 알 수 있었다. 따라서 이 연구결과는 근육의 손상 및 재생을 연구하는 분야나 다양한 뼈대근육 손

상에 대한 임상적인 적용에 도움을 줄 것으로 생각된다.

찾아보기 낱말 : 뼈대근육, 재생, 운동, 중간미세섬유단백, desmin, vimentin
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Gallucci 등 1966). 뼈대근육 재생의 능력이 있는 세

포의 근원은 아직 부분적으로는 논란의 여지가 있

으며, 재생과정 중인 세포 내외의 여러 가지 환경이

뼈대근육 재생의 기전에도 영향을 줄 수 있다.

근육의 재생과정은 근육발생 (myogenesis)과정을

반복한다. 근육이 손상되면 근형질막(sarcolemma)과

기저막 (basal lamina)사이에 위치한 근위성세포

(myosatellite cell)가 근모세포 (myoblast)로 분화된

다. 근모세포들은 융합되어 근관(myotube)을 형성하

고 이어 성숙한 근섬유로 재생된다. 이 재생과정에

서 중요한 역할을 하는 것이 근육의 세포골격(cyto-

skeleton)을 이루는 중간미세섬유 (intermediate fila-

ment)라고 알려져 있다. 근세사가 만들어지기 전에

이미 중간미세섬유가 존재해야 근 발생 과정이 진행

될 수 있기 때문이다(McGeachie과 Grounds 1999).

중간미세섬유는 신체의 세포 전체적으로는 총 단

백질 양의 약 1%를 차지하지만 각질형성세포나 신

경세포에서는 세포내 단백질의 85%까지를 차지한

다 (Fuchs와 Cleveland 1978). 중간미세섬유는 10 nm

지름의 섬유로서 유전자의 DNA 염기서열과 아미노

산 구성에 따라 6개의 종류로 분류된다 (Stewart

1993, Fuchs와 Weber 1994). 제I형부터 제IV형 그리

고 제VI형은 세포질내 중간미세섬유이고 제V형은

nuclear lamin으로 핵의 중간미세섬유이다. 사람에서

는 50가지 이상의 중간미세섬유 유전자가 존재하며

신체 대부분의 세포에 중간미세섬유가 존재하지만

세포마다 다른 양상으로 발현된다 (Fuchs와

Cleveland 1978). 세포질내 중간미세섬유는 핵 주위

에서부터 세포막 쪽으로 방사상으로 배열된 망상구

조를 이루는데, 세포의 종류에 따라서 서로 다른 종

류와 형태의 망상구조를 갖는다(Goldman 등 1986).

뼈대근육의 중간미세섬유에는 여러 종류가 있다

(Waterman-Storer 1991). 그중 desmin은 Z선 (line)

과 근형질막 밑에 위치하며 근절(sarcomere)끼리 부

착시켜 Z선에 정렬시켜 주며 핵중간미세섬유 (nu-

clear intermediate filament)인 lamin B와 결합하여

근핵 (myonuclei)과 근형질막사이의 입체적 공간구

조를 유지하는데 관여한다(Lazarides 등 1982). 그러

나 최근 연구보고들에 의하면 desmin은 성숙한 정

상 근섬유에서 보다는 미성숙 근섬유에서 더욱 강

하게 발현된다고 하며 근발생 조절 유전자인 MyoD

나 myogenin을 조정할 것이라는 주장도 있다(Li 등

1994, Maley 등 1994).

Vimentin은 성숙한 정상 근섬유에서는 면역조직

학적 방법으로는 관찰되지 않으나 근 발생시에는

매우 강하게 반응한다. 그러므로 출생 후 근섬유에

서 vimentin이 관찰된다는 것은 항상 근섬유가 재생

과정이나 미성숙상태라는 것을 의미한다 (Gallanti

등 1992, Ono 등 1993).

물리적 근육 손상에 의한 재생과정을 desmin과

vimentin의 발현 여부로 추적한 연구는 흔치 않으며

연구결과 또한 매우 다양하다. 탈신경된 근육과 정

상 근육사이에서 desmin과 vimentin의 반응성에 차

이가 없었다는 보고가 있는가 하면 신경손상으로

위축된 근섬유는 정상 근섬유보다 desmin의 반응성

이 더 높다고 보고한 경우도 있다(Gard와 Lazarides

1980, Goebel 1995, Capetanaki와 Milner 1998). 이와

같이 주로 근육 신경병증에 대한 연구들이 대부분

이며 물리적 근육 손상에 적용시킨 실험들은 드문

편이다.

