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Background and Aims Hip dysplasia is a pathological condition of the hip joint characterized by abnormal ac-
etabular geometry, resulting in insufficient femoral head coverage. This inadequate coverage, along with the 
relative lateral displacement of the femoral head, reduces the articular contact surface, alters intra-articular 
loading, and increases mechanical stress throughout the hip joint. Such stress accelerates cartilage wear, mak-
ing patients more susceptible to early-onset hip osteoarthritis. Muscle forces and joint reaction forces are the 
primary mechanical factors in hip joint loading, and these forces are altered in patients with hip dysplasia. 
Examining the relationship between muscle activity, gait patterns, and joint contact forces can enhance the 
understanding of the pathophysiological mechanisms underlying hip dysplasia and aid in developing more 
effective treatment strategies. This study aims to analyze these interactions and identify factors influencing 
the improvement of hip joint function in individuals with hip dysplasia. The findings and insights derived from 
this research can be applied in clinical settings to aid muscle-strengthening exercises, thereby enhancing re-
habilitation and clinical management of such patients. The primary objective of this study is to investigate 
and compare the activity of pelvic girdle muscles in individuals with hip dysplasia and healthy controls using 
musculoskeletal modeling.
Methods In this study, 10 healthy individuals (mean age: 23±1.68 years) and 10 patients with left-side hip 
dysplasia (mean age: 25±2.54 years) were recruited and voluntarily participated. The study aimed to analyze 
and compare the activity of the gluteus medius, gluteus maximus, rectus femoris, and tensor fascia lata (TFL) 
muscles in the two groups. The OpenSim software, version 4.4 utilized gait data from healthy and dysplastic 
participants to calculate and analyze muscle activity for further investigation.
Results No significant differences were observed in the demographic characteristics of participants between 
the healthy and dysplasia groups (P>0.05). However, the significance level of muscle activity in the gluteus 
medius, TFL, and rectus femoris muscles was <0.05. The gluteus medius and TFL muscles exhibited signifi-
cantly higher activity in individuals with hip dysplasia compared to the control group. Additionally, the gluteus 
maximus muscle activity increased relative to the control group. Conversely, the rectus femoris muscle dem-
onstrated a decrease in activity.
Conclusion This study demonstrated that individuals with hip dysplasia exhibit elevated muscle activation lev-
els during the gait cycle compared to healthy controls. Furthermore, the GRFs and center of pressure dynam-
ics showed distinct patterns in the dysplasia group. The altered biomechanics of hip dysplasia shorten the 
muscle moment arm, necessitating greater muscle forces to achieve the required joint torques. These find-
ings highlight that increased muscle activity in hip dysplasia impairs movement efficiency and elevates intra-
articular forces. Therefore, developing targeted therapeutic interventions aimed at optimizing biomechanical 
function and mitigating excessive muscle activation is crucial for effectively managing hip dysplasia.
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H
Extended Abstract

Introduction

ip dysplasia is a pathological condition 
characterized by abnormal acetabular 
morphology, resulting in inadequate fem-
oral head coverage. This insufficient cov-

erage, combined with lateral displacement of the femoral 
head, reduces articular contact areas, disrupts joint load 
distribution, and increases mechanical stresses on the 
joint. Such alterations exacerbate cartilage degeneration 
and predispose patients to early-onset hip osteoarthritis. 
Muscle and joint reaction forces are critical mechanical 
determinants of hip joint loading, which are significantly 
altered in patients with hip dysplasia. The objective of this 
study is to evaluate and compare the activation patterns 
of key pelvic girdle muscles, including the gluteus me-
dius, gluteus maximus, rectus femoris, and tensor fascia 
lata (TFL), during gait in individuals with hip dysplasia 
versus healthy controls.

Furthermore, the study aims to elucidate the relation-
ship between muscle activity and gait biomechanics to 
advance the understanding of the pathophysiological 
mechanisms underlying hip dysplasia. This investigation 
seeks to inform the development of more targeted thera-
peutic and rehabilitation strategies. The findings can be 
applied clinically to enhance muscle-strengthening inter-
ventions and optimize the management of patients with 
hip dysplasia.

Methods

 This study was a comparative, quasi-experimental, and 
applied research. The sample size was calculated using 
G*Power software, version 3.3.1, considering an alpha 
value of 0.05, a power of 0.8, and a medium effect size 
of 0.5, resulting in 20 participants. The study included 
10 healthy individuals with a mean age of 23±1.68 years 
and a mean weight of 70.45±6.93 kg, along with 10 pa-
tients with unilateral left-sided hip dysplasia, with a mean 
age of 25±2.54 years and a mean weight of 72.79±6.54 
kg. The participants voluntarily participated in the study 
to analyze and compare the activity of the gluteus me-
dius, gluteus maximus, rectus femoris, and TFL muscles. 
Healthy participants were included if they had no history 
of hip disorders or surgeries.

In contrast, patients with hip dysplasia were required to 
have a confirmed diagnosis of left-sided dysplasia, clear 
clinical symptoms, and moderate disease severity. The 

exclusion criteria for both groups included new joint is-
sues, absence of consent, or unwillingness to continue 
participation. All patients were diagnosed by a physician 
and radiographic imaging. Gait data were collected using 
motion analysis systems for kinematic data and an elec-
tromyography (EMG) device for muscle activity. These 
data were processed in OpenSim software to model mus-
culoskeletal dynamics and extract muscle forces. A force 
plate was positioned in the center of the motion analysis 
camera field, and markers were placed on participants 
following the plug-in gait protocol. After calibration and 
equipment validation, the environment was prepared for 
data collection. Muscle activity was recorded using an 
8-channel Megawin EMG system with electrodes placed 
according to the SENIAM (surface EMG for non-inva-
sive assessment of muscles) protocol. The sampling fre-
quencies were set at 100 Hz for motion analysis and 1000 
Hz for EMG. Gait data from healthy and dysplastic par-
ticipants were recorded and used in OpenSim software, 
version 4.4 to calculate muscle activity. The processed 
data were then used for musculoskeletal modeling and 
analysis.

Results

No statistically significant differences were observed in 
the demographic characteristics between the control and 
dysplasia groups (P>0.05). Independent t-test revealed 
significantly higher activation levels of the gluteus me-
dius and TFLe in the hip dysplasia group compared to 
the control group (P<0.05). In the present study, the activ-
ity of the gluteus medius and TFL muscles was analyzed. 
The findings align with those of previous studies, indicat-
ing that muscle activity increases due to the shortening 
of muscle length, which increases inter-joint forces. This 
outcome suggests greater muscle activation. The activ-
ity of the gluteus medius and TFL muscles increases in 
individuals with hip dysplasia compared to the control 
group, primarily due to the reduced moment arm of these 
muscles in dysplastic hips. Additionally, this study exam-
ined the activity of the rectus femoris muscle alongside 
other muscles in patients with hip dysplasia and healthy 
individuals. Similar to prior research, rectus femoris ac-
tivity decreased, unlike the increased activity observed in 
other muscles. The activity of the gluteus maximus mus-
cle in this study also showed an increase compared to the 
control group, consistent with the findings of Harris and 
colleagues. Hip dysplasia is a structural abnormality that 
leads to biomechanical and functional changes in the hip 
joint, significantly affecting gait patterns. This study com-
pared the electrical activity of the gluteus medius, gluteus 
maximus, TFLe, and rectus femoris muscles between 
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patients with hip dysplasia and healthy controls. The re-
sults showed that the gluteus medius, gluteus minimus, 
and TFLe muscles exhibited increased activity in patients 
with hip dysplasia compared to the control group. This 
increased activity was due to the greater effort required by 
these muscles to stabilize the pelvis and compensate for 
hip joint instability due to the reduced lever arm lengths. 
In contrast, the activity of the rectus femoris muscle was 
reduced in the dysplastic group, which was associated 
with a decreased internal extensor torque at the knee and 
limitations in controlling knee flexion. Additionally, the 
gluteus maximus muscle demonstrated increased activ-
ity in patients with hip dysplasia to compensate for the 
reduced lever arm and joint instability. Reducing the lever 
arm length of the abductor and extensor muscles increases 
joint reaction forces and stress on the hip joint, which may 
lead to pain, fatigue, and joint damage over time. Restora-
tion of the joint’s geometry and reconstruction of the lever 
arm through surgical or rehabilitative interventions may 
improve muscle function, reduce excess load, and prevent 
joint degeneration.

