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K E Y W O R D S A B S T R A C T 

Parkinson’s Disease 

Modeling  

Gait Speed  

Improving 

Parkinson's disease (PD) is a neurological disorder that mainly affects dopamine-

producing neurons and motor system. The most obvious symptoms of PD are tremor, 

slow movement, stiffness and difficulty with walking. Walking in PD is slower than 

normal walking. In this paper, the gait in patients with PD is modeled by a mathematical 

and computational method. This model includes structures which are involved in PD, 

such as basal ganglia, thalamus, cortex, supplementary motor area (SMA), muscle and 

joint-load dynamics. The output of the model is walking speed in PD. The output value 

is 0.83 m/s, which is in the range reported by clinical results (0.18-1.21 m/s). Some 

methods which increase the gait speed in PD are investigated too. These methods include 

deep brain stimulation, drug prescription and strengthening the muscles. The results 

show that each of these methods will improve the gait speed, in fact, by using these 

methods, the value of output increases and approaches the walking speed range in 

healthy individuals (1.36-1.30 m/s). Moreover, the effect of rigidity on gait speed is 

studied; it has been observed that the stiffness and speed of the gait are inversely related. 

Finally a control method is offered which improve the gait speed by increasing the 

magnitude response of the closed-loop system. 
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 های کلیدیواژه چکیده

یر تاثدوپامین  یکنندهد ای تولیهیک اختلال عصبی است که به طور عمده بر نورون یماری پارکینسونب

 تحرک لرزش، این بیماری شامل علایم شود. بارزترینو موجب اختلال در سیستم حرکتی می گذاشته

ت. همراه اس حرکت کندی در با پارکینسون رفتن بیماران است. راه رفتن دشواری در راه و سفتی آهسته،

ده سازی شیوتری، راه رفتن بیماران پارکینسون مدلهای ریاضی و کامپدر این مقاله با استفاده از روش

است. این مدل متشکل از ساختارهای درگیر در بیماری پارکینسون بوده که از مغز شروع شده و تا مفصل 

(، عضله و SMAی موتوری تکمیلی )ای، تالاموس، کورتکس، ناحیههای قاعدهزانو ادامه دارد و شامل عقده

 m/s 61/0ل به صورت سرعت راه رفتن در بیماران پارکینسون بوده و برابر با باشد. خروجی مدمفصل می

( قرار دارد. m/s 82/2 – 26/0ی گزارش شده توسط نتایج کلینیکی )به دست آمده است که در محدوده

هایی برای افزایش سرعت راه رفتن در بیماران پارکینسون مورد بررسی قرار گرفته در این مطالعه روش

دهد که هر یک از این مل تحریک عمقی مغز، استفاده از دارو و تقویت عضله است. نتایج نشان میکه شا

ها روی مدل، مقدار ها موجب بهبود سرعت راه رفتن شده است. در واقع با به کارگیری این روشروش

زدیک شده ( نm/s 18/2 – 10/2ی سرعت راه رفتن در افراد سالم )خروجی افزایش یافته و به محدوده

چنین اثر سفتی روی سرعت راه رفتن مورد مطالعه قرار گرفته و مشاهده شده است که سفتی است. هم

ی عکس دارد. در پایان نیز یک روش کنترلی برای بهبود سرعت پیشنهاد شده که عضلانی با سرعت رابطه

 با افزایش پاسخ سیستم حلقه بسته موجب افزایش سرعت راه رفتن شده است.

 ماری پارکینسون بی

 سازیمدل

 سرعت راه رفتن

 بهبود
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 مقدمه -4

 رکزیم عصبی سیستم در مزمن بیماری پارکینسون یک اختلال

لین گذارد. اومی تاثیر حرکتی سیستم بر عمده طور به که است

به توصیف این بیماری  2521بار جیمز پارکینسون در سال 

( که یکی SN) 2نیگراپرداخته است. در این بیماری سابستنشیا 

ای است به شدت آسیب دیده و سطح های قاعدهاز اجزای عقده

)یکی از  8دوپامین آزاد شده از این بخش که به استرایاتوم

یابد. ریزد، کاهش میای( میهای قاعدههای عقدههسته

، لرزش و کندی 1ترین عوارض بیماری پارکینسون سفتیمهم

 ،مفصل زانو ،دید بیماریرفت شدر صورت پیشحرکت است. 

