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Background and Aims The cellular mechanisms preventing muscle atrophy after Anterior Cruciate Liga-
ment (ACL) regeneration are not well understood. The aim of the present study was to evaluate the ef-
fect of resistance training combined with electrical muscle stimulation on serum levels of atrogin-1 and 
muscle RING finger-1 (MuRF1) in elite athletes following ACL surgery.
Methods Among the elite athletes of Razavi Khorasan Province, 20 athletes voluntarily participated in 
the study and were divided into two groups (ten cases each), including 1) resistance training- electrical 
muscle stimulation (RT-EMS), and 2) resistance training (RT). The subjects in both groups performed 2-4 
sets of resistance exercises (knee extension machine, squat, and knee flexion machines) at an intensity 
of 30-70% of ten repetitions for 12 weeks. The subjects in the RT-EMS group performed the exercises 
in combination with electrical stimulation at 35-70 Hz. Blood samples were collected from all subjects 
before and 48 hours after the last training session to measure atrogin-1 and MuRF1 levels. Analysis of 
covariance (ANCOVA) and paired t-test were used to compare between- and within-group changes, re-
spectively, and a P<0.05 was considered significant.
Results The results showed that 12 weeks of resistance training- electrical muscle stimulation signifi-
cantly decreased serum levels of atrogin 1 (P=0.013) and MuRF1 (P=0.008) in the post-test compared to 
the pre-test. In addition, the between-groups comparison showed a significant difference in atrogin 1 
levels between the RT-EMS and RT groups (P=0.047).
Conclusion It can be suggested that resistance training in combination with electrical muscle stimulation 
is associated with lower levels of muscular atrophy proteins, such as atrogin-1 and MuRF1, and there-
fore, can be more effective than resistance training alone.
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Extended Abstract

Introduction

nterior cruciate ligament (ACL) injury is one of the most 
common sports injuries in athletes and is accompanied by 
several immediate and long-term consequences, such as 
weakness and atrophy of the quadriceps. Numerous fac-
tors contribute to the reduction of muscle mass during 
sports injuries and muscle diseases, including oxidative 
and inflammatory damages, as well as muscle weakness 
caused by increased protein catabolism. Increased protein 
catabolism is associated with the specific activity of ubiq-
uitin E3 ligases, which targets proteins for proteasome-
induced proteolysis. Muscle-specific ubiquitin ligases 
MuRF1 and atrogin-1 (MAFbx) are well-known molecu-
lar markers for muscle atrophy that increase significantly 
in peripheral skeletal muscles under various conditions 
of decreased muscle mass. To increase muscle mass and 
strength, high-intensity resistance training at an intensity 
of approximately 70-85% 1RM is usually recommended. 
However, there are limitations to training at this high in-
tensity following reconstruction surgery and rehabilitation 
of ACL. Electrical muscle stimulation (EMS) eliminates 
the inhibitory effects on contraction by creating action po-
tential in motor nerves of the muscle and helps to improve 
muscle weakness and function. Therefore, when exercise 
training is not possible due to limited mobility, EMS may 
be a useful method during the rehabilitation period.

Although some studies have shown the effect of EMS 
and resistance training on the expression of atrophy-relat-
ed genes in healthy individuals, the cell pathways associ-
ated with atrophy following resistance training. EMS and 
resistance training in athletes with ACL reconstruction 
have not been studied and compared. Therefore, the aim 
of this study was to investigate and compare the effect 
of 12 weeks of resistance training and EMS- resistance 
training on serum levels of Atrogin-1 and MuRF1 in elite 
athletes following ACL reconstruction surgery.

Materials and Methods

Twenty elite athletes (35-38 years) in the fields of vol-
leyball, football, futsal, and basketball with a history of 
ACL reconstruction surgery from Razavi Khorasan prov-

ince were selected by targeted non-random sampling and 
entered the research voluntarily and with written consent. 
The inclusion criteria were: 1) passing three months from 
their surgery and undergoing similar physiotherapy treat-
ments during this period; 2) only an ACL ligament rup-
ture and other ligaments and parts of the knee should be 
intact; 3) no previous injury in the lower extremities; 4) 
and no history of musculoskeletal and cardiorespiratory 
diseases. The subjects were divided into two groups of 
resistance training (RT) and resistance training- EMS 
(RT-EMS) (ten cases each). Before the training protocol, 
10RM of each subject was determined, pre-test blood 
sampling was taken, and pre-test anthropometric indi-
ces were measured. Post-test measurements were done 
48 hours after the last training session. Subjects in both 
groups of RT and RT-EMS performed two to four sets of 
resistance exercises at an intensity of 30 to 70 percent of 
10RM, including back-to-wall squats, stretching in four 
directions, Smith machine squat, Squat Hog machine, sit-
ting and standing on a chair, step-up, lunge, adduction in-
ner thigh machine, abduction inner thigh machine, Smith 
machine seated calf raise, leg extension, leg flexion, leg 
extension, and leg flexion with the repetitive device. 