Conclusion

 This study observed that hip dysplasia increased the 
activity of the surrounding muscles, particularly the ab-
ductors. This heightened muscle activity translates into 
greater muscle force, which imposes additional stress on 
the joint and other skeletal structures. This excessive load 
can reduce movement efficiency and result in cartilage 
damage and joint degeneration. The increased muscle 
force may also give rise to compensatory movement pat-
terns, which minimize movement efficiency and place 
extra strain on other joints, such as the knees and lower 
back, thereby increasing the risk of secondary injuries. 
To address hip dysplasia, structural correction of the joint 
and improving the acetabulum’s position through surgi-
cal procedures such as periacetabular osteotomy or shelf 
acetabuloplasty can help alleviate excessive joint stress. 
Additionally, rehabilitation and physical therapy pro-
grams are essential to strengthen the muscles and correct 
movement techniques. These interventions can promote 
better force distribution within the joint, reduce excessive 
muscle loading, and prevent secondary injuries.
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مقاله پژوهشی

الگوهای فعال سازی عضلات مفصل ران در طول راه رفتن در بیماران مبتلا به  مقایسه 
دیسپلازی مفصل ران در مقابل افراد سالم با استفاده از مدل سازی سیستم اسکلتی-عضلانی

مقدمه و اهداف دیسپلازی مفصل ران یکی از بیماری های مفصل ران می باشد. بیماران مبتلا به دیسپلازی دارای هندسه غیرطبیعی 
استابولوم هستند که به پوشش ناکافی سر استخوان ران منجر می شود. پوشش ضعیف سر استخوان ران و جانبی شدن نسبی سر استخوان 
ران سطوح تماس داخل مفصل را کاهش می دهد، بارگذاری داخل مفصل ران را تغییر می دهند و به افزایش تنش مکانیکی در سراسر 
مفصل ران در نتیجه آسیب بافتی منجر می شوند. چنین تنشی سایش غضروف مفصلی را تسریع می کند و بیماران را مستعد ابتلا به ارتروز 
اولیه مفصل ران می کند. نیروهای عضلانی و نیروهای واکنش مفصل، عوامل مکانیکی اصلی در بارگذاری مفصل ران هستند و در بیماران 
مبتلا به دیسپلازی مفصل ران، این نیروها تغییر می کنند. بررسی ارتباط میان فعالیت عضلانی، الگوی راه رفتن و نیروی تماس مفصل 
می تواند به درک بهتر مکانیسم های پاتوفیزیولوژیک دیسپلازی مفصل ران و توسعه روش های درمانی مؤثرتر کمک کند. این مقاله با هدف 
تحلیل این ارتباطات و شناسایی عوامل تأثیرگذار بر بهبود عملکرد مفصل ران در افراد مبتلا به دیسپلازی ارائه شده است. اطلاعات و نتایج 
به دست آمده از این پژوهش می تواند در یک محیط بالینی برای کمک به تمرین قدرت عضلانی مورد استفاده قرار گیرد و درنتیجه می تواند 
توان بخشی و مدیریت بالینی چنین بیمارانی را افزایش دهد. هدف از مطالعه حاضر بررسی و مقایسه  فعالیت عضلات کمربند لگنی در افراد 

دارای دیسپلازی مفصل ران با افراد سالم با استفاده از مدل سازی سیستم اسکلتی عضلانی می باشد.
مواد و روش ها در این پژوهش 10 فردسالم با میانگین سنی )1/68±23( و 10 بیمار دارای دیسپلازی مفصل ران در طرف چپ با میانگین 
سنی )2/54±25( انتخاب و به صورت داوطلبانه جهت به دست آوردن و مقایسه فعالیت عضلات گلتوس مدیوس، گلتوس ماکزیموس، 
رکتوس فموریس و تی اف ال مورد پژوهش قرار گرفتند. در این پژوهش از داده های راه رفتن افراد سالم و بیمار جهت استفاده در نرم افزار 

اپن سیم و به دست آوردن فعالیت عضلات استفاده شد.
یافته ها در مشخصات جمعیت شناختی آزمودنی ها بین دو گروه سالم و دیسپلازی تفاوت معناداری وجود نداشت )P>0/05(. سطح 
معناداری فعالیت عضلانی در عضلات گلوتئوس مدیوس، تنسور فاشیا لاتا و رکتوس فموریس کمتر از 0/05 به دست آمد. عضلات 
گلوتئوس مدیوس، تنسور فاشیا لاتا در افراد مبتلا به دیسپلازی فعالیت بیشتری نسبت به گروه کنترل داشتند. فعالیت عضله  گلتوس 

ماکزیمم هم نسبت به گروه کنترل افزایش پیدا کرد. در عضله رکتوس فموریس فعالیت کاهش پیدا کرد. 
نتیجه گیری نتایج پژوهش حاضر نشان داد در سیکل راه رفتن میزان فعالیت عضلات در افراد دارای دیسپلازی در مقایسه با افراد سالم 
افزایش یافته است. دیسپلازی مفصل ران باعث کوتاه تر شدن بازوی گشتاوری عضله می شود. این امر باعث افزایش نیرو در عضله جهت 
به دست آوردن گشتاور درخواستی می شود. در این پژوهش مشاهده شد دیسپلازی باعث افزایش فعالیت عضلات می شود. زمانی که عضله 
فعالیتش افزایش پیدا می کند یعنی درواقع نیروی عضله افزایش می یابد. افزایش نیروی عضله کارایی حرکت را از بین می برد و نیروی بین 

استخوانی را افزایش می دهد. ازاین رو برای درمان دیسپلازی مفصل ران باید یک راه کار ارائه شود. 
کلیدواژه ها فعالیت عضلات، دیسپلازی مفصل ران، گیت )راه رفتن(، مدل سازی اسکلتی عضلانی
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مقدمه و اهداف

دیسپلازی پیشرفته مفصل ران با آناتومی غیرطبیعی استابولوم 
و استخوان ران مشخص می شود ]1[. در این بیماری، هندسه 
ران  استخوان  سر  پوشش  کاهش  باعث  استابولوم  غیرطبیعی 
می گردد. این کمبود پوشش، سطح تماس داخل مفصل را محدود 
می کند و فشار بر لبه استابولوم و لابروم را افزایش می دهد ]2[. 
افزایش تنش، سایش غضروف مفصلی را تسریع نموده و خطر 
ابتلا به آرتروز اولیه مفصل ران را افزایش می دهد ]3[. اگرچه 
عواملی مانند چاقی و ژنتیک در ایجاد آرتروز نقش دارند ]4[، 
دیسپلازی مفصل ران اصلی ترین علت آرتروز در افراد زیر 50 
سال به شمار می رود. درمان نشدن این ناهنجاری ها، تغییر در 
بارگذاری مفصل ران را به همراه داشته و با آسیب به بافت مفصلی، 
احتمال بروز استئوآرتریت ثانویه زودهنگام را افزایش می دهد ]5، 
6[. پوشش ناکافی و جانبی شدن نسبی سر استخوان ران، تنش 
مکانیکی مفصل را افزایش می دهد و به آسیب غضروفی منجر 
می شود. نیروهای عضلانی و واکنش های مفصلی که از عوامل 
مکانیکی اصلی در بارگذاری مفصل ران هستند، در بیماران مبتلا 

به دیسپلازی تغییر می کنند ]9-7[. 

