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هدف: بیماری پارکینس��ون، یک اختلال پیش رونده سیس��تم عصبی مرکزی اس��ت. این بیماری عملکرد راه رفتن 

را تحت تأثیر قرار می دهد. هدف این تحقیق بررس��ی دامنه حرکتی و فعالیت عضلات اندام تحتانی بیمار مبتلا به 

پارکینسون در مقایسه با فرد سالخورده در یک چرخه کامل راه رفتن بود.

روش ها: یک نفر بیمار مبتلا به پارکینس��ون )قد 173 س��انتی متر، وزن: 51 کیلوگرم، س��ن 53 سال( و یک نفر 

س��المند س��الم )قد: 172 سانتی متر، وزن 70 کیلوگرم، سن 67 سال( در این تحقیق شرکت نمودند. متغیرهای 

درص��د فازه��ای چرخه راه رفت��ن و دامنه حرکتی مفاصل اندام تحتانی راه رفتن با اس��تفاده از سیس��تم تحلیل 

 MA300-16 و فعالیت الکترومیوگرافی عضلات مهم اندام تحتانی با استفاده از دستگاه )Vicon(حرکتی وایکان

ثبت ش��د. برای تحلیل داده ها از آزمون تی تس��ت مستقل )Independent t test( در محیط نرم افزار SPSS-19 و 

)p > 0/05( استفاده شد. 

یافته ها: مدت زمان اس��تقرار بیمار پارکینس��ون در فاز میانه اتکا و فاز انتهای نوسان در سمت راست به ترتیب 

20/3% و 11/6%و در سمت چپ به ترتیب 19/4 % و 2/3% چرخه راه رفتن از فرد سالم کمتر بود. شدت فعالیت 

و مدت فعالیت عضلات س��اقی قدامی، پهن داخلی و دو س��ر رانی در بیمار پارکینس��ون به طور معنی داری از 

افراد سالم بیشتر بود. 

نتیج��ه گی��ری: زمان بندی فازهای مختلف چرخه راه رفتن در بیمار پارکینس��ون تغییر می کند. ش��دت فعالیت 

عضلات اندام تحتانی بیمار پارکینس��ون از فرد س��المند بیشتر است، که نش��ان از ضعف این عضلات است.با 

توجه به نتایج این تحقیق شاید بتوان گفت در برنامه توان بخشی بیماران، تقویت عضلات پلانتار فلکسور مچ 

پا، اکستنسور زانو و ران مدنظر توان بخشان قرار گیرد.

کلید واژگان: بیماری پارکینسون، چرخه راه رفتن، فعالیت الکتریکی عضلات، دامنه حرکتی 

مقدمه

بیماری پارکینسون )Parkinson Disease(، یک اختلال پیش رونده سیستم 

عصب��ی مرکزی اس��ت که حرک��ت را تحت تأثی��ر قرار می ده��د)1(. این 

بیماری 1% جمعیت سالمندان بالای 60 سال را تشکیل می دهد. در افراد 

مبتلا به بیماری پارکینسون مشکلات حرکتی نیز همراه با دیگر مشکلات 

در بیمار آش��کار می گردد. بروز مش��کلات حرکتی ابت��دا در اندام فوقانی 

ظاهر می شود و با گذشت زمان و پیشرفت روند بیماری این مشکلات به 

اندام تحتانی گس��ترش می یابد و راه رفتن بیماران را تحت تأثیر قرار داده 

و آن را مختل می س��ازد. اختلال در راه رفتن این بیماران، به صورت افت 

س��رعت )2, 3(،کوتاهی گام  )3(، کاهش کادنس )2(، قفل ش��دن مفصل 

ی��ا فریزینگ )4(، کاهش دامنه حرکتی مفاصل اندام تحتانی )2(، کش��یده 

ش��دن پای در حال نوس��ان روی زمی��ن )5(، بی تعادلی هن��گام راه رفتن 

)6, 7( و افزایش ریس��ک س��قوط به ویژه هنگام تغییر مس��یر و یا عبور از 
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موانع )8-10( آشکار می شود. مطالعات پیشین صرفاً به بررسی جنبه های 

کینماتیک��ی راه رفتن پرداخته اند و در مطالع��ات مربوط به دامنه حرکتی، 

منحصراً حداقل و حداکثر دامنه حرکتی گزارش شده است و دامنه حرکتی 

بیماران پارکینس��ون در یک سیکل کامل و در فازهای مختلف چرخه راه 

رفتن مورد بررسی قرار نگرفته است.

محققان با بررسی نیروهای عکس العمل سطح زمین دریافتند که قله دوم 

نیروی عمودی عکس العمل سطح زمین در بیماران پارکینسون از قله اول 

نی��روی عکس العمل س��طح در این بیماران کمتر اس��ت. بنابراین توانایی 

تولی��د نیروی پوش آف در این بیم��اران به طور معنی داری کاهش می یابد 

)11، 12(. محقق��ان دیگر با بررس��ی دامنه حرکت��ی مفاصل اندام تحتانی 

نش��ان دادند که دامنه حرکتی مفاصل اندام تحتانی در بیماران پارکینس��ون 

از گ��روه کنترل کمتر بود. در تمامی تحقیقات فوق خلأ بررس��ی فعالیت 

عضلانی هنگام راه رفتن در بیماران پارکیسنون احساس می شود. هر چند 

در زمینه فعالیت عضلات اندام تحتانی مطالعات محدودی صورت گرفته 

است. نش��ان داده شده است هنگام راه رفتن شدت فعالیت عضله دوقلو 

در بیماران پارکینس��ون کمتر از گروه سالم است. شاید این حالت به دلیل 

آهسته راه¬ رفتن و اعمال نیروی کمتر برای حرکت به جلو باشد. بعلاوه 

میزان هم انقباضی در بیماران پارکینسون بیش تر از افراد سالم است )13(. 

همچنین افزایش فعالیت عضلانی هن��گام عبور از موانعی با ارتفاع 25 و 

50 میلی متری در بیماران پارکینسون گزارش شده است )14(. معمولًا در 

اف��رادی که فریزینگ یا قفل ش��دن حرکتی رخ می دهد زمان بندی فعالیت 

عضلات نیز غیرعادی است )15(. هر چند که فعالیت عضلانی بیشتر در 

بیماران پارکینس��ون محدود به عضلات اندام تحتانی نمی ش��ود، بلکه در 

عضلات دو سر و سه سر بازویی نیز مشاهده شده است )16(. 

