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بر ي مختلف هازماندر  گرابرون یتاز فعال یناش یعضلان یبر آسیثتأ

 ي نر صحراییهاموشنعلی  ۀدر عضل یسفرلیندو  53یتسوگمینممقادیر 
 

  4سیاوش پرورده  – 3رعنا فیاض میلانی  – 2∗یم نورشاهی مر  – 1توحید همت زاده بدولی
شجو. 1 علوم ز يدکتر يدان ستیگروه  شکد ی شگاه شه ی،و تندرست یعلوم ورزش ةورزش، دان شت یددان تهران،  ی،به

شیار. 2یران ا علوم ز دان ستیگروه  شکد ی شگاه شه ی،و تندرست یعلوم ورزش ةورزش، دان شت یددان تهران،  ی،به
ستادیار3یران ا علوم ز . ا ستیگروه  شکد ی شگاه شه ی،و تندرست یعلوم ورزش ةورزش، دان شت یددان تهران،  ی،به

ش. 4یران ا وژ یاردان شکد ي،گروه فارماکول علوم پزشک ی،پزشک ةدان شگاه  شت یدشه یدان  یرانتهران، ا ی،به
 
 

  چکیده
عمده  یسفرلین،و د 53یتسوگمین. مشودیو سارکولما م یعضلان یبموجب آس یورزش هايیتفعال ینگرا حانقباض برون

گرا برون یتز فعالا یناش یعضلان یباثر آسبررسی  ،حاضر یقهدف از تحق ینسارکولما هستند. بنابرا یمترم هايینپروتئ
با  يشناسازآبعد از  صحراییسر موش نر  50 است. یاسکلت ۀدر عضل یسفرلینو د 53یتسوگمینبر م مختلفي هازماندر 
 72، 48، 24 یم،ن یواناتح ینعل ۀشدند. عضل یمگرا تقسبرون یتفعالپنج گروه کنترل و  پنج گروهو نوار گردان به  یطمح
 -16ر دقیقه و شیب دمتر  16یقه دویدن تناوبی با سرعت دق 90(گرا برون یتهفته) بعد از انجام فعال یکساعت ( 168و 

 یتسوگمینم هايینئو استخراج پروت یالتهاب يهاتعداد سلول یريگاندازه يشده خارج شد. برایلاستر یطدر شرادرجه) 
 یانسوار یلمون تحل. از آزشدو وسترن بلات استفاده  ینائوز-یلینهماتوکس یزيآمرنگ يهااز روش یسفرلینو د 53

 ی،التهاب يهاسلول تعداد استفاده شد. p≥05/0 يبا سطح معنادار هایانگینم یسهمقا يمستقل برا-یدوطرفه و ت
گرا برون یتز فعالاهفته) بعد  یکساعت ( 168و  72، 48، 24 یم،ن يهادر زمان یسفرلینو د 53یتسوگمینم هايینپروتئ

 یعضلان یبآس یالتهاب يهاسلول یشافزا ).P>001/0( بوداز گروه کنترل  ریشتب يطور معنادارگرا بهبرون یتدر گروه فعال
ی، آسیب عضلانی ناشی التهاب يهاسلول یشافزا نتایج تحقیق حاضر نشان داد که .دهدیرا نشان م یورزش یتاز فعال یناش

شود. افزایش یم هاي ترمیم غشایسممکان دهد. آسیب سارکولما موجب فعال شدنیماز فعالیت ورزشی را نشان 
سیب عضلانی آشود که متعاقب آن می  سارکولماو ثبات  یمترم یشافزا موجب یسفرلینو د 53یتسوگمینم هايینپروتئ

     یابد.یمي التهابی کاهش هاسلولو 
 

 هاي کلیديواژه
EIMD53یتسوگمینم ،گرابرون یتفعال ی،التهاب يهاسلول یسفرلین،، د. 