از  و  روزمره  زندگی  اساسی  نیازهای  از  یکی  رفتن  راه 
پیچیده ترین و مهم ترین فعالیت های انسانی به شمار می آید. این 
مهارت حرکتی پیچیده، با همکاری مسیرهای عصبی متعددی که 
قشر مغز را به عضلات متصل می کنند، امکان پذیر می شود. تعامل 
مؤثر بین سیستم عصبی مرکزی و عضلات مختلف، به انسان این 
قابلیت را می دهد که هنگام حرکت، وضعیت بدن خود را به طور 
پایدار و مستقیم حفظ کند. در این فرآیند، اندام های تحتانی نقش 
کلیدی دارند؛ آن ها با جذب نیروهای ناشی از برخورد پا با زمین، 
حفظ تعادل و تولید نیروهای جلوبرنده، به شکل گیری این الگوی 

یکپارچه و هماهنگ کمک می کنند ]10، 11[. 

عوامل گوناگونی مانند بیماری های عصبی-عضلانی، آسیب های 
مغزی-نخاعی، صدمات رباطی-مفصلی و بیماری های مربوط به 
مفصل ران مانند دیسپلازی می توانند بر بیومکانیک راه رفتن 
تأثیر گذارند و در الگوی استفاده از عضلات و مصرف انرژی اختلال 
ایجاد کنند. افزایش و تکرار نیروهای ضربه ای و نرخ بارگذاری 
سیستم  بر  مخربی  تأثیرات  می تواند  رفتن  راه  ابتدایی  فاز  در 
عضلانی-اسکلتی داشته باشد. هرچند بدن با ساختارهای داخلی 
مانند غضروف مفصلی، مینیسک و دیسک های بین مهره ای برای 
جذب شوک و محافظت در برابر این نیروها مجهز است، اما این 
ساختارها در مواجهه با نیروهای زیاد و مکرر ممکن است دچار 
خستگی مکانیکی شوند و به آسیب های مفصلی حساس شوند 

 .]15-12[

با  را  آن  می توان  که  است  چرخه ای  فعالیت  یک  رفتن  راه 
ران  مفصل  بیماری های  کرد.  کلیدی مشخص  رویداد  چندین 

و  دهند  تغییر  را  رویدادها  این  از  هریک  زمان بندی  می توانند 
تأثیرات آن در سراسر چرخه احساس شود. جهت بررسی فعالیت 
عضلات اندام تحتانی در مطالعات راه رفتن استفاده از ابزارهایی 
مانند الکترومایوگرافیEMG( 1( می تواند به درک بهتر پدیده های 

مرتبط با عملکرد عضلات کمک کنند ]12[. 

به  مبتلا  بیماران  در  رفتن  راه  دینامیک  درمورد  اطلاعات 
دیسپلازی مفصل ران برای درک پیامدهای تغییرات مکانیکی در 
مفصل ران مهم است. مطالعات مختلفی درخصوص تجزیه وتحلیل 
راه رفتن یک بیمار مبتلا به دیسپلازی مفصل ران انجام شده 
دارای  ران  مفصل  دیسپلازی  به  مبتلا  بیمار   .]18-16[ است 
سرعت پایین تر، گام های کوتاه، دوره های طولانی تر فاز ایستادن 
در سمت سالم و کاهش چرخش مفصل ران است ]21-19[. 
آسیب لابروم در 49 تا 83 درصد از بیماران مبتلا به دیسپلازی 
مفصل ران وجود دارد ]22[ و باعث درد در کشاله ران و یا جانبی 

مفصل ران می شود ]22، 23[. 

کاهش  وزن  تحمل  و  شده  عمق  کم  استابولوم  علاوه براین، 
یافته است و با افزایش بار بر روی عضلاتی که نزدیک مفصل 
ران عمل می باشند ]8، 24[ همراه است. درد مرتبط با تاندون 
عضله ممکن است به طور بالقوه با آسیب شناسی داخل مفصلی 
همراه باشد. لابروم استابولوم به عنوان یک تثبیت کننده قدامی 
مکان  و   ]2[ می کند  عمل  دیسپلازی  ران  مفصل  برای  مهم 
قادر  را  عضله  کپسول-لابرال،  به  نزدیک  ایلیوپسواس  عضله 
می سازد تا به عنوان تثبیت کننده قدامی مفصل ران عمل کند 
]25[. عضلات سرینی مدیوس و مینیموس با عضله ایلیوپسواس 
ران  برای حفظ مغصل  تثبیت کننده های جانبی مهم  به عنوان 
در طول مسیر حرکت عمل می کنند ]26[. نقش تثبیت کننده 
ماهیچه های ایلیوپسواس و گلوتئوس مدیوس و مینیموس ممکن 
است در دیسپلازی هیپ به دلیل مورفولوژی مفصل ران افزایش 
یابد و بار بالقوه بیشتر روی عضلات ممکن است به درد بیش از 

حد در عضلات و تاندون ها منجر شود ]8، 25[. 

 الکترومایوگرافی به طور گسترده ای برای اندازه گیری فعالیت 
عضلانی درحین وظایف عملکردی استفاده شده است. ایوت و ابرت 
و مایور در مطالعه ای جداگانه از الکترومایوگرافی برای اندازه گیری 
الکترومایوگرافی  بالاتر  سیگنال  کردند.  استفاده  عضله  فعالیت 
اغلب به عنوان نشان دهنده فعالیت بیشترعضله و پتانسیل تقویت 
بیشتر تفسیر می شود ]27-29[. مطالعات الکترومایوگرافی در 
دیسپلازی مفصل ران نشان داده اند الگوهای فعالیت عضلانی در 
عضلات مفصل ران، به ویژه عضلات ابداکتور که نقش حیاتی در 

تثبیت مفصل ران دارند، تغییر می کنند.

 مطالعاتی چون مطالعه  چانگ و همکاران و همچنین ریمان 
وهمکاران به طور مداوم نشان داده اند بیماران مبتلا به دیسپلازی 

1. Electromyography (EMG)
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مفصل ران، ضعف در عضله گلوتئوس مدیوس را تجربه می کنند 
که این امر به مکانیسم های جبرانی مانند اتکای بیشتر به عضلات 
اطراف یا تغییر الگوهای حرکتی منجر می شود ]30، 31[. ضعف 
این عضله همچنین با ناپایداری لگن و افزایش فشار بر مفصل 
ران مرتبط است. علاوه بر گلوتئوس مدیوس، سایر عضلات مفصل 
و   )TFL( لاته  فاشیا  تنسور  مینیموس،  گلوتئوس  ازجمله  ران 
ایلیوپسواس در بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران فعالیت 
برای  است  این عضلات ممکن  نشان می دهند.  یافته ای  تغییر 
جبران نقص گلوتئوس مدیوس عمل کنند، اما چنین جبرانی 
می تواند به الگوهای حرکتی غیرطبیعی و افزایش بار روی مفصل 

منجر شود ]34-32[.