علیرغ��م مطالعات انجام ش��ده، مجه��ولات زیادی در ای��ن زمینه وجود 

دارد. همچنی��ن مطالع��ات پیش��ین ب��ا ضع��ف متدولوژیکی نی��ز همراه 

بوده ان��د. از جمله این ضعف ه��ا عبارت اند از تعداد ک��م عضلات مورد 

بررسی، عدم اس��تفاده از یک روش مناسب نرمالایز نمودن سیگنال های 

الکترومیوگرافی)EMG( و راه رفتن روی تردمیل به جای راه رفتن در سطح 

عادی. مهم تر اینکه در مطالعات پیشین کمتر به بررسی فعالیت عضلات 

اندام تحتانی هنگام راه رفتن پرداخته ش��ده اس��ت. این در حالی است که 

مش��کلات راه رفتن و سقوط هنگام راه رفتن ممکن است به ناهماهنگی 

در فعالیت این عضلات مرتبط باشد. از آنجا که شدت بیماری پارکینسون 

از س��طح I تا س��طح IV متفاوت می باشد و هر س��طح از بیماری با شدت 

متفاوت��ی راه رفتن بیم��ار را تحت تأثیر قرار می ده��د و از طرفی به دلیل 

کمبود آزمودنی در سطح III شدت بیماری، این تحقیق به صورت موردی 

انجام گرفت.  تا آنجایی که نویس��ندگان این مقاله بررسی کرده اند تحقیق 

که به بررسی فعالیت عضلات اندام تحتانی در یک چرخه کامل راه رفتن 

پرداخته باشد وجود ندارد. بنابراین هدف از تحقیق حاضر بررسی دامنه 

حرکت��ی و فعالی��ت عضلات اندام تحتان��ی بیمار مبتلا به پارکینس��ون در 

مقایسه با فرد سالخورده هنگام راه رفتن بود. 

روش شناسی

مطالع��ه حاض��ر از ن��وع مطالعه موردی اس��ت. بیمار پارکینس��ون از بین 

مراجعه کنن��دگان ب��ه کلینی��ک تخصص��ی مغ��ز و اعصاب واقع در ش��هر 

همدان، به عنوان آزمودنی بیمار توس��ط پزش��ک متخصص برای شرکت 

در این مطالعه معرفی ش��د. یک نفر از س��المندان با س��ن 51 س��ال شهر 

همدان به صورت تصادفی به عنوان آزمودنی س��الم در این تحقیق شرکت 

یافت)جدول 1(.

شرایط پذیرش بیمار پارکینسون عبارت بود از:  جنسیت مرد، مبتلا بودن 

 ،)17(Yahr  و Hohen بر اساس مقیاس ،III به بیماری پارکینس��ون با شدت

نداش��تن س��ابقه جراحی مهم یا هر گونه بیماری تأثیرگذار بر مهارت راه 

رفتن، و برخورداری از سیس��تم دهلیزی س��الم، توانایی راه رفتن مستقل 

و بدون اس��تفاده از وسیله کمکی. داش��تن هرگونه عمل جراحی که مانع 

ایستادن و راه رفتن بیمار گردد و عدم تعادل بیمار حین راه رفتن از شرایط 

خ��روج بیمار از تحقیق بود. ش��رایط پذیرش فرد س��الم عب��ارت بود از: 

نداشتن ناهنجاری¬های اس��کلتی-عضلانی، فقدان سابقه جراحی مهم، 

و فقدان س��ابقه ورزش قهرمانی یا نیمه حرفه ای یا ورزش مرتب هفتگی 

طی ش��ش ماه گذشته.  پروتکل این مطالعه در کمیته اخلاق در تحقیقات 

پزش��کی دانشگاه علوم پزش��کی همدان مورد تصویب قرار گرفت. پس 

از تش��ریح اهداف و روش تحقیق برای آزمودنی ها، از آن ها رضایت نامه 

کتبی برای شرکت در این پژوهش اخذ شد.

 . 1جذيل 
 .َای آوتزيپًمتزیکی بیمار پارکیىسًن ي فزد سالم دادٌ

 پارکیىسًن کىتزل متغیز
 53 51 سه )سال(

 73/1 72/1 )متز(ذق
 73 63 (kgيسن )

 93/0 92/0 طًل پا )متز(
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ابزار و روش: 

برای اندازه گیری متغیرهای کینماتیکی راه رفتن از سیستم تحلیل حرکتی 

وایکان)س��اخت کمپانیViconMotion Systems کش��ور انگلس��تان( شامل 

چهار دوربین س��ری T، با فرکانس نمونه برداری 100 هرتز استفاده شد. 

دوربین ها در دو س��مت یک مسیر پیاده رو و به فاصله 5 متر از مرکز تخته 

نیرو قرار داده شدند. یک مسیر پیاده روی 15 متری در طول آزمایشگاه در 

 kistler ساخت شرکت()kistler(نظر گرفته شد که دو صفحه نیروی کیستلر

کشور سوئیس( در وسط مسیر قرار داشت. یک فضای کالیبراسیون با ابعاد 

)طول 300 س��انتی متر× عرض 150 س��انتی متر × ارتفاع 200 سانتی متر( 

در نظر گرفته ش��د که تخته نیروها در مرکز قاعده این فضای مکعبی قرار 

داشتند. فاصله نقطه ش��روع راه رفتن آزمودنی ها تا تخته نیرو 7 متر بود. 

همچنین ب��ه خاطر طول فضای کالیبره )3 متر( آزمودنی می توانس��ت دو 

استراید کامل چپ و راست در داخل فضای کالیبره داشته باشد.

تع��داد 16 مارکر منعکس کننده نور مادون قرمز با قطر 14 میلی متر بر خار 

خاصره قدامی فوقانی، خار خاصره خلفی فوقانی، ران )یک سوم فوقانی 

ران سمت راس��ت، یک سوم تحتانی ران س��مت چپ(، کندیل خارجی 

زانو، ساق )یک سوم فوقانی سمت راست، یک سوم تحتانی سمت چپ(، 

قوزک خارجی پا، پاش��نه و انتهای اس��تخوان کف پایی دوم در دو سمت 

چپ و راس��ت ان��دام تحتانی طب��ق پروت��کل Plug-In-Gait نصب گردید 

.)1،18(

Motion Lab System ساخت کمپانی(MA300- مدل EMG دستگاه 16 کاناله

فلوریدا، امریکا( با فرکانس نمونه برداری 2500 هرتز، پهنای باند 1250 

هرت��ز و فیلتر میان گذر 10 تا 500 هرتز و الکترودهای دوقطبی س��طحی 

استفاده شد. همچنین برای حذف نویز ناشی از فرکانس برق شهری )50 

 Common Mode( اس��تفاده ش��د. نس��بت )Notch filter( از فیلتر ناچ )هرتز

Rejection Ratio( CMRR برابر 100 دس��ی بل و Gain دس��تگاه برابر 1000 

بود. فاصله بین مرکز تا مرکز الکترودها 17 میلی متر بود )19(.