In the RT-EMS group, one electrode (anode) was placed 
5-7 cm distal to the origin of the quadriceps muscle and 
the other electrode (cathode) was placed on the femoral 
nerve in the groin area to stimulate contraction by a 200-
Hz Myodine electric stimulator (United Kingdom). The 
contraction time was 5 seconds and the rest time was 5 
seconds for 30 minutes. Electrical excitation of 35-70 Hz 
was simultaneously applied with performing resistance 
exercise training sets. Each training session consisted of 
warm-up at the start (including stationary and elliptical 
bikes, and stretching exercises) and cool-down (includ-
ing bicycles and stretching exercises) at the end. In two 
phases of pre-test and post-test, 5 CC of blood samples 
were collected from the brachial vein at rest and fasting 
conditions. Serum levels of atrogin-1 were assessed by 
human ELISA kits (Cusabio, China, Cat.No: CSB-EL-
008498HU). Furthermore, serum MuRF1 levels were 
measured by human ELIS kits (Estabiopharm, China, 
CK-E91770). The Shapiro–Wilk test was used to verify 
the data normality, and the Leven test was used to veri-
fy the homogeneity of variance. Analysis of covariance 
(ANCOVA) was applied to compare the changes in the 
dependent variables between the two groups. A paired 
t-test was used to assess the significance of the changes 
of the dependent variables in the post-test compared to 
the pre-test. In all cases, the criterion for statistical signifi-
cance was set at P<0.05.
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Results

According to ANCOVA, there were significant differ-
ences between groups of RT and RT-EMS in serum levels 
of atrogin-1 (P=0.047, F=3.585). However, no significant 
differences were reported for MuRF1 levels (P≥0.05, 
F=1.159). Moreover, serum levels of atrogin-1 (P=0.013) 
and MuRF1 (P=0.008) decreased significantly in the 
RT-EMS group in the post-test compared to the pre-test. 
However, there were no significant changes in atrogin-1 
and MuRF1 in the RT group (P≥0.05).

Discussion

Post-injury muscle atrophy can be due to immobility and 
changes in the genes related to protein breakdowns, such 
as atrogin-1 and MuRF1. The finding of this study showed 
that serum levels of atrogin-1 and MuRF1 decreased sig-
nificantly in the RT-EMS group. Transcription factors ap-
pear to play an important role in this field through changes 
in inflammatory factors, like tumor necrosis factor-alpha 
(TNF-α). TNF-α can increase protein catabolism through 
up-regulation of atrogin-1 and MuRF1 expression. There-
fore, exercise training as an anti-inflammatory modality 
can decrease protein catabolism by reduction of TNF-α 
levels and subsequent down-regulation of atrogin-1 and 
MuRF1 expression. Furthermore, over-regulation of 
SIRT-1 and deacetylation of NF-ĸB following training 
reduce inflammation and therefore, improve atrophy. 
Additionally, the FOXO family plays an important role 
to regulate muscle atrophy through transcription factors. 
During inactivity, FOXO is dephosphorylated and accu-
mulated in the nucleus of muscle cells. Dephosphorylated 
FOXO transfer to the nucleus preferentially increases the 
expression of atrogin-1 and MuRF1 mRNAs. On the oth-
er hand, increasing the phosphorylation of FOXO and its 
transfer to the cytosol through protein kinase B, decrease 
the down-regulation of atrogin-1 and MuRF1. Altogether, 
it can be concluded that muscular resistance-stimulation 
training compared to resistance training alone can be a 
suitable training method to improve the factors associated 
with muscle atrophy in the rehabilitation period after an-
terior cruciate ligament surgery in athletes.
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مقاله پژوهشی

اثرتمرینات مقاومتی همراه با تحریک الکتریکی عضله بر آتروگین-1 و MuRF1 در ورزشکاران 
مرد نخبه پس از جراحی رباط صلیبی قدامی

مقدمه و اهداف سازوکارهای سلولی که می تواند بعد از بازسازی جراحی رباط صلیبی قدامی از آتروفی عضلانی جلوگیری کند، به خوبی 
روشن نشده  است. هدف از تحقیق حاضر، بررسی اثر تمرینات مقاومتی همراه با تحریک الکتریکی عضله بر سطوح سرمی آتروگین-1 و 

MuRF1 در ورزشکاران نخبه پس از جراحی رباط صلیبی قدامی بود.

مواد و روش ها از بین ورزشکاران نخبه شهرستان بجنورد، 20 شرکت کننده به طور داوطلبانه در این تحقیق حاضر شدند و به طور تصادفی 
به 2 گروه شامل 1. گروه تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی، 2. گروه تمرین مقاومتی )10 نفر در هر گروه( تقسیم شدند. آزمودنی های هر 
2 گروه حرکات تمرین مقاومتی را 12 هفته در 2 تا 4 سِت با شدت 30 تا 70 درصد ،10 تکرار بیشینه )حرکات جلو ران دستگاه، اسکات 
و پشت ران دستگاه( انجام دادند. آزمودنی های گروه تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی حرکات ورزشی را همراه با تحریک الکتریکی با 
35 تا 70 هرتز انجام دادند. نمونه هاي خوني قبل و 48 ساعت بعد از آخرین جلسه تمریني از همه آزمودني ها جمع آوري شد و براي 
اندازه گیری سطوح آتروگین -1 و MuRF1 استفاده شد. از آزمون آماری کوواریانس برای مقایسه بین گروهی و از آزمون تی زوجی برای 

مقایسه پیش آزمون و پس آزمون استفاده شد.
یافته ها یافته های پژوهش حاضر نشان داد 12 هفته تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی عضله موجب کاهش معنادار سطوح سرمی آتروگین 
و MuRF1 در پس آزمون در مقایسه با پیش آزمون می شود )به ترتیب: P=0/008 ،P=0/013(. با وجوداین، در گروه تمرین مقاومتی 
تغییرات سطوح آتروگین-1 و MuRF1 در پس آزمون نسبت به پیش آزمون معنادار نبود )P<0/05(. همچنین مقایسه بین گروهی نشان 
داد در سطوح آتروگین -1 بین 2 گروه تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی و تمرین مقاومتی تفاوت معنا داری وجود دارد )P=0/047(، اما 