                                                           
  nourshahi@sbu.ac.ir:Email                                       26306358091 نویسندة مسئول: تلفن: ∗ 
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 مقدمه
 یکاورير یاشدت حجم، کماست که با جلسات کم فزایندهبا شدت  ینیتمر جلساتشامل  ورزشی ۀبرنام هر

از  يعملکردهاي یتظرفمتعاقباً  شود ومیمختل  ینتمر جلساتدر  بدن. هموستاز )1( شودیمجزا م

 یک يهابه چالش یزشور یزیولوژيف یقاتاز تحق یبخشبنابراین . )2( یابدیبهبود م جبرانییشب یقطر

 .)3(اختصاص داده شده است  یورزش یتجلسه فعال

 طولانیمدت بالا یا براي  شدت، با گرا، انقباض برونبراي اولین بار انجام شده باشدکه  یورزش یتفعال

 یکی،مکانصورت به تواندیفشار مکه این  )4(بر عضله وارد کند اي را یشینهفشار بتواند یمانجام گیرد، 

، کوفتگی )EIMD( 1یعضلان یبآسبه  بولیکیو متا یکی. فشار مکان)5(دو باشد  یناز ا یبیترک یا یکیمتابول

 هایبروبلاستف ی،وقعر يهاسلول ي،اماهواره يهاسلول شود ویم عضلانی و کاهش قدرت عضلانی منجر

 .)6( افتدیماتفاق  عضله يو بازساز ترمیم متعاقباً که کندمی فعال را) هایت(لکوس یالتهاب يهاو سلول

گرا با افزایش التهاب همراه است و با دهد که آسیب عضلانی ناشی از انقباض برونیممطالعات نشان 

 اثر در یانقباض تگاهسارکولما و دسهمچنین،  .)7-9(شود یمها مشخص یتوکاینساها و یتلکوسافزایش 

 يهاانقباض حینسارکولما  یمترم و یب. آس)4(شود یم یبتخر گرابرون يهاانقباض مکانیکی فشار

 .)10( دهدیگرا رخ مبرون

را به شکل  هایکولوز. این فرایند )11(است  یسلولدرون هايیکولوز یازمندن سارکولما یمترم فرایند

. )12، 13( دهدیمانتقال غشا  دیدةیببه محل آس یموابسته به کلس یی و با روشغشا ۀقطع یک

 کولماسار یمترم اینددر فر يانقش عمده 3یسفرلینو داست)  72TRIM (نام دیگر آن 532یتسوگمینم

 سارکولما یبتخر بعد از و )15(دارد  کنندهیلنقش تسه هایکولدر انتقال وز 53نیتسوگمی. م)14(دارند 

عدم  و 4یوپاتیبه م 53میتسوگمین یکیژنت نقص .)16(یابد یمافزایش  دیدهیبسرعت در محل آسبه

با  53میتسوگمسن ییجاجابه غشا، یب. به محض آسشودیممنجر  دیدهیبآس یۀدر ناح هایکولتجمع وز

 یکولوز ییجا. بعد از جابه)16( شودیم انجام یداسیونو توسط کلسترول و اکس یممستقل از کلس یروش

انجام  یمکلس به توسط دیسفرلین و وابستهپلاسما  يبا غشا ییغشا ۀقطع یبترک یی،غشا ۀقطع یلو تشک

                                                           
1 . Exercise-Induced Muscle Damage 
2 . Mitsogomin53 (MG53) 
3 . Dysferlin 

 بیماري عضلانی . 4
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با روش وابسته  و دارد یمحساس به کلس يهابخش  1ینناپتوتاگمیمشابه با س یسفرلین. د)17(گیرد یم

 داردعضله  يغشا یمدر ترم ینقش مهم یسفرلین. د)18(متصل شود  یپیدهابه فسفول تواندیم یمبه کلس

 . )20( شودیم یربه غشا درگ یکولوز یبدر ترک یماًو مستق )19(

هاي یتوکاینسادهد و به رها شدن ترمیم سارکولما را کاهش می 53فقدان دیسفرلین و میتسوگمین

 53ن میتسوگمین. از طرف دیگر، اضافه کرد)20-22(انجامد یمالتهابی و افزایش تخریب عضلانی پیش

 .)23(دهد یمگرا را کاهش شده، آسیب عضلانی ناشی از انقباض بروني دیستروفیهاموشبه عضلۀ 

 نوار گرداني هفته تمرین اینتروال استقامتی رو 8) نشان دادند که 2013جنا آلوش و همکاران (همچنین، 

 ییرتغ را و دیسفرلین 53هاي میتسوگمینینمقدار پروتئدقیقه)  80تا  30روز در هفته به مدت  5(