ب��رای این منظور ابتدا در محل های مورد نظر برای نصب الکترود موهای 

روی پوس��ت تراش��یده شده و با پنبه آغش��ته به الکل ایزوپروپیل 5% تمیز 

گردید. الکترودها بر روی عضلات س��اقی قدامی، دوقلوی داخلی، پهن 

داخلی و دو س��ر رانی قرار داده ش��دند. محل دقیق نصب الکترود روی 

عضله س��اقی قدامی در حجیم ترین قسمت عضله، موازی و به فاصله 2 

سانتی متر خارج از لبه خارجی اس��تخوان درشت نی، در فاصله یک سوم 

مسافت بین زانو و مچ پا قرار بود. در عضله دوقلوی داخلی الکترود روی 

حجیم ترین بخش عضله دوقلوی داخلی و در یک سوم فوقانی فاصله بین 

مفص��ل زانو تا مفصل مچ پا قرار گرفت. برای عضله پهن داخلی الکترود 

روی حجیم تری��ن بخش عضله پهن داخلی، در زاوی��ه 55 درجه با خط 

افق و 2 سانتی متر داخل لبه کشکک قرار داده شد. در عضله دو سر رانی 

الکترود روی حجیم ترین بخش عضله دو سر رانی و در میانه مسیر خطی 

که برجستگی نش��یمنگاهی را به کندیل خارجی زانو متصل می کند، قرار 

گرفت. جه��ت قرارگیری الکتروده��ا به موازات تاره��ای عضلات بود. 

الکترود زمی��ن )Groundelectrode( نیز بر روی زائده آخرومی اس��تخوان 

کت��ف قرار گرف��ت. در روش ثبت الکترومیوگرافی کلی��ه اصول پروتکل 

انجمن اروپایی سینام )SENIAM( رعایت شد )20(.

 پس از کالیبره کردن دوربین ها و تخته نیروها ابتدا داده های آنتروپومتریکی 

آزمودنی ش��امل وزن، قد، طول پا، ع��رض زانو، فاصله بین خار خاصره 

فوقانی قدامی چپ و راس��ت، عرض مچ پا س��مت راس��ت و چپ بدن 

ثبت ش��د. س��پس آزمودنی در مس��یر تعیین ش��ده راه می رفت و تصویر 

مارکره��ا هنگام راه رفتن همراه با داده های الکترومیوگرافی عضلات ثبت 

 Vicon Motion ساخت شرکت( )Nexus(می گردید. از نرم افزار نکس��وس

Systems کش��ور انگلس��تان(  برای ثبت فازهای ایس��تادن و نوس��ان حین 

چرخه راه رفتن استفاده شد.  

مراحل اجرا: 

پس از کالیبراس��یون دوربین ه��ا و نصب مارکره��ا و الکترودها آزمودنی 

در مس��یر تعیین ش��ده بدون کفش راه می رفت. راه رفتن آزمودنی ها 8 بار 

تکرار ش��د و در هر یک از متغیرهای موردنظر میانگین 8 بار تکرار برای 

محاس��بات آماری در نظر گرفته شد. تکرار تس��ت برای 5 بار معیار قابل 

قبولی برای ارزیابی متغیرهای کینماتیکی و کینتیکی است؛ و در مطالعات 

موردی در صورتی که تعداد آزمون ها از حد مشخصی بیشتر باشد می توان 

از این روش آماری استفاده کرد )30(.

جهت جلوگیری از خستگی، بین هر دو تکرار متوالی 30 ثانیه استراحت 

وجود داش��ت. در پای��ان 3 تکرار حداکث��ر تلاش اختی��اری ایزومتریک 

)MIVC(اMaximum voluntary Isometric Contraction ب��ا فاصل��ه 3 دقیق��ه 

استراحت، برای هر عضله ثبت شد. 

تحلیل داده های کینماتیکی با استفاده از نرم افزار نکسوس )ساخت کمپانی 

Vicon Motion Systems کشور انگلستان( انجام شد. همچنین کلیه مراحل 

)initial contact(اIC: ضرب��ه پاش��نه، )opposite toe off(اOT: ج��دا ش��دن 

 opposite initial(،بلند شدن پاشنه :HRا)heel raise( ،انگشتان پای مخالف

contact(اOI: ضربه پاش��نه مخالف، )toe raise(اTR: بلند ش��دن انگشتان، 

 Tibia( ،قرارگی��ری پ��ای نوس��ان در کن��ار پای ات��کا :FTا)Foot adjacent(
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vertical(اTV: عمود شدن درشت نی توسط نرم این نرم افزار استخراج شد. 

 EMG Graphing تحلیل داده های الکترومایوگرافی با اس��تفاده از نرم اف��زار

)س��اخت کمپانیMotionLabSystem فلوریدا، امریکا( انجام ش��د. تحلیل 

داده ه��ای الکترومایوگرافی خ��ام به ص��ورت Linearenvelope بود. برای 

همسان سازی داده ها اطلاعات Linearenvelope هر عضله هنگام راه رفتن 

ب��ه مقدار Linearenvelope به دس��ت آمده از مدت زمان مش��ابه از حداکثر 

تلاش اختیاری ایزومتریک آن عضله تقسیم و در عدد صد ضرب شد )1(.

تجزی��ه و تحلیل داده ها با اس��تفاده از روش آماری »تی تس��ت مس��تقل« 

 ,19 Version(19 نس��خه SPSS در محی��ط نرم افزار )Independent T-test(

SPSS Inc., Chicago, IL( و سطح معنی داری )p > 0/5( صورت گرفت.