.)P<0/05( وجود نداشت MuRF1 تفاوت معنا داری بین 2 گروه در غلظت سرمی
نتیجه گیری می توان گفت تمرین مقاومتی با تحریک الکتریکی با کاهش غلظت پروتئین های اصلی مرتبط با آتروفی عضلانی از قبیل 

آتروگین-1 و MuRF1 همراه است که می تواند در مقایسه با تمرین مقاومتی مؤثرتر باشد.
کلیدواژه ها آتروفی عضلانی، آسیب رباط صلیبی قدامی، درمان با تحریک الکتریکی، ورزشکاران
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مقدمه

آسیب های  شایع ترین  از  یکي  قدامی1  صلیبی  رباط  آسیب 
بلندمدت  و  فوري  پیامدهاي  و  است  ورزشکاران  در  ورزشي 
در  و  محدودیت حرکتي  درد، ضعف عضلاني،  مانند  متعددي 
مواردي تخریب طولانی مدت مفصلي به همراه دارد ]1[. ضعف 
عضلات چهار سر رانی به عنوان مانعی در برابر بازتوانی مؤثر بعد 
از آسیب و بازسازی رباط صلیبی قدامی مشاهده شده  است. این 
ضعف ممکن است به طیف گسترده ای از عواقب مهم مثل نقص 
اکستنشن زانو، راه رفتن غیرطبیعی، آتروفی ران، عملکرد ضعیف، 
بی ثباتی دینامیکی، درد مداوم زانو و استئوآرتریت اولیه منجر 

شود ]2[.

و  مورفولوژیکی  تغییرات  درباره  کمی  شناخت  امروز،  به  تا 
سلولی در عضله چهار سر پس از آسیب یا بازسازی رباط صلیبی 
قدامی وجود دارد. آتروفی تار عضلانی مکرراً با یافته های متناقض 
توصیف شده  است که آیا تار نوع I یا نوع II بیشتر تحت تأثیر قرار 
می گیرد ]3[؟ عوامل متعددی به کاهش توده عضلانی هنگام 
آسیب و بیماری های عضلانی کمک می کنند که شامل آسیب 
اکسیداتیو، التهابی و همچنین تضعیف عضلات به علت افزایش 

کاتابولیسم پروتئین است ]4[. 

نوسازی2 نرمال پروتئین برای حفظ توده عضلانی ضروری است. 
افزایش کاتابولیسم پروتئینی با فعالیت ویژه لیگازهای یوبیکویتین 
از  ناشی  پروتئولیز4  برای  را  پروتئین ها  که  است  مرتبط   E33

پروتئازوم5 هدف قرار می دهند ]4[. لیگازهای یوبیکویتین ویژه 
عضله 6MuRF1 و آتروگین-8MAFbx( 7 1( نشانگرهای مولکولی 
معتبر برای آتروفی عضلانی هستند که به طور قابل توجهی در 
عضلات اسکلتی محیطی در شرایط مختلف کاهش توده عضلانی 

افزایش می یابند ]5[. 

در   MuRF1 و   MAFbx بیان  دادند  نشان  قبلی  مطالعات 
و موش هایی که  افزایش می یابد  آتروفی شده  اسکلتی  عضلات 
نقص در آتروگین-1 و یا MuRF1 دارند به آتروفی عضلانی مقاوم 
هستند ]AFbx M .]7 ،6 و MuRF1 به ترتیب توسط مسیرهای 
NF-kB و FOXO کنترل می شوند ]4[. فعال سازی NF-kB در 
 MyoD به سرکوب بیان ژن TNF-α پاسخ به سیتوکین التهابی
منجر می شود، درحالی که پیشنهاد شده  است MyoD )در تمایز 
 MAFbx E3 پروتئین نقش دارد( نیز یک سوبسترا برای لیگاز

است ]4[.

1.Anterior Cruciate Ligament (ACL)
2.Turnover
3. E3 Ubiquitin Ligases
4. Proteolysis
5. Proteasome
6. Muscle RING Finger 1
7. Atrogin-1
8. Muscle Atrophy F-Box

به طورمعمول برای افزایش توده و قدرت عضلانی، تمرینات با 
شدت بالا با بارهای تقریباً 70 تا 85 درصد یک تکرار بیشینه9 
توصیه می شود ]8[. بااین حال، تمرینات مقاومتی سنگین اغلب 
برای افرادی خاص مانند افراد سالخورده، افراد مبتلا به بیماری 
مزمن و بازتوانی و ریکاوری ورزشکاران، چالش برانگیز یا حتی 
تمرین  تأثیر  با  ارتباط  در  محدودی  مطالعات  است.  ممنوع 
مقاومتی طولانی مدت و حاد بر فاکتورهای آتروفی عضله انجام 
تمرین  دادند  نشان  همکاران  و  زانچی  مثال،  برای  شده است. 
 MuRF1 مقاومتی طولانی مدت به کاهش سطوح آتروگین-1 و

در موش های صحرایی منجر می شود ]9[.