 .)24( دهدینم

 شامل گرای برونورزش یتبعد از فعال یعضلان یمترم ینۀدر زم گرفتهمطالعات انجام بیشتر اگرچه

 یکه نقش مهم ولماسارک یمکه ترم رسدینظر مبه، است ياماهواره يهاالتهاب و فعال شدن سلول افزایش

نکه با توجه به ای همچنین، گرفته شده است. یدهناد یدر مطالعات قبل دارد، یعضلان یمدر ترم

 گرفتهمانجا یقاتتحق یشترب و هستند سارکولما یممهم در ترم یندو پروتئ ینیسفرلو د 53یتسوگمینم

آسیب عضلانی ر أثیت یبررس یقتحق ینهدف از ابنابراین  دارند، یکیجنبه پاتولوژها ینپروتئمورد این در 

 ۀعضلدر  53یتسوگمینم و یسفرلیند هايینپروتئ مقادیربر  ي مختلفهازماندر  گراناشی از فعالیت برون

 است. ي صحراییهاموشنعلی 

 

 روش تحقیق 

 ها آزمودنی

نوع  یچ) که هرمگ 14/284±01/38با میانگین وزنی ماهه (سه ویستار نژاد یی نرسر موش صحرا 50تعداد 

 22ها در دماي اتاق (شد. موش یداريرازي خر يسازاز مرکز سرم بود،ه گرفتروي آنها انجام ن یقیتحق

سترس بودن و با در د یداريساعت خواب و ب 12معکوس  ۀچرخ درصد، 60رطوبت  با، )گرادیسانت ۀدرج

 تۀیکم ییدمورد تأ IR.SSRC.1398.065حاضر با کد اخلاق  یقآب و غذا نگهداري و کنترل شدند. تحق

 است. یبدن یتپژوهشگاه ترب یپزشک یستز يهااخلاق در پژوهش یسازمان

                                                           
1 . Synaptotagmin 
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 اجرا روش

ا درپوش بپلاستیکی  يهاهفته در قفس یکبه مدت  یشگاه،آزما یطسازگار شدن با مح يبرا حیوانات

فتند. قرار گر یشگاهآزما یطدر مح یبا دادن غذا و آب کافموش صحرایی در یک قفس)  4( فلزي مشبک

 یقهتر در دقم 10نوار گردان با حداکثر سرعت  يهفته رو یکبا نوار گردان به مدت  يآشناساز يسپس برا

گروه،  10به  یطور تصادفو نوار گردان به یطبا مح يسازشنا. بعد از دو هفته آیدندصفر درجه دو یبو ش

 شدند. یمگرا تقسبرون یتگروه فعال 5گروه کنترل و  5

 گرابرون یتفعال پروتکل

. استمخصوص جوندگان  ننوار گردا يبر رو ینتروالا یدندو یقهدق 90گرا شاملبرون یتفعال پروتکل

 یرجه منفد 16 یبو با ش یقهمتر در دق 16با سرعت را  ايیقهدق 5ست  18به این ترتیب که حیوانات 

 یقهدق 5و  گرم کردن یقهدق 5 ین. همچن)25( داشتندها ست ینب غیرفعال استراحت یقهدق 2دویدند و 

 .گرا قرار داده شدبرون عالیتف يدر ابتدا و انتها یناصول تمر یترعا يسرد کردن برا

 تشریح حیوانات

انجام  ساعت) بعد از 168هفته ( یکساعت و  72ساعت،  48ساعت،  24ساعت،  یمن یبترتبه یواناتح

گرم بر کیلوگرم و یلیم 50وز ددرصد با  10یب کتامین ترک یصفاق یقتزر یقگرا ابتدا از طربرون یتفعال

 شرایط درآنها  ینعل ۀشدند. عضل یحو تشر هوشیب یلوگرم)بر کگرم یلیم 10درصد با دوز  2زایلزین 

راحل مانجام  يشد و سپس برا یزفر یعدر ازت ما یوانراست ح يپا ۀ نعلیشده خارج شد. عضلیلاستر

 یندر فرمال یزيآمرنگ براي یوانپ حچ يپا ۀ نعلیدند. عضلشدرجه منتقل  -80 یزرفر یخچالبه  يبعد

 درصد قرار داده شد. 7

 ي التهابیهاسلولي ریگاندازه

انجام ند، براي شد يدرصد نگهدار 7 یدهفته در فرمالده یک حدود مدت بهها بافت ینکهاز ا بعد