نتایج

جدول 2 و 3 درصد فازهای مختلف چرخه راه رفتن بیمار پارکینس��ون و 

فرد سالم را نشان می دهد. همان طوری که مشاهده می شود درصد فازهای 

بارگذاری، پیش نوسان، ابتدای نوسان و میانه نوسان بین بیمار پارکینسون 

و فرد سالم نزدیک به هم دیگر می باشد. تنها تفاوت قابل توجه در فازهای 

میانه اتکا، انتهای اتکا و انتهای نوسان مشاهده می شود. مدت زمان استقرار 

بیمار در فاز میانه اتکا در س��مت راست 2/9 % چرخه راه رفتن و در سمت 

چپ 6/3 درصد چرخه راه رفتن بود. درحالی که مدت زمان اس��تقرار فرد 

س��الم در فاز میانه اتکا در سمت راس��ت 20/3 % و در سمت چپ 19/4 % 

چرخه راه رفتن از بیمار پارکینسون بیشتر بود. این در حالی است که مدت 

زمان استقرار بیمار در فاز انتهای اتکا در سمت راست 23/7 % و در سمت 

چپ 17/4 درصد چرخه راه رفتن از فرد سالم بیشتر بود. همچنین درصد 

استقرار بیمار در مرحله انتهای نوسان نیز به ترتیب 11/6 درصد در سمت 

راست و 2/3 درصد در سمت چپ از فرد سالم کمتر بود. 

ش��کل1-الف، ب و د دامن��ه حرکتی مفصل مچ پ��ای چپ در یک چرخه 

کام��ل راه رفتن نش��ان می دهد. همان طوری که مش��اهده می ش��ود دامنه 

حرکتی پلانتار فلکش��ن مچ پای بیمار پارکینسون در فاز بارگذاری 4±1/7 

در جه به دس��ت آمد که 1/9 درجه از فرد س��الم بیشتر بود )p=0/02(. در 

فاز میانه اتکا دامنه حرکتی دورسی فلکشن مچ پا در بیمار پارکینسون 4/2 

درجه بیش از فرد س��الم ب��ود )p=0/00(. در فاز انتهای اتکا دامنه حرکتی 

دورسی فلکش��ن مچ پای بیمار پارکینس��ون 5/9 درجه از فرد سالم کمتر 

بود )p=0/00(. در فاز پیش نوس��ان تفاوت معن��ی داری در دامنه حرکتی 

پلانتار فلکش��ن مچ پا بین بیمار پارکینسون و فرد سالم مشاهده نشد. در 

فاز ابتدای نوسان دامنه حرکتی پلانتار فلکشن بیمار پارکینسون 4/4 درجه 

از فرد سالم بیشتر بود )p=0/04(. در فاز میانه نوسان دامنه حرکتی دورسی 

فلکشن بیمار پارکینسون 6/6 درجه از فرد سالم کمتر بود )p=0/04(. دامنه 

حرکتی پلانتار فلکش��ن مچ پا بیمار پارکینسون در فاز انتهای نوسان 1/2 

.)p=0/38( درجه از فرد سالم بیشتر بود

 . 2جذيل 
 راٌ رفته( درصذی اس یک سیکل)سمان َز یک اس ريیذادَای مزاحل مختلف راٌ رفته 

 
ضزبٍ 
 پاشىٍ

شذن ا جذ
اوگشتان پای 

 مخالف

جذا شذن 
 پاشىٍ پا

ضزبٍ پاشىٍ 
 پای مخالف

جذا شذن 
اوگشتان 

 پا

ی پای زیقزارگ
وًسان در کىار 

 اتکاپای 

قزار گزفته 
عمًدی 

 یو درشت
 ضزبٍ پاشىٍ

 کىتزل
 100 6/86 2/71 8/61 8/48 9/35 7/12 0 راست
 100 2/89 3/72 6/62 8/51 3/37 6/11 0 چپ

 پارکیىسًن
 100 2/98 3/73 1/61 2/53 6/16 7/13 0 راست
 100 5/91 8/68 3/64 5/51 6/19 3/13 0 چپ

 
  

 . 3جذيل 
 ی مختلف چزخٍ راٌ رفته )درصذ(فاسَادرصذ 

میاوٍ  ابتذای وًسان پیش وًسان اوتُای اتکا میاوٍ اتکا بارگذاری 
 وًسان

اوتُای 
 وًسان

 4/13 4/15 4/9 13 9/12 2/23 7/12 راست کىتزل
 8/10 9/16 7/9 8/10 5/14 7/25 6/11 چپ

 پارکیىسًن
 8/1 9/24 2/12 9/7 6/36 9/2 7/13 راست
 5/8 7/22 5/4 8/12 9/31 3/6 3/13 چپ
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 پای سالوٌذ سالن هچ (الف

 
 

 پارکیٌسَى هچ پای (ب

 
 زاًَی سالوٌذ سالن( پ

 
 زاًَی پارکیٌسَى (ت

 
 هقایسه هچ پای سالوٌذ سالن ٍ پارکیٌسَى (د

 
 هقایسه زاًَی سالوٌذ سالن ٍ پارکیٌسَى (ر

 
 سالن ٍ پارکیٌسَى راى سالوٌذهقایسه  (ر

 

 پارکیٌسَى در هقایسه با فرد سالن )درجه( الف، ب ٍ د: داهٌه حرکتی هفصل هچ پا، واریچپ ب. داهٌه حرکتی اًذام تحتاًی سوت 1شکل 
 ر: داهٌه حرکتی هفصل راى -پ، ت ٍ ر: داهٌه حرکتی هفصل زاًَ

  بلٌذ شذى پاشٌه،: HR(heel raise): جذا شذى اًگشتاى پای هخالف، OT(opposite toe off)ضربه پاشٌه، 
OI(opposite initial contact)ضربه پاشٌه هخالف : ،TR( toe raise)بلٌذ شذى اًگشتاى : ، 

FT (foot adjacent)پای ًَساى در کٌار پای اتکا،  یری: قرارگTV (tibia vertical)یً درشت شذى : عوَد. 
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ش��کل 1- پ، ت و ذ دامن��ه حرکت��ی مفصل زانوی چ��پ در یک چرخه 