뼈대근육의 운동은 근섬유의 성장이나 전환을 유

도한다 (Satin과 Gollnick 1983). 운동에 의해 성장과

재생이 유도되는 동안 뼈대근육 섬유에서는 근섬유

의 전구 세포인 위성세포 (myosatellite cell)가 활성

화 된다. 즉, 위성세포는 운동을 하는 동안 증식과

분화가 이루어져 근모세포 및 근관을 형성하고, 내

재하고 있는 근섬유 속으로 융해 (fuse)됨으로서 근

섬유의 성장 및 재생을 촉진하게 되는 것이다 (Kadi

등 1998).

이에 이 연구에서는 흰쥐 장딴지근에 물리적 손

상을 준 다음 트레드밀 운동을 통해 중간미세섬유

단백의 발현변화를 밝히고 이에 따라 뼈대근육 재

생을 증진 시키는 효과를 갖는지 알아보기 위해 이

연구를 시도하였다.

재료 및 방법

1. 실험동물 및 재료

실험동물은 항온 항습이 유지되고 12시간마다 밤
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낮이 교체되며 사료와 물을 자유로이 섭취할 수 있

는 동일한 조건하에서 사육한 생후 1개월(150~180

g)된 숫흰쥐 (Sprague-Dawley) 13마리로서 실험군

(8마리)과 대조군 (4마리) 그리고 정상군 (1마리)으로

사용하였다. 실험재료는 흰쥐의 오른쪽 장딴지근

(gastrocnemius muscle)을 이용하였고, 각 근육은 이

는곳(origin)과 닿는곳(insertion)의 중간부위를 선택

하였다.

2. 운동 방법과 실험군

1) 운동 방법

실험에 사용할 흰쥐들을 이중 트레드밀 (dual

treadmill, model DJ2-2429, 대종기기, 한국)을 이용

하여 미리 1주일 동안 하루에 45분씩 17~20 m/분

속도로 적응 훈련을 시켰다. 실험군 흰쥐에게 하루

60분 씩 주 5회 4주간 운동시켰으며, 트레드밀의 경

사도는 10%, 속도는 24 m/분이었다.

2) 실험군

실험군은 일정한 기간 (5, 10, 15, 20일) 동안 각 2

마리씩 운동시켰다. 각 실험군 마다 운동을 시키지

않은 흰쥐 1마리씩을 대조군으로 사용하였다.

3. 수술 및 관찰시기

3.5% chloral hydrate (1 mL/100 g)로 복강내주사

(introspectional injection)하여 동물을 마취시킨 뒤

오른쪽 장딴지근 중앙 부위에 직경 5 mm되는 원을

그린 후 30 gauge needle로 200번 찔러 물리적 손상

을 주었다. 손상후 9, 16, 23, 30일째 각 근육의 조직

을 절취하였다.

4. 조직절편제작

3.5% chloral hydrate (1 mL/100 g)를 복강 내 주사

하여 흰쥐를 마취시킨 상태에서 근육들을 절취한

후 즉시 gum tragacanth를 이용하여 콜크로 된 받침

대에 접착시켰다. 근육조직들을 액체질소 (liquid

nitrogen)로 미리 -160�C로 냉각한 isopentane에 넣

어 약 10초간 동결 고정하였다. 동결 고정된 근육조

직편을 동결절편기(cryocut, Reichert-Jung, Germany)

를 사용하여 약 6µm 두께로 조직절편을 만들고, 이

들 절편을 poly-L-lysine coated slide에 부착시켰다.

조직절편을 40�C의 조직 신전기 (slide warmer)에서

40분 정도 충분히 건조시킨 다음 아세톤 (4�C)으로

15분간 고정하였고, 이를 다시 조직 신전기에서 2시

간 이상 건조시켰다.