 ترتیببهها ن)، نمونهی(با پاراف ی) و آغشتگیلول(با زا يساز)، شفافيصعود يها(با الکل یريگمراحل آب

 60 ین(دو بار) و پاراف یلولدرصد، الکل مطلق، زا 96درصد، الکل  80درصد، الکل  70الکل  ین،در فرمال

 داده قرار قالب درها نمونه یري،گقالب ي(دو بار)، در دستگاه پروسسور قرار داده شد. برا گرادیسانت ۀدرج

با ضخامت   1يروتار یکروتومبا استفاده از دستگاه م یعرض یريگبرش .شد یختهآن ر يرو پارافین شده و

                                                           
1 . Microtome Rotary 
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 05-25 يبا دما  1یشوفلوتتگرم شده به حالت شناور در آب برش داده يها. بافتگرفتانجام  یکرونم 5

 ییزداینپارافبعد از ها لامشده برداشته شدند. ینهژلات يهابا کمک لام شده و دادهقرار  گرادیسانت ۀدرج

 ترتیب ینبه ا ینائوز-یلینهماتوکس یزيآممراحل رنگو  شدند قرار داده یزيآممخصوص رنگ يهادر رك

-8، يشو با آب جارومرتبه)، شست 3( %96در الکل  یقهدق 5مرتبه)،  3( یللدر گز یقهدق 5: گرفتانجام 

 ي،ارشو با آب جومرتبه)، شست یکالکل ( یداس ي،شو با آب جاروشست یلین،هماتوکس رد یقهدق 5

 یقهدق 5 ي،شو با آب جاروشست یه،ثان 40-50 ینائوز ي،شو با آب جارومرتبه)، شست 3( یمکربنات سد

مرتبه). بعد از انجام  2( یللدر گز یقهدق 5مرتبه)،  3( %100در الکل  یقهدق 5مرتبه)،  3( %96در الکل 

 یکروسکوپانتها با استفاده از م. در ندآماده شد يبردارعکس يلامل به لام چسبانده و برا یقبل مراحل

 .)26( شمارش شدند )2هایتلکوسی (التهاب يهاشدند و تعداد سلول يبردار، عکس50 یشنبا رزول یکالکترون

 بلات وسترن

 ئازپروت ینتآ يبافر حاو یترل یکروم 500در  عضلۀ نعلی بافت گرمیلیم 100 ها،یناستخراج پروتئ براي

 قرار داده گرادیسانت ۀدرج 4 يساعت در دما یمنمحلول  .هموژن شد یدست یزرهموژنا با قرار داده شده و

 ییرو یعشد. ما یفیوژسانتر یقهدق 10به مدت  گرادیسانت ۀدرج 4 دماي و 12000دور  باو سپس شده 

شد. هموژن  يصفر نگهدار یردرجه ز 20 دماي در و یريگاندازه ینشده و غلظت پروتئ يآورجمع

جوشانده شد تا تمام  یقهدق 5به مدت  هاسپس نمونه شد،با بافر مخلوط  1:1آمده به نسبت دستبه

 50یباً(تقر یترلیکروم 10 ةشد. از هر نمونه به انداز یهته %10 یدآم یلکاملاً دناتوره شوند. ژل آکر هاینپروتئ

 آمپریلیم 35ولت و  100 یکیالکتر یانجر يو سپس با برقرارشد ) در چاهک قرار داده گرمیکروم

قطع و ژل از  یانژل جر يرنگ برم فنل بلو به انتها یدنبا رس و ندبالا حرکت کردبه ژل  ها درینپروتئ

شده قرار آماده يدر داخل محلول سوبسترا یهثان 30به مدت  PBSقالب خارج شد. بعد از خروج غشا از 

شونده ساطع ینسانسدر معرض نور لوم یوگرافیراد یلمف یلونی،نازك نا ۀگرفت و بعد از پوشانده شدن با ورق

. شد یینتع  3یتومتريدانس يافزارنرم ۀبست 62/1 ۀباندها با استفاده از نسخ یاز غشا قرار داده شد. چگال