کامل راه رفتن را نش��ان می دهد. همان طوری که مشاهده می شود، در فاز 

بارگذاری دامنه حرکتی فلکش��ن زانوی پای بیمار پارکینسون 14/6 درجه 

از فرد سالم بیش��تر بود )p=0/00(.دامنه حرکتی فلکشن زانو در فاز میانه 

اتکا در بیمار پارکینسون 14/2 درجه بیش از فرد سالم بود )p=0/00(. در 

فاز انتهای اتکا دامنه حرکتی فلکشن زانوی بیمار پارکینسون 6/3 درجه از 

فرد سالم بیشتر بود )p=0/00(. در فاز ابتدای نوسان دامنه حرکتی فلکشن 

بیمار پارکینسون 7/7 درجه از فرد سالم بیشتر بود )p=0/01(. در فاز میانه 

نوسان دامنه حرکتی فلکش��ن زانوی بیمار پارکینسون 12/8 درجه از فرد 

سالم بیشتر بود )p=0/00(. دامنه حرکتی فلکشن زانوی بیمار پارکینسون 

.)p=0/00( در فاز انتهای نوسان 9/2 درجه از فرد سالم بیشتر بود

ش��کل 1-ر دامنه حرکتی مفص��ل ران پای چپ در ی��ک چرخه کامل راه 

رفتن را نشان می دهد. همان طوری که مشاهده می شود، در فاز بارگذاری 

دامنه حرکتی مفصل ران پای بیمار پارکینس��ون 11/4 درجه از فرد س��الم 

کمتر بود )p=0/00(. دامنه حرکتی فلکش��ن ران در فاز میانه اتکا در بیمار 

پارکینس��ون 5/4 درجه بیش از فرد س��الم ب��ود )p=0/00(. در فاز انتهای 

اتکا دامنه حرکتی فلکش��ن ران بیمار پارکینس��ون 6/6 درجه از فرد سالم 

بیشتر بود )p=0/00(. در فاز ابتدای نوسان دامنه حرکتی فلکشن ران بیمار 

پارکینس��ون 15/7 درجه از فرد س��الم کمتر ب��ود )p=0/01(. در فاز میانه 

نوسان  دامنه حرکتی فلکشن ران بیمار پارکینسون 4/3 درجه از فرد سالم 

کمتر بود )p=0/00(. دامنه حرکتی فلکش��ن ران بیمار پارکینس��ون در فاز 

.)p=0/00( انتهای نوسان8/5 درجه از فرد سالم بیشتر بود

ش��کل 2-الف فعالیت عضلانی عضله ساقی قدامی در سمت چپ بیمار 

پارکینس��ون و فرد سالم نشان می دهد. فعالیت نرمالایز شده عضله ساقی 

قدامی بیمار در فاز بارگذاری )نقطه 4 درصدی(، 16 درصد و در فاز میانه 

ات��کا )نقطه 13 درصدی(، 31/7 درصد بیش از فرد س��الم به دس��ت آمد 

)p=0/02(. فعالی��ت نرمالایز ش��ده این عضله در بیمار پارکینس��ون و فرد 

س��الم در فاز انتهای اتکا و پیش نوسان بسیار به همدیگر نزدیک بود ولی 

در ابتدای فاز نوس��ان )نقطه 74 درصدی( 17 درصد، در فاز میانه نوسان  

)نقط��ه 87 درص��دی(، 6/1 درصد و در انتهای فاز نوس��ان و در نقطه 98 

درصدی12 درصد در فرد سالم از بیمار پارکینسون بیشتر بود.

شکل 2-ب فعالیت عضلانی عضله دوقلوی داخلی در سمت چپ بیمار 

پارکینسون و فرد سالم نشان می دهد. فعالیت نرمالایز شده عضله دوقلوی 

داخل��ی در ابت��دای فاز بارگذاری )نقطه 3 درص��دی(، 8/4 درصد،در فاز 

انتهای اتکا)در نقطه 41 درصدی(، 15/8 درصد، در فاز پیش نوسان)نقطه 

59 درصدی(، 4 درصد در فاز میانه نوس��ان  )نقط��ه 88 درصدی( ، 4/8 

درصد و در فاز انتهای نوس��ان)نقطه 99 درص��دی(،  9/1 درصد کمتر از 

فرد س��الم بود. درحالی که در انتهای ف��از بارگذاری )نقطه 10 درصدی(، 

فعالیت عضله این عضله در بیمار پارکینس��ون 12/2 درصد و در فاز میانه 

اتکا )نقطه 13 درصدی(، 12/3 درصد از فرد سالم بیشتر بود.فعالیت این 

 
 

 الف. ساقی قذاهی
 

 

 دٍقلَی داخلیب. 

 
 

  پ. عضله پهي داخلی
 عضله دٍ سر راًیت. 

 . فعالیت عضلات اًذام تحتاًی سوت راست بیوار پارکیٌسَى در هقایسه با فرد ًرهال2شکل 
 

  

کیوان شریف مرادی و نادر فرهپور

25 تا 36



31

J Sport Biomech 2017 Spring; 3 (1):

http://biomechanics.iauh.ac.ir

عضله در فاز ابتدای نوسان شدت فعالیت عضله دوقلوی داخلی در بیمار 

پارکینسون و فرد سالم بسیار به همدیگر نزدیک بود.

ش��کل 2-پ فعالی��ت عضلانی س��مت چپ عضل��ه پهن داخل��ی بیمار 

پارکینسون و فرد سالم را نشان می دهد. فعالیت نرمالایز شده عضله پهن 

داخلی در ابتدای فاز بارگذاری )نقطه 8 درصدی(، 31/2 درصد و در فاز 

میانه اتکا )نقطه 14 درصدی(، ش��دت فعالی��ت عضله پهن داخلی بیمار 

پارکینس��ون 12/9 درصد MVC بیش از فرد س��الم ب��ود. در دیگر فازهای 

انتهای اتکا، پیش نوس��ان، ابتدای نوس��ان، میانه نوسان  و انتهای نوسان 

شدت فعالیت عضله پهن داخلی فرد سالم و بیمار پارکینسون به همدیگر 

نزدیک بود.

ش��کل2-ت فعالی��ت عضلان��ی عضله دو س��ر رانی س��مت چ��پ بیمار 

پارکینس��ون و فرد سالم را نشان می دهد. فعالیت نرمالایز شده  عضله دو 

سر رانی در بیمار پارکینسون در ابتدای فاز بارگذاری )نقطه 4 درصدی(، 

15/8 درص��د و فازهای میانه نوس��ان و انتهای نوس��ان 19 درصد از فرد 

س��الم کمتر بود. درحالی که در انتهای فاز بارگذاری )در نقطه 7 درصدی( 

5 درص��د،در فاز میانه اتکا )در نقطه 13 و 21 درصدی(، به ترتیب 10 و 

29 درص��د و در نقط��ه 50 درصدی فاز انتهای اتکا در بیمار پارکینس��ون 

24 درصد در بیمار پارکینس��ون از فرد سالم بیشتر بود. در فازهای، پیش 

نوس��ان و ابتدای نوس��ان، شدت فعالیت عضله دو س��ر رانی فرد سالم و 

بیمار پارکینسون به همدیگر نزدیک بود.

