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Abstract 
Background and Objective: Depression is a common sign in 
Alzheimer's patients and there are many mutual mechanisms for both 
illnesses progression. Electroshock therapy is an effective procedure for 
alleviation of depression, so we used it for treatment of depression in 
alzheimer’s male rats. 
Materials and Methods: For this purpose, 48 male Wistar rats divided 
in 6 groups : 1- control, 2- Depressed, 3- Alzheimer, 4- 
Alzheimer+shock, 5- Alzheimer+depression and 6-
alzheimer+depression+shock. Dementia and depression were induced 
through I.C.V. injection of streptozotocin and i.p injection of reserpine 
respectively. Finally, the animals were subjected to memory and 
depression behavioral tests and their’ data were comparisoned by 
statistical tests. 
Results: Obtained data from sucrose preference test elevated plus maze 
and open field showed that, electroshock therapy could yield a 
significant alleviation effect on mode condition of depression in 
Alzheimer’ rats. 
Conclusion: The respectable alleviation activity of depression-like 
behavior due to electroshock in Alzheimer's rats which concomitant 
with depression, shows that this method can be used potentially in these 
male rats. 
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 چکیده
مختلفیی در   هایباشد و مکانیسممیوقوع افسردگی در بیماری آلزایمر بسیار شایع  :هدف و مقدمه

 هیای شیو  درمیانی الکتریکیی یکیی اش رو      همراه شدن این دو بیماری با یکدیگر دخیی  هسیت.د   
میید  درمییانی مییورر در درمییان افسییردگی بییوده و مییا در م ال ییه ریییآ رو بییه  یی ریرا  آن در    

 ررداشیم میشگاهی آلزایمر و افسردگی در حیوانا  آشمایشگاهی آشمای
 گیروه ن.تیر     6مو  صیررایی نیر نی اد ویسیتار بیه       84برای این م.ظور   داد  ها: رو  و مواد

 آلزایمر با دریافت شو  درمیانی الکتریکیی    آلزایمر بدون دریافت شو  درمانی الکتریکی  افسرده 
آلزایمر و افسرده با دریافت شو  درمانی  شو  درمانی الکتریکی  آلزایمر و افسرده بدون دریافت

آلزایمر با مد   زریق داخ  ب .ی استررتوشو وسین و افسیردگی بیا  زرییق     الکتریکی  قسیم شدند 
 هیای رفتاری در گروه هیا صیور  گرفیت و نتایتیاد داده     هایداخ  صفاقی رشررین ایجاد شد   ست

 مورد مقایسه قرار گرفت  ط آماری مربو هایآشمون با  ست
 هیای ماش ب لاوه مر فیع  آشمیون ج  یه بیاش در میو       رارامترهای رفتاری رجران سونروش  :نتایج

نشان ده.ده   ریر این رو  درمانی در   دی  خلیق و   درمان شده با رو  شو  درمانی الکتریکی 
 باشد میم تلا به آلزایمر و افسردگی  های مو خو در 
م تلا به آلزایمر و افسردگی نه با  هایبه طور نلی   دی  رارامترهای رفتاری در مو گیری: نتیجه
حانی اش   ریر درمانی این رو  در بت یود وعی یت    شو  درمانی الکتریکی درمان شده اند  رو 

 باشد می حیوان هاخلقی این دسته اش 

 افسردگی  آلزایمر  شو  درمانی الکتریکی کلیدی: هایواژه
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و همکارانلو قضات  

 مقدمه
تخریب  باشد.مینورودژنراتیو  یک بیماری آلزایمر بیماری
به معنی از دست رفتن فعالیت نورونی به شکل  عصبی

پیش رونده که اغلب با تغییرات ساختاری و مورفولوژیکی 
شیوع آلزایمر به دلیل افزایش امید به  در ارتباط است.

ست به طوری که شیوع آن در زندگی در حال افزایش ا
 47درصد و در سنین بالای  75سال به میزان  57-48 سنین

افسردگی در بیماری آلزایمر  درصد است. 23سال به میزان 
 84، هاباشد به طوری که طبق گزارشمیبسیار شایع 

درصد از بیماران مبتلا به آلزایمر دارای افسردگی نیز 
ماران به دلیل وجود تشخیص افسردگی در این بی هستند.