                                                           
1 . Tissue Floating Bath 
2 . Leukocytes 
3 . Imagej, National Institues of Health, Bethesda, Maryland, USA 
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شد. از  یمرستها نمودار بار پلات یتهدانس نکرد یکم يبرا ینکردن باندها با بتا اکت یزهبعد از نرمال

 .)27(شد استفاده  3یناکت-و بتا 2یسفرلین، د531یتسوگمینم هايباديیآنت

 يآمار روش

ها رمال دادهن یعابتدا توز استفاده شد. 16نسخۀ  Spss افزارنرماز ها داده يآمار یلوتحلیهتجز يبرا  

 يوادوطرفه (آن یانسوار یلآزمون تحل یقشد. سپس از طر یبررس اسمیرنوف-کولموگروف آزمون توسط

 موناز آز ینشد. همچن یمختلف بررس يهازمان درها گروه یانگینم ییراتدوطرفه) معنادار بودن تغ

مختلف  يهاگرا در زمانبرون یتکنترل و فعال يهاگروه هايیانگیناختلاف م یبررس يبرا تعقیبی توکی

 در نظر گرفته شد. P≤0/05 یقتحق یندر ا ياستفاده شد. سطح معنادار

 

  نتایج

و  53یتسوگمینم ی،التهاب يهاسلول يهاداده یکه تمام دهدینشان م یرنوفاسم-کولموگروف آزمون

 ). P<05/0نرمال دارند ( یعتوز یسفرلیند

 ینمختلف ب يهادر زمان 53یتسوگمینم یندوطرفه نشان داد که پروتئ یانسوار یلآزمون تحل نتایج

) (شکل F)9وP ،774/23=)49>001/0اوت است (متف يطور معنادارگرا بهبرون یتگروه کنترل و گروه فعال

گرا برون یتالاز فع عدهفته) ب یکساعت ( 168و  72، 48، 24 یم،ن يهادر زمان آزمون تعقیبی توکی). 1

از گروه کنترل  یشترب يطور معنادارگرا بهبرون یتدر گروه فعال 53یتسوگمینم یننشان داد که پروتئ

 ). P>001/0ت (اس

مختلف  يهادر زمان یسفرلیند ینپروتئ یانگینکه م داددوطرفه نشان  یانسوار یلآزمون تحل نتایج

) F)9وP ،445/156=)49>001/0متفاوت است ( يطور معنادارگرا بهبرون یتکنترل و فعال يهاگروه ینب

نیز گرا رونب یتساعت بعد از فعال 168و  72، 48، 24 یم،ن يهادر زمان آزمون تعقیبی توکی). 2(شکل 

از گروه کنترل است  یشترب يطور معنادارگرا بهبرون یتدر گروه فعالاین پروتئین که  دادنشان 

)001/0<P.( 

                                                           
 sc-514706، کد SANTA CRUZشرکت  .1
 ab124684، کد Abcamشرکت  .2
 SANTA CRUZ ،sc-130657شرکت  .3
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  Soleus یدر بافت عضلان 53یتسوگمین. م1 شکل

زمان مختلف بعد از  5اکتین است که در -و بتا 53هاي میتسوگمینینپروتئشکل بالا عکس باندهاي وسترن 
ها نیز در انتهاي تصویر گزارش شده است. نمودار پایین ینپروتئی مولکولیري شده و وزن گاندازهگرا فعالیت برون

 )ي(*: علائم معنادار .استشدة باندهاي وسترن مقدار کمی
 

 
 Soleus یدر بافت عضلان یسفرلین. د2 شکل

زمان مختلف بعد از فعالیت  5اکتین است که در -هاي دیسفرلین و بتاینپروتئشکل بالا عکس باندهاي وسترن  
ها نیز در انتهاي تصویر گزارش شده است. نمودار پایین مقدار ینپروتئی مولکولشده و وزن یريگاندازهگرا برون

 )ي(*: علائم معنادار .استشدة باندهاي وسترن کمی
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 يهادر زمان ها)یتلکوسی (التهاب يهادوطرفه نشان داد که تعداد سلول یانسوار یلآزمون تحل نتایج

، P>001/0متفاوت است ( يطور معنادارگرا بهبرون یتگروه کنترل و گروه فعال ینمختلف ب

 یکساعت ( 168و  72، 48، 24 یم،ن يهادر زمان آزمون تعقیبی توکی). 3) (شکل F)9و49(=301/43