بحث

الگوی دامنه حرکتی بیمار پارکینس��ون نش��ان داد که این الگو تفاوت های 

قابل توجهی با الگوی دامنه حرکتی فرد س��الم دارد. الگوی دامنه حرکتی 

م��چ پای بیمار پارکینس��ون نش��ان داد م��دت زمانی که پای بیم��ار به اوج 

دورس��ی فلکش��ن مچ پا می رسد بسیار س��ریع تر از مدت زمانی است که 

مچ پای فرد سالمند به اوج دورسی فلکشن می رسد. در فاز نوسان دامنه 

حرکتی مچ پای بیمار پارکینس��ون و فرد سالم الگوی مشابهی دارند با این 

حال در کلیه مراحل فاز نوس��ان، دامنه حرکتی دورسی فلکشن فرد سالم 

حدود 5/4 درجه از بیمار پارکینسون بیشتر بود.

الگوی حرکتی مفصل زانوی بیمار پارکینسون و فرد سالم تقریباً مشابه بود 

ولی در تمامی فازهای استنس و نوسان دامنه حرکتی فلکشن زانوی بیمار 

از فرد نرمال بیشتر بود.

دامنه حرکتی فلکش��ن مفصل ران بیمار پارکینس��ون در اکث��ر مراحل فاز 

اس��تنس از فرد سالم بیش��تر بود. در فاز نوسان میزان فلکشن فرد سالم از 

بیمار پارکینسون بیشتر بود. 

پوسچر خمیده در این بیماران، باعث می شود هنگام راه رفتن، زانو و ران 

بیماران در وضعیت خمیده باقی مانده و فلکشن/ اکستنشن کمتری در این 

مفاصل صورت گیرد)19و21(. دامنه حرکتی مفصل ران عامل تعیین کننده 

در ط��ول گام می باش��د. افزایش دامن��ه حرکتی فلکشن-اکستنش��ن ران، 

باعث افزایش طول گام می ش��ود)20و22(. بنابراین کاهش دامنه حرکتی 

مفصل ران در بیماران پارکینسون، با کاهش طول گام بیماران پارکینسون، 

هم خوانی دارد. جهت افزایش طول گام، افزایش دامنه حرکتی در مفصل 

ران این بیماران، باید مد نظر توان بخشان قرار گیرد. 

نتای��ج تحقیق حاضر نش��ان داد دامنه حرکتی مفاصل م��چ، زانو و ران در 

بیمار پارکینس��ون، به طور معنی داری از گروه کنترل کمتر بود، که با نتایج 

تحقیقات ناتسون و همکاران )21و23(، موریس و همکاران )2( و میتوما 

و هم��کاران)22و24( هم خوان��ی دارد. محققان کاه��ش دامنه حرکتی در 

این مفاص��ل، را از دلایل کاهش طول گام در بیماران پارکینس��ون معرفی 

کردند)23و25(. 

فعالی��ت نرمالایز ش��ده عضل��ه س��اقی قدامی بیم��ار پارکینس��ون در فاز 

بارگ��ذاری از فرد س��الم بیش��تر ب��ود. فعالیت ای��ن عضله در ف��از ابتدای 

نوس��ان، میانه نوس��ان و انتهای نوسان در فرد س��الم به طور معنی داری از 

بیمار پارکینس��ون بیشتر بود. عضله س��اقی قدامی در بیماران پارکینسون 

ضعی��ف اس��ت. بنابراین در فاز بارگ��ذاری بیمار پارکینس��ون برای اینکه 

کف پا را آهس��ته روی زمین فرود آورد نیازمند انقباض اکسنتریک عضله 

ساقی قدامی می باش��د که به دلیل ضعف این عضله در بیمار پارکینسون، 

نیازمند شدت فعالیت بیشتری است تا پا را به آهستگی فرود آورد. در فاز 

نوسان عضله ساقی قدامی جهت بالا نگه داشتن پا و جلوگیری از برخورد 

انگش��تان پا با زمین فعال می شود. بیمار پارکینسون به دلیل ضعف عضله 

توانایی بالا نگه داش��تن پا در فاز نوس��ان را نداشت. کاهش دامنه حرکتی 

دورس��ی فلکشن بیمار پارکینسون نس��بت به فرد سالم نیز مطلب فوق را 

تأیید می کند. این مشکل در بیماران پارکینسون وجود دارد و عدم توانایی 

عضله س��اقی قدامی در بالا نگه داش��تن پا باعث می ش��ود که این بیماران 

هن��گام عبور از موانع، با آن برخورد کرده و خطر س��قوط در این بیماران 

را افزایش می دهد. این در حالی اس��ت که فرد س��الم عضله را با ش��دت 

بیش��تری منقبض کرد و جهت جلوگیری از برخورد پا با زمین، دورس��ی 

فلکشن بیشتر در مچ پا ایجاد کرد و پا را به اندازه کافی بالا نگه داشته شد

فعالیت نرمالایز ش��ده عضله دوقلوی داخلی بیمار پارکینس��ون در انتهای 

25-36

بررسی دامنه حرکتی و فعالیت عضلات اندام تحتانی بیمار مبتلا به پارکینسون در مقایسه با فرد سالمند هنگام راه رفتن



32

مجله بیومکانیک ورزشی، بهار 1396، دوره 3، شماره 1،

فاز بارگذاری و ابتدای فاز میانه اتکا به طور معنی داری بیش از فرد س��الم 

ب��ود. در فاز میانه انته��ای اتکا فعالیت این عضله در بیمار پارکینس��ون و 

فرد س��الم تقریباً برابر ش��د. در انتهای فاز انتهای اتکا فعالیت این عضله 

در فرد س��الم بیش از بیمار پارکینس��ون بود.تحقیقات پیشین نشان دادند 

که بیماران پارکینس��ون دارای طول گام کمتر از افراد س��الم هس��تند  )3(. 