5. 면역조직화학적 염색

조직절편을 0.02 M 인산염 완충액 (phosphate

buffered saline; PBS, pH. 7.4)에서 약 10분 동안 2회

세척한 후 조직 내 과산화효소의 활성을 차단하기

위해 0.3% 과산화수소 (H2O2)가 포함된 메틸알코올

을 첨가시킨 용액에서 20분간 처리하고, PBS로 10

분간 3회 세척한 다음 5% 정상 말 혈청 (normal

horse serum)에 30분간 유치하였다. 그 후 조직절편

들을 세척하지 않고 가볍게 털어 낸 다음 일차항체

인 mouse anti-rat desmin antibody (희석비율 1 : 200,

Serotec, UK) 및 mouse anti-rat vimentin antibody

(희석비율 1 : 200, Serotec, UK)를 4�C에서 14~16

시간 동안 각각 적용시켰다.

일차항체를 적용시킨 뒤 PBS로 10분씩 3회 세척

하였고, 이어서 이차항체인 biotinylated horse anti-

mouse IgG (Vector Lab, California, USA)를 실온에

서 1시간 동안 적용시켰다. 그 후 조직절편들을

PBS로 10분씩 3회 수세한 다음 30분전에 미리 만

들어 실온에 방치해 놓은 ABC (avidin-biotin

horseradish peroxidase complex)용액 (Vector Lab,

California, USA)을 실온에서 1시간 동안 적용시켰

다. 이어서 이들 조직절편을 PBS로 10분씩 3회 세

척한 후, 0.05 M Tris-HCl buffer (Tris buffer, pH 7.6)

에 0.05% 3, 3′-diaminobenzine tetrahydrochloride;

DAB, Sigma Co, USA)와 0.01% 과산화수소가 혼합

된 용액으로 처리하여 약 10분간 실온에서 발색시

켰다. 조직절편의 정색상태를 현미경하에서 확인한

후 Tris buffer, PBS 및 증류수로 각각 10분간씩 차

례로 세척한 다음, Harris’ hematoxylin으로 대조염

색을 하고, 통상적인 과정을 거쳐 Permount (Polys-

ciences, Warrington, PA, USA)로 봉입하였다.
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대조실험에서는 상기 면역염색과정 중 일차항체

적용과정을 생략하거나 ABC 용액 적용과정을 생략

하였고, 이 과정을 거친 표본에서는 어떤 면역반응

성도 나타나지 않아 면역염색의 특이성을 확인하였

다.

5. 검 경

근육조직의 검경은 광학현미경 (Axiophot, Zeiss,

Germany)으로 시행하였고, 사진은 디지털 카메라

(Axicam, Zeiss, Germany)로 촬영하였다. 근섬유가

경사지게 절단된 조직표본은 제외시켰다.

결 과

흰쥐 장딴지근에 물리적 손상을 준 후 트레드밀

운동을 한 다음 일정한 기간(9, 16, 23, 30일)이 경과

한 후 장딴지근을 절취하였다. 근육조직으로 냉동조

직절편을 제작하여 면역조직화학적인 방법으로 변

성을 확인하였다. 조직표본에서 나타난 염색 반응성

을 토대로 뼈대근육섬유의 변성 및 재생 과정을 관

찰하여 다음과 같은 결과를 얻었다.

1. 형태학적 변화

1) 근섬유

정상적인 장딴지근은 근섬유의 모서리가 각을 이

루고 있었으나(Figs. 1, 2) 근육 손상 후 변성된 근섬

유는 점차 둥근모양이나 장방형이었다. 물리적 손상

후 실험군의 근섬유에서는 9일군부터 모서리가 둥

근모양이나 장방형이 적었으나(Figs. 3B, 4B) 대조군

의 근섬유에서는 16일군부터 각진 모양을 띄기 시

작했다(Figs. 5A, 6A). 손상후 30일군의 실험군 근섬

유는 정상에 매우 가까운 형태를 취하고 있으나

(Figs. 9B, 10B) 대조군은 근섬유에서는 각진 모양을

띄는 근섬유가 보이기는 하나 정상치에 달하지는

못하였다(Figs. 9A, 10A).

2) 근내막

근섬유사이의 공간, 즉 근내막 (endomysium)의 두

께에도 차이가 있었는데 정상적인 근섬유에서는 공

간이 좁았으나 (Figs. 1, 2) 변성이 심해지면서 점차

넓어지는 경향을 보였다 (Figs. 3~10). 이런 근내막

의 비대현상은 일반적으로 대조군이 실험군에 비해

심했다. 실험군에서는 손상후 9일부터 (Figs. 3B, 4B)

대조군에서는 16일군부터 (Figs. 5A, 6A) 근내막의

두께가 작아지기 시작했다. 손상 30일군에서는 두

군에서 매우 좁아져 있었으나 실험군 (Figs. 6B,

10B)이 대조군 (Figs. 9A, 10A)에 비해 정상치에 가

까운 것을 볼 수 있었다.