آپاتی به  دیگر علائم روانی مانند آپاتی، سخت است.
صورت از دست دادن احساسات و کاهش تحرک است و 

تواند به راحتی با افسردگی اشتباه گرفته شود، در می
پاتوفیزیولوژی این دو باهم متفاوت  صورتی که مکانیسم

و بسیاری در همراه شدن این د هایمکانیسم باشد.می
با یکدیگر وجود دارد که شامل: اختلالات  بیماری

-هیپوتالاموس برهم خوردن تنظیم محور نوروترنسمیتری،
التهاب نورونی، متابولیسم غیر نرمال روی  آدرنال،-هیپوفیز

باشد. بروز آلزایمر در جمعیت مسن و تحمیل میو امثالهم 
کند سبب میمشکلاتی که افسردگی در این جمعیت ایجاد 

درمان  شود که درمان فوری برای این افراد انجام گیرد.می
 هایافسردگی در بیماران مبتلا به آلزایمر، شامل درمان

های انتخابی بازبرداشت مهارکنندهدارویی همچون داروهای 
های بازبرداشت مهارکننده ،(SSRIs)سروتونین 

های مهارکننده ،(SNRIs)و سروتونین  نفریننوراپی
های ضدافسردگی و (MAOIs)سیداز اکمونوآمین

غیر دارویی  هایباشد و درمانمی (TCAs)ای حلقهسه
انجام فعالیت بدنی و شوک  همچون موسیقی درمانی،

شوک درمانی الکتریکی برای  (.7) درمانی الکتریکی است
سال پیش در رم استفاده  44یعنی  7324اولین بار در سال 

سر جهان استفاده شد و هنوز به طور گسترده در سرا
(. طبق نظر متخصصان شوک درمانی الکتریکی 3شود )می

بلکه  حاد و مزمن افسردگی، هاینه فقط برای درمان حالت
بهبودی توسط  شود.میبرای حفظ فاز درمانی نیز استفاده 

این روش سریع تر از روش دارودرمانی است و اثربخشی 
(. 2) استآن در کاهش علائم افسردگی شدید اثبات شده 

رسی اثر شوک درمانی الکتریکی در تحقیق حاضر ما به بر
 پردازیم.میمبتلا به آلزایمر و افسردگی  در موش های

 
 هاروش و مواد

 حیوانات

چهل و هشت سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار به 
انتخاب و به  گرم در شروع آزمایش، 344-374وزن 

وبت کنترل در شش قفس در دما و رط تصادفیصورت 
حیوانات در سراسر طول آزمایش آزادانه  شده قرار گرفتند.

به آب و غذا دسترسی داشتند. همه آزمایشات رفتاری بین 
بعدازظهر مطابق با اصل چهارم نگه  8صبح تا  77ساعت 

در  داری و استفاده از حیوانات آزمایشگاهی انجام شد.
 سر موش به شش گروه هشت تایی 84مطالعه پیش رو 

آلزایمر بدون دریافت شوک  -2 افسرده -3 کنترل -7 شامل
آلزایمر با دریافت شوک درمانی  -8 درمانی الکتریکی

آلزایمر و افسرده بدون دریافت شوک درمانی  -7 الکتریکی
آلزایمر و افسرده با دریافت شوک درمانی  -6 الکتریکی

 الکتریکی تقسیم شدند.
 استریوتاکسی جراحی

 با مخلوطی از کتامین هاموش به منظور جراحی،
mg/kg744 داخل صفاقی( و زایلازین(mg/kg7  داخل(

بیهوش شده و داخل دستگاه استریوتاکس قرار  صفاقی(،
(. پوست سر با محلول ید دار پاک شد و 8)گرفتند 

 mm 4/4جمجمه مطابق با اطلس پاکسینوس با دریل در 
 mm 8/2 از کنار شکاف ساژیتال و mm38/7  عقب برگما،