افزای��ش طول گام نیازمند انقباض ق��وی، مؤثر و به موقع عضلات پلانتار 

فلکس��ور می باش��د. کاهش قدرت و توان عضلات پلانتار فلکس��ور در 

بیماران پارکینسون، باعث کاهش سرعت راه رفتن و افزایش خطر افتادن 

می ش��ود)24و26( حرکت رو به جلو ناش��ی از انقب��اض عضلات پلانتار 

فلکس��ور مچ پا می باش��د. انقب��اض مؤثر عضلات دوقل��و و نعلی در فاز 

انته��ای اتکا باعث پیش روی ب��دن و افزایش طول گام می گردد. از طرفی 

اوج فعالیت عضله دوقلو در بیماران پارکینس��ون در نقطه 28% چرخه راه 

رفتن می باش��د و ش��روع دامنه حرکتی پلانتار فلکشن بیماران پارکینسون 

در نقطه 54% چرخه راه رفتن می باش��د بنابراین یک فاصله ای 36% چرخه 

راه رفتن بین حداکثر انقباض عضله دوقلو و ش��روع دامنه حرکتی پلانتار 

فلکش��ن مچ پا در بیماران پارکینسون اتفاق می افتد که فاصله بین حداکثر 

انقباض عضله دوقلو و ش��روع دامنه پلانتار فلکش��ن در فرد س��الم %10 

چرخ��ه راه رفتن می باش��د. نتیج��ه اینکه انقباض عضل��ه دوقلو در بیمار 

پارکینسون کمتر صرف نیروی پیشروی به جلو در فرد پارکینسون می شود 

و علت طول گام کمتر بیمار پارکینسون را توجیه می کند.

فعالیت نرمالایز شده عضله پهن داخلی بیمار پارکینسون در فاز بارگذاری 

و میانه اتکا بیشتر از فرد سالم بود و در انتهای فاز بارگذاری و ابتدای فاز 

میانه اتکا به دو برابر ش��دت فعالیت عضله پهن داخلی فرد س��الم رسید.

افزایش ش��دت فعالیت عضله پهن داخلی بیمار پارکینسون در انتهای فاز 

بارگذاری و فاز میانه اتکا به این خاطر است که زاویه فلکشن مفصل ران 

در بیمار پارکینسون در این دو فاز به طور معنی داری از زاویه فلکشن فرد 

س��الم بیش��تر بود. عضله پهن داخلی در 10 درجه انتهایی اکستنشن زانو 

فعال می ش��ود)25و27(. در فاز میانه اتکا اندام تحتانی س��مت چپ وزن 

بدن را تحمل می کند. بیمار پارکینسون با زاویه فلکشن بیشتر مفصل زانو 

بای��د وزن ان��دام فوقانی و تن��ه را تحمل کند، که در ای��ن وضعیت نیاز به 

فعالیت بیشتر عضله پهن داخلی دارد. بنابراین عضله پهن داخلی در این 

دو فاز با شدت بیشتری منقبض می شود.

ش��دت فعالیت و مدت زمان فعالیت عضله دو سر رانی بیمار پارکینسون 

در انته��ای فاز بارگذاری، فاز میانه اتکا و انتهای فاز انتهای اتکا بیش��تر از 

فرد سالم بود. پوسچر بیماران پارکینسون خمیده است)19-21(، و منجر 

به عبور خط ثقل از جلو مفصل ران و ایجاد گشتاور فلکسوری در مفصل 

ران می ش��ود که نیاز به فعالیت بیشتر عضلات اکستنس��ور ران می گردد. 

زاویه بیشتر فلکشن ران در بیمار پارکینسون از یک سو و شاید هم ضعف 

دیگر اکستنس��ور های ران از س��وی دیگر باعث ش��د که شدت فعالیت و 

الگوی فعالیت عضله دو سر رانی نسبت به فرد سالم تغییر کند. 

نتایج حاضر با نتایج بعضی از محققان که نشان دادند شدت فعالیت عضله 

دوقلو در بیماران )13, 24( کمتر اس��ت و یا فعالیت عضله س��اقی قدامی 

حین راه رفتن در بیماران پارکینسون غیر عادی است )13(، مشابه است. 

نتایج دیتز و همکاران نشان داد شدت فعالیت عضله ساقی قدامی بیماران 

پارکینس��ون حین راه رفتن در سطح طبیعی است )13( که با نتایج حاصل 

از این تحقیق مغایر اس��ت. شاید علت تفاوت در نتایج به خاطر پروتکل 

تست باشد. در تحقیق ما آزمودنی ها با پای برهنه و روی زمین راه رفتند. 

درحالی ک��ه در دیگ��ر تحقیق��ات آزمودنی ها با کف��ش و روی تردمیل راه 

رفتند. راه رفتن روی تردمیل ممکن اس��ت یک فعالیت جبرانی در عضله 

ساقی قدامی ایجاد کند و نیاز به هماهنگی فرد با سرعت تردمیل می باشد. 

تحقیق��ات نش��ان داده ان��د اکستنس��ورهای مفاص��ل زان��و و ران بیماران 

پارکینس��ون ضعیف است که به خاطر پوسچر خمیده در مراحل پیشرفته 

بیماری می باشد. بررسی نمونه برداری عضلات بیماران پارکینسون نشان 

داد ک��ه تارهای نوع I عضلات افزایش و تاره��ای نوع II عضلات کاهش 

می یابد)26-28(. نتایج این تحقیق تفاوت هایی در شدت فعالیت و مدت 

فعالی��ت عضلات س��اقی قدام��ی و دوقلوی داخلی، دو س��ر رانی و پهن 

داخلی بیمار پارکینسون در فازهای مختلف چرخه راه رفتن نسبت به فرد 

سالم نشان داد که نشان از تغییر الگوی فعالیت این عضلات حین فازهای 

مختلف چرخه راه رفتن می باشد. بیمار پارکینسون با تغییر الگوی فعالیت 

عضلانی، از اس��تراتژی کنترل حرکتی متفاوتی نس��بت فرد سالم همسال 

اس��تفاده می کند و عضلات را با شدت بیشتر و در مدت زمان بیشتر حین 

راه رفتن منقبض می کنند. که با نتایج فن و همکاران مشابه است)29-27( 

احتمالًا ضعف عضلانی، کنترل قامتی ضعیف، ضعف در هماهنگی اندازه 

حرکت��ی بدن و گش��تاور مفاصل می تواند علت ای��ن تغییر الگوی فعالیت 

عضلانی باشد)28-26(.