2. 면역조직화학적 변화

1) 정상군

정상적인 장딴지근의 연속조직절편에서 보이는

desmin은 매우 약한 양성 반응을 나타냈다 (Fig. 1).

Vimentin에 대한 양성 반응은 근섬유에서는 없었으

나 혈관이나 결합조직세포들에서는 반응하였다(Fig.

2).

2) 9일군

근육 손상 후 9일군에서 대조군의 근섬유는 심하

게 괴사되었고 조직구들이 많이 관찰되었다 (Figs.

3A, 4A). 실험군의 근섬유는 대조군의 근섬유에 비

해 적은 수의 위축된 근섬유가 관찰되었다(Fig. 3B).

대조군의 위축된 근섬유에서는 진하게 염색된 부위

가 관찰되었다 (Fig. 3A). 실험군에서는 vimentin에

양성반응을 나타내는 재생중인 근섬유 등이 관찰되

기 시작하였다 (Figs. 3B, 4B). 대조군에서는 desmin

에 양성 반응을 보이는 근섬유들이 대다수 출현하

였으며(Fig. 4B), 실험군에서도 관찰되었으나 대조군

에 비해 적은 수가 관찰되었다 (Fig. 3B). 대조군은

대부분의 근섬유에서 vimentin에 양성 반응을 보이

고 있고 큰 섬유 주변부에서도 진하게 염색된 부위

가 관찰되었다 (Fig. 4A). 실험군의 근섬유 대부분은

vimentin에 양성 반응을 보이지 않았으나 몇몇의 근

섬유들은 현저하게 양성 반응을 보였다(Fig. 4B).

3) 16일군

근육 손상후 16일군에서 대조군의 근섬유에서도

재생이 진행되고 있는 근섬유들이 관찰되기 시작하

였다(Figs. 5A, 6A). 대조군에서는 9일군보다 desmin
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에 양성 반응을 보이는 근섬유들이 줄어들었으나

많은 근섬유에서는 강하게 염색된 것을 관찰할 수

있었다 (Fig. 5A). 실험군에서는 몇몇의 근섬유에서

만 강하게 desmin 양성 반응을 보였다 (Fig. 5B).

Vimentin에 양성 반응을 보이는 근섬유가 대조군에

비해(Fig. 6A) 실험군에서는 소수가 관찰되었다(Fig.

6B). 대조군의 근섬유들은 많은 수가 vimentin에 강

하게 염색된 것이 관찰되었다 (Fig. 6A). 실험군에서

는 몇몇 근섬유들만이 vimentin에 약하게 염색된 것

을 관찰할 수 있었다(Fig. 6B).

4) 23일군

근육 손상후 23일군에서 대조군은 대부분 근섬유

에서 desmin에 양성 반응을 보이고 있으나(Fig. 7A)

실험군에서는 양성 반응을 보이는 근섬유가 현저히

감소된 것이 관찰되었고 큰 근섬유들에서는 desmin

에 약하게 염색되는 정상반응이 있었다. 작은 근섬

유들에서는 desmin에 많은 양성반응을 보였다 (Fig.

7B). 대조군에서는 일부 손상된 부위에서 vimentin

양성 반응을 보였으며 크고 작은 근섬유에서 강하

게 염색된 것이 관찰되었으며 많은 곳에서 중간핵

이 관찰되었다 (Fig. 8A). 실험군의 근섬유에서는

vimentin에 염색되지 않았으며 여러 곳에서 분리된

근섬유가 관찰되었다(Fig. 8B).