و سر به جلو تمایل پیدا  کردهران و تنه حالت خمیده پیدا 

 مدر تکل دچار اختلال بیماران این بسیاری ازچنین . همکندمی

 .دشونمی افزایش فعالیت غدد چربیو  افزایش تعریق ،بلع و

. است علایم این بیماری ترینمهم از اختلال در راه رفتن یکی

 راه با یتوجه قابل طور به پارکینسون به مبتلا یمارانب رفتن راه

 با کند شدن سرعت حرکت، بوده که متفاوت طبیعی رفتن

 بازوها نوسان کاهش هماهنگی، و ریتم کاهش گام، طول کاهش

 که است [. لازم به ذکر1-2است ] گام همراه طول در اختلال و

 سونپارکین بیماران هم در افراد عادی و هم در رفتن راه

بیماری  برای قطعی درمان [. هیچ1است ] پریودیکشبه

 کاهش به منظور هااز درمان برخی اما ندارد وجود پارکینسون

های درمانی استفاده از شود. یکی از این روشانجام می علایم

 سرعت نوسان و سرعت گام، است که روی طول L-dopaداروی 

 1پالیدوس وبوسگل در مغز عمقی گذارد. تحریکتاثیر می اوج

(GP) 9تالامیکهای سابهسته و (STN) بر مثبتی نیز اثرات 

 بر علاوه .دارد راه رفتن در بیماری پارکینسون هایناهنجاری

 راه پارامترهای بر مثبتی تاثیرات فیزیوتراپی نیز و ورزش این

 [. 9گذارد ]می پارکینسون به مبتلا بیماران رفتن در

در  .ری پارکینسون انجام شده استروی بیما مختلفی مطالعات

 ایهای قاعدهعقده رفتار کارانش مدلی ازهم و ی سربازمقاله

ارائه  مسال افراد و پارکینسون بیماران رفتن سازی راهبرای شبیه

های به دلیل نقش بازخوردی دوپامین در عقده. شده است

ی عصبی المان و سایر ای، این بخش توسط شبکهقاعده

خور ی عصبی پیشای توسط شبکههای قاعدهعقدههای بخش

 سیگنال هایویژگی از برخی چنینسازی شده است. همشبیه

 ی از حوزه ضریب 9 و 1برخال بعد واریانس، میانگین،شامل  8گام

                                                           
2 Substantia Nigra 
8 Striatum 
1 Rigidity 
1 Globus Pallidus 
9 Subthalamic Nucleus 

 هایشبکه وزن به تلرانس %20 افزودن با طیفی استخراج شده و

 رایمناسب ب پارامترهای ،ژنتیک الگوریتم از استفاده و عصبی

در پژوهش . [8شده است ] پیدا فرد هر سازیمدل

بیماران پارکینسون با  رفتن کارانش راههم و میلرکوپمندی

مورد بررسی قرار گرفته است.  استفاده از تکنولوژی تلفن همراه

شده است. در هدف اول  دنبال هدف دو این تحقیق در واقع در

 گیریی واحد اندازهبیومکانیک معیارهای آیا این که تعیین

 تاس حساس کافی یاندازه به همراه تلفن دستگاه اینرسی در

 6TUGآزمایش  در را پارکینسون ضد داروی اثرات بتواند که

 کاربردی یبرنامه یتوسعه کند و در هدف دوم مشخص

گزارش  یارائه امکان سازیفراهم منظور به 5کلیولند کلینیک

 و ی پاکردر مقاله .[1شده است ]به پزشکان مد نظر قرار داده 

بیماری  در آن با مرتبط عوامل و رفتن راه سرعت کارانشهم

 ن،س گرفته و نشان داده شده که قرار بررسی پارکینسون مورد

 کیفیت قبلی، سقوط تحرک، قد، جنسیت، بیماری، شدت

 اهر سرعت با شناختی و عاطفی حالات و بدنی کردعمل زندگی،

 تنرف راه سرعت و شناختی وضعیت بین ومرتبط است  رفتن

 و [. در پژوهش توحیدخواه6وجود دارد ] داریمعنی همبستگی

 کنترل امپدانس از روش استفاده با مفصل حرکت کارانشهم

 کنترل بر مبتنی شده است. این مدل سازیمدل بینپیش

 رگشتاو کردن خارجی )به منظور اضافه ورودی مفصل، امپدانس

 یکننده کنترل و مفاصل، منابع یا هر دو( سایر از ناشی

 شامل حرکت مفصل از حرکات نوع سه بوده و روی بینپیش

 یک و هنشد بینیپیش اختلال یک با ردیابی حرکت دارای ریتم،

در  .[5سازی شده است ]انسان پیاده رویپیاده از ناپایدار مدل

 عتسر بر تحریک عمقی مغز اثرات کارانشهم و ی روپرمقاله

ار گرفته قر پارکینسون مورد بررسی به مبتلا بیماران در راه رفتن

تحریک عمقی مغز چه در صورت  است که نشان داده شده و

 سرعت بهبود باعث استفاده از دارو و یا عدم استفاده از آن

هم به  و طرفههم به صورت یک تحریک عمقی و شده بیماران

 .[20بخشد ] بهبود ار راه رفتن سرعت تواندمی صورت دوطرفه

 یکارانش اثر تحریک عمقی ساقهدر تحقیق کلمب کلرک و هم

 در میزان تعادل و راه رفتن روی ایهای قاعدهو عقده مغز

پارکینسون مورد بررسی قرار گرفته و نشان داده شده  بیماران

و  (GPi) 20است که تحریک عمقی گلوبوس پالیدوس داخلی

STN تحریک عمقی  شده و اه رفتنر پارامترهای بهبود سبب

8 Stride 
1 Fractal 
6 Timed Up and Go 
5 Cleveland 
20 Internal Globus Pallidus 
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 کنترل سبب بهبود (SNr) 2سابستنشیا نیگرا پارس رتیکولاتا

تاثیری  راه رفتن پارامترهای بر اما شودمی وضعیت راه رفتن

کارانش به بررسی مواردی [. در پژوهش پترسون و هم22ندارد ]