مدل های اسکلتی-عضلانی در پژوهش های بیومکانیک انسانی 
ارزش زیادی دارند، زیرا با شبیه سازی عضلات، قادر به شناسایی 
نیروهای عضلات و تماس مفاصل در طول حرکت هستند و داده های 
بیومکانیکی قابل توجهی ارائه می دهند. این مدل ها امکان محاسبه 
داده های سینماتیکی و سینتیکی غیرتهاجمی را فراهم می کنند 
که اندازه گیری آن ها به روش های تجربی دشوار است. به طورمثال، 
می توان پارامترهایی مانند طول عضلات، نیروی عضلات و نیرو و 
گشتاور مفاصل را برای هر وضعیت مفصلی تعیین کرد. نرم افزار 
اپن سیم2 نسخه 4/4 یکی از پلتفرم های پیشرفته برای شبیه سازی 
دینامیک حرکات انسان و تحلیل سیستم اسکلتی-عضلانی است 
که برای تشخیص و درمان حرکات غیرطبیعی و پاتولوژیک کاربرد 
دارد. این نرم افزار به دلیل منبع باز بودن و وجود مدل های عمومی 
استفاده  محققان  توسط  گسترده  به طور  گذشته،  سال   30 از 
می شود. مدل های اسکلتی-عضلانی در پژوهش های بیومکانیک 
انسانی از ارزش ویژه ای برخوردارند، زیرا این مدل ها با استفاده از 
شبیه سازی های عضلانی قادرند نیروهای عضلات و تماس مفاصل 
را در طول حرکت، شناسایی کنند و مقادیر بیومکانیکی با اهمیت 

بالینی قابل توجهی ارائه دهند ]38-35[.

و  عضلات  تعاملات  فهم  در  اخیر  پیشرفت های  باتوجه به 
برخی  ران در شرایط دیسپلازی، همچنان  بیومکانیک مفصل 
به ویژه،  است.  مانده  باقی  مبهم  پدیده ها  این  جنبه های  از 
مکانیسم های دقیق و پیچیده ای که موجب تغییرات در فعالیت 
عضلات و درنهایت به ناپایداری مفصل و درد منجر می شوند، 
به بررسی بیشتر نیاز دارند. این مسائل، نیازمند مطالعات طولی 
و داده های جامع جهت ارزیابی اثربخشی جراحی و برنامه های 
بر بهبود عملکرد  تأثیرات آن ها  توان بخشی هدفمند و بررسی 
درازمدت بیماران می باشند. استفاده از فناوری های نوین مانند 
تحلیل حرکت سه بعدی و تصویربرداری پیشرفته و مدل سازی 
اسکلتی عضلانی می تواند در درک دقیق تر تعاملات پویای بین 
فعالیت عضلات مفصل ران و بیومکانیک مفصل، کمک شایانی 
کند. این روش ها علاوه بر فراهم آوردن اطلاعات جامع، قادر به 

2. OpenSim

ارائه پروتکل های شخصی سازی شده خواهند بود که می توانند به 
بهینه سازی نتایج درمانی در بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل 
ران کمک کنند. هدف از این مطالعه بررسی و مقایسه فعالیت 
عضلات کمربند لگنی در افراد مبتلا به دیسپلازی مفصل ران 
اسکلتی عضلانی  ازمدل سازی سیستم  استفاده  با  سالم  افراد  با 
است. شناسایی ارتباط میان الگوی فعالیت عضلانی و الگوی راه 
رفتن به درک عمیق تری از مکانیسم های دیسپلازی مفصل ران 
و توسعه روش های درمانی مؤثرتر منجر می شود. این تحقیق به 
این روابط و همچنین شناسایی عوامل مؤثر  تحلیل و بررسی 
دیسپلازی  به  مبتلا  بیماران  در  ران  مفصل  عملکرد  بهبود  بر 
می پردازد. اطلاعات حاصل از این پژوهش می تواند جهت ارائه 
یک روش درمان بهتر برای این بیماری، استفاده در مدل سازی ها 
در  استفاده  و همچنین  بیماری  این  کامپیوتری  تحلیل های  و 
محیط های بالینی برای طراحی برنامه های توان بخشی به منظور 
تقویت قدرت عضلات و بهبود عملکرد مفصل ران در بیماران 
مبتلا به دیسپلازی مفصل ران استفاده شود و درنهایت به بهبود 

مدیریت بالینی این دسته از بیماران کمک نماید.

مواد و روش ها

کاربردی  و  نیمه آزمایشی  مقایسه ای،  نوع  از  حاضر  مطالعه 
می باشد. روش نمونه گیری و انتخاب حجم نمونه با استفاده از 
نرم افزار جی پاور3 نسخه 3.3.1 انجام شد. با در نظرگرفتن سطح 
متوسط  اثر  اندازه  و   0/8 آزمون  توان   ،0/05 اول  نوع  خطای 
کوهن )0/5( تعداد حجم نمونه 20 نفر در نظر گرفته شد. نمونه 
آماری در این پژوهش10 فردسالم با میانگین سنی 23±1/68، 
به  مبتلا  بیمار   10 و  کیلوگرم   )70/45±6/93( وزن  میانگین 
دیسپلازی مفصل ران در یک طرف در پای چپ با میانگین سنی 
)2/54±25( و وزن )6/54±72/79( کیلوگرم انتخاب و به صورت 
داوطلبانه جهت به دست آوردن و مقایسه  فعالیت عضلات گلتوس 
مدیوس، گلتوس ماکزیموس، تی اف ال و رکتوس فموریس مورد 

پژوهش قرار گرفتند. 

معیارهای ورود به این پژوهش در افراد سالم نداشتن سابقه 
بیماری و عمل جراحی در ناحیه مفصل ران و داشتن سن 18-

50 سال بود و معیارهای خروج شامل ابتلا به مشکلات جدید 
برای  آزمودنی  تمایل  و عدم  فرم رضایت نامه  نداشتن  مفصلی، 
ادامه آزمایش می باشد. معیارهای ورود افرد مبتلا به دیسپلازی 
داشتن سابقه دیسپلازی در یک طرف )سمت چپ( تشخیص 
قطعی دیسپلازی، علائم بالینی واضح و داشتن سن 18-50 سال 

هستند. 

معیارهای خروج شامل بیماری های مرتبط دیگر یا وضعیت های 
رضایت نامه  فرم  نداشتن  مطالعه،  برای  مجاز  حد  از  شدیدتر 
و عدم تمایل آزمودنی برای ادامه آزمایش است. تمام بیماران 

3.G*Power
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جهت تشخیص بیماری توسط پزشک و عکس رادیوگرافی مورد 
آزمایش قرار گرفتند. 