از  یشترب يطور معنادارگرا بهبرون یتدر گروه فعال هایتگرا نشان داد که لکوسبرون یتهفته) بعد از فعال

 ).P>001/0گروه کنترل است (

 
 Soleus یدر بافت عضلانها) یتلکوس( یالتهاب يها. تعداد سلول3 شکل

ي التهابی را نشان هاسلولو نمودار پایین تعداد  است H&Eیزي آمرنگشده از نتایج تصویر بالا عکس گرفته 
 .)ي*: علائم معناداردهد یمها را نشان یتلکوس: ها(فلش دهدیم

 

 گیري و نتیجه بحث

گرا برون یتبعد از فعالساعت  168و  72، 48، 24ي نیم، هازماندر که  دهدیحاضر نشان متحقیق  یجنتا

درصد و پروتئین دیسفرلین  18و  18، 23، 14، 17ترتیب به 53ین میتسوگمینپروتئنعلی مقدار  ۀدر عضل

هاي زیادي در فرایند ترمیم سارکولما ینپروتئدرصد افزایش یافت.  24و  37، 45، 32، 15 ترتیبنیز به

. )28(نقش مهمی در ترمیم سارکولما دارند  53هاي دیسفرلین و میتسوگمینینپروتئدرگیرند، ولی 
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) نشان 2013جنا آلوش و همکاران (. استها محدود ینپروتئگرفته بر روي این مطالعات ورزشی انجام

 ییرتغرا  و دیسفرلین 53هاي میتسوگمینینمقدار پروتئهفته تمرین اینتروال استقامتی  8دادند که 

تحقیق حاضر مخالف تحقیق جنا آلوش و همکاران است. تحقیق آنها موجب سازگاري به  .)24( دهدینم

گرا انجام گرفته است و این نوع فعالیت که در این تحقیق یک جلسه فعالیت برونیدرحالشود، یمتمرینات 

شود. سازگاري عضله بعد از تمرینات ورزشی موجب کاهش آسیب یمموجب آسیب عضلانی و سارکولما 

و دیسفرلین در پاسخ به  53هاي میتسوگمینینپروتئرسد که یمنظر . به)29(شود یمعضلانی و التهاب 

شود، یمکه بدن به فعالیت ورزشی سازگار یابند و زمانییمآسیب عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی افزایش 

 ، بنابراین)30، 31(سلول مهم است  يبرا دیدهیبآس يغشا ترمیمکند. ینمها تغییر ینپروتئمقدار این 

ثباتی غشا از بین برود یب تا )32( خواندمی فرارا  یسفرلینو د 53یتسوگمینم هايینپروتئ غشا، یبآس

سارکولما و به محض ریزش کلسیم دنبال آسیب که به اندکرده. به همین سبب، چندین مطالعه ثابت )28(

ها به یکولوزو انتقال  )30، 32( شده فعالایند ترمیم سارکولما فردیده، یبآسسلولی از قسمت خارج

، زیرا افزایش است. تحقیق حاضر موافق این مطالعات )34-36(شود یمدیده آغاز یبآسسمت قسمت 

زا یبآسو دیسفرلین، بعد از فعالیت  53هاي ترمیم سارکولما یعنی میتسوگمینینپروتئین ترمهم

 دهند تا ثبات سارکولما افزایش و آسیب آن کاهش یابد. یمایندهاي ترمیم سارکولما را افزایش فر

) 2012گرفته بر روي ترمیم سارکولما جنبۀ پاتولوژیک دارند. ویسلدر و همکاران (بیشتر مطالعات انجام

شده، آسیب عضلانی ناشی از انقباض ي دیستروفیهاموشبه عضلۀ  53نشان دادند که تزریق میتسوگمین

 ینکه پروتئ یعضلان ينشان دادند تارها) نیز 2013(و همکاران  یونديب .)23(دهد یمگرا را کاهش برون

تحقیق حاضر . )37( بینندیم یبآس یشترگرا ببرون يهادر پاسخ به انقباض کمتري داشتند، یسفرلیند

) است، 2013) و مخالف نتیج تحقیق بیوندي و همکاران (2012موافق نتایج تحقیق ویسلدر و همکاران (

انیسم جبرانی است تا شرایط ثبات سلول و دیسفرلین یک مک 53هاي میتسوگمینینپروتئزیرا افزایش 