زمان با سرعت راه رفتن در بیماران پارکینسون تغییر که هم

بیمار  81داخته شده است. بدین منظور راه رفتن کنند پرمی

دقیقه به صورت عادی و  8فرد سالم به مدت  10پارکینسون و 

خواه( مورد ارزیابی قرار گرفته و نشان داده سریع )با سرعت دل

شده که راه رفتن سریع در بیماران پارکینسون مشابه راه رفتن 

سریع و عادی در ی راه رفتن عادی در افراد سالم است. مقایسه

بیماران پارکینسون، تغییرات قابل توجهی را در طول گام، 

ی کمر و تنه نشان داده ، زمان گام و پایداری ناحیهگامآهنگ 

ی راه رفتن بیماران پارکینسون و افراد سالم در است. مقایسه

ی تفاوت در چرخش، پایداری سرعت یکسان نشان دهنده

 [.28م بین این دو گروه است ]ی کمر و طول و آهنگ گاناحیه

های عقده سیستم از محاسباتی و ریاضی مدل یک مقاله این در

علاوه بر  و شده ارائه( BGTCS) 8قشر مغز-تالاموس-ایقاعده

 عصبی محیطی، سیستم سازی سیستم عصبی مرکزی،مدل

 مفصل نیز دینامیک و آنتاگونیست و آگونیست عضلات

در  راه رفتن سازیلمد رایب واقع در. شده است سازیمدل

ه مورد مطالع زانو مفصل تا مغز از مسیری بیماری پارکینسون،

قرار گرفته است. لازم به ذکر است که تمرکز مطالعات پیشین 

سازی پارکینسون روی یک بخش از مسیر بوده ی مدلدر زمینه

های درگیر و مرتبط با راه رفتن بیمار )سیستم و تمام بخش

سیستم عصبی محیطی، عضلات و مفصل( به  عصبی مرکزی،

ارائه شده در این  مدل سازی نشده است.زمان شبیهطور هم

ابلیت ق است و فیزیولوژیکی و بالینی اطلاعات بر مقاله مبتنی

 ماندر تحریک عمقی مغز، عضلات، قدرت افزایش بررسی تاثیر

( و سفتی عضلانی بر GABA) 1اسید بوتیریک آمینه گاما با

راه رفتن را دارد. با بررسی این موارد روی مدل مشخص  سرعت

شده است که هر یک از این موارد تاثیر مثبتی در بهبود راه 

 لیکنتر روش یک در پایان نیز. رفتن بیمار پارکینسون دارد

که با توجه به خروجی مدل  شده سرعت پیشنهاد افزایش برای

نجی سر صحتبه منظو و البتهباعث بهبود سرعت راه رفتن شده 

 باید به صورت کلینیکی مورد آزمایش قرار گیرد.
 

 فیزیولوژیکی یپیشینه -2
 شکل در قشر مغز و تالاموس ای،های قاعدهعقده بین ارتباط

  .است شده داده نشان (2)

                                                           
2 Substantia Nigra Pars Reticulate 
8 Basal Ganglia Thalamocortial System 
1 Gamma Amino Butyric Acid 

 

 
 در فرد سالم BGTCSارتباط بین اجزای  -(4شکل )

 

 
 پارکینسوندر بیمار  BGTCSارتباط بین اجزای  -(2شکل )

 

 

و  GPiهای آن ای، استرایاتوم و خروجیهای قاعدهورودی عقده

SNr .و  1کنندههای رلهتالاموس، سلول هایورودی است

 هایسلول آن اصلی و خروجی (TRN) 9ی مشبکهسته

 گردییک بر مهاری یا تحریکی تاثیر اجزا این. کننده استرله

ی خروجی یرات دامنهکننده، تغیدارند. در ارتباط تحریک

ی ورودی دارد به طوری که ی مستقیمی با تغییرات دامنهرابطه

1 Relay Neurons 
9 Thalamic Reticular Nucleus 
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ی ورودی موجب افزایش )و یا افزایش )و یا کاهش( دامنه

چنین در ارتباط مهارکننده شود. همکاهش( مقدار خروجی می

ی غیرمستقیمی بین ورودی و خروجی وجود دارد به رابطه

ورودی مقدار خروجی کاهش  یطوری که با افزایش دامنه

 GABA یشامل ماده مهارکننده اتصالات یابد )و برعکس(.می

ارتباط  .است( GLU) 2گلوتامات شامل تحریک کننده اتصالات و

 ارائه (8) شکل در بیماری پارکینسون در BGTCS بین اجزای

 فعالیت بیش از حد نرمال گربیان ضخیم خطوط که در آن شده

ثرات ا تر از حد نرمال بوده وکم فعالیت گرنبیا شکسته خطوط و

 نفیم هایعلامت دیگر به ترتیب بااجزا بر یک تحریکی و مهاری

 .است شده نشان داده مثبت و

 

 مدل ریاضی -9

 ای و تالاموسهای قاعدهمدل عقده -9-4
 زیادی تعداد تالاموس ای وهای قاعدهیک از اجزای عقده هر در