سیستم های  از  رفتن،  راه  داده های  آوردن  به دست  برای 
آنالیز حرکت به منظور استخراج داده های کینماتیکی و دستگاه 
استفاده  الکتریکی  فعالیت  استخراج  به منظور  الکترومایوگرافی 
شد که درنهایت اطلاعات کینماتیکی و الکترومایوگرافی جهت 
 Opensim نرم افزار  در  عضلات  نیروی  استخراج  و  مدل سازی 
 vicon استفاده گردید. سیستم آنالیز حرکت با 8 دوربین مدل
مارکرهای  کامل  پوشش  برای  دوربین ها  این  که  شد  طراحی 
منعکس کننده نور 14 میلی متری نصب شده روی بدن، در فضای 
اندازه گیری قرار گرفتند. مارکرگذاری براساس روش پلاگین گیت4 
انجام شد ]39[. انجام کالیبراسیون برای این سیستم جهت تعریف 

4. Plug in Gait

فضای اندازه گیری و ثبت داده ها ضروری بود. ابتدا، کالیبراسیون 
دینامیک با ابزار T-Frame در محدوده فضای اندازه گیری انجام 
شد. سپس، برای کالیبراسیون استاتیک، ابزار L-Frame روی 
صفحه نیرو قرار داده شد تا مختصات اولیه )0، 0، 0( تعریف 
شود. صفحه نیرو در مرکز میدان دید دوربین های سیستم آنالیز 
حرکت قرار گرفته است. پس از تکمیل مراحل کالیبراسیون و 
تأیید نهایی دستگاه، فضای ثبت داده ها آماده استفاده شد. برای 
ثبت فعالیت های الکتریکی عضلات، از دستگاه الکترومایوگرافی 8 
SE- و روش الکترودگذاری براساس پرتکل Megavin  کاناله مدل
NIAM استفاده شد ]40[. فرکانس نمونه برداری برای هر سیستم 
آنالیز حرکت 100 و الکترومایوگرافی برابر با 1000 هرتز تنظیم 
الکترومایوگرافی  شد. در پایان، عملکرد صفحه نیرو و دستگاه 

ارزیابی و تأیید شد.

)n=10( جدول 1. ویژگی های جمعیت شناختی آزمودنی ها

میانگین±انحراف معیارگروهمتغیر

سن )سال(
1/68±23سالم

2/54±25دیسپلازی

قد )سانتی متر(
6/26±177/45سالم

6/57±179/23دیسپلازی

وزن )کیلوگرم(
6/93±70/45سالم

6/54±72/79دیسپلازی

شاخص توده بدنی )کیلوگرم/مترمربع(
1/38±22/33سالم

1/51±22/65دیسپلازی

تصویر 1. الف( راه رفتن بیمار ب( مدل اسکلتی عضلانی در نرم افزار اپن سیم

ب(الف(
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آزمودنی ها قبل از انجام تحقیق با محل اجرای پژوهش آشنا 
وزن  و  قد  گردید.  ثبت  آزمودنی  هر  سن  و  وزن  قد،  و  شدند 
 Vogel & مدل   ،Sega دیجیتال  قدسنج  به وسیله  آزمودنی ها 
Halke با دقت اندازه گیری 0/01 متر و ترازوی دیجیتال با دقت 
اندازه گیری 0/001 کیلوگرم اندازه گیری شد. قبل از اجرای هر 
از  آزمونگر شرح داده شد. پس  انجام کار توسط  نحوه  آزمون، 
انتخاب افراد براساس معیارهای ورود به تحقیق و نصب الکترودها 

و مارکرها، آزمون اصلی از آزمودنی ها گرفته شد. 

جهت آنالیز داده ها، در هنگام اندازه گیری و پس از اندازه گیری 
داده ها بررسی گردید و همچنین با داده های مربوط به مطالعات 
قبلی مقایسه شد. سپس داده های الکترومایوگرافی با استفاده از 
فیلتر باترورث با شیفت فازی صفر و شیب چهار و فرکانس برش 
10 هرتز )بالاگذر( تا 500 هرتز )پایین گذر( فیلتر شدند. همچنین 
داده های صفحه نیرو و آنالیزحرکت با استفاده از فیلتر باترورث با 
شیفت فازی صفر و شیب چهار و فرکانس برش 14 هرتزی ]41[
فیلتر شدند. در ادامه داده ها نرمال سازی شدند. به این صورت که 
داده های فعالیت هر عضله که از الکترومایوگرافی به دست آمد، به 
ماکزیمم سیگنال ثبت شده در بازه زمانی موردنظر نرمال شدند و 

سپس زمان آن به 100 درصد  نرمال شد ]41[. با کمک اطلاعات 
به دست آمده، شبیه سازی مدل اسکلتی عضلانی با کمک نرم افزار 
اپن سیم انجام شد و خروجی های مربوط به فعالیت عضلات به 
دست آمد. اطلاعات موردنیاز این نرم افزار داده های کینماتیکی، 
کینتیکی و الکترومایوگرافی می باشد. با داشتن این اطلاعات، ابتدا 
مقیاس بندی برای قرارگیری مارکرهای آزمایشگاهی روی مدل 
اپن سیم انجام شد. سپس کینمانیک معکوس انجام شد و زوایای 
مفصل مشخص گردید. در ادامه نیروهای اضافی که تأثیری در 

حرکت نداشتند حذف و گشتاور هر مفصل محاسبه شد. 

کینماتیکی  داده های  براساس  عضله  هر  نیروی  پایان،  در 
محاسبه شد تا عملکرد عضلات بهینه شود. تمام مراحل انجام شده 
برای همه آزمودنی ها انجام شد. توزیع داده های متغیرهای وابسته 
با استفاده از آزمون شاپیرو ویلک5 مورد آزمون قرار گرفت و توزیع 
متغیرها نرمال بود. جهت مقایسه  متغیرهای وابسته تحلیل از 
آرمون تی مستقل6 در سطح خطای 0/05 استفاده شد. در این 
پژوهش داده های مربوط به راه رفتن افراد سالم و بیمار جهت 

5. Shapiro-Wilk Test
6. Independent Samples T-Test

جدول 2. نتایج آزمون تی مستقل برای متغیر فعالیت عضلانی عضلات موردنظر

Pمیانگین±انحراف معیارگروهمتغیرردیف

1Gmed_r
0/23±0/20دیسپلازی

0/30
0/32±0/38کنترل

2Gmax_r
0/24±0/18دیسپلازی

0/48
0/28±0/37کنترل

3TFL_r
0/15±0/43دیسپلازی

0/32
0/31±0/51کنترل

4RF_r
0/21±0/22دیسپلازی

0/54
0/20±0/27کنترل

5Gmed_L
0/20±0/31دیسپلازی

0/013*

0/34±0/28کنترل

6Gmax_L
0/32±0/42دیسپلازی

0/55
0/27±0/20کنترل

7TFL_L
0/26±0/32دیسپلازی

0/04*

0/13±0/14کنترل

8RF_L
0/20±0/27دیسپلازی

0/049*

0/29±0/33کنترل
در جدول حرفr به معنی راست و L به معنی چپ می باشد. 

Gmed: گلتوس مدیوس؛ Gmax: گلتوس ماکزیموس؛ TFL: تنسورفاشیا لاتا؛ RF: رکتوس فموریس
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استفاده در نرم افزار اپن سیم و به دست آوردن فعالیت عضلات 
مورد استفاده قرار گرفت )تصویر شماره 1(. 

 )RMS( سطح فعالیت عضلانی

الکتریکی عضلات برحسب ریشه میانگین  داده های فعالیت 
مجذور خطا با استفاده از نرم افزار متلب7 محاسبه شدند. فرمول 
محاسبه ریشه میانگین مجذور خطا به صورت )فرمول شماره 1( 

می باشد:

1.

RMS= 

نمونه ای از محاسبات ریشه  میانگین مجذور خطا در تصویر 
شماره 2 قابل مشاهده می باشد. 

یافته ها

آزمودنی ها  جمعیت شناختی  مشخصات   1 شماره  جدول 
در  است،  شده  داده  نشان  که  همان طور  می کند.  توصیف  را 
و  سالم  گروه  دو  بین  آزمودنی ها  جمعیت شناختی  مشخصات 

.)P>0/05( دیسپلازی تفاوت معناداری وجود ندارد

نتایج آزمون تی مستقل برای متغیر فعالیت عضلانی عضلات 
Gmed، Gmax، TFL و RF  در جدول شماره 2 آورده شده است. 