و  53هاي میتسوگمین ینپروتئبرقرار شود و آسیب ناشی از فعالیت کاهش یابد. حداکثر افزایش 

بعد از  ساعت) 168ه (هفت یابند، ولی یکیمساعت بعد از فعالیت است و سپس کاهش  48دیسفرلین، 

گرا بیشتر از گروه کنترل است. این تغییرات نشان ها در گروه فعالیت برونینپروتئمقادیر این  یتفعال

رسد که یمنظر گرا اوج افزایش فرایند ترمیم سارکولماست و بهساعت بعد از فعالیت برون 48دهد که یم

 بعد از این زمان سارکولما به ثبات نسبی برسد.
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از تراوش  یريجلوگ يغشا برا اي مروري نشان دادند که یکپارچگی) در مقاله2011( همکارانهان و 

و التهاب  یم سارکولماترم بین است ومهم  یمنیا یستمسپاسخ و متعاقب آن  یسلولدرون يهامولکول

. )20( شودیم، به این شکل که معیوب بودن ترمیم سارکولما موجب افزایش التهاب ارتباط وجود دارد

تواند مقاومت در برابر آسیب یمگرا هاي ترمیم سارکولما بعد از فعالیت برونینپروتئبنابراین افزایش 

 دهد. یمعضلانی و التهاب را افزایش 

ها) نیم ساعت بعد از فعالیت ورزشی یتلکوسي التهابی (هاسلولهمچنین، نتایج حاضر نشان داد که 

درصد) و سپس یک هفته  126ساعت بعد به بیشترین مقدار خود رسید ( 72درصد افزایش یافت،  97

ها در عضلۀ اسکلتی یتلکوسفت، ولی همچنان بیشتر از گروه کنترل بود. تجمع درصد کاهش یا 35بعد 

. جاناتان پیک و )38(دهد یمبعد از فعالیت ورزشی، آسیب عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی را نشان 

ها بعد از فعالیت با شدت بالا، مدت یتلکوساي مروري نشان دادند که تجمع ) در مقاله2016همکاران (

. پالسن و همکاران )38(شود یماستقامتی مشاهده زیاد و ناسازگار، همچنین، دویدن در سراشیبی و فوق

شود و میزان یمها یتلکوساي مروري نشان دادند که آسیب عضلانی موجب افزایش ) نیز در مقاله2012(

) 2014. آلبنا و همکاران ()39(این افزایش با آسیب عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی ارتباط مستقیم دارد 

 دهد،یمساعت بعد از فعالیت افزایش  24ها را تا یتلکوس سازواماندهنشان دادند که فعالیت ورزشی 

گرفته در مورد . تحقیقات انجام)40(ها بود یتلکوسساعت بعد از فعالیت اوج افزایش  12که طوريبه

دهند یم) نشان 2012) و پالسان (2016ویژه مقالات مروري جاناتان پیک (ي التهابی زیاد است، بههاسلول

دهد. تحقیق حاضر نیز موافق یمها آسیب عضلانی ناشی از فعالیت ورزشی را نشان یتلکوسکه افزایش 

گرا در این تحقیق موجب آسیب دهد که فعالیت برونیمها نشان یتلکوساین مطالعات است و افزایش 

) زودتر از تحقیق حاضر بود. یکی 2014عضلانی شده است. زمان اوج افزایش در تحقیق آلبنا و همکاران (

دلیل اینکه در این تحقیق است، به سازوامانده. اگرچه فعالیت آنها فعالیت استاز دلایل نوع فعالیت ورزشی 

ها نیز دیرتر اتفاق یتلکوسگرا استفاده شده، آسیب عضلانی بیشتر بوده و اوج افزایش از فعالیت برون

از انواع  هاپلاسموسلها و گاهی یتمنوسها، یتلنفوسها، یلبازوفها، ینوفیلائوزها، یلنوتروفافتاده است. 