شته که هر نورون دارای سه ویژگی دا وجود موازی نورون

شامل مقاومت عرضی غشا، خازن غشا و مقاومت  8غیرفعال

جا که پاسخ غشا به ها است. از آنها و دندریتطولی در آکسون

به صورت یک تابع نمایی است، مقاومت و خازن در  ورودی پله

دیگر قرار گیرند. در واقع غشا باید به صورت موازی با یک

دیگر موازی بوده و مقاومت آکسون ازن غشا با یکمقاومت و خ

ها قرار دارد زیرا با عبور سیگنال و دندریت به صورت سری با آن

آید گونه تغییری در سیگنال به وجود نمیاز آکسون هیچ

توان نتیجه گرفت که آکسون مانند یک مقاومت بنابراین می

ر گرفته عمل کرده و به صورت سری با مقاومت و خازن غشا قرا

توان هر نورون را به است. با توجه به توضیحات داده شده می

[. در هر 21ی یک در نظر گرفت ]صورت یک سیستم درجه

ها ای تعداد زیادی از این نورونهای قاعدههای عقدهیک از هسته

کنند. از این رو رفتار دیگر فعالیت میبه صورت موازی با یک

ی یک در نظر گرفته درجهکلی هسته به صورت یک سیستم 

از  یک هر با توجه به توضیحات ارائه شده، رفتار کلی. شودمی

 سیستم یک توسط تالاموس ای وهای قاعدهاجزای عقده

 .[21] شده است سازیمدل اول یمرتبه

پارامترهای سیستم برای یک نورون تا حدی در مقالات تعیین 

 این پارامترها نامعلومها شده اما برای تعداد نامشخصی از نورون

هر هسته برای تعیین پارامترها  1است. در این مقاله از نرخ آتش

وان تاستفاده شده است. با استفاده از اطلاعات فیزیولوژیکی می

ها با دریافت که در بیماری پارکینسون نرخ آتش در هسته

                                                           
2 Glutamate 
8 Passive 

تر اگر فعالیت هسته بیش در واقعها متناسب است. فعالیت آن

نرمال باشد نرخ آتش آن نیز بیش از حد نرمال بوده و  از حالت

تر نرمال باشد نرخ آتش آن نیز کم حدتر از این فعالیت کم اگر

توان میزان نرخ آتش را متناظر از حالت نرمال است بنابراین می

ها در نظر گرفت. در این تحقیق از با میزان فعالیت هسته

های مختلف برای تعیین ی بین مقادیر نرخ آتش در هستهرابطه

مقادیر پارامترها استفاده شده به طوری که اگر نرخ آتش در 

 2ی باشد پارامترهای هسته 8ی تر از هستهبیش 2ی هسته

 2ی طوری تنظیم شده که میزان خروجی )فعالیت( هسته

ها رعایت باشد و این روابط در تمام هسته 8ی تر از هستهبیش

 ی خروجیتعیین پارامترها تطابق اندازهدر  چنینهمشده است. 

ی کلینیکی نیز در نظر گرفته گیری شدهمدل با مقادیر اندازه

های مختلف در جدول شده است. مقادیر نرخ آتش برای هسته

( ارائه شده که از اطلاعات فیزیولوژیکی دریافت شده و مربوط 2)

  .[21های مغز میمون است ]به مقادیر نرخ آتش در هسته
 

 

ای های قاعدههای عقدهدر هسته آتشمقادیر نرخ  -(4جدول )

 و تالاموس در فرد سالم و بیمار
 حالت سالم حالت بیماری هسته

Cortex 28 28 

1D 8/8 1/1 

2D 28 9/1 

Gpi/SNr 220 85 

GPe 11 16 

STN 18 86 

Relay nuclei 20 21 

TRN 81 86  
 

 

 برای( p) بهره تالاموس از یک ای وهای قاعدهدر توابع عقده

 .شده است استفاده عصبی هایدهنده انتقال رفتار دادن نشان

 یبهره یک رابطه مقدار و عصبی هایدهنده انتقال بین مقدار

ایش افز دیگر به عبارت. شده است در نظر گرفته غیرمستقیم

ی آن با بهره کاهش و p/1 یبا بهره عصبی یدهنده انتقال مقدار

p تحریکی و مهاری در این روابط اثر. سازی شده استدلم 

 نشان مثبت و منفی علایم با ترتیب به عصبی هایدهنده انتقال

 شده داده نشان 1h(s)با  استرایاتوم است. تابع تبدیل شده داده

 است. 2Soو  1So خروجی دو دارای مولفه این و
 

 

(2) 
ℎ1: 𝑆𝑜1(𝑠) =

1

𝑝
×

300

𝑠 + 30
𝑆𝑁𝑐𝑜(𝑠),  

𝑆𝑜2(𝑠) = 𝑝 ×
5500

𝑠 + 30
𝑆𝑁𝑐𝑜(𝑠) 

 

1 Firing Rate 
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 بلوک این. است زیر تعریف شده صورت به SNc تابع تبدیل

 یدهنده نشان که بوده( علامت تابع) غیرخطی تابع یک شامل

 [.21است ] ایهای قاعدهعقده غیرخطی رفتار
 

 

