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بررسی اثر نالوکسان بر طول مدت تشنج ناشی از الکتروشوک درمانی 
 

دکتر محمدرضا عابدين زاده*، فريبا هوشمند**، دکتر مصطفى نجفى***، سيد کمال صولتى دهکردى 
 

 

مقدمه:  
 (Electroconvulsive therapy=ECT) الکتروشوک درمانی      
یک روش مداخله ای غیر فارماکولوژیک با اهمیت است کـه 
ــــارانی کـــه از برخـــی اختـــلالات روانـــی  در درمــان بیم
(neuropsychiatric) شدید رنج می برند مؤثر می باشــد زیـرا 
ـــه ای  بـرای چنیـن بیمـارانی ECT یـک روش درمـانی مداخل

مؤثر، مطمئن، سریع و کم خطر است (11).  
تاثیر مثبت درمـان با ECT همانند بسیاری از مـوارد 

درمان در روانپزشــکی (از قبیل درمان دارویی با داروهـای 

ــدا  ضد افسردگی، نورولپتیک ها، کربنات لیتیوم و غیره) ابت
ـــر روی  بـه صـورت تجربـی و بـه دنبـال تجربیـات بـالینی ب
بیماران به اثبات رسید و پس از این مرحله بود که بررسی و 
ــاز شـد. در سـال  تحقیق در مورد نحوه اثر الکتروشوک آغ
 (Convulsive therapy) ــانی 1934 برای اولین بار تشنج درم
 von Meduna توسـط psychiatric ــه بیمـاران برای معالج
مــــورد اســــتفاده قــــرار گرفــــت. او از یــــــک روش 

ـــور تشـنج را بوجــود  فارمـاکولوژیک یعنی با تزریق کافــ

 چکیده: 
ــانی (ECT) جـزء یکـی از روش هـای بسـیار موثـر درمـان بیولـوژیـک در اختـلالات   الکتروشوک درم
ــانی آن  روانپزشکی به ویژه افسردگی درون زا، اختلالات خلقی دو قطبی و اسکیزوفرنیا به شمار می رود. تاثیر درم
مستلزم ایجاد یک تشنج جنرالیزه حداقل به مدت 25 ثانیه می باشد و هر چــه طـول مـدت تشـنج بیشـتر باشـد تـاثیر 
درمانی ECT نیز افزایش می یابد. عوامل متعددی بر طول مدت تشنج ناشی از ECT مؤثــر هسـتند کـه از آن جملـه 
میزان انرژی داده شده به بیمار، داروهای دریافتی توسط بیمار و اوپیوئیدهای درون زا را می تــوان نـام بـرد. هـدف 
این مطالعه بررسی تاثیر داروی نالوکسان به عنوان یک آنتاگونیست اوپیوئیدهای درون زا بر طول مدت تشنج ناشی 
ــره کـه  از ECT می باشد. این مطالعه یک کارآزمایی بالینی است که بر روی 60 بیمار غیر معتاد در دو گروه 30 نف
برای اولین بار تحت درمان با ECT قرار می گرفتند انجام شده است. به گروه مورد بلافاصله قبل از شــروع بیهوشـی 
2 میلی گرم نالوکسان به صورت وریدی تزریق شد ولی سایر شرایط از جمله دوز داروهای بیهوشی و میزان انـرژی 
ــول مـدت تشـنج در گـروه  داده شده در دو گروه مورد و شاهد یکسان بوده است. بر اساس نتایج حاصله میانگین ط
 ECT ــدت تشـنج بـه دنبـال شاهد 21/3 ثانیه و در گروه مورد 27/8 ثانیه بود (P<0/05). با توجه به این که طول م
مهم ترین فاکتور در میزان اثر درمانی آن می باشد. لذا، نالوکسان را به عنوان یک پیشــنهاد و جـهت افزایـش طـول 

مدت تشنج و نتیجتاً افزایش اثر درمانی ECT می توان مطرح نمود.  
 

واژه های کلیدی: الکتروشوک، اوپیوئید، تشنج، نالوکسان. 
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ــنج در  آورد و استفاده از روش الکتریکی جهت ایجاد تش
 Cerletti, ــار در سـال 1938 توسـط انسان برای نخستین ب
ــنج  Bini ابداع شد (11). روش الکتریکی ایجاد کننده تش

 von نسبت به روش فارماکولوژیک مورد استفاده توسط
Meduna قابل اعتمادتر است و با مقایســه هـایی کـه بیـن 

ECT، ایجـاد تشـنج بـا دارو و تحریکـات الکـــتریکی بــا 

شدت کمتر از آستانه تشنج (که باعث تشنج نمی شـود) و 
ECT کاذب صورت گرفته این مدعا را ثابت می کند.       

ـــر           آنچـه تـاکنون اصـل مسـلم و قطعـی در مـورد اث
بخشی ECT شناخته شده این اســت کـه تـاثیر ایـن روش 
درمـانی بسـتگی بـه ایجـاد تشـنجات تونیـک - کلونیــک 
دارد. اما به نظر می رسد که ایجاد تشنج با ایــن کـه شـرط 
لازم برای کارایی محسوب می شود، اما شرط کافی برای 
بهبودی نیست و عواملی چون گسترش فرایندهــای تشـنج 

را در حین درمان با الکتروشوک نیز مؤثر است (15،11).  
           جالب ترین کاربرد ECT استفاده از آن در درمـان 
اختــلالات نورولــوژیــک مــانند پارکینســون، ســـندرم 
ـــد.  نرولپتیـک بدخیـم و صـرع مقـاوم بـه درمـان مـی باش
اسـتفاده از ECT بـاعث کـاهش نیـاز بـه داروهـــای ضــد 
پارکینسـون و در نتیجـه کـاهش عـوارض آنـها مـی شــود 
ــانی در  ECT .(15،13،8،1) همچنین مؤثرترین روش درم
دسترس برای بیمارانی است که به دلیل افسردگــی شـدید 
ــد  در بیمارستان ها بستری هستند و یک روش کنترلی مفی

برای بیماران مبتلا به مانیا و اسکیزوفرنیا است (11). 
ــاور و اعتقـاد وجـود دارد کـه اثـرات             امروزه این ب
درمانی ECT ناشی از تغییرات بیوشیمیایی و فیزیولوژیک 
ــه عـلاوه