داروی استرپتوزوتوسین آرام آرام در  سوراخ شد. در عمق
دقیقه بداخل بطن مغزی تزریق شد. دوز مورد  7طی مدت 

میکرولیتر آب  6است که در  mg/kg 2استفاده ی این دارو 
 میکرولیتر تزریق شد. 2مقطر حل شد و به هر بطن مغز 

داروی استرپتوزوتوسین باعث القای دمانس ناشی از 
 ساعت بعد، 38. شودمیلال شبه آلزایمری در حیوان اخت

درمان را  دریافت کننده شوک درمانی الکتریکی، هایگروه
دارو  دریافت کننده رزرپین، هایدریافت کردند و گروه

 (.7دریافت کردند )
 القا افسردگی روش

  mg/kg3/4 برای ایجاد افسردگی از داروی رزرپین با دوز 
سی سی به   3/4موش به میزان به هر  استفاده شد و
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 بررسی اثر شوک درمانی الکتریکی بر میزان افسردگی موش های صحرایی نر آلزایمری

  38 روز تزریق شد. 78صورت داخل صفاقی در طی مدت 
رفتاری انجام  هایساعت پس از آخرین تزریق، تست

 (.6)گرفت 
 روش انجام شوک درمانی الکتریکی

 74 هرتز، سیکل برابر 744ابتدا دستگاه با فرکانس برابر 
ثانیه  7/7 میلی آمپر و دوره برابر 64 برابر جریان درصد،
موش وصل  هایشد. سپس الکترودها را به گوشمیتنظیم 

کردیم. این کار به شکل روزانه و به میو جریان را برقرار 
ساعت پس از اتمام این  38 گرفت.میروز انجام  5مدت 

 .(5) شدمیرفتاری انجام  هایدوره تست
 رفتاری هایآزمون

 تست ماز به علاوه مرتفع
که  حیوانات در ماز بعلاوه مرتفع های اضطرابیشاخص

یک مدل غیر شرطی برای تولید و سنجش اضطراب و 
زایی و ضد اضطرابی داروهاست تعیین اثرات اضطراب

سی گردید. ماز بعلاوه مرتفع شامل دو بازوی باز مقابل برر
متر طول و سانتی 84هم و دو بازوی بسته مقابل هم است )

بسته از دو طرف توسط که بازوهای  سانتی متر عرض( 74
اند. در مرکز ماز یک سانتی متری احاطه شده 84دیوار 

سانتی متر قرار گرفته است. یک لامپ  74×74با ابعاد  مربع
وات با فاصله یک متر از سطح ماز بالای آن قرار  84

سانتی متر بالاتر از سطح زمین قرار  74گرفته است و ماز 
یوان یکبار استفاده گرفته است. در این آزمون از هر ح

گردد. شود و سپس حیوان از دور این آزمایش خارج میمی
های اضطراب سنجی شامل مدت زمان ماندن شاخص

د حیوان بین حیوان در بازوهای باز و بسته و تعداد ترد
دقیقه ثبت  7و این موارد طی مدت گردد بازوها ثبت می

 (.4) شودمی
 آزمون جعبه باز

ابی اثر استرس بر روی تغییرات رفتاری این تست برای ارزی
 ی آن به ابعادشود. محفظهمیها استفاده و حرکتی در موش

مربع  76کف محفظه به  باشد.میسانتی متر  64×64×24
شود. در میان چهار مربع وسط یک مربع میتقسیم  77×77

 هایمربع اطراف به عنوان مربع 73به عنوان مرکز و 
ر موش در مرکز جعبه قرار داده شود. همیمحیطی مطرح 

 هایشد و تعداد عبور از مرکز، تعداد عبور از مربعمی
 (.3شد )میدقیقه محاسبه  7محیطی طی مدت زمان 

 آزمون رجحان سوکروز

جداگانه ای قرار داده شدند و به  هایحیوانات در قفس
ساعت قبل از تست اصلی دو بطری حاوی  53مدت 