(8) 
ℎ2(𝑠): 𝑆𝑁𝑐𝑜(𝑠) = 𝑠𝑔𝑛(𝐴(𝑠)),  

𝐴(𝑠) = 𝑝 ×
1

𝑠
×

−100

𝑠 + 40
𝑆𝑜2(𝑠) 

 

 

 را( GPe) 2خارجی پالیدوس گلوبوس رفتار 3h(s)تابع 

 .است ورودی دو دارای کرده و سازیمدل
 

 

(1) 
ℎ3(𝑠): 𝐺𝑃𝑒𝑜(𝑠) = 

𝑝 × (
−1425

𝑠 + 10
𝑆𝑜1(𝑠) +

200

𝑠 + 10
𝑆𝑇𝑁𝑜(𝑠))  

 

 

 استفاده شده است. 4h(s)از تابع  STNسازی برای مدل
 

 

(1) ℎ4(𝑠): 𝑆𝑇𝑁𝑜(𝑠) =
1

𝑝
×

−4.7

𝑠 + 50
𝐺𝑃𝑒𝑜(𝑠) 

 

 

 سازی شده است.مدل 5h(s)( توسط تابع SNr)و  GPiرفتار 
 

 

(9) 
ℎ5(𝑠): 𝐺𝑃𝑖𝑜(𝑠) = 

1

𝑝
× (

−40

𝑠 + 10
𝑆𝑜2(𝑠) +

11.5

𝑠 + 10
𝑆𝑇𝑁𝑜(𝑠)) 

 

 

ی تالاموس دارای سه ورودی مهارکننده کنندههای رلهسلول

 سازی شده است.مدل 6h(s)وده و با تابع ب
 

 

(8) 
ℎ6(𝑠): 𝑅𝐸𝑁𝑜(𝑠) = 𝑝 ×

−40

𝑠 + 30
𝐺𝑃𝑒𝑜(𝑠) 

+
−35

𝑠 + 30
𝐿𝐼𝑆𝑜(𝑠) +

−80

𝑠 + 30
𝑇𝑅𝑁𝑜(𝑠) 

 

 

 تعریف شده است. 7h(s)به صورت  TRNتابع تبدیل 
 

 

(1) ℎ7(𝑠): 𝑇𝑅𝑁𝑜(𝑠) =
96

𝑠 + 10
𝑅𝐸𝑁𝑜(𝑠) 

 

 

 تعریف شده است. 8h(s)به صورت نیز  LIS 8دیل تابع تب
 

 

(6) 
ℎ8(𝑠): 𝐿𝐼𝑆𝑜(𝑠) = 

20

𝑠 + 20
𝑅𝐸𝑁𝑜(𝑠) +

−20

𝑠 + 20
𝑇𝑅𝑁𝑜(𝑠) 

 

 

 سازی عضله و سیستم اعصاب محیطیمدل -9-2
سازی شده و برای شبیه 1ی مدل هیلدر این مقاله عضله بر پایه

[ استفاده 29سوئیچینگ ]به کارگیری مدل هیل از روابط مینز و

افزار سیمولینک شده است. معادلات مربوط به عضله که در نرم

 سازی شده به صورت زیر است.متلب مدل
 

 

(5) 𝑀(𝑠) =
𝑚𝑠2

𝐼𝑠3 + 𝐼. 𝐷𝑠2 + (𝐾 + 𝐵)𝑠 + 𝐷𝐵
 

 

                                                           
2 External Globus Pallidus 
8 Local Interneuron 

آرنج و  اینرسی استخوان ساعد حول مفصل I(، 5ی )در رابطه

نیز به  mو  B ،K ،D[. پارامترهای 92است ] 2kg.m 2/0برابر با 

 شود.صورت زیر تعریف می
 

 

(20) 𝐷 =
𝑘𝑠

𝑐
,    𝐵 = 𝑎2𝑘𝑝,    𝐾 = 𝑎2𝑘𝑠,    𝑚 = 𝑎

𝑘𝑠

𝑐
𝐹0 

 

 

به ترتیب سفتی فنر سری، سفتی فنر  cو  sk ،pk وابطراین در 

ق مقادیر موازی و ضریب میرایی دمپر در مدل هیل بوده و طب

، N/m 1/211ی فیزیولوژیکی به ترتیب برابر با شده گیریاندازه

8/11 N/m  15و Ns/m  در نظر گرفته شده است. پارامترهای

a  0وF تا  ی بازوی عضلهنیز به ترتیب بازوی گشتاور )فاصله

مفصل آرنج( و نیروی اعمال شده به عضله بوده و به ترتیب برابر 

نظر گرفته شده است. با توجه به مقادیر  در N 29و  cm 6/2با 

 s ،01/0/1 18/8به ترتیب برابر با  mو  D ،K ،Bفوق مقادیر 

N.m ،08/0 N.m  1/0و N.m/s .به دست آمده است 

ده ی بلند مدل شی یک حلقهسیستم اعصاب محیطی به وسیله

است که از دوک عضلانی شروع شده و پس از عبور از شاخ خلفی 

دوباره به  قشر مغزو  1ی موتوری تکمیلیناحیهطناب نخاعی، 

[. طبق اطلاعات فیزیولوژیکی زمانی که 28گردد ]عضله بر می

ی آنتاگونیست در حال ی آگونیست فعال است عضلهعضله

ی دو استراحت قرار دارد )و برعکس(. این ویژگی به وسیله

سازی شده است. برای در طناب نخاعی شبیه ansو  asی بهره

ی ی آگونیست تحریک شده و عضلهلتی که عضلهحا

برابر با یک و  as آنتاگونیست در حال استراحت است، مقدار

 برابر با صفر در نظر گرفته شده است )و برعکس(. ansمقدار 

 