5) 30일군

근육 손상후 30일군의 대조군에서는 형태적으로

정상에 가까운 모습을 보이고 있으나 근내막의 두

께가 실험군과는 차이가 있었다 (Figs. 9A, 10A). 실

험군은 대부분의 근섬유들이 정상 근섬유로 회복되

고 있었다 (Figs. 9B, 10B). 대조군에서는 큰 근섬유

들에서 desmin에 강하게 염색된 것이 관찰되었다

(Fig. 9A). 실험군의 근섬유는 대부분 정상형태로 보

였고 desmin에 정상 반응을 보였다. 작은 근섬유만

이 약하게 염색된 것이 관찰되었다(Fig. 9B). 대조군

에서는 큰 근섬유들만이 vimentin 양성 반응을 보였

고 (Fig. 10A), 실험군에서는 많은 수의 근섬유에서

정상형태가 보였고 vimentin에 양성 반응을 보이지

않았고 분리된 작은 근섬유들이 관찰되었다 (Fig.

10B).

고 찰

근육은 근육병증 뿐만 아니라 외상이나 스포츠

손상 등 물리적인 요인에 의해서도 쉽게 손상되며

이로 인해 운동장애가 빈번히 유발되기 때문에 운

동 생리학이나 재활 의학 또는 물리치료분야에서는

근육의 변성 및 재생에 관한 지속적인 연구가 필요

하다 (Rantanen 등 1995, Yoshimura 등 1998, Maier

와 Bornemann 1999).

근육은 직접적인 외상, 혈관 결찰, 화학적 요소나

기생충 감염 등 손상요인에 따라 다소 다를 수 있

지만 일반적으로 근섬유 (myofiber)의 근형질이 부

풀어 오른 뒤 총괄적인 괴사가 일어나는 변성과정

을 거치게 된다(Grounds 1990). 물리적인 손상을 입

은 근섬유들은 일반적으로 손상 2일 후 작은 분절

로 나뉘게 되며 이것들은 식작용 (phagocytosis)에

의해 2주간 걸쳐 지속적으로 제거된다 (Hughes

1974). 이 실험에서도 근육의 변성 과정이 손상 후

대조군에서는 16일째까지 실험군에서는 9일까지 진

행되는 것이 관찰되었다. 특히, 근육손상 후 9일째에

서는 대조군의 근섬유가 심하게 괴사된 상태였고

일부 부위에서는 조직구들을 포함한 것이 많이 관

찰되었다. 이런 현상은 근육이 압궤되었거나 단순

절단되었을 때도 나타나는데 손상 후 2일째에 백혈

구나 단핵구가 증가되기 때문이다 (Kakulas와

Adams 1985).

근육의 재생은 태아에서의 근발생 과정을 반복하

지만 이를 위해서는 근섬유를 둘러싸는 기저막이

완전하고 혈관 및 근위성세포가 존재할 때 가능하

다. 이런 조건이 갖추어진 상황에서 근육의 재생은

근위성세포가 활동을 개시함으로써 시작된다. 정상

근발생시 desmin은 근관 및 근세사가 형성되기 전

에 일찍 발현되는 것으로 보아 근발생 과정에 있어

서 매우 중요한 조절인자로 추측되고 있다 (Samat

1990, Lescaudron 등 1993, Maley 등 1995). 그러므

로 desmin 양성 면역반응을 보이는 근섬유들이 다

수 출현한 것으로 보아 근위성세포가 활동을 시작

하고 있다는 것이 입증되었다. 일부 근섬유들에서는

핵응축 현상을 나타냈으며 2개 이상의 핵을 갖고
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있는 경우도 있어 한편으로는 계속적인 변성이 일

어나고 있음을 알 수 있었다.

재생되는 시기는 근모세포시기 (myoblastic stage)

로 구분된다(Maley 등 1995). 괴사가 일어난 부위를

따라 근형질막에 근접한 부위에서 단핵성의 근모세

포 (myoblast)들이 증식한다. 대부분의 경우는 정상

적인 근형질막과 근위성세포가 관찰되기도 하지만

곧 근섬유와는 분리되어 고립되어진다. 또한, 어떤

경우에는 온전한 근핵이 손상된 근섬유에서 관찰되

기도 한다. 활동적인 근위성세포는 크고 둥글며 진

한 근핵을 갖는다. 이전의 근섬유에서 분리된 후 근

형질막과 기저막사이에 위치하게 된다. 이들 세포들

에게서는 가끔 유사분열이 관찰되면 이들은 단핵성

근모세포로 빠르게 증식된다. 재생 초기에 근형질이

호염기성인 것은 근모세포질내에 풍부한 RNA 때문

이다 (Maley 등 1995, Bomemann 등 1999). 이 실험

에서 근육 손상 후 16일째 대조군에서 근섬유들은

계속적으로 위축되거나 괴사되고 있었고 조직구들

도 다수 관찰되어 계속적인 변성이 일어나고 있었

으나 vimentin에 강한 양성 반응을 보이는 세포들

중 세포가 집단을 이루고 있는 경우도 있어 재생도

동시에 나는 것을 확인할 수 있었다. 