حدودی  تا  جراحی  عمل  یا  آسیب  از  پس  عضلانی  ضعف 
می تواند به دلیل آتروفی عضله یا کاهش توانایی برای فعال سازی 
تارهای عضلانی در دسترس باشد ]10، 11[. ضمن اینکه، پاسخ 
محافظتی و بازتابی که به صورت تغییر در تحریک عصبی عضلات 
از  مانع  دارد،  وجود  مفصلی  آسیب های  از  پس  مفصل  اطراف 
انقباض عضلانی ارادی و درنتیجه عملکرد طبیعی عضله می شود 

 .]12 ،10[

در مواردی که انقباضات ارادی عضلات پس از آسیب یا جراحی 
مهار می شود، تحریک الکتریکی عضلانی10 توصیه می شود که 
ضمن ایجاد پتانسیل عمل در اعصاب حرکتی عضله، آثار مهاری 
بر انقباض را نیز حذف کند ]10، 13[. بنابراین در مواردی که 
امکان پذیر  حرکتی  محدودیت  به دلیل  ورزشی  تمرینات  انجام 
نیست، انجام تحریک الکتریکی عضلانی احتمالاً می تواند یک 
روش تمرینی مفید در دوره توان بخشی باشد. استفاده از تحریک 
الکتریکی عضلانی در توان بخشی رباط صلیبی قدامی برای بهبود 
قدرت عضلات چهار سر رانی و عملکرد فیزیکی در چند کارآزمایی 
کنترل شده تصادفی بررسی شده است. این مطالعات مروری نشان 
دادند تحریک الکتریکی عضلانی در ترکیب با تمرینات ورزشی 
ممکن است در بهبود قدرت عضلات چهار سر رانی مؤثرتر از 

تمرینات ورزشیِ به تنهایی باشد ]16-14[. 

الکتریکی/ تحریک  تمرینات  تأثیر  مطالعات  این  باوجوداین، 
تمرین مقاومتی را بر قدرت عضلانی بررسی کردند  و تغییرات 
نکردند،  بررسی  را  قدرت  افزایش  با  همراه  متابولیکی هورمونی 
اما آنچه در ارتباط با تحریک الکتریکی عضلانی همراه با تمرین 
ورزشی حائز اهمیت است، مؤثر بودن این شیوه درمانی به عنوان 
یک شیوه تمرینی کم فشار است، زیرا در عین نیل به هدف کاهش 
آتروفی و بهبود قدرت عضلانی، فشاری کم بر مفصل آسیب دیده 
وارد می کند، اما برای افزایش قدرت و حجم عضلانی از طریق 
تمرین مقاومتی به تنهایی به شدت بالاتری از تمرین )بیشتر از 
70 درصد یک تکرار بیشینه( نیاز است ]17[ که می تواند موجب 

تشدید آسیب رباط صلیبی قدامی  شود.

9. One Repetition Maximum (1RM)
10. Electrical Muscle Stimulation (EMS)
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الکتریکی  تحریک  تمرینات  تأثیر  مطالعات  از  برخی  اگرچه 
عضلانی را بر بیان ژن های مربوط به آتروفی در افراد سالم نشان 
تمرین  یا  مقاومتی  تمرین  تأثیر  مطالعه ای  تاکنون  اما  دادند، 
مقاومتی/تحریک الکتریکی عضلانی بر سطح سرمی فاکتورهای 
از  بعد  عضلانی  آتروفی  با  مرتبط  سلولی  مسیرهای  با  مرتبط 
جراحی رباط صلیبی قدامی را بررسی کردند. همچنین اثرگذاری 
این 2 نوع تمرین در مقایسه با هم بررسی نشده  است؛ بنابراین 
هدف از تحقیق حاضر مقایسه و بررسی تأثیر تمرین مقاومتی/

سرمی  سطح  بر  مقاومتی  تمرین  و  عضله  الکتریکی  تحریک 
از  بعد  آتروگین-1 و MuRF1 در مردان جوان ورزشکار نخبه 

جراحی رباط صلیبی قدامی زانو بود.

مواد و روش ها

طرح تحقیق و آزمودنی ها

سابقه  با  نخبه  ورزشکاران  را  حاضر  پژوهش  آماری  جامعه 
جراحی رباط صلیبی قدامی با دامنه سنی 18 تا 35 سال استان 
خراسان رضوی تشکیل دادند. از نمونه گیری غیر تصادفی مبتنی بر 
هدف استفاده شد. چنانکه افرادی که به طور منظم در فعالیت های 
فیزیولوژیکی  از ظرفیت  بالایی  ورزشی شرکت کردند و سطح 
از قبیل عملکردی، کنترل حرکتی و همچنین ظرفیت شناختی 
در  استانی  تیم های  در   ،]18[ حرفه ای(  )ورزشکار  داشتند 
رشته های والیبال، فوتبال، فوتسال و بسکتبال فعالیت داشتند 
و جراحی رباط صلیبی قدامی هم داشتند از طریق جراح ارتوپد 
فوق تخصص زانو یا فیزیوتراپیست مطلع و به صورت داوطلبانه 

وارد تحقیق شدند. 

معیارهای ورود به مطالعه بدین صورت بود که 3 ماه از جراحی 
آن ها گذشته باشد و طی این 3 ماه تحت درمان های فیزیوتراپی 
مشابه قرار گرفته باشند. تنها پارگی رباط صلیبی قدامی داشتند و 
سایر رباط ها و قسمت های زانو سالم باشد. هیچ گونه آسیب دیدگی 
قبلی در اندام تحتانی نداشته باشند. از نظر بیماری های عضلانی به 
استثنای آسیب رباط صلیبی قدامی و اسکلتی و مشکلات قلبی 
تنفسی در سلامت کامل باشند. همچنین معیار خروج شامل 
آسیب مینیسک یا لیگامنت ها، 3 جلسه غیبت متوالی یا 4 جلسه 

به طور کلی بود ]14[. 