 SMAمدل قشر مغز و  -9-9

و تالاموس دریافت کرده و  SMAورودی خود را از  قشر مغز

فرستد. میای حرکتی آلفا هنورونخروجی خود را به عضله و 

ی دو به عضله به وسیله قشر مغزدر مدل پیشنهادی، فرمان 

ی مربوط به عضله akاعمال شده است. پارامتر  ankو  akپارامتر 

آگونیست بوده و مقدار آن در صورت فعال بودن برابر با یک و 

نیز  ankدر صورت غیرفعال بودن برابر با صفر است. پارامتر 

ی آنتاگونیست بوده و در حال فعالیت برابر با عضلهمربوط به 

  [.28و در صورت عدم فعالیت برابر با صفر است ] -2

دارد و  قشر مغزنقش بازدارندگی روی  SMAدر افراد نرمال 

کند اما در بیماری بر عضله را مهار می قشر مغزهای فرمان

 پارکینسون این خاصیت بازدارندگی کاهش یافته و به خاصیت

ی یک به وسیله SMAشود. بنابراین کنندگی تبدیل میتحریک

1 Hill Model 
1 Supplementary Motor Area 
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[. وجود بلوک اشباع در 28سازی شده است ]مدل 2تابع اشباع

به طوری که  بوده قشر مغزکنترل خروجی  برای SMAمدل 

مهاری و اگر  SMA اثر باشد 2تر از اگر این خروجی کوچک

 . استکنندگی باشد این اثر تحریک 2تر از بزرگ
 

 مدل مفصل -9-1
سازی مفصل از روابط ارائه شده به منظور مدل پژوهشدر این 

[ استفاده شده است. در 5کارانش ]توحیدخواه و هم یدر مقاله

 ی مربوط به مفصل زانو است.گر معادلهبیان J(s)ی زیر رابطه
 

 

(22) 𝐽(𝑠) =
1

𝐽𝑠2 + 𝐵𝑠 + 𝐾
 

 

، Nms/rad 8/9رتیب برابر با به ت Kو  B ،Jدر این رابطه مقادیر 

1/0 kg.m  21و Nm/rad [ ورودی 5در نظر گرفته شده است .]

 است. (θی مفصل )مفصل، نیروی عضله و خروجی آن زاویه

 (1)تصویری کامل از مدل ارائه شده در این مطالعه در شکل 

  نشان داده شده است.

خروجی مدل )سرعت راه رفتن( در وضعیت بیماری در شکل 

ی دهد که اندازهنشان داده شده است. مطالعات نشان می (1)

 26/0ی سرعت راه رفتن در وضعیت بیماری پارکینسون در بازه

– 82/2 m/s 18/2 – 10/2ی و در وضعیت سالم در بازه m/s 

شود ( مشاهده می1طور که در شکل )[. همان6قرار دارد ]

  رد.های کلینیکی مطابقت خوبی داخروجی مدل با داده

 
 

 
 مدل ارائه شده در این مقاله -(9شکل )

 

 
 

 
 خروجی مدل در وضعیت بیماری پارکینسون -(1شکل )

 

                                                           
2 Saturation Function 

 

 راه رفتن بهبود سرعت -1
 تر از افراد سالم استون کمسرعت راه رفتن در بیماران پارکینس

 تحریکسه روش از برای افزایش سرعت در این مقاله  [.22 ،20]

 است. ستفاده شدهادرمان دارویی و تقویت عضله  عمقی مغز،
 

 تحریک عمقی مغز -1-4
های تحریک عمقی مغز باعث تغییر سطح دوپامین در عقده

، 25راه رفتن ][ و در نتیجه تغییر در سرعت 26، 21ای ]قاعده
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هد دکارانش نشان میشود. تحقیقات کلمب کلرک و هممی [80

[. 22شود ]جب افزایش سرعت میمو STNکه تحریک عمقی 

 p/1و  pهای های عصبی توسط بهرهدر این مقاله انتقال دهنده

های عصبی سازی شده است. با تغییر مقدار انتقال دهندهمدل

 قابل ارزیابی راه رفتندر مدل، اثر تحریک عمقی مغز بر سرعت 

( 9)است. خروجی مدل پس از اعمال تحریک عمقی در شکل 

شود خروجی طور که مشاهده مینشان داده شده است. همان

که این رسیده  m/s 18/2به  m/s 61/0مدل افزایش یافته و از 

 افزایش سرعت مطابق نتایج کلینیکی است.