7. MATLAB

نتایج نشان می دهد سطح معناداری فعالیت عضلانی در عضلات 
گلوتوس مدیوس، تنسور فاشیا لاتا و رکتوس فموریس کمتر از 
0/05 می باشد. بنابراین می توان نتیجه گرفت که عضلات مذکور 
فعالیت  دیسپلازی  به  مبتلا  افراد  در  فموریس  رکتوس  به جز 
رکتوس  عضله   فعالیت  دارند.  کنترل  گروه  به  نسبت  بیشتری 
فموریس، در گروه دیسپلازی کمتر از گروه کنترل به دست آمد.

بحث

افزایش فعالیت  در بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران، 
فاسیا لاتا(،  تنسور  و  )مانند گلتوس مدیوس  ابداکتور  عضلات 
در مقایسه با افراد سالم مشاهده شد، زیرا این عضلات به تولید 
نیروی بیشتری برای حفظ پایداری لگن نیاز دارند. همان طورکه 
در جدول شماره 2 مشاهده می شود، سطح معناداری فعالیت 
عضلانی در عضلات گلوتئوس مدیوس، تنسور فاشیا لاتا و رکتوس 
بنابراین می توان گفت عضلات  از 0/05 است.  فموریس کمتر 
دیسپلازی  به  مبتلا  افراد  در  فموریس  رکتوس  به جز  مذکور 
فعالیت بیشتری نسبت به گروه کنترل دارند. ازسوی دیگر، در 
رکتوس فموریس فعالیت عضله در گروه دیسپلازی کمتر از گروه 
کنترل می باشد. این عضله که نقش مهمی در کنترل فلکشن زانو 
و تثبیت اندام تحتانی در مرحله پاسخ به بارگذاری دارد، کاهش 
فعالیت را در بیماران مبتلا به دیسپلازی نشان داد. این کاهش 
می تواند نشان دهنده تلاش بدن برای جبران ناپایداری در مفصل 
ران و انتقال وظایف به دیگر عضلات باشد. نتایج فعالیت گلتوس 
ماکزیموس نیز نشان داد در بیماران دیسپلازی، فعالیت و نیروی 
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آن نسبت به کنترل افزایش یافته است. یافته های این مطالعه 
افزایش  داشت.  همخوانی  پیشین  پژوهش های  با  به طورکلی 
فعالیت عضلات که به دلیل کاهش طول بازوی گشتاوری عضلات 
مطالعات  در  که  دیسپلازی  در  اکستنشن  و  مدیوس  گلتوس 
هریس و همکاران ]42-44[ بررسی شده بود، در این پژوهش 
نیز تأیید شد. کاهش فعالیت عضله رکتوس فموریس، به دلیل 
کاهش گشتاور داخلی اکستنسور زانو، نتیجه ای بود که پیشتر در 

تحقیقات کانگ و همکاران ]45[ گزارش شده بود. 

شامل  که  است  پیچیده  چرخه ای  فعالیت  یک  رفتن  راه 
مجموعه ای از رویدادهای کلیدی می باشد که در هر مرحله از آن، 
گروه های مختلف عضلانی درگیر می شوند و به هماهنگی و تعادل 
بدن کمک می کنند. این رویدادها شامل مراحل مختلفی همچون 
تماس پا با زمین، تحمل بار و شتاب دهی مجدد به پا هستند. 
مفصل  دیسپلازی  ازجمله  ران،  مفصل  بیماری های  دراین بین، 
را  رویدادها  این  زمان بندی  قابل توجهی  به طور  می توانند  ران، 
تغییر دهند و تأثیرات آن در سراسر چرخه راه رفتن قابل مشاهده 
است. بررسی و تحلیل فعالیت های عضلات اندام تحتانی در طول 
این  تأثیر  نحوه  درباره  ارزشمندی  اطلاعات  می تواند  رفتن  راه 
اختلالات بر عملکرد عضلات و مکانیک بدن ارائه دهد. ابزارهایی 
الکتریکی  فعالیت  ثبت  به  که   )EMG( الکترومایوگرافی  مانند 
عضلات می پردازند، می توانند در این زمینه کمک شایانی کنند 
و به درک بهتر پدیده های مربوط به عملکرد عضلات در طی 

حرکت های پیچیده ای چون راه رفتن کمک نمایند ]12[. 

دیسپلازی مفصل ران یکی از مشکلات شایع در ناحیه مفصل 
ران است که به تغییرات ساختاری در مفصل ران منجر می شود 
و می تواند تأثیرات عمده ای بر عملکرد فرد در فعالیت های روزمره 
و همچنین در ورزشکاران در میادین ورزشی داشته باشد. در 
این بیماری، به ویژه در سنین جوانی و در دوران رشد، تغییرات 
در ساختار استخوانی مانند ناپایداری مفصل ران و غیرطبیعی 
شدن استابولوم مشاهده می شود که موجب اختلالات بیومکانیکی 
و عملکردی در حرکت های طبیعی بدن می گردد. این اختلالات 
به  مبتلا  افراد  حرکتی  توانایی های  بر  منفی  تأثیرات  نه تنها 
دیسپلازی دارند، بلکه می توانند موجب درد، محدودیت حرکتی، 
و حتی افزایش خطر آسیب دیدگی های مفصلی شوند. به همین 
دلیل، بررسی و تحلیل دلایل و فاکتورهای مرتبط با دیسپلازی 
مفصل ران و همچنین راه های درمان و بهبود عملکرد آن، در 
تحقیقات علمی سال های اخیر اهمیت زیادی پیدا کرده است. 
هدف این مطالعه، بررسی تأثیر بیماری دیسپلازی مفصل ران 
بر فعالیت الکتریکی عضلات اندام تحتانی در حین راه رفتن بود. 
برای این منظور، فعالیت الکتریکی چهار عضله اصلی اندام تحتانی 
شامل گلتوس مدیوس، گلتوس ماکزیموس، تنسور فاسیا لاتا و 
رکتوس فموریس در افراد مبتلا به دیسپلازی مفصل ران و افراد 
سالم مورد بررسی و مقایسه قرار گرفت. این انتخاب به ویژه به دلیل 

در  ران  و حرکت مفصل  تثبیت  در  این عضلات  نقش حیاتی 
هنگام راه رفتن است. نتایج این پژوهش نشان دهنده تفاوت های 
قابل توجهی در آناتومی عضلانی و مکانیک مفصل در افراد مبتلا 

به دیسپلازی مفصل ران بود. 

بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران نشان دادند تفاوت هایی 
ابدکتور مفصل ران، به ویژه عضلاتی  در نحوه عملکرد عضلات 
همچون گلتوس مدیوس، گلتوس مینیموس و تنسور فاسیا لاتا 
وجود دارد. این عضلات معمولاً مسئول انجام حرکات جانبی و 
چرخشی در مفصل ران هستند و همچنین در تثبیت لگن در 
طی حرکت هایی مانند راه رفتن نقش اساسی دارند. در افراد مبتلا 
به دیسپلازی، به دلیل تغییرات ساختاری در مفصل ران و کاهش 
نیروی  تولید  به  مجبور  آن ها  این عضلات،  گشتاوری  بازوهای 
به ویژه، تحلیل  انجام عملکردهای خود هستند.  برای  بیشتری 
داده های الکترومایوگرافی نشان داد در افراد مبتلا به دیسپلازی 
)گلتوس مدیوس،  ابدکتور  فعالیت عضلات  میزان  ران،  مفصل 
گلتوس مینیموس و تنسور فاسیا لاتا( به طور قابل توجهی افزایش 
یافته است. این افزایش فعالیت به دلیل تلاش بیشتر این عضلات 
برای جبران کاهش بازوهای گشتاوری و ثبات مفصل ران است. 
این امر به افزایش بار بیومکانیکی روی مفصل ران و اندام تحتانی 
منجر می شود که می تواند در بلندمدت موجب خستگی عضلانی، 

درد و آسیب های مفصلی گردد.