راه رفتن با زوایای طبیعی مفاصل اندام تحتانی، با کاهش ش��دت فعالیت 

عضلات و افزایش کارایی در یک فعالیت همراه اس��ت. زوایای فلکشن 

زانو و ران بیمار پارکینس��ون هنگام راه رفتن در مقایسه با فرد سالم، زیاد 

اس��ت )2( که منجر به افزایش گش��تاور فلکس��وری مفاصل می گردد. که 

به گشتاور اکستنسوری بیش��تر جهت غلبه بر گشتاور فلکسوری افزایش 
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یافته حین راه رفتن نیاز است. بیماران پارکینسون حین راه رفتن عضلات 

اکستنس��ور مفاصل ران و زانو را با شدت بیشتری فعال می کنند تا از افت 

اندام تحتانی حین راه رفتن جلوگیری کنند. این تحقیق نشان داد که شدت 

فعالیت و مدت زمان عضلات ساقی قدامی، دوقلوی داخلی، دو سر رانی 

و پهن داخلی در مقایس��ه با فرد س��الم بیشتر است که نشان دهنده ضعف 

عضلات بیمار در مقایس��ه با فرد س��الم اس��ت. بنابراین تقویت عضلات 

این عضلات باید مدنظر توان بخشان قرار گیرد. از جمله محدودیت های 

ای��ن تحقی��ق عبارت اند از کم ب��ودن تعداد بیم��اران م��ورد مطالعه، عدم 

اطمین��ان از صح��ت اطلاع��ات داده ش��ده در زمینه مص��رف داروها و یا 

وضعیت سلامت فیزیکی و فیزیولوژیکی بیماران، وعدم کنترل وضعیت 

پوس��چر آزمودنی ها. با توجه به تأثیر پوس��چر و تعادل در بیومکانیک راه 

رفتن پیش��نهاد می شود همین مطالعه با تعداد آزمودنی های بیشتر و کنترل 

متغیرهای پوسچر و تعادل تکرار شود.

نتیجه گیری نهایی

زمان بن��دی فازهای مختل��ف چرخه راه رفتن در بیمار پارکینس��ون تغییر 

می کند. ش��دت فعالیت عضلات ان��دام تحتانی بیمار پارکینس��ون از فرد 

س��المند بیشتر است، که نش��ان از ضعف این عضلات است. با توجه به 

نتایج این تحقیق ش��اید بتوان گفت در برنامه توان بخشی بیماران، تقویت 

عضلات پلانتار فلکسور مچ پا، اکستنسور زانو و ران مدنظر توان بخشان 

قرار گیرد.
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Objective: Parkinson Disease (PD) is a progressive deficit of central nervous sys-
tem. This disease can affect gait performance. The objective of this study was to 
assessment the range of motion and muscle activity of lower limbs in a PD patient 
and a normal elderly subject.
Methods: One patient with PD (height=173 cm, weight=63 kg, age 53 years) and 
one normal elderly subject (height=172cm, weight=70kg, age 51years) participat-
ed in this study. VICON motion analysis system was used to measure kinematic 
variables. Moreover, MA300-16 was used to measure EMG activity of lower limbs 
muscles. Data were evaluated using Independent t-test with significant point set at 
p < 0.05.
Results: The duration of mid stance and terminal swing phase of PD patient was 
greater than that in the normal elderly subject in right limb 20.3% and 11.6 % and 
in the left limb 19.4% and 2.3% respectively. The intensity and duration of muscle 
activity of tibialis anterior, vastusmedius and biceps femoris was significantly in-
creased in the PD patient compared to the normal elderly.
Conclusion: The timing percent of gait cycle phases changes in PD patients. The 
intensity of muscle activity increases in PD patients which means that PD patients’ 
muscles are weaker, thus strengthening of ankle plantar-flexor, knee and hip exten-
sor must be considered in rehabilitation programs.  
Keywords: Parkinson disease, Gait cycle, Muscle activity, Range of motion
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مجله بیومکانیک ورزشی، بهار 1396، دوره 3، شماره 1،

آق��ای دکت��ر کی��وان ش��ریف م��رادی، متول��د 

س��ال 1357 ش��هر کوهپای��ه اس��تان اصفهان، 

فارغ التحصی��ل بیومکانی��ک ورزش��ی از گروه 

حرکت شناس��ی دانشگاه بوعلی س��ینا در سال 

1393، وی در ح��ال حاض��ر اس��تادیار گ��روه 

تربیت بدنی دانشگاه کاشان و مدرس درس های 

بیومکانیک و حرکت شناس��ی در این دانش��گاه می باشد. زمینه تحقیقاتی 

ایش��ان، ارزیابی راه رفتن افراد س��المند، فعالیت عضلانی اندام تحتانی، 

تعادل و کنترل پوسچر می باش��د. وی دارای 10 مقاله علمی پژوهشی به 

زبان فارسی و 4 مقاله به زبان انگلیسی می باشد.

پروفس��ور نادر فرهپور، در س��ال 1996 درجه 

دکتری خود در رشته بیومکانیک را از دانشگاه 

مونت��رال دریافت کرد و در س��ال 1997 نیز در 

گروه ارتوپدی دانشکده پزشکی همان دانشگاه 

دوره ف��وق دکت��ری را نی��ز تکمیل نم��ود. در 

س��ال2005-2006 نی��ز هیئت علمی نیمه وقت 

گروه حرکت شناسی دانشگاه اوتاوا در کشور کانادا گردید. در حال حاضر 

ایش��ان اس��تاد تمام گروه بیومکانیک ورزشی در دانش��کده تربیت بدنی و 

علوم ورزشی دانشگاه بوعلی سینا و عضو هیئت علمی نیمه وقت دانشگاه 

آزاد اس��لامی واح��د همدان می باش��د. زمین��ه تحقیقاتی ایش��ان، تجزیه 

و تحلی��ل راه رفت��ن در جمعیت های کلینیکی، عملک��رد عضلات تنه در 

بیماران اس��کولیوز، بیومکانیک مفصل ش��انه در ورزش��کاران و تعادل و 

کنترل پوس��چر می باشد. ایش��ان دارای بیش از 60 مقاله علمی پژوهشی 

به زبان فارسی و 9 مقاله نمایه شده در مجلات انگلیسی زبان می باشد.
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