 
 

 
 زخروجی مدل پس از اعمال تحریک عمقی مغ -(5شکل )

 

 درمان دارویی -1-2
ای، های قاعدههای عصبی مهم در عقدهیکی از انتقال دهنده

GABA  ِاست. خروجیGPe  و استرایاتوم حاویGABA  .است

ها و در نتیجه مقدار در بیماری پارکینسون فعالیت این هسته

GABA ارزیابی اثر  رایب قالهم[. در این 21یابد ]کاهش می

در مسیرهای  gی بر سرعت راه رفتن، از بهره GABAافزایش 

ی با بهره GABAاستفاده شده و در واقع مقدار  GABAحاوی 

g خروجی آن ای وهای قاعدهسازی شده است. مدل عقدهشبیه 

شده  رائها( 1( و )8های )در شکل gی پس از اضافه کردن بهره

سرعت  gی شود که پس از به کارگیری بهرهاست. مشاهده می

رسیده است.  m/s 1/2به  m/s 61/0راه رفتن بهبود یافته و از 

شود در مغز می GABAافزایش مقدار  موجب 2داروی گاباپنتین

واند ت[. با توجه به نتایج به دست آمده، داروی گاباپنتین می82]

 شود. موجب بهبود سرعت راه رفتن در بیماران پارکینسون
 

 تقویت عضله -1-9
سازی عضله استفاده شده در این مقاله از مدل هیل برای مدل

 شامل دو فنر است.  (6)که مطابق شکل 

 
 

 
 g یبهره ای پس از اضافه کردنهای قاعدهمدل عقده -(6شکل )

 

 
 

 
 gی سرعت راه رفتن پس از به کارگیری بهره -(7شکل )

 

 

                                                           
2 Gabapentine 

 

 
 مدل هیل -(8شکل )
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طور که در مطالعات پیشین اشاره شده، در این مدل همان

جا [. از آن88گر سختی عضله است ]سختی فنر در واقع بیان

 توانیابد، میکه با افزایش سختی فنر قدرت آن افزایش می

میزان سختی فنر را معادل میزان قدرت عضله در نظر گرفت. 

ختی فنرهای موجود در مدل در این مطالعه با افزایش میزان س

عضله، تاثیر افزایش قدرت عضله بر سرعت راه رفتن مورد 

بررسی قرار گرفته است. خروجی مدل پس از افزایش سختی 

نشان داده شده است. مشاهده  (5)( در شکل pkو  skفنرها )

 قدرت عضله( سرعت شود که با افزایش سختی فنر )افزایشمی

بنابراین رسیده است.  m/s 21/2به  m/s 61/0بهبود یافته و از 

هایی که قدرت عضلات را توان نتیجه گرفت که ورزشمی

 دهند در بهبود سرعت موثر هستند.افزایش می
 

 

 
 خروجی مدل پس از افزایش قدرت عضلات -(1شکل )

 

 راه رفتن در بیماران تاثیر سفتی بر سرعت -5

 پارکینسون
بیماری پارکینسون است که  سفتی یکی از علایم اصلی در

[. در مدل ارائه شده، 81شود ]موجب افزایش تونوس عضله می

 زمان عضلات آگونیست و آنتاگونیستسفتی عضله با انقباض هم

ی )نماینده ankو  akسازی شده که بدین منظور مقادیر مدل

 asو مقادیر  -2و  2بر عضله( به ترتیب برابر با  قشر مغزفرمان 

[. خروجی مدل 28در نظر گرفته شده است ] 2ابر با بر ansو 

نشان داده شده است.  (20)پس از اعمال سفتی در شکل 

شود با اعمال سفتی سرعت راه رفتن طور که مشاهده میهمان

 رسیده است. m/s 12/0به  m/s 61/0کاهش یافته و از 
 

 

 
 خروجی مدل پس از اعمال سفتی -(41شکل )

 

یک روش کنترلی به منظور  به کارگیری -6

 راه رفتن افزایش سرعت 
[ به منظور کاهش لرزش 81کارانش ]ی پلدجی و همدر مقاله

در بیماری پارکینسون، یک روش مکانیکی طراحی شده و در 

محیط آزمایشگاهی روی انسان اجرا شده است. در این روش 

 ریقاز این ط تااست  یک نیروی مقاومتی بر عضو بیمار وارد شده

یابد. برای اجرای این روش از ربات انرژی لرزش کاهش 

PHANTOM  استفاده شده است. بازوی مکانیکی ربات به

 ی بیمار نیروی دو به عضلهی یک فیدبک منفی درجهوسیله

ی پاسخ سیستم کند. هدف این روش، کم کردن اندازهوارد می

( تحلقه بسته است تا از این طریق خروجی سیستم )لرزش دس

کارانش های پلدجی و همی حاضر آزمایشکاهش یابد. در مقاله

سازی شده اما به جای فیدبک در محیط سیمولینک متلب شبیه

ی فیدبک استفاده شده است. منفی از فیدبک مثبت در حلقه

ه ی پاسخ سیستم حلقه بستفیدبک مثبت سبب افزایش اندازه

سیستم فیدبک شود. و در نتیجه افزایش سرعت راه رفتن می

 ( نشان داده شده است. 22در شکل )
 

 

 
 سیستم فیدبک -(44شکل )

 

 

گر جرم، میرایی و به ترتیب بیان Kو  M ،Cدر مسیر مستقیم، 

[. تابع تبدیل سیستم حلقه 81سفتی توام عضله و ربات است ]

 بسته به صورت زیر است.
 