نواحی  اسکلتی در  طبق پژوهش های پیشین، بدشکلی های 
استابولوم و استخوان ران ارتباط مستقیمی با جانبی شدن مرکز 
ابداکتور  عضلات  گشتاوری  بازوی  طول  کاهش  و  ران  مفصل 
جانبی شدن  شامل  که  ران  مفصل  غیرطبیعی  هندسه  دارند. 
بازوهای گشتاوری عضلات است،  مرکز مفصل و کاهش طول 
نشان دهنده یک نقطه ضعف بیومکانیکی در مفصل ران بیماران 
مفصل  در ساختار  تغییرات  این  می باشد.  دیسپلازی  به  مبتلا 
موجب کاهش توانایی عضلات ابداکتور در تولید گشتاور کافی 
برای حفظ تعادل و حرکت بهینه لگن می شود. در این شرایط، 
عضلاتی همچون گلتوس مدیوس، گلتوس مینیموس و تنسور 
فاسیا لاتا که وظیفه تثبیت و حرکت مفصل ران را دارند، مجبور 
به تولید نیروی بیشتری نسبت به حالت طبیعی برای جبران 
کاهش بازوی گشتاوری و تأمین نیازهای گشتاوری برای تثبیت و 

حرکت مفصل ران و لگن می گردند.

ران  مفصل  در  آناتومیک  تغییرات  مهم  اثرات  از  یکی 
عضلات  گشتاوری  بازوی  طول  شدن  کوتاه  دیسپلاستیک، 
ابداکتور است. این کاهش طول بازوی گشتاوری در طی چرخه 
راه رفتن در بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران نسبت به افراد 
سالم قابل توجه است و به طور مستقیم بر نیاز به نیروی اضافی 
در عضلات تأثیر می گذارد. درنتیجه، این امر به افزایش نیروهای 
عکس العمل مفصلی منجر می شود که در طول چرخه راه رفتن 

باید توسط عضلات ران تحمل شوند. 
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تحقیقات نشان داده اند به منظور کاهش بارگذاری مفصل ران 
بازوی گشتاوری  به دیسپلازی، اصلاح طول  بیماران مبتلا  در 
اصلاح می تواند  این  است.  ابداکتور کوتاه شده ضروری  عضلات 
از طریق تغییر موقعیت مرکز مفصل ران و نزدیک کردن آن 
به مرکز استابولوم صورت گیرد. به ویژه، اصلاح هندسه مفصل 
ران و بازسازی آن می تواند به کاهش فشار اضافی روی عضلات 
ابداکتور و مفصل ران کمک کند و از آسیب های طولانی مدت 
مفصل  نظری  مدل های   .]48-46  ،44  ،43[ نماید  جلوگیری 
ران دیسپلاستیک که براساس رادیوگرافی های دوبعدی طراحی 
شده اند، نشان می دهند بازوهای گشتاوری عضلاتی مانند گلتوس 
به طور  با مفصل سالم  مقایسه  فاسیا لاتا در  تنسور  و  مدیوس 
قابل توجهی کاهش می یابند. این کاهش در طول بازوی گشتاوری 
به ویژه در طی مراحل مختلف چرخه راه رفتن تأثیرگذار است. در 
تحقیقات پیشین، مطالعات مربوط به خط اثر گشتاور عضلات در 
طول راه رفتن نشان داده اند بازوهای گشتاوری تمامی عضلات 
ابداکتور تغییرات قابل توجهی در طول چرخه راه رفتن تجربه 

می کنند ]42، 44[. 

در مطالعه حاضر نیز دو عضله مهم گلتوس مدیوس و تنسور 
فاسیا لاتا به دقت مورد بررسی قرار گرفتند و نتایج به دست آمده 
هم راستا با نتایج پژوهش های قبلی بود. همان طورکه انتظار می رفت، 
کاهش طول بازوی گشتاوری در مفصل ران دیسپلاستیک به 
افزایش فعالیت این عضلات در مقایسه با گروه کنترل سالم منجر 
شد. این افزایش فعالیت عضلانی به ویژه به دلیل نیاز به اعمال 
و حفظ  گشتاوری  بازوهای  کاهش  جبران  برای  بیشتر  نیروی 
عملکرد بهینه مفصل ران است. افزایش فعالیت عضلات گلتوس 
مدیوس و تنسور فاسیا لاتا در بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل 
ران نشان دهنده بار اضافی است که این عضلات باید برای تثبیت 
مفصل ران در شرایط بی ثباتی وارد کنند. بنابراین، این تغییرات 
در الگوهای فعالیت عضلانی نه تنها نشان دهنده بار بیومکانیکی 
اضافی بر عضلات ابداکتور است، بلکه ممکن است باعث ایجاد 
فشار مضاعف بر مفصل ران و افزایش احتمال آسیب های ثانویه 
در درازمدت گردد. لذا، طراحی درمان های توان بخشی و اصلاحات 
اثرات منفی  از  تا  بیماران ضروری است  این  برای  بیومکانیکی 
این تغییرات جلوگیری شود و عملکرد مفصل ران بهبود یابد. 
استخوانی موجب  تغییرات هندسه  ران،  در دیسپلازی مفصل 
بی ثباتی مفصل می شود که این وضعیت به طور قابل توجهی بر 

عملکرد سیستم عصبی عضلانی اثر می گذارد ]49[.

ازنظر کنترل  به ویژه  لگن  ناحیه  تثبیت کننده های عضلانی   
عصبی عضلانی دچار اختلال می شوند. پژوهش ها نشان داده اند 
بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران در مقایسه با گروه کنترل 
عضلانی  عصبی  کنترل  برای  مشابهی  الگوهای  از   )HC( سالم 
اطراف مفصل ران استفاده می کنند، هرچند برخی تغییرات در 
الگوهای عضلانی در پاسخ به بارگذاری وجود دارد. در مرحله 

بارگذاری هنگام راه رفتن، بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل 
ران، فعالیت عضله رکتوس فموریس را به طور چشمگیری کاهش 
داده اند. این کاهش در فعالیت عضله رکتوس فموریس با کاهش 
شده،  مشاهده  بیماران  در  که  زانو  اکستنسور  داخلی  گشتاور 
هم خوانی دارد. این پدیده به ویژه در مرحله پاسخ به بارگذاری 
قابل توجه است، جایی که عضلات چهارسر ران به طور برون گرا 
منقبض می شوند تا فلکشن زانو را کنترل کنند. کاهش فعالیت 
رکتوس فموریس در این مرحله به این معناست که بیمار قادر 
به اعمال نیروی کمتری در این عضله است تا فشار را بر مفصل 
زانو و لگن توزیع کند. مطالعات مشابه دیگری نیز نشان داده اند 
سیگنال های  ران،  مفصل  دیسپلازی  به  مبتلا  بیماران  در  که 

الکترومایوگرافی عضله رکتوس فموریس کاهش می یابد ]45[.