همچنین پروتکل مطالعه توسط کمیته اخلاق دانشگاه آزاد 
همه   جلسه  در 1  همچنین  شد.  تأیید  بجنورد  واحد  اسلامی 
آزمودنی ها فرم رضایت نامه را امضا کردند و آگاهانه و داوطلبانه 
آمادگی خود را برای شرکت در این پژوهش اعلام کردند. از بین 
داوطلبان، 20 نفر که شرایط لازم برای شرکت در پژوهش را 
داشتند، انتخاب و به طور تصادفی به 2 گروه )10 نفر در هر گروه( 
تقسیم شدند. گروه 1. تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی و 2. 
گروه تمرین مقاومتی. قبل از شروع پروتکل ورزشی در 1 جلسه، 

حداکثر 10 تکرار بیشینه در حرکات تعیین شده با استفاده از 
فرمول برزیسکی11 ]حداکثر 10 تکرار بیشینه=وزن جابه جاشده 
)کیلوگرم( /1/0278–)تعداد تکرار تا خستگی×0/0278([ برای 

آزمودنی ها تعیین شد ]19[. 

اندازه گیری شاخص های آنتروپومتری

تکرار  تعیین حداکثر 10  از  بعد  روز  آزمودنی ها 4  از همه   
بیشینه و قبل از شروع پروتکل های تمرینی، نمونه گیری خونی 
)پیش آزمون( در حالت ناشتا انجام شد. در ادامه، آزمودنی ها 12 
هفته آزمایش مورد نظر را انجام دادند. 48 ساعت بعد از آخرین 
جلسه تمرینی در حالت ناشتا نمونه گیری خونی دوم )پس آزمون( 
 MuRF1 جمع آوری شد و برای آنالیز سطوح سرمی آتروگین-1و

به آزمایشگاه منتقل شد.

پروتکل تمرینی

مقاومتی/ تمرین  برای هر 2 گروه  مقاومتی  تمرین  پروتکل 
تحریکی و تمرین مقاومتی یکسان بود و شامل حرکات زیر بود: 
برای  ایستاده  )به صورت  دیوار، کش 4 جهته  به  اسکات پشت 
عضلات کل پا(، اسکات با دستگاه اسمیت، اسکات با دستگاه 
هاگ، نشستن و بلند شدن روی صندلی، استپ آپ، لانج، داخل 
ران با دستگاه، خارج ران با دستگاه، دوقلو با دستگاه اسمیت، 
جلو ران با دستگاه نگهدارنده، پشت ران با دستگاه نگهدارنده، 
جلو ران با دستگاه تکراری، پشت ران با دستگاه تکراری. قبل 
از شروع پروتکل، آزمودنی ها برنامه گرم کردن شامل دوچرخه 

ثابت12 و الپتیکال13 و حرکات کششی را انجام دادند. 

در پایان جلسه تمرینی نیز برنامه سرد کردن شامل دوچرخه 
و حرکات کششی انجام شد. آزمودنی های هر 2 گروه حرکات 
تمرینی را در 2 تا 4 ست با شدت 30 تا 70 درصد 10 تکرار 
بیشینه انجام دادند. شدت تمرین به تدریج هر هفته 5 درصد 
افزایش یافت و 4 هفته آخر با شدت 70 درصد 10 تکرار بیشینه 
فعالیت را انجام دادند و استراحت بین  ست ها 60 ثانیه در نظر 
گرفته شد. پروتکل تحقیق حاضر تعدیل شده تحقیقات قبلی است 

)تصویر شماره 1( ]14، 17، 20[ .

پروتکل تحریک الکتریکی جلدی عضله

 یک الکترود )آند( 5 تا 7 سانتی متر روی عضله چهار سر و 
ران  ناحیه کشاله  )کاتد( روی عصب فمورال در  الکترود دیگر 
گذاشته شد. برای ایجاد تحریک از یک استیمولاتور الکتریکی 
میوداین14 ساخت کشور انگلستان با فرکانس 200 هرتز استفاده 
شد. زمان انقباض 5 ثانیه و زمان استراحت 5 ثانیه 30 دقیقه 

11. Brzycki
12. Power max 61705R, India
13. Power max 158H, India
14. Myodin
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بود. تحریک الکتریکی 35 تا 70 هرتز هم زمان با اجرای ست های 
حرکت مقاومتی اعمال می شد. پروتکل تحقیق حاضر تعدیل شده 

تحقیقات قبلی است )تصویر شماره 1( ]14[.

روش تجزیه و تحلیل آزمایشگاهی

به  خونی  نمونه های  پس آزمون  و  پیش آزمون  مرحله   2 در 
از ورید پیش آرنجی15 در حالت استراحت و  میزان 5 سی سی 
ناشتا جمع آوری شد. سپس نمونه خونی در دمای اتاق به مدت 
20 دقیقه تا لخته شدن خون نگهداری شدند. پس از لخته شدن 
خون، نمونه های خونی در دمای 4 درجه سانتی گراد در 15 دقیقه 
با سرعت 3000 دور در دقیقه سانتریفیوژ شدند. پس از جداسازی 
سرم، نمونه های خونی تا زمان آنالیز متغیرهای مطالعه شده در 
دمای 20- در یخچال ذخیره شدند. سطوح سرمی آتروگین-1 با 
استفاده از کیت انسانی ساخت شرکت کوسابیو16 کشور چین17  
به روش الایزا سنجیده شد. سطوح سرمی MuRF1 با استفاده از 
کیت انسانی ساخت شرکت استبایوفارم18 کشور چین19  به روش 

الایزا سنجیده شد.