단핵 근모세포 (mononuclear myoblast)가 융합하

여 근관 (myotube)을 형성하는 동안 손상된 근섬유

의 끝에서는 근형질싹 (sarcoplasmic bud)이 마치 위

족같이 나와 다른 손상 부위와 연결되어 근모세포

가 위족의 표면을 덮게 된다. 띠모양의 근모세포는

다핵성이며 근형질에 싸여 있게 된다. 근핵 주위에

서 근원섬유가 관찰된다. 다른 근섬유와 연결되면

더 이상 유사분열이 일어나지 않는다. 근관(myotube)

이 성숙한 근섬유로 전환되는 동안 근핵은 주변부

로 이동하고 근세사 (myofilament)는 두텁고 길어져

근원섬유 (myofibril)가 된다. 근원섬유가 증가되는

기전은 발생단계에서의 근발생 과정과 흡사하다고

믿어진다. 각각의 근섬유는 결합조직이 지지하고 있

는데 만약 이 결합조직이 손상이 되었다면 섬유모

세포들이 증식되어 상처를 형성한다.

이 실험에서 vimentin 양성 반응을 보이는 무수히

많은 세포들이 나타난 것으로 미루어 보아 새로운

근원섬유가 왕성히 생산되고 있음을 시사해 준다.

근육 손상 후 16일째 실험군에서는 재생이 진행되

고 있는 근섬유들이 많이 관찰되었다. 근섬유들은

크기도 작았고 여러 개의 중심핵을 갖고 있었다.

vimentin 양성 반응을 보이는 근섬유들은 소수만 관

찰되었다. Vimentin은 근모세포나 어린 근관 등에서

관찰되며 성숙 근섬유에서는 없어진다 (Samat 1990)

라고 하였으므로, 이 시기에도 계속적인 재생이 일

어나고 있다는 증거라고 할 수 있다. 근육 손상 후

23일째 실험군에서는 근섬유들은 둥글지만 회복양

상을 보였고 어느 근섬유는 거의 정상으로 회복되

어 있었다. Desmin에 양성 반응을 보이는 근섬유들

은 거의 없는 반면 vimentin 양성 반응을 보이고 있

었는데 이것은 desmin이 vimentin보다 일찍 사라지

는 것을 의미한다. 근육 손상 후 30일째에서는 실험

군 대부분의 근섬유들이 정상 근섬유로 회복되고

있었다. Desmin에 반응한 근섬유는 거의 없었고 이

런 근섬유는 횡단면에서 각을 갖고 있어 정상 근섬

유임을 입증해 주고 있었다. 그러나 일부 대조군의

근섬유들은 vimentin 양성 반응을 보이고 있었으며

이런 경우의 근섬유는 직경이 작아 회복 단계인 것

을 시사해 주었다.

그러므로 두 가지의 중간미세섬유단백의 발현으

로 흰쥐 물리적 손상후 운동을 한 실험군과 하지

않은 대조군을 비교한 이 연구의 결과는 근골격계

의 질환에서 근육의 변성과 재생을 진단하는데 유

용하게 이용될 수 있을 것으로 생각된다.
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Legends for Figures

Fig. 1.A cryosection of normal gastrocnemius muscle. This section is immunoreacted for desmin. Cross sectional muscle fibers show
their polygonal appearances. Immunoreaction of desmin is weak. Sarcolemma and basement membranes of myofibers are intact.
Original magnification. ×250.

Fig. 2.A cryosection of normal gastrocnemius muscle. This section is  immunoreacted for vimentin-immunoreactivity. Cross sectional
muscle fibers show their polygonal appearances. Immunoreaction of vimentin is absent. Some connective tissue cells are
revealed by vimentin. Sarcolemma and basement membranes of myofibers are intact Original magnification. ×250.

Fig. 3.Photographs of gastrocnemius muscle of 9 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of desmin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat skeletal muscle. Strong stained atrophic muscle fibers (arrows) are appeared. (B) Muscle fibers of
trained rat (5 days treadmill exercised) skeletal muscle. Atrophic muscle fibers (arrows) are fewer than those of control rat
myofibers. Original magnification. ×250.