ها گذاشته شد. بعد از ر آندر اختیا درصد 7سوکروز 
با بطری آب معمولی برای  هاساعت این بطری 38گذشت 

ساعت آینده جایگزین شد این کار برای آداپتاسیون  38
بعد از دوره ی آداپتاسیون حیوان از  شود.میموش انجام 

شود. تست میساعت محروم  38آب و غذا به مدت 
شده برای هر  ی قرار دادن دو بطری وزنسوکروز به وسیله

 قفس یکی محتوی آب معمولی و دیگری محتوی سوکروز
شود. حیوانات به طور آزادانه برای میدرصد محاسبه  7

دارند. وزن هر دو  یک ساعت به هر دو بطری دسترسی
بطری در پایان ساعت مقرر سنجیده شده و تفاوت در وزن 

شود و در پایان میزان ثبت و محاسبه می هانهایی آن
روز نوشیده شده به کل آب نوشیده شده به صورت سوک

 .(74)گردیدمیدرصد محاسبه 
نامه در جلسه  طرح در ضمن به منظور انجام پژوهش،

زیست پزشکی به شماره  هایکمیته ملی اخلاق در پژوهش
IR.SHAHED.REC.1398.006 .تصویب گردید 

 آماری روش
نرمال ها در ابتدا نرمال یا غیر جهت بررسی آماری داده

ها مورد بررسی قرار گرفت. در صورت نرمال بودن داده
و زیر تست  (ANOVA) یکطرفهبودن از آنالیز واریانس 

استفاده شد. در صورت غیر نرمال بودن  P<0.05مربوطه با 
 P<0.05 و زیرتست مربوطه با Kruskal–Wallisاز آزمون 

 استفاده گردید.
 

 نتایج
 آزمون رجحان سوکروز

ترجیح سوکروز  شود،مینشان داده  7 ه در نمودارهمان طور ک
( و 2/8±4/87) (، آلزایمر4/3±4/37در سه گروه افسرده )

( 7/2 ±2/67( نسبت به گروه کنترل )3/7±4/26آلزایمر+افسرده )
کاهش یافته است. همچنین همانطور  P<0.05 دارمعنیبه طور 

 ±2/57) شوککه مشخص است در دو گروه آلزایمر+الکترو

( تفاوت 37/5±42/54) الکتروشوک افسرده+ آلزایمر+ ( و7/4
نشان داده  هایاما نسبت به گروه با گروه کنترل ندارند دارمعنی

 Alz, Dep, ECTعلائم ) .شده با ستاره، افزایش معنادار دارند
افسردگی و آلزایمر  گر شوک درمانی الکتریکی،به ترتیب نشان

 است.(
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و همکارانلو قضات  

 

 
 

 
خطای استاندارد درصد مصرف  نشان دهنده ی میانگین هاستون کنترل و درمان. های. نتایج حاصل از بررسی آزمون رفتاری سوکروز در گروه1 نمودار

رمانی الکتریکی را آلزایمر+شوک درمانی الکتریکی و آلزایمر+افسرده+شوک د کنترل، هایتفاوت معنادار نسبت به گروه **و*هایباشد. علامتمیسوکروز 

 (n=8.)باشدمی P=0.01نشانگر  **و علامت  P=0.05نشانگر  *علامت دهد.مینشان 

 

 

 آزمون ماز بعلاوه مرتفع
که هر موش طی آزمون چند بار  بیانگر آن استاین تست 

دو دهد که مینشان  3 نمودار وارد بازوی باز شده است.
( 3/2 ±7/74) و آلزایمر+افسرده (5/2 ±38گروه افسرده )

(، 7/2 ±4/24) (، آلزایمر57/7 ±85نسبت به گروه کنترل )

 افسرده+ ( و آلزایمر+2/8±7/87آلزایمر+الکتروشوک )
داشته  P<0.05 دارمعنی( کاهش 4/7 ±4/87الکتروشوک )

نسبت به کنترل تفاوت  ECT اند و دو گروه دریافت کننده
 .اندنداشته معنادار
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همکاران و لوقضات  

 
خطای  ±نشان دهنده ی میانگین هاستون کنترل و درمان. هایدر گروهتعداد ورود به بازوهای باز در آزمون ماز بعلاوه مرتفع نتایج حاصل از بررسی  .2 نمودار

 آلزایمر+شوک درمانی الکتریکی، یمر،آلزا کنترل، هایتفاوت معنادار نسبت به گروه **باشد. علامتمی تعداد ورود به بازوهای بازاستاندارد 

 (n=8).باشدمی P=0.01 دهد و معادلمیآلزایمر+افسرده+شوک درمانی الکتریکی را نشان 

 

 آزمون جعبه باز

 مدت زمان حضور هر موش در مربع مرکز میانی در نمودار
شود چهار گروه میهمان طور که مشاهده  آمده است. 2

 آلزایمر+ (،2/4 ±37/3) آلزایمر (،7/4±57/7) افسرده
( و آلزایمر+الکتروشوک 37/4±47/7) افسرده

( و 57/4±34/8( نسبت به دو گروه کنترل )57/7±74/4)
 دارمعنی( کاهش 87/4 ±6/2آلزایمر+افسرده+الکتروشوک )

 .دهندمینشان  P<0.05در سطح 

 

 
خطای  نشان دهنده ی میانگین هاستون کنترل و درمان. هایمرکز در آزمون جعبه باز در گروه مربعنتایج حاصل از بررسی مدت زمان اقامت در  .3 نمودار

 دهد و برابرمیالکتروشوک را نشان کنترل و آلزایمر+افسرده+ هایتفاوت معنادار نسبت به گروه *. علامتباشدمیمدت زمان اقامت در مربع مرکز استاندارد 

P=0.05 است. (n=8) 
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همکاران و لوقضات  

 بحث

رفتاری رجحان  هایاز تست ی لازمهاجهت انجام بررسی
 در سوکروز، جعبه باز، ماز بعلاوه مرتفع استفاده شد.

افسردگی در  تأثیر مطالعات انجام گرفته ی پیشین،
افسردگی باعث  رفتاری نشان داده است که هایتست

 اقامت در مرکز جعبه در تست جعبه ی باز، کاهش زمان
صرف سوکروز در تست رجحان سوکروز درصد م کاهش

 در تست ماز ( و کاهش درصد ورود به بازوی باز77)
در مورد تأثیر شوک درمانی  (.73شود )میبعلاوه مرتفع 

توان عنوان کرد که در مطالعات انجام گرفته میالکتریکی 
جعبه باز، اثر شوک درمانی الکتریکی  ی پیشین، در تست

در مرکز جعبه باز بوده است به شکل افزایش زمان اقامت 
(، در تست رجحان سوکروز، افزایش تمایل به آب 72)

شیرین در گروه دریافت کننده ی شوک الکتریکی دیده 
( و در تست ماز بعلاوه مرتفع افزایش تعداد 78شده است )

در بررسی  (.77) شودمیورود به بازوی باز مشاهده 
باز در در تست جعبه  صورت گرفته در تحقیق حاضر،

 کاهش زمان اقامت در مربع مرکزی افسرده، هایگروه

شود و شوک درمانی مینسبت به گروه کنترل دیده 
الکتریکی در گروه آلزایمر+افسرده+شوک درمانی الکتریکی 

است زمان اقامت در مربع مرکزی را نسبت به  توانسته
افزایش دهد. در تست رجحان سوکروز  افسرده، هایگروه

 هاینادار در تمایل به آب شیرین در گروهافزایش مع
دریافت کننده شوک الکتریکی و کاهش معنادار در 

در تست ماز بعلاوه  شود.میافسرده مشاهده  هایگروه
مرتفع در دو گروه افسرده و آلزایمر+افسرده تعداد ورود به 
بازوی باز نسبت به گروه کنترل کاهش معنادار یافته و 

توانسته است این فاکتور را نسبت  ،شوک درمانی الکتریکی
احتمالی  هایاز مکانیسم افسرده افزایش دهد. هایبه گروه

این است که تحریک الکتریکی شوک درمانی الکتریکی 
مغز از روی جمجمه از طریق جریان الکتریکی منجر به 
تغییر پتانسیل فعالیت و استراحت غشای جسم سلولی 

ین تحریک، باعث کاهش ای که اگونهها شده، بهنورون
ها و به این پتانسیل استراحت غشای جسم سلولی نورون

شود. این تحریک، فزایش دپلاریزاسیون میترتیب ا
سازی را افزایش و باعث افزایش برانگیختگی تسهیل

تواند سبب بنابراین می ؛شودکورتکس تحریک شده می

ری متنوع دیگ هایمکانیسم (.76) گرددبهبود حالات خلقی 
نیز در عملکرد روش شوک درمانی الکتریکی وجود دارد 

گردد که در اینجا به میکه باعث ایجاد بهبود خلق و خو 
 کنیم.میاشاره  هاتعدادی از این مکانیسم

باعث فعال نشان داده شده است که افسرده گی و استرس 
ن آنزیم شود که ایمی دی اکسیژناز 2 و 3شدن ایندول آمین 

کند و میتریپتوفان را به ترکیبی به نام کاینورنین تجزیه 
میزان تریپتوفان که پیش ساز سروتونین است به این شکل 

نشان میدهند که شوک  هایابد. از طرفی یافتهمیکاهش 
 الکتریکی باعث تنظیم افزایشی رسپتورهای سروتونین در

سردگی شود که این در درمان افمیسیستم عصبی مرکزی 
بسیار موثر است. همچنین الکتروشوک درمانی از طریق 

و پلاستی  در تمایز، حیاتمیکه نقش مه BDNFافزایش 
روانی و آلزایمر  هایسیتی نورونی دارد و در بیماری

یابد سبب جلوگیری از تنزل این نروتروفین میکاهش 
شود. در خصوص ارتباط الکتروشوک درمانی و میمغزی 

آسیب  توان گفت به دنبال استرس،میمغزی  سیستم ایمنی
CNS  شوند و به میو التهاب نورونی، میکروگلیاها فعال

کنند. میو نیتریت را آزاد  هامحل آسیب رفته و سایتوکاین
از طرف دیگر میکروگلیاها با آزادسازی فاکتورهای ضد 

 گرداند.را به حالت اول بر می CNSهموستازی  التهابی،

به صورت کوتاه  ECTپس از  IL-6است که مشاهده شده 
یابد که در این مدت باعث تحریک میمدت افزایش 

به نورورن زایی در  شده که آن منجر هانوروتروفین
شود. در مورد میهیپوکمپ و پاسخ بالینی و درمانی 

دقیقه باعث افزایش فعالیت  24پس از  ECT، هالوکوسیت
ین افزایش باعث شود که امیکشنده طبیعی  هایسلول

فعالیت وازودیلاتوری اپی نفرین شده و سبب از دست 
و به این ترتیب غلظت  شودمیدادن مایعات بدن 

افزایش  هاو هموگلوبین و در صد لنفوسیت هالوکوسیت
یابد. در مورد پلاستی سیتی نورونی مطالعات نشان داده می

اند که الکتروشوک قادر به افزایش حجم کاهش یافته 
باشد که مییپوکمپ و آمیگدال بدنبال افسردگی و آزایمر ه

 (.75در راستای بهبودی بالینی این بیماران است )
دهد که پیشرفت بیشتر میاین تحقیق نشان  هاینهایتاً داده

دمانس مغزی با درمان با  موش هایبیماری افسردگی در 
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 سردگی موش های صحرایی نر آلزایمریبررسی اثر شوک درمانی الکتریکی بر میزان اف

یابد که این امر میالکتروشوک بصورت بارزی کاهش 
این قضیه دارد که اگرچه الکتروشوک درمان شایع  دلالت بر

تواند میافسرده مقاوم به درمان دارویی است،  موش های

که ترکیبی از دمانس مغزی و  موش هاییبه درمان 
 افسردگی را بهمراه دارند کمک شایانی بنماید.
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