روش تجزیه و تحلیل آماری

برای توصیف داده ها از روش های آماری توصیفی )میانگین، 
به منظور  شد.  استفاده  تصاویر(  و  جداول  رسم  معیار،  انحراف 
استفاده از آزمون آماری مناسب با توجه به حجم نمونه، ابتدا 
متغیرهای  واریانس  تجانس  و  توزیع  بودن  طبیعی  بررسی  به 
مطالعه شده از طریق آزمون شاپیرو ویلک20 پرداخته شد. مقایسه 
بین گروهی با استفاده از آزمون تحلیل کوواریانس21 )برای تفاوت 

15. Antecubital Vein
16. Cusabio
17. Cat.No: CSB-EL008498HU
18. Eastbiopharm
19. Cat.No: CK-E91770
20. Shapiro-Wilk Test
21. ANCOVA

بین 2 گروه تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی عضله و تمرین 
مقاومتی( تحلیل آماری شد. از آزمون تی وابسته22 برای مقایسه 
مراحل اندازه گیری )تفاوت پیش آزمون با پس آزمون( در هر گروه 
به صورت جداگانه استفاده شد. برای تجزیه وتحلیل اطلاعات از 
نرم افزار آماری SPSS نسخه 23 و برای رسم تصاویر از نرم افزار 
اکسل23 نسخه 2013 استفاده شد. سطح معناداری کوچک تر از 

0/05 در نظر گرفته شد.

یافته ها

ویژگی های  معیار  انحراف  و  میانگین   ،1 شماره  جدول   در 
توصیفی آزمودنی ها شامل سن، قد، وزن و شاخص توده بدنی 
در هر 2 گروه ارائه شده  است. تحلیل آماری آنالیز کوواریانس 
نشان داد تفاوت معنا داری بین گروه ها در ارتباط با سطوح سرمی 
آتروگین-1 وجود دارد )F=3/585 ،P=0/047( و سطوح آتروگین 
در گروه تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی عضله در مقایسه با 

گروه تمرین مقاومتی به صورت معناداری کاهش یافت. 

تمرین مقاومتی/ نشان داد در گروه  آزمون تی وابسته  نتایج 
در  آتروگین-1  سرمی  سطوح  عضله  الکتریکی  تحریک 
پس آزمون نسبت به پیش آزمون به صورت معناداری کاهش یافت 
)P=0/013(. با وجوداین، در گروه تمرین مقاومتی تغییرات سطوح 
آتروگین-1 در پس آزمون نسبت به پیش آزمون معنادار نبود )05/

P>0( )تصویر شماره 2 الف( )جداول 2، 3(.

تحلیل آماری کواریانس نشان داد تفاوت معنا داری بین گروه ها 
 ،P<0/05( ندارد  وجود   MuRF1 سرمی  سطوح  با  ارتباط  در 
تمرین  گروه  در  داد  نشان  تی وابسته  آزمون  نتایج   .)F=1/159
در   MuRF1 سرمی  عضله سطوح  الکتریکی  مقاومتی/تحریک 
پس آزمون نسبت به پیش آزمون به صورت معناداری کاهش یافت 

22. Paired-Samples T Test
23. EXCEL

تصویر 1. جای گذاری نمونه ای از حرکات تمرین مقاومتی همراه با تحریک الکتریکی به صورت جلیقه روی عضلات ران
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)P=0/008(. با وجوداین، در گروه تمرین مقاومتی تغییرات سطوح 
MuRF1 در پس آزمون نسبت به پیش آزمون معنادار نبود )05/

P>0( )تصویر شماره 2 ب( )جداول 2، 3(.

بحث

تمرین ورزشی یکی از روش های مناسب جهت جلوگیری از 
آتروفی عضلانی همراه با افزایش سن است که می تواند بعد از 
بر  استفاده شود ]21[. علاوه  بازتوانی  برای  نیز  آسیب ورزشی 
الکتریکی عضله نیز  تمرین مقاومتی، تمرین مقاومتی/تحریک 
یکی از روش های مطلوب در بازتوانی بعد از آسیبِ ورزشکاران 
مقاومتی/تحریک  تمرین  داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایج  است. 
الکتریکی عضله موجب کاهش معنا دار غلظت سرمی آتروگین-1 
و MuRF1 در دوره بازتوانی بعد از جراحی رباط صلیبی قدامی 
باشند.  عضلانی  آتروفی  کاهش  نشانگر  می تواند  که  می شود 
آتروگین-1 و MuRF1 پروتئین های اصلی24 در تنظیم آتروفی 

عضلانی هستند ]22[. 