 

(28) 
𝑇(𝑠) =

𝑋(𝑠)

𝐹(𝑠)

=
1

(𝑀 − 𝑎1)𝑠2 + (𝐶 − 𝑎2)𝑠 + (𝐾 − 𝑎3)
 

 

 

نتخاب شده است که ای ا( به گونه3aو  1a ،2aضرایب فیدبک )

ی ی پاسخ سیستم حلقه بسته شود. اندازهباعث افزایش اندازه

 شود.پاسخ سیستم حلقه بسته به صورت زیر محاسبه می
 

 

(21) 𝑅𝜔 =
1

√[𝐾 − 𝑎3 − (𝑀 − 𝑎1)𝜔2]2 + (𝐶 − 𝑎2)2𝜔2
 

 

 

برابر  ωبرابر با صفر در نظر گرفته شده زیرا زمانی که  3aمقدار 

ر رود( سیستم فیدبک نباید تاثیری ببا صفر است )بیمار راه نمی

، سطح مشخصی 2aو  1aی مقادیر اشته باشد. برای محاسبهفرد د

( تعیین شده و ωtRبرای میزان تقویت سیستم حلقه بسته )
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( محاسبه 29( و )21سپس ضرایب فیدبک به کمک روابط )

 شده است.
 

 

(21) 𝑎1 = 𝑀 − (
1

𝜔𝑓
2 [𝐾 − √(

1

𝑅𝜔𝑓

)

2

− 𝐶2𝜔𝑓
2]) 

  

(29) 𝑎2 = 𝐶 − (
1

𝜔𝑓

√(
1

𝑅𝜔𝑓

)

2

− (𝐾 − 𝑀𝜔𝑓
2)

2
) 

 

 

هرتز  8تا  8ی در بازه بوده که 2فرکانس انجماد fωدر این روابط 

در نظر گرفته شده است.  9جا برابر با [ و در این89قرار دارد ]

 Kو  M ،C[ مقادیر 81] یر مقالهدبا توجه به مقادیر ارائه شده 

در نظر گرفته  N/m 200و  kg ،10 Ns/m 2به ترتیب برابر با 

محاسبه  Ns/m 81/6و  kg 9/0نیز برابر با  2aو  1aشده و مقادیر 

مقاله که سیستم حلقه بسته  شده است. مدل ارائه شده در این

 ( نشان داده شده است.28به آن اضافه شده در شکل )

خروجی مدل پس از به کارگیری سیستم حلقه بسته در شکل 

به نتایج به دست آمده، به ( نشان داده شده است. با توجه 21)

کارگیری یک فیدبک مثبت روی پای بیمار اثرات مثبتی بر 

  سرعت راه رفتن گذاشته است.
 

 

 
 مدل ارائه شده شامل سیستم حلقه بسته  -(42شکل )

 

 
 

 
خروجی مدل پس از به کارگیری سیستم حلقه  -(49شکل )

 بسته
 

 

 گیرینتیجه -7
کرد مغز انسان یکی از اهداف مهم یابی به چگونگی عملدست

های علوم پزشکی و ریاضی یکی از حوزهعلم امروز است. ترکیب 

ای است که مهندسی و پزشکی را به هم پیوند رشتهمیان

دهد. در این تحقیق یک مدل ریاضی از راه رفتن در بیماری می

راه  سرعت سازیمدل به منظور. پارکینسون ارائه شده است

 محاسباتی از و ریاضی هایمدل در بیماران پارکینسون، رفتن

 عضلات ،SMA ،قشر مغز تالاموس، ای،های قاعدهدهعق اجزای

ین در ا .است زانو ارائه شده مفصل و آنتاگونیست و آگونیست

 کیپزش و درمان عضلات تقویت تحریک عمقی مغز، مقاله تاثیر

 .است قرار گرفته بررسی مورد راه رفتن سرعت بر GABA با

هر یک  که دهدمی سازی نشاننتایج به دست آمده از این مدل

                                                           
2 Freezing Frequency 

ارتباط  چنینشده است. هم سرعت موجب بهبود هااین روش از

سفتی که یکی دیگر از عوارض بیماری  و راه رفتن سرعت بین

 گرفته و نشان داده شده که قرار مطالعه مورد پارکینسون است

 برای نیز روشی انتها در .ی عکس دارندرابطه سفتی سرعت و

ی روش مکانیکی ارائه شده شده که بر پایه ارائه سرعت افزایش

 از این مقاله در[ استوار است. 81کارانش ]توسط پلدجی و هم

 تهبس حلقه سیستم پاسخ افزایش برای مثبت فیدبک یک

اه ر سرعت روش این که دهدمی نشان نتایج استفاده شده است.

 این ه ازاستفاد و بنابراین بخشیده بهبود مناسبی تا حد را رفتن

 هب مبتلا بیماران راه رفتن در سرعت افزایش برای درمانی روش

شود در آینده این روش در پیشنهاد می .پارکینسون مفید است

 سازی شود. کلینیک به صورت عملی شبیه
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