 این یافته ها با نتایج تحقیق حاضر همخوانی دارند که در آن 
تثبیت کننده  این عضله در کنار سایر عضلات  فعالیت  کاهش 
ناحیه لگن در بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران مشاهده 
شد. برخلاف سایر عضلات که ممکن است تغییرات جزئی در 
فعالیت خود نشان دهند، کاهش واضح و قابل توجه در فعالیت 
رکتوس فموریس در این بیماران وجود دارد. این کاهش فعالیت 
و  تعادل  حفظ  در  بیمار  توانایی  بر  مستقیمی  تأثیر  می تواند 
جلوگیری از بی ثباتی مفصل ران داشته باشد. این تغییرات در 
با آسیب های بیشتر مفصلی،  الگوهای عصبی عضلانی احتمالاً 
به ویژه در بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران که با اختلالات 
مفصلی مزمن روبه رو هستند، در ارتباط است. براین اساس، بررسی 
دقیق تر این تغییرات و شبیه سازی های عصبی عضلانی می تواند 
به عنوان مبنای طراحی پروتکل های درمانی و توان بخشی جدید 
برای بیماران مبتلا به دیسپلازی مفصل ران مورد استفاده قرار 

گیرد.

در مطالعه ای که هریس و همکاران ]43[ درخصوص تحلیل 
از  یکی  دادند،  انجام  دیسپلاستیک  ران  مفصل  بیومکانیکی 
یافته های کلیدی این پژوهش، تأثیر ساختار اسکلتی غیرطبیعی 
مفصل ران دیسپلاستیک بر عملکرد عضلات اکستنشن مانند 
عضله گلتوس ماکزیموس بود. در این تحقیق، نشان داده شد 
بازوی گشتاور اکستنشن عضله گلتوس ماکزیموس در مفصل 
ران دیسپلاستیک نسبت به مفصل ران سالم به طور قابل توجهی 
کوتاه تر است. این تغییر در طول بازوی گشتاور به طور مستقیم بر 
نحوه اعمال نیرو توسط عضله گلتوس ماکزیموس تأثیر می گذارد، 
زیرا برای تولید همان مقدار گشتاور در مفصل ران دیسپلاستیک، 
به عبارت دیگر،  دارد.  نیار  قوی تری  انقباض  و  فعالیت  به  عضله 
قدرت  به  نیاز  افزایش  ران موجب  تغییرات در هندسه مفصل 
عضلانی در این ناحیه می شود تا تعادل و ثبات مفصل حفظ گردد. 
این تغییرات بیومکانیکی در ساختار مفصل ران دیسپلاستیک 
منجر  ماکزیموس  گلتوس  عضله  فعالیت  افزایش  به  همچنین 

می شود. 
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در مطالعه  هریس و همکاران ]43[، این افزایش فعالیت در 
مقایسه با مفاصل سالم مشاهده شد، به طوری که عضله گلتوس 
ماکزیموس برای جبران ناپایداری و کاهش بازوی گشتاور باید 
تلاش بیشتری کند. یافته های تحقیق حاضر نیز این نتایج را تأیید 
می کند.همان طورکه در جدول شماره 2 نشان داده شده است، 
میزان فعالیت عضله گلتوس ماکزیموس در گروه بیماران مبتلا 
به دیسپلازی مفصل ران در مقایسه با گروه کنترل سالم افزایش 
یافته است. پژوهش حاضر نشان داد دیسپلازی مفصل ران تأثیرات 
بیومکانیکی گسترده ای بر فعالیت عضلات، نیروی عکس العمل 
زمین و جابه جایی مرکز فشار دارد. این تغییرات بر اهمیت اصلاح 
هندسه مفصل ران و استفاده از روش های درمانی و توان بخشی 
مؤثر تأکید می کند. اصلاح طول بازوی گشتاوری عضلات، بهبود 
توزیع بار و تقویت الگوهای حرکتی طبیعی، می توانند به کاهش 
بار عضلانی و بهبود عملکرد بیماران کمک کنند. در مطالعات آتی 
می توان به بررسی تأثیر برنامه های توان بخشی مبتنی بر تقویت 
عضلات ابداکتور و اکستنشن برای کاهش بار روی مفصل ران 
پرداخت یا از مدل های سه بعدی پیشرفته برای بررسی دقیق تر 
درمانی  مداخلات  ارزیابی  و  مفاصل  در  بیومکانیکی  تغییرات 
تأثیر  درخصوص  مطالعه ای  می توان  همچنین  و  کرد  استفاده 
خطر  کاهش  بر  توان بخشی  و  جراحی  مداخلات  طولانی مدت 

تخریب مفصل و افزایش کیفیت زندگی بیماران انجام داد.

نتیجه گیری

در این پژوهش مشاهده شد دیسپلازی مفصل ران باعث افزایش 
فعالیت عضلات اطراف مفصل به ویژه عضلات ابداکتور می شود. 
این افزایش فعالیت عضلات به معنی افزایش نیروی عضلانی است 
که فشار بیشتری را بر مفصل و سایر ساختارهای اسکلتی وارد 
می کند. این فشار اضافی می تواند کارایی حرکت را کاهش داده 
و موجب آسیب به غضروف مفصل و تخریب آن گردد. افزایش 
نیروی عضله می تواند به ایجاد الگوهای حرکتی جبرانی منجر 
شود که نه تنها کارایی حرکت را کاهش می دهند، بلکه موجب 
فشار بیشتر بر سایر مفاصل مانند زانو و کمر می شوند و خطر 
برای درمان دیسپلازی،  افزایش می دهند.  را  ثانویه  آسیب های 
طریق  از  استابولوم  موقعیت  بهبود  و  مفصل  ساختاری  اصلاح 
جراحی هایی مانند استئوتومی پریکاستابولار یا شلف استوبیولو 
پلاستی می تواند فشار اضافی بر مفصل را کاهش دهد. علاوهبر 
آن، برنامه های توان بخشی و فیزیوتراپی برای تقویت این عضلات 
و اصلاح تکنیک های حرکتی صحیح ضروری است. این اقدامات 
می توانند به توزیع بهتر نیروها در مفصل و کاهش بار اضافی بر 

عضلات کمک و از آسیب های ثانویه جلوگیری کنند.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

در اجرای پژوهش، ملاحظات اخلاقی مطابق با دستورالعمل 
IR.( اخلاق  شناسه  با  همراه  بیرجند  دانشگاه  اخلاق  کمیته 
است،  شده  گرفته  نظر  در   )BIRJAND.REC.1403.023
پژوهش حاضر در گروه پژوهشی دانشگاه بیرجند ثبت و مجوز 

اجرای بالینی آن صادر شد. 

حامي مالي

مقاله برگرفته از پایان نامه الهه آستان با گروه پژوهشی ارتوپدی-
بیومکانیک و گروه علوم ورزشی دانشگاه بیرجند می باشد. این 
پژوهش هیچ گونه کمک مالی از سازمانی های دولتی، خصوصی و 

غیرانتفاعی دریافت نکرده است.

مشارکت نویسندگان

همه نویسندگان به طور یکسان در مفهوم و طراحی مطالعه، 
جمع آوری و تجزیه وتحلیل داده ها، تفسیر نتایج و تهیه پیش نویس 

مقاله مشارکت داشتند. 

تعارض منافع

بنابر اظهار نویسندگان، این مقاله تعارض منافع ندارد. 

تشکر و قدردانی

از همه آزمودنی ها که در این پژوهش همکاري و مشارکت 
کردند، صمیمانه قدردانی می شود.
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