این پروتئین ها طی بی تحرکی عضله، تعلیق در دوران پس از 
جراحی یا عصب زدایی عضله فعال می شوند ]23، 24[. گزارش 
روز   3 از  بعد   MuRF1 و  آتروگین-1   mRNA بیان  که  شد 

24. Master

بی تحرکی در عضلات تندانقباض در مقایسه با تارهای کندانقباض 
این  در  مطالعه ای  افزایش می یابد ]25[.  نعلی(  )از قبیل عضله 
آسیب دیده  یا  قدامی  صلیبی  رباط  پارگی  با  افراد  روی  زمینه 
انجام نشده است، اما هم راستا با نتایج تحقیق حاضر، مرادی و 
همکاران، تأثیر 3 نوع تمرین استقامتی، مقاومتی و ترکیبی را بر 
این فاکتورها بررسی کردند و نشان دادند اجرای 8 هفته تمرین 
مقاومتی به طور معنا داری موجب کاهش بیان ژن آتروگین-1 و 
MuRF1 می شود، اما در تضاد با نتایج حاضر، تمرین استقامتی 
موجب افزایش معنا دار بیان ژن آتروگین-1 و MuRF1 در عضله 
پهن جانبی می شود، در حالی که تمرین ترکیبی تأثیری بر آن ها 
نداشت ]26[. این اختلاف می تواند ناشی از نوع تمرین )مقاومتی 
در مقایسه با استقامتی( باشد. همچنین تمرین اینتروال موجب 
افزایش بیان MuRF1 بعد از 4 هفته تمرین شود، اما بعد از 8 
هفته آن را کاهش داد. علاوه بر این، هر 2 نوع تمرین اینتروال و 
تداومی موجب کاهش آتروگین-1 بعد از 4 هفته تمرین شدند 

.]27[

و  بی تحرکی  اثر  در  می تواند  آسیب  از  بعد  آتروفی عضلانی 
ناشی از تغییر در ژن های تجزیه کننده و سنتز کننده پروتئین 
باشد. به طوری که 2 هفته بی تحرکی در جوندگان موجب کاهش 
پروتئین عضله به میزان 40 درصد ]28[ و افزایش میزان ژن های 

)n=10( جدول 1. میانگین و انحراف معیار ویژگی های توصیفی آزمودنی ها در گروه های تحقیق

گروه ها
متغیر

میانگین±انحراف معیار

تمرین مقاومتیمقاومتی/تحریک الکتریکی

2/55±3/4225/62±27/0سن )سال(

3/11±5/59178/3±177/1قد )سانتی متر(

5/92±6/6571/88±71/16وزن )کیلوگرم(

1/64±2/0622/58±22/69شاخص توده بدنی )کیلوگرم بر متر مربع(

تصویر 2. تغییرات سطوح آتروگین-1 الف. و MuRF1 ، ب. در 2 گروه در پیش آزمون و پس آزمون
*نشانه تفاوت معنادار با پیش آزمون. #نشانه تفاوت معنادار بین گروهی

ب(الف(
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مرتبط با آتروفی به میزان 1/8 برابر می شود ]29[. هم راستا با 
این تحقیق، ریبریو و همکاران نشان دادند تمرین مقاومتی روش 
مؤثری در کاهش سطح آتروگین-1 و MuRF1 همراه با افزایش 
سن است که در نتیجه می تواند از آتروفی عضلانی جلوگیری کند 

 .]30[

همچنین زانچی و همکاران به این نتیجه رسیدند که تمرین 
و  درصد   61 میزان  به  آتروگین-1  کاهش  موجب  مقاومتی 
کاهش MuRF1 به میزان 41 درصد می شود ]9[، اما موافق با 
این مطالعه، پژوهشگران نبود تغییر در بیان ژن آتروگین-1 و 
MuRF1 را در اثر تمرین مقاومتی اختیاری گزارش کردند ]31[ 
که می تواند ناشی از شدت تمرین یا تحریک الکتریکی )مقاومت 

با فرکانس های مختلف( باشد. 

هم راستا با نتایج تحقیق حاضر، در زمینه تحریکی الکتریکی 
یک مطالعه نشان داد تحریک الکتریکی موجب کاهش موقتی 
آتروگین-1 در شرایط آتروفی ناشی از عصب زدایی می شود ]28[ 
که می تواند تأییدی بر نتایج تحقیق حاضر در مؤثر بودن تحریک 
مطالعات  هر چند  عضلانی  باشد.  آتروفی  کاهش  در  الکتریکی 
مرتبط  ژن های  تغییرات  سازوکار  شدن  روشن  برای  دیگری 
نبود  به دلیل  طرفی  از  نیست.  دسترس  در  عضلانی  آتروفی  با 
محدودیت در اندازه گیری فاکتورهای نسخه بردار بالادست آتروفی 
عضلانی، سازوکار کاهش آتروگین-1 و MuRF1 در اثر تمرین 
مقاومتی/تحریک الکتریکی عضله مشخص نیست. به نظر می رسد 
فاکتورهای نسخه بردار با تغییر در فاکتورهای التهابی نقش مهمی 
در این زمینه دارند. گزارش شده است که افزایش فاکتورهای 
التهابی در جوندگان بالغ با افزایش محتوای mRNA هر دوی 
این  و  بود  همراه  اسکلتی  عضلات  در   MuRF1 و  آتروگین-1 
تغییرات بیشتر در تارهای تندانقباض در مقایسه با کندانقباض 

رخ می دهد ]32[. 

در این زمینه، نشان داده شد تحریک TNF-α موجب افزایش 
بیان آتروگین-1 و MuRF1 و متعاقباً تجزیه پروتئین عضلانی 
می شود ]32[. در این راستا، فراست و همکاران نشان دادند افزایش 
آتروگین-1   mRNA محتوای  در  افزایش  با  برون زاد   TNF-α
شد  داده  نشان  از طرف دیگر،   .]32[ است  همراه   MuRF1 و 
کاهش  موجب  ورزشی  فعالیت  از  ناشی   SIRT1 بیش تنظیمی 

التهاب می شود ]33[.