Fig. 4.Photographs of gastrocnemius muscle of 9 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of vimentin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat skeletal muscle. Myofibers of this section are strong stained with vimentin. (B) Muscle fibers of
trained rat (5 days treadmill exercised) skeletal muscle. Almost  myofibers are not immunoreative, but several myofibers are
prominent immunoreaction for vimentin. Original magnification. ×250.

Fig. 5.Photographs of gastrocnemius muscle of 16 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of desmin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat skeletal muscle. There are many strong immunoreactive myofibers observed (arrows). (B) Muscle
fibers of trained rat (10 days treadmill exercised) skeletal muscle. Several myofibers are strong-immunoreacted for desmin
(arrows). Original magnification. ×250.

Fig. 6.Photographs of gastrocnemius muscle of 16 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of vimentin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat skeletal muscle. There are many strong-immunoreactive myofibers (arrows). (B) Muscle fibers of
trained rat (10 days treadmill exercised) skeletal muscle. The photograph shows several weak-immunoreactive myofibers
(arrows). Original magnification. ×250.

Fig. 7.Photographs of gastrocnemius muscle of 23 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of desmin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat skeletal muscle. Most myofibers are immunoreactive for desmin. (B) Muscle fibers of trained rat (15
days treadmill exercised) skeletal muscle. Large myofibers have the normal immunoreactivity. Smaller myofibers (arrows) are
more immunoreactive for desmin (arrows). Original magnification. ×250.

Fig. 8.Photographs of gastrocnemius muscle of 23 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of vimentin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat skeletal muscle. Strong immunoreactive large myofiber (large arrow) and small myofiber (small
arrow) are observed. They have many central nuclei. (B) Muscle fibers of trained rat (15 days treadmill exercise) skeletal muscle.
Myofibers are not immunoreactive for vimentin and have some splitted fibers (arrows). Original magnification. × 250.

Fig. 9.Photographs of gastrocnemius muscle of 30 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of desmin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat skeletal muscle. A large strong desmin immunoreactive myofiber is observed (arrow). (B) Muscle
fibers of trained rat (20 days treadmill exercised) skeletal muscle. Almost myofibers are appeared of normal shapes and are
normal immunoreactive for desmin. A small weak stained myofiber is observed (arrow). Original magnification. ×250.

Fig. 10.Photographs of gastrocnemius muscle of 30 days after injury. Immunoreacted fibers for expression of vimentin is observed. (A)
Muscle fibers of control rat keletal muscle. Large vimentin immunoreactive fibers are visible. (B) Muscle fibers of trained rat (20
days treadmill exercised) skeletal muscle. Many myofibers show normal polygonal apperance and are not immunoreacted with
vimentin. A small splitted myofiber is observed (arrow). Original magnification. ×250.
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Abstract

Effect of Exercise to Improve of Rat Lower Limb Healing 
after Physical Injury

Duk-Joon Suh, Dae-Hee Lee, Hyun-Hee Son, Ji-Young Kim1, Ki-Soo Yoo1

Department of Physiology, 1Department of Anatomy, College of Medicine, Dong-A University

The aim of this report is to show that treadmill running exercise under well-controlled conditions is to improve of

regeneration in rat gastrocnemius muscles after physical injury.

For this, rats were submitted to bouts of exercise on a treadmill up a 10 degrees decline for 60 min and gastrocnemius

muscles were analysed at different exercise periods by immunohistochemistry in comparison with injured non-

exercised muscles. Rats were used with guidelines for experimental procedures as set forth in the Declaration of

Helsinki. We analysed the regenerative processes by detection of immunoreactivity for the two intermediate filaments,

desmin and vimentin. Desmin and vimentin are specific components of the cytoskeleton of striated muscle fibers and of

mononuclear cells of mesenchymal origin including myoblasts, respectively.

We found that non-exercised rats had more desmin-and vimentin-positive myofibers than that of exercised rats at

9th, 16th, 23th, 30th day after physical injury. At 30th day, non-exercised rats had several desmin-and vimentin-

positive myofibers, but exercised rats had numerous normal myofibers.

These results show that exercise is able to improve regeneration processes in physical injured gastrocnemius muscles

of rats. 
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