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اثر تمرينات شناختی بر انجماد راه رفتن بيماران مبتلا به پارکينسون

مقدمه: انجماد راه رفتن یکی از ویژگی های معمول و ناتوان کننده در بيماری پارکينسون می باشد. این 
پدیده با کارکردهای شناختی در ارتباط است.  لذا هدف از مطالعه ی حاضر بررسی اثر 8 هفته تمرینات 
شناختی بر انجماد راه رفتن بيماران مبتلا به پارکينسون بوده است. روش: تحقيق حاضر از نوع نيمه 
تجربي مي باشد که بر روي 14 بيمار پارکينسونی (ميانگين سنی 10/921 ± 60/21) مبتلا به انجماد راه 
رفتن (مرحله 2 - 5 مقياس هوهن و یاهر) انجام شد. آزمودني ها به صورت در دسترس انتخاب و به 
شکل تصادفی در دو گروه کنترل (5 مرد و 2 زن) و درمان (4 مرد و 3 زن) قرار گرفتند. گروه درمان 
در 8  هفته تمرینات شناختی شرکت کردند. در حالی که گروه کنترل در این مدت فقط فعاليت هاي 
معمول زندگي را دنبال مي کردند. انجماد راه رفتن توسط پرسشنامه انجماد راه رفتن اندازه گيری شد. 
داده ها با اســتفاده از روش آماری تحليل کوواریانس (α =0/05) مورد تجزیه و تحليل قرار گرفت. 
يافته ها: یافته های تحقيق نشان داد اثر یک دوره تمرینات شناختي بر ميانگين کاهش امتيازات شدت، 
فراوانی و نمره کل انجماد راه رفتن در گروه درمان در مقایسه با شاهد معنادار بوده است. نتیجه گیري: 
به نظر مي رسد تمرینات شناختی بتواند به عنوان شيوه اي مناسب براي بهبود انجماد راه رفتن در بيماران 

مبتلا به پارکينسون استفاده شود.  
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The effect of cognitive training on freezing of gait in 
patients with Parkinson’s disease

Introduction: Freezing of gait (FOG) is a common and disabling feature of 
Parkinson’s disease (PD).This phenomenon is associated with cognitive func-
tions. So, the purpose of the present study was to investigate the effect of eight 
weeks cognitive training on freezing of gait in patients with Parkinson’s disease.  
Method: A quasi-experimental study was conducted on 14 Parkinson’s disease 
patients (mean age 60.21±10.92 years) with freezing of gait (2-5 Hohn and Yahr 
scale). The participants were selected through convenience sampling and were 
randomly assigned to treatment (4 males and 3 females) and control (5 males 
and 2 females) groups. The treatment group received an 8-week cognitive train-
ing; however, the control group performed their daily activities. A questionnaire 
was	used	 to	collect	 the	data.	An	analysis	of	covariance	(α=0/05)	was	used	 to	
analyze the collected data. Results: The	results	showed	that	there	is	a	significant	
effect of cognitive training on reducing freezing of gait severity, frequency and 
total	scores	for	the	treatment	group	compared	with	the	control	group	(p<	0/05). 
Conclusion: Cognitive training can be an appropriate training method to help 
improve freezing of gait in patients with Parkinson’s disease.
Keywords: Parkinson’s disease, Freezing of gait, Cognitive training 
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حرکتی و شــناختی بيماران اثر متقابلی بر هم دارد(10). 
مطالعات مختلف نشــان داده اند که افزایش بار شناختی 
بيماران مبتلا به پارکيسنون می تواند به انجماد پا بينجامد. 
بر اســاس مدل لویس و بارکر، رخــداد انجماد به دليل 
همکاری متقابل و در عين حال رقابت مسيرهای عصبی 
در پاسخ گویی به تقاضاهای متفاوت عملکردی (حرکتی 
و شــناختی) روی می دهد(11). مطالعات تصویربرداری 
مغزی نشــان مي دهند کــه بين انجماد پــا و اختلالات 