NF- اثرات ضدالتهابی قوی از طریق دی استیله کردن SIRT1
ĸB دارد که درنتیجه موجب مهار جابه جایی NF-ĸB و کاهش 
تمرین  شد  گزارش   .]33[ می شود  پیش التهابی  ژن های  بیان 
هوازی با شدت متوسط موجب تنظیم افزایشی SIRT1 و مهار 
استیله شدن NF-ĸB  می شود ]33[. یکی دیگر از سازوکارهای 
افزایش آتروگین-1 و MuRF1 می تواند ناشی از تغییر در بیان 
ژن FOXO باشد. خانواده FOXO نقش مهمی در تنظیم برنامه 

آتروفی از طریق فاکتورهای نسخه بردار ایفا می کند ]34[.

فاکتورهای نسخه بردار FOXO )غیرفسفوریله( به طور عمده در 
محفظه های هسته ای به صورت فعال و در اتصال به DNA قرار 
و  می شود  دفسفوریله   FOXO بی تحرکی،  هنگام   .]35[ دارند 
در هسته سلول عضلانی تجمع پیدا می کند ]36[. این انتقال 
FOXO دفسفوریله به هسته به صورت ترجیحی موجب افزایش 
بیان mRNA آتروگین-1 و MuRF1 می شود ]22[. از طرف دیگر، 
افزایش فسفوریلاسیون FOXO و انتقال آن به سیتوزول از طریق 
 MuRF1 موجب تنظیم کاهشی آتروگین-1 و B پروتئین کیناز
می شود ]22[. بنابراین برخلاف محدودیت تحقیق در اندازه گیری 
SIRT1 و FOXO، بر اساس نتایج حاصل از تحقیق حاضر می توان 

جدول 2. آمار استنباطی تغییرات درون گروهی غلظت MuRF1 و آتروگین-1

ارزش Pدرجه آزادیارزش tتفاوت انحراف معیارتفاوت میانگینگروهمتغیر

MuRF1
*0/9510/7393/63890/008تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی عضله

0/2550/7230/99790/352تمرین مقاومتی

آتروگین-1
*12/6110/873/28190/013تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی عضله

2/457/900/87790/410تمرین مقاومتی

P≤0/05 معنا داری در سطح *

جدول 3. آمار استنباطی تغییرات بین گروهی غلظت MuRF1 و آتروگین-1

ارزش Pارزش Fمیانگین مجذوراتدرجه آزاديجمع مجذوراتمنبع تغییرات

آتروگین-1
اثر گروه

522/281261/1433/5850/047*

MuRF10/23710/1181/1590/334
P≤0/05 معنا داری در سطح *
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اظهار کرد که تمرین مقاومتی/تحریک الکتریکی عضله احتمالاً با 
افزایش غلظت SIRT1 موجب مهار FOXO می شود که در نتیجه 
این تغییرات، غلظت آتروگین-1 و MuRF1 کاهش پیدا می کند، 

اما برای تأیید این فرضیه نیاز به تحقیقات آتی است.

می تواند  آتروفی عضلانی  کاهش  سازوکارهای  از  دیگر  یکی 
ورزشی  تمرین  اثر  در  ماهواره ای  در سلول های  تغییر  از  ناشی 
مقاومتی باشد. در این زمینه، کادی و همکاران نشان دادند تمرین 
مقاومتی با افزایش تعداد سلول های ماهواره ای موجب افزایش 
سنتز پروتئین عضلانی و در نتیجه قطر تارهای عضلانی می شود 
]37[. به خوبی اثبات شد که برای افزایش حجم عضلانی، افزایش 

تعداد هسته های سلول عضلانی ضروری است ]38[.

نتیجه گیری

مقاومتی/تحریک  تمرین  داد  نشان  حاضر  تحقیق  نتایج 
الکتریکی عضله در مقایسه با تمرین مقاومتی به تنهایی با کاهش 
 )MuRF1 در فاکتورهای مرتبط با آتروفی عضلانی )آتروگین-1 و
اندازه گیری سطح  برخلاف محدودیت تحقیق در  است.  همراه 
مقطع عرضی عضلات همراه با تغییرات قدرت عصبی عضلانی 
ناشی از تمرین، می توان نتیجه گیری کرد که تمرین مقاومتی/

تحریکی عضلانی در مقایسه با تمرین مقاومتی به تنهایی می تواند 
به عنوان روش تمرینی مناسبی برای بهبود در فاکتورهای مرتبط 
با آتروفی عضلانی در دوره توان بخشی بعد از جراحی رباط صلیبی 

قدامی در ورزشکاران استفاده شود.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

در اجرای پژوهش ملاحظات اخلاقی مطابق با دستورالعمل 
کمیته اخلاق دانشگاه آزاد بجنورد در نظر گرفته شده و کد اخلاق 
به شماره 182482571813234162302330 دریافت شده 

 است.

حامي مالي

این مقاله برگرفته از پایان نامه ابوذر علوی با راهنمایی نجمه 
رضائیان و رضا گنجی و مشاوره علی یعقوبی از گروه تربیت بدنی 
این  است.  بجنورد  واحد  اسلامی  آزاد  دانشگاه  ورزشی  علوم  و 
پژوهش هیچ گونه کمک مالی از سازمان تأمین کننده مالی در 
بخش های عمومی، دولتی، تجاری، غیرانتفاعی دانشگاه یا مرکز 

تحقیقات دریافت نکرده  است. 

مشارکت نویسندگان

تمام نویسندگان در آماده سازی این مقاله مشارکت یکسان 
داشتند. 

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد. 

تشکر و قدردانی

از تمام افرادی که در انجام این تحقیق ما را یاري کردند، تشکر 
و قدرداني مي شود.
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