 24ها تا یلنوتروفها بعد از آسیب عضلانی به این شکل است که یتلکوسها هستند. افزایش یتلکوس

ساعت تا یک هفته بعد از فعالیت افزایش  48ها و ماکروفاژها یتمنوسگرا و ساعت بعد از فعالیت برون

دهد. ماکروفاژها نوعی یمي التهابی به آسیب عضلانی، ابتدا ماکروفاژها را افزایش هاپاسخ. )29(یابند یم

 90کانزو و همکاران بعد از . )41(کنند یمو هم بازسازي عضله کمک  نوتروفیل هستند که هم به تخریب
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تا دو هفته بعد از فعالیت  نشان دادند که ماکروفاژها(مشابه این تحقیق) گرا برون ینتروالا یتفعال یقهدق

در  M1 يماکروفاژها یعضلان یببعد از آسبه این شکل که  دیده وجود دارند؛یبآسگرا در محل برون

 دیدهیبآس يهاو قسمت یابندمیتجمع  دیدهیبدر محل آس بعد از فعالیت) روز 3تا  1( یبآس یۀمراحل اول

 يفاکتورها يو با آزادساز یابندیم یشافزا M2 يماکروفاژها یب،آس يدر مراحل بعد کنند ویم يرا پاکساز

تحقیق حاضر نیز موافق  .)42( کنندیم یلبافت را تسه يو بازساز یمترم یضدالتهاب هايیتوکاینسا ورشد 

ها در روزهاي نخست، آسیب عضلانی، یتلکوسرسد که افزایش یمنظر و به استتحقیق کانزو و همکاران 

 دهد. یمو در روزهاي بعدي، ترمیم و بازسازي عضلانی را نیز نشان 

گرا لیت برونها بعد از فعایتلکوسهاي ترمیم سارکولما و ینپروتئدهد که یمنتایج تحقیق حاضر نشان 

دهد. آسیب و ترمیم سارکولما حین و بعد یمها آسیب عضلانی را نشان یتلکوسیابد. افزایش یمافزایش 

هاي یتفعالو دیسفرلین بعد از  53هاي میتسوگمینینپروتئافتد. افزایش یمگرا اتفاق از فعالیت برون

که آسیب عضلانی بیشتر شود، ود. زمانیشیمزا مهم است و موجب افزایش ترمیم و ثبات سارکولما یبآس

رسد که افزایش ترمیم سارکولما ثبات سلول را افزایش و یمنظر یابد. بهیمي التهابی نیز افزایش هاپاسخ

هاي ترمیم ینپروتئها بعد از اوج افزایش یتلکوسکه اوج افزایش طوريدهد. بهیمالتهاب را کاهش 

گرفته یابد. تحقیقات انجامیمسارکولماست. بنابراین، بعد از افزایش ثبات سارکولما، التهاب عضلانی کاهش 

تواند یم. انجام تحقیقات جدید در این زمینه استهاي تحقیق یتمحدوددر این زمینه کم بوده و یکی از 

هاي یتفعالویژه هاي ورزشی، بهیتفعالانواع  هاي ترمیم سارکولما بعد ازینپروتئعلت تغییر مقادیر 

 زا، را بهتر نشان داد.یبآس
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Abstract 
Eccentric contraction during exercise causes muscle and sarcolemma damage. 
Mitsogomin53 and Dysferlin are the major sarcolemma repair proteins. Therefore, the 
aim of the present study was to investigate the effect of eccentric exercise-induced 
muscle damage at different times on skeletal muscle Mitsogomin53 and Dysferlin. 
Fifty male Wistar rats, after familiarization with the environment and the treadmill 
were divided into five control groups and five eccentric exercise groups. Soleus 
muscle in sterile conditions disassociate half, 24, 48, 72 and 168 hours (one week) 
after eccentric exercise (90 min interval running with 16 meter/min and -16 degree 
slope). Hematoxylin-eosin and western blotting methods were used to measure the 
number of inflammatory cells and extract the proteins of Mitsogomin53 and 
Dysferlin. Two-way ANOVA and independent t-test were used to compare the means 
with the significance level of p≤0.05. The number of inflammatory cells, 
Mitsogomin53 and Dysferlin proteins at the half, 24, 48, 72 and 168 hours (one week) 
after eccentric exercise in the exercise group were significantly higher than the control 
group (p<0.001). The results of the present study showed that increased inflammatory 
cells show exercise-induce muscle and sarcolemma damage. Sarcolemma damaging 
activates the mechanisms of membrane repair. Increasing the levels of Mitsogomin 
53 and Dysferlin increases the repair and stability of sarcolemma and subsequently 
reduces muscle damage and inflammatory cells. 
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