شناختی یک ارتباط بالقوه عصبی وجود دارد(12).
آمبونی و همکاران در یک دوره ی پيگيری دو ســاله در 
یک تحقيق، پيشرفت اختلال شناختی در 26 بيمار مبتلا 
و غيرمبتلا به انجماد پا را مقایســه کردند. آنها دریافتند 
که این انجماد با پيشــرفت ســریع تر اختلال شــناختی 
ارتبــاط دارد، در حالــی که وضعيت شــناختی بيماران 
بدون انجماد در طول این دوره تغيير نکرده اســت(13). 
ناســميس و همکاران با اســتفاده از آزمون های مختلفی 
که توالی، برنامه ریزی، برنامه ریزی فضایی و انواع دیگر 
تقاضاهای اجرایی را اندازه گيری می کرد، ثابت کردند که 
بين اختلال اجرایی و انجماد پا یک ارتباط بالقوه وجود 
دارد(14). وندن بوسچ و همکاران در مطالعه ای تعارض 
و انجماد پا را در بيماران پارکينســونی بررسی کردند که 
نتایج تحقيــق آنها نمرات بيمــاران دارای انجماد را در 
مقایســه با بيماران بدون انجماد در زیرگروه های توجه 
و کارکردهای اجرایی کمتر نشــان داد(15). بنابراین، در 
مطالعات مختلف، کارکردهای شناختی از جمله حافظه ی 
کاری، توجــه و کارکردهای اجرایی بيماران با انجماد پا 
در مقایسه  با بيماران بدون انجماد، اختلالاتی نشان داده 

است(10،13،15).
درمان پدیده ی انجماد بســيار ســخت و پاســخ آن به 
درمان هــای دوپامينی یا ضعيف اســت و یا نيازمند دوز 
بسيار بالایی از این داروها. در حالی که افزایش دوز این 
داروها با عوارض جانبی زیادی همراه اســت(9). برای 
درمان این پدیــده ی منحصر به فرد، روش های متفاوتی 
از جملــه دارودرمانی(16)، تحریــک عمقی مغز(17)، 
تکنيک هــای راهنمایــی دیــداری و شــنيداری وجود 

مقدمه
بيماری پارکينســون یک بيماری مزمن و پيش رونده ی 
عصبی اســت که بر اثر اختلال یکی از ناقل های عصبی 
به نام دوپامين در ناحيه ی عقده های قاعده ای مغز ایجاد 
می شود. این اختلال در فعاليت های ارادی بيماران تغييرات 
مشــخصی ایجاد می کنــد. یکــی از مهم ترین عوارض 
این بيمــاری اختلال در راه رفتن اســت(1) که ماهيتی 
مرحلــه ای و گذرا دارد و یکــی از مهم ترین اختلالات 
راه رفتن انجماد پا است که اغلب در بيماری پارکينسون 
دیده می شود(2). این پدیده ی منحصر به فرد با حملات 
غيرمنتظره همراه اســت و هنگام وقوع آن بيمار احساس 
می کند پاهایش به زمين چســبيده است(3). انجماد پا به 
دليل ماهيت ناگهانی و پيش بينی ناپذیر بودن آن، از علل 
مهم افتادن و آســيب دیدگی بيماران مبتلا به پارکينسون 
است(4). بر اســاس طبقه بندی فان این اختلال در پنج 
وضعيت مختلف از جمله شــروع راه رفتن، چرخيدن، 
عبــور از فضاهای تنگ و باریک، کمی قبل از رســيدن 
به مقصد و فضاهای آزاد اتفاق می افتد(5). با پيشــرفت 
بيماری پارکينسون، انجماد پا بدون هيچ علتی و خود به 
خــود حتی در فضاهای باز ظاهر می شــود که این جنبه 
به عنــوان یکی از جنبه های پيش بينی ناپذیری در انجماد 
پا مطرح اســت(6). این بيماران در تنظيم طول گام ها و 
زمان بندی آنها اختلال دارند. افراد با سابقه ی پارکينسون 
و انجماد پــا، در زمان بندی گام ها و همچنين عدم تقارن 
طرف های چپ و راســت بــدن و کاهش هماهنگی راه 
رفتن تغييرپذیری بيشــتری نشان می دهند(7). حدود30 
درصد از بيماران مبتلا به پارکينســون در مدت پنج سال 
و نزدیک به 60 درصد آنها پس از 10 ســال انجماد پا را 

تجربه می کنند(8).
 پاتوفيزیولوژی این پدیده پيچيده تر از علایم کلاســيک 
بيماری پارکينسون بوده و با مشکلات حرکتی همراه و با 
کارکردهای شناختی مرتبط است. این دو عامل نقش مهمی 
در پاتوفيزیولوژی انجماد پا بازی می کنند(9). بسياری از 
عواملی که در انجماد پا نقــش دارند یا می توانند باعث 
بهبود این اختلال شــوند، منشأ شناختی دارند. مشکلات 
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مهدی ضامنی مالق و همکاران 

است.

روش
این مطالعه ی نيمه تجربی با طرح پيش آزمون- پس آزمون 
با گروه کنترل انجام شــد که با توجــه به طول زمان، از 
نــوع مقطعی و به لحاظ اســتفاده از نتایج کاربردی بود. 
جامعه ی آماری این تحقيق، کليه ی مراجعه کنندگان به دو 
پزشــک متخصص مغز و اعصاب شهر اصفهان در شش 
ماهه ی دوم ســال 1392 بودنــد. از این تعداد  14 بيمار 
پارکينسونی مبتلا به انجماد پا با شدت ناتوانی دو تا پنج 
هوهن و یاهر1 به روش نمونه گيری دردســترس با نظر 
پزشــک متخصص انتخاب و به صورت تصادفی به دو 
گروه کنترل (پنج مرد و دو زن) با ميانگين سنی ±14/409 
60/43 و درمان (چهار مرد و ســه زن) با ميانگين سنی  
7/118 ±60/00  تقســيم شدند. شرایط ورود به تحقيق 
ابتلا به انجماد پا (بر اســاس تشــخيص پزشک)2، قرار 
داشــتن در مرحله ی دو تا پنج  مقيــاس هوهن و یاهر، 
داشــتن حداقل سواد برای شــرکت در تحقيق و کسب 
نمره ی بيشــتر از 23 در پرسش نامه ی استاندارد بررسی 
وضعيت شناختی3 بود.شرایط خروج از تحقيق نيز شامل 
ابتلا به اختلالات روانی شدید، بيماری های قلبی و فشار 
خون، مشــکلات بينایی و سابقه ی عمل تحریک عمقی 

مغز بود.
قبل از اجرای تمرین ها، آزمودنی های هر دو گروه موافقت 
کتبی خود را به وســيله ی رضایت نامه اعلام کردند. پس 
از جمع آوري مشــخصات دموگرافيــک (جدول 1) و 
گرفتن رضایت نامه، آزمودنی هــای گروه درمان علاوه 
بر درمان های دارویی، در هشــت هفته تمرین شناختی 
(سه جلســه ی 60 دقيقه ای در هفته) شرکت کردند، در 
حالی که آزمودنی های گروه کنترل در طول هشت هفته 

مداخله، تحت درمان های دارویی معمول بودند.

دارد(18)، ولی متأســفانه این روش های درمانی قادر به 
تأمين بهبود ماندگار و خوشــایند بيماران پارکينســونی 

مبتلا به انجماد پا نيستند(19).
اســتراتژی های درمانی این اختلال، به تطابق با مکانيسم 
پاتوفيزیولوژیــک (کــه علت رفتار انجماد اســت) نياز 
دارد(20). یکــی از روش هــای درمانــی منطبق، درمان 
شناختی اســت. از اصطلاح درمان شناختی به طور کلی 
می توان برای اشــاره به تعــدادی از تکنيک ها از جمله 
تحریک شناختی، تمرین شــناختی و بازتوانی شناختی 
اســتفاده کرد(21). توان بخشی شــناختی به عنوان یک 
برنامه برای کمک به افراد دچار آسيب مغزی و همچنين 
بازگرداندن عملکرد طبيعی افراد مبتلا به اختلال شناختی 
کاربــرد دارد. هــدف از طراحی ایــن تمرین ها، بهبود 
حوزه های شــناختی خاص از جمله توجــه، حافظه و 
کارکردهــای اجرایی اســت که مهارت های شــناختی 
ضروری برای تکميل فعاليت های روزمره ی زندگی را در 
بر می گيرد(22). نتایج تحقيق ورگيز و همکاران (2010) 
نشان داد که تمرین های شــناختی می تواند باعث بهبود 
تحرک سالمندان کم تحرک شــود(23). همچنين، نتایج 
یک تحقيق مــروری، بهبود حافظه، کارکردهای اجرایی، 
توجه و زمان واکنش بيماران مبتلا به پارکينسون را پس 
از انجام تمرین های شناختی نشان داد(24). به طور کلی، 
نتایج تحقيقات مختلف نشان داده اند که تمرین شناختی 
می توانــد باعث بهبود عملکردهای حرکتی بيماران مبتلا 
به پارکينسون شــود(27-25). مرور تحقيقات حاکی از 
آن اســت که در مورد انجماد پــا تحقيقات متعددی در 
خارج از کشور شــده است(7، 8، 10، 12، 13)، اما این 
تحقيقات بيشــتر ارتبــاط بين انجماد پا بــا کارکردهای 
شناختی را بررسی کرده(10) و به اثر تمرین های شناختی 
نپرداخته اند. بر اســاس مطالعات محقق، در داخل کشور 
نيز هيچ تحقيقی اثر تمرین های شناختی را بر انجماد پای 
بيماران مبتلا به پارکينسون بررسی نکرده است. با توجه 
به اینکه کارکردهای شــناختی بر انجماد پا اثر می گذارد، 
تحقيق حاضر به مطالعه ی تأثير یک دوره تمرین شناختی 
بــر این انجماد در بيماران مبتلا به پارکينســون پرداخته 

1- Hoehn &YAHR 
2- Freezing of gait questionnaire (FOGQ)
3-  State mini_mental state examination (MMSE)
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ایــران 0/81 (31) و فروغان و همــکاران روایی آن را  
0/78 و رضایت بخش گزارش کردند و در نقطه ی برش 
21، حساســيت 91 درصد و ویژگی 84 درصد به دست 

آوردند(32). 
پرسو نامه ی انجماد پا

این پرسش نامه معتبرترین ابزار اندازه گيری انجماد پا در 
بيماران پارکينسونی است. این مقياس به عنوان یک ابزار 
قابل اعتماد برای مشــاهده و اندازه گيری شدت انجماد 
پا در بيماران مبتلا به پارکينسون و همچنين اندازه گيری 
ميزان تأثير مداخلات درمانی شــناخته شــده است. این 
پرسش نامه شش آیتم دارد که آیتم های اول و دوم آن به 
مشکلات کلی راه رفتن، آیتم سوم به ميزان تکرار انجماد 
پا و آیتم های چهارم تا ششــم به شدت انجماد پا مربوط 
است. در پرســش نامه ی انجماد پا پاســخ به هریک از 
آیتم ها با استفاده از مقياس پنج ارزشی صورت می گيرد 
که صفر نشــانه ی نبود علایم و چهار نشانه ی مرحله ی 
شدید اســت. نمره ی کل این پرسش نامه در محدوده ی 
صفر تا 24 قرار دارد. نمره ی 24، نشان دهنده ی بيشترین 
شــدت انجماد و صفر نشــانه ی نبود ناتوانی است. این 
پرســش نامه در مرحله ی روشــن دارویی یــا بهترین 

وضعيت بيمار تکميل می شود(33).
گيالــدی و همــکاران پایایی این  مقيــاس را در روش 
آزمــون - باز آزمــون 0/84 و  همســانی دورنی آن را 
α=0/90 گزارش کردند و با توجه به نتایج تحقيق نتيجه 
گرفتند که پرســش نامه ی انجماد پا ابزاری اســت روا و 
پایا برای اندازه گيری انجماد پا و یک ابزار حساس برای 

ابزار اندازه گیری
برای جمع آوری اطلاعات این تحقيق ســه آزمون به کار 
رفت. برای ســنجش مرحله ی بيمــاری، وضعيت کلی 
شــناختی و انجماد پا، به ترتيب از مقياس هوهن و یاهر 
و دو پرسش نامه ی استاندارد بررسی وضعيت شناختی و 

انجماد پا استفاده شد.
مقیاس هوهن و ياهر

شــدت و مرحله ی بيماری پارکينســون بر اساس معيار 
هوهن و یاهر تعيين می شــود. این روش که در مجله ی 
مغــز و اعصاب ملوین هوهن و مــارگارت یاهر مطرح 
شــده، شامل مراحل یک تا پنج بود که بعد از آن مراحل 
صفر، یک و نيم و دو و نيم به آن اضافه شــد و به طور 

گسترده مورد استفاده قرار گرفت(28).
پرسو نامه ی استاندارد بررسی وضعیت شناختی

ایــن آزمــون از حوزه های مختلف شــناختی شــامل 
جهت یابی زمانی/مکانی (10نمره)، ثبت ســه کلمه (سه 
نمره)، توجه و محاسبه (پنج  نمره) یادآوری (سه نمره) 
زبان (هشت نمره) و ساختارهای بينایی (یک نمره) یک 
ارزیابی جامع به عمل می آورد. این ابزار که به بسياری از 
زبان های زنده ی دنيا ترجمه، استاندارد شده و با موفقيت 
در مطالعات ملی و بين المللی به کار رفته، می تواند طيف 
وســيعی از نقایص شناختی شــامل توجه، جهت یابی، 
حافظه، زبان و ساختارسازی را ارزیابی کند(29). گرات 
و بکمن همسانی درونی این آزمون را اندک، ولی پایایی 
آن را به روش آزمون- باز آزمون رضایت بخش گزارش 
کردند(30). ســيدیان و همکاران پایایی این آزمون را در 

جدول 1- عوامل آماری مربوط به اطلاعات دموگرافيك بيماران

گروه درمان )7 نفر(گروه کنترل )7 نفر(گروه ها
آمار

متغير
ميانگين± انحراف معيارميانگين± انحراف معيار

7/118±14/40960/00±60/43سن )سال(
0/3780±1/05792/357±3/071مرحله ی بيماری )هوهن و یاهر( 

2/984±3/8309/29±7/00طول دوره ی بيماری )سال(
1/676±2/28926/86±26/71سنجش وضعيت شناختي

3/464±3/62511/000±11/286سطح سواد )سال(
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1- Content Validity Ratio 

حيوانات و حافظه بود که برای تقویت حافظه ی عددی، 
حافظه ی کوتاه مدت و تصویری به کار برده شد.

تجزيه و تحلیل آماری
داده ها با روش آمار توصيفی شاخص های گرایش مرکزی 
و پراکندگی تجزیه و تحليل (جــدول1) و ویژگي هاي 
بيماري و نمــرات پيش آزمون  دموگرافيک، وضعيــت 
گروه هاي تحت بررســي با آزمون تي اســتودنت براي 
نمونه هاي مستقل مقایسه شدند. اثر تمرین های شناختي 
و مقایســه ی گروه هاي کنتــرل و درمان با روش تحليل 
کواریانس یک راهه بررســی شــد. براي تعيين تغييرات 
ایجاد شده در پس آزمون (نسبت به پيش آزمون)، استفاده 
از ایــن روش آماري قوي تر از تحليل واریانس یک راهه 
و آزمون تي اســتودنت و محاســبه ی نمرات تغييریافته 
(Change scores) اســت(38، 37). برای کاربرد این 
روش آماري، مقادیر به دســت آمده در پيش آزمون براي 
هر یک از متغيرهاي وابسته، به عنوان عامل کوواریانس 
به کار رفت تا اثر ســوگيري ناشي از نمرات پيش آزمون 
کنترل شــود. برای ارزیابی ميــزان تفاوت هاي گروهي 
اندازه ی اثــر (ŋ2	partial) اختلاف هــاي بين گروهي 
محاسبه و سطح معناداري α = 0/05 در نظر گرفته شد.

یافته ها
مقایسه ی دو گروه درمان شناختي و کنترل در پيش آزمون 
نشان داد که ویژگي هاي دموگرافيک و وضعيت بيماري 
 (t(12)=1/85 ، p<0/05) تفاوت معناداري نداشته است

(جدول 1).  
مقادیر شــاخص هاي اندازه گيري شــده ی وضعيت راه 
 رفتن گروه  درمان شناختي و گروه کنترل در پيش آزمون 
و پس آزمون، در جدول 2 خلاصه شــده اســت. نتایج 
آزمون تي اســتودنت نمونه هاي مستقل نشان داد که بين 
مقادیر ميانگين نمرات متغيرهاي اندازه گيري شده تفاوت 
 .(t(12)=1/40، p<0/05)معنــادار آماري وجود نــدارد
در مــورد نمــرات پس آزمون، نتایج تحليــل کواریانس 
بين گروهي یک راهه نشان داد که در مورد مقادیر مربوط 

اندازه گيری تأثيــرات مداخلات درمانی در بيماران مبتلا 
به پارکينسون(34).

براي سنجش پایایی پرسش نامه، از30 بيمار پارکينسونی 
خواسته شــد تا به پرسش های این پرســش نامه پاسخ 
دهند. پس از گذشــت هفت روز مجدداً آزمونی دیگر با 
شرایط یکسان گرفته شد. برای بررسی داده ها از ضریب 
همبستگی پيرســون استفاده شد که ضریب پایایی 0/94 
به دست آمد. روایی محتوایی با استفاده از نسبت روایی 
محتوایی1 (CVR) محاســبه شــد. برای تعيين نسبت 
روایی محتوایی از متخصصان درخواست شد تا نظرشان 
را در مورد هر پرســش اعلام کنند. برای تعيين ضریب 
نســبت روایی محتوایی، فرمول 1 به کار رفت(35). در 
این فرمول nE تعداد متخصصانی است که به گزینه ی" 
تأیيد می شــود" پاسخ داده اند و n تعداد کل متخصصان 
اســت. اگر مقدار محاسبه شــده از مقدار جدول بيشتر 

باشد، روایی محتوایی پذیرفته می شود. 
فرمول 1:

ضریب نســبی روایی محتوایی یک بود که نشان می دهد 
هر شــش متخصص پرســش نامه ی مورد نظر را تأیيد 

کرده اند. 
دوره ی تمرين

بــرای انجــام تمرین هــا از یــک لپ تاپ ایســر مدل 
V3_571G  استفاده شد. بيماران با نرم افزاری هایي که 
مرکز توانمندسازی انسان (پارند) برای تقویت کارکردهای 
شناختی طراحی کرده بود، تمرین می کردند(36). مدت 

تمرین در هر جلسه 45 دقيقه بود.
نرم افــزار تقویت کارکردهــاي اجرایي: بازی ها  ●

شــامل بازي جعبه ی مکعب، شيشــه ها، اردک، ســکه 
و ليــوان، بــازي اجرایــي و قورباغه که بــرای تقویت 

کارکردهاي اجرایي استفاده شدند.
نرم افــزار تمریــن روزانه ی مغز: ایــن نرم افزار  ●

شامل یک بســته حاوی تمرین های مختلف شناختی از 
جمله بازي مســير پرواز، صخره هاي مرجاني، مزرعه ی 
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ŋ2	p= 0/003 ،partial ، 14/77= (13و1)F)، و نمره ی 

 =9/99 ، p = 0/009 ، partial ŋ2 = 0/48) کل انجماد
(13و1)F) ، تفاوت بين گروهي معنادار است. 

به مشــکلات کلي راه رفتن تفاوت بين گروهي معنادار 
نيســت (p<0/05، 3/24= (13و1)F)، در حالي که در 
 ،partial	ŋ2 =0/54)مورد مقادیر مربوط به تکرار انجماد
p=0/004، 12/98= (13و1)F)، شدت انجماد (0/57 = 

جدول 2-  مقادیر ميانگين )انحراف معيار( شاخص هاي اندازه گيري شده ی گروه درمان شناختي و کنترل در پيش آزمون و 
پس آزمون  

نتيجه گيري
نتایج تحقيق حاضر نشــان داد که هشــت هفته تمرین 
شــناختی بر انجماد پای بيماران پارکينسونی مبتلا به این 
اختلال مؤثر بوده اســت. مقایسه ی ميانگين نمرات پيش 
و پس آزمون نشان داد که آزمودنی های گروه درمان، در 
ميانگين شــدت انجماد 59/6 درصد، در ميانگين تکرار 
انجمــاد 38/9 درصد و در ميانگيــن نمره ی کل انجماد 
36/5 درصد کاهش داشــتند. اما گروه کنترل در ميانگين 
شدت انجماد 1/8 درصد ، در ميانگين تکرار انجماد8/9 
درصــد و در ميانگيــن نمره ی کل انجمــاد 3/5 درصد 
افزایش نشــان داد. مطالعات قبلی نيز بهبود عملکردهای 
حرکتــی بيماران مبتلا به پارکينســون را پــس از انجام 
تمرین های شناختی گزارش کرده اند(23، 25، 26، 27).

همان طور که ذکر شــد، ریشه ی بسياری از عوامل مؤثر 
بر انجماد پا یا بهبود آن  شــناختی اســت(10). به نظر 
می رسد، تأثير تمرین های شناختی بر انجماد پای بيماران 
مبتلا به پارکينســون سه دليل عمده داشته باشد که یکی 
از آنها، نقش این نــوع تمرین ها در یادگيری روش های 
مدیریت رفتار بر اساس هدف است(11). در افراد سالم، 
عقده های قاعده ای با به کارگيری مجموعه ای از مسيرهای 
عصبی به طور مــوازی و هم زمان می توانند اطلاعات را 
از طيف وسيعی از ورودی های مختلف دریافت و ادغام 

و خروجی هــای عملکردی کارآمــد و هماهنگ ایجاد 
کنند(39). بر اســاس مدل لویــس و بارکر، رخدادهای 
انجماد به دليل همــکاری متقابل و در عين حال رقابت 
مسيرهای عصبی در پاســخ گویی به تقاضاهای متفاوت 
ليمبيک، شــناختی) روی می دهد.  عملکردی (حرکتی، 
در طول مرحله ی انجماد، شليک هم زمان در هسته های 
خروجی عقده هــای قاعده ای، بخــش داخلی گلبوس 
پاليدوس و بخش پارس شــبکه ای جسم سياه می تواند 
باعث افزایش گذرا و طاقت فرســای مهار در تالاموس، 
ساقه ی مغز و در نتيجه کاهش سيگنال های فرستاده شده 
به نخاع شود، بر اساس ادعای این مدل پيشنهادی، برای 
غلبه بر انجماد، بيمار باید قادر باشد پردازش شناختی و 
ليمبيــک را به تأخير بيندازد(40). با توجه به مدل لویس 
و بارکــر و با تمرکز بر مدیریت رفتار بر اســاس هدف، 
درجه ی فعاليت هسته های خروجی عقده های قاعده ای، 
کاهش قابل توجهی می یابــد که این کاهش به مدارهای 
عقده های قاعده ای اجازه می دهد یک بار دیگر با تنظيم 
مجدد، حرکت را تسهيل کنند(11). برای بازگرداندن این 
مهارت در افرادی که دچار اختلال شده اند، در توان بخشی 
شناختی و به خصوص تمرین های کارکردهای اجرایی، 
از انواع تکاليف، پرســش ها و بازی ها استفاده می شود. 
در ایــن تمرین ها افــراد یاد می گيرنــد چگونه اهداف، 

گروه کنترلگروه درمان شناختيگروه ها

پس آزمونپيش آزمونپس آزمونپيش آزمون

)1/57(5/14)1/73(5/00)0/690(4/14)0/78(4/43مشکلات کلی راه رفتن

)1/98(5/57)1/90(5/43)1/38(1/71)1/25(4/29تکرار انجماد
)1/43(5/86)1/51(5/57)1/98(2/57)1/29(5/00شدت انجماد

)4/61(16/57)4/83(16/00)3/86(8/43)3/04(13/57نمره ی کل انجماد
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تفکر و اعمال خود را کنترل و تنظيم و زمان را مدیریت 
کنند(41).

دليل دوم بهبود انجماد پا در گروه شــاهد، در مقایسه با 
گروه کنترل می تواند افزایش ســطح خودکاری عملکرد 
حرکتی در پی شرکت در تمرین های شناختی باشد(20). 
اختلال در مسيرهای شناختی می تواند منجر به انجماد پا 
شــود. دو مسير در انجماد نقش دارند یک مسير مستقيم 
که نيازمند پاسخ خودکار تنظيم شده به وسيله ی عقده های 
قاعده ای است. دوم مســير غيرمستقيم که نيازمند پاسخ 
کنترل شــده ی شناختی قشر مغز اســت(42). زمانی که 
پردازش کنترل شده ی شناختی و خودکار مختل می شوند 
و بــرای اداره ی وضعيت هایی کــه نيازمند چالش های 
شناختی اند منابع شــناختی وجود ندارند، انجماد پا رخ 

می دهد.
ســؤال کليدی این اســت که آیا از دست دادن پردازش 
کنترل شــده ی شــناختی (به عنوان مثال اختلال کارکرد 
اجرایی) را می توان به عنوان اثر غيرمســتقيم از دســت 
دادن خــودکاری دانســت و یــا هر دو با هــم مختل 
می شوند. اگرچه هر دو پردازش (کنترل شده ی شناختی 
و خودکاری) در بيماری پارکينسون مختل می شوند، ولی 
انجماد پا به طور خاص به عنوان پدیده ی از دست دادن 
خودکاری توصيف می-شود که تعامل هر دو می تواند در 
بروز حملات این انجماد نقش داشته باشد. به طور مثال، 
در وضعيت های پيچيــده و مبهم مثل چرخيدن و انجام 
تکليف دوگانه، هر دو فرآیند پردازش کنترل شده شناختی 
و خودکاری نيازهای تکليــف را انجام می دهند، اما در 
مجمــوع انجماد پــا را به عنوان اختــلال در خودکاری 
عملکرد حرکتی توصيــف می کنند. برای انجام خودکار 
اعمال، منابع شــناختی بــرای اداره ی تکاليف دوگانه ی 
پيچيده، از هم مجزا و قطعه قطعه می شــوند. از دســت 
دادن خودکاری به این معناست که منابع شناختی به طور  
فزاینده ای تحت فشــارند. با از دســت دادن خودکاری، 
الگوی فعال شــدن ســلول های مغزی تغيير کرده و به 
جای فعال ســازی مناطق زیرقشری، قشر مغز فعال شده 
و به پردازش کنترل شــده ی بيشتری تکيه می شود(43). 

در واقع این یک اســتراتژی جبرانی برای از دست دادن 
خودکاری اســت. با این حال، افزایش بار ناشــی از این 
استراژی همراه با پردارش کنترل شده ناکارآمد در انجماد 
پا، بار اضافی بر منابع شــناختی تحميل کرده که نتيجه ی 

آن شکست و انجماد پا است. 
تمرین شــناختی با تمرکز بر آگاهــی کامل از چگونگی 
انجــام یک تکليف پيچيده و با تقســيم کردن تکليف به 
بخش های کوچک تر، فشــار اضافی را از منابع شناختی 
برداشــته و از تکيه بر پردازش کنترل شــده ی شناختی 
می کاهد. با بر داشته شدن این بار اضافی می توان انتظار 
داشت که انجماد پا کاهش یابد(20). بر اساس یافته های 
نامبلا و همکاران در طول تمرین های شــناختی، الگوی 
فعال شــدن مغزی تغيير می کند؛ یعنی فعال شدن مناطق 
قشری مغز در بيماران پارکينسونی کاهش یافته و در مقابل 
مناطق زیر قشری مغز فعال می شود. این محققان پيشنهاد 
دادند که تمرین های شناختی با اصلاح عدم تعادل ناشی 
از تغييرات مدار بازدارنده (مسير غيرمستقيم)، می توانند 

به صرفه جویی منابع مغزی کمک کنند(44).
ســومين دليل برای  کاهش انجماد پا در گروه شــاهد، 
افزایش ســطح دوپامين در اســتریاتوم به دنبال شرکت 
در تمرین های شناختی است(45). مکانيسم پاتولوژیک 
زمينه ساز رفتار انجماد به احتمال زیاد مربوط به اختلال 
در داخل عقده های قاعده ای است که این مکانيسم باعث 
می شــود تخليه ی دوپامين در انشــعابات جسم مخطط 
افزایش و در مقابل ذخيره ســازی عصبی آن کاهش یابد. 
خصيصه ی عمده ی آسيب شناســی بيماری پارکينسون، 
تخریــب نورون های حــاوی ملانيــن در بخش پارس 
شبکه ای جسم سياه و به نسبت کمتر گلبوس پاليدوس، 
بوتامن و هســته ی دم دار اســت. کمبود دوپامين تعامل 
بين دو مدار مســتقيم و غيرمستقيم عملکردی عقده های 

قاعده ای را بی ثبات می کند.
مدار مســتقيم (گيرنده های D2)، دوپامين توليدشده در 
بخش متراکم جسم ســياه را به استریاتوم، که بخشی از 
مدار مستقيم است، می فرستد و در نهایت باعث افزایش 
تحریک تالاموس می شود. مدار غيرمستقيم (گيرنده های 
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امــکان از نمونه هایی با حجم بزرگ تر اســتفاده شــود. 
پيشنهاد می شود  تمرین های شناختی به عنوان یک روش 
مکمل درمانی در کاهش انجمــاد پا به کار رود. در این 
تحقيق، اثر تمرین شــناختی بر انجماد پای بيماران مبتلا 
به پارکينســون بررسی شــد و از آنجا که بين مشکلات 
شناختی و حرکتی بيماران مبتلا به این انجماد اثر متقابلی 
وجود دارد(20)، پيشــنهاد می شــود در تحقيقات بعدی 
اثر ترکيبی تمرین های شــناختی و حرکتی بر انجماد پا 

بررسی شود. 
تشکر و قدردانی

از همه ی بيماران عزیزی که با وجود مشــکلات فراوان 
ناشــی از بيماری، در این پژوهش شرکت کردند تشکر 

می کنيم. 

D1)، دوپامين توليدشــده در بخش متراکم جسم سياه 
را به بخــش خارجی گلبوس پاليدوس، که بخشــی از 
مدار غيرمســتقيم است، فرستاده و در نهایت باعث مهار 
تالاموس می شــود(11). نقش تعادل تحریکی و مهاری 
مدار مستقيم و غيرمستقيم در کنترل حرکتی حياتی است. 
کاهش ذخيره ســازی عصبی دوپامين باعث مهار بيش از 
حد تالاموس و ســاختارهای ســاقه ی مغز، که حرکت 
را کنترل می کنند، شــده و در پــی آن، حملات انجماد 
آشکار می شــود(46). مطالعه ی کوپ و همکاران نشان 
داد که در طول تمرین های شــناختی، اتصال رکلوپروید 
بــه گيرنده های دوپاميــن کاهش و ترشــح دوپامين و 
اتصال آن به گيرنده های دوپامينی در اســتریاتوم افزایش 

می یابد(45).
نتایــج تحقيق حاضر نشــان داد که تمرین شــناختی بر 
بهبود انجماد پای بيماران مبتلا به پارکينسون مؤثر است، 
بنابراین ممکن است این تمرین های شناختی ابزار مفيدی 
برای بهبود انجماد پا در بيماران مبتلا به پارکينسون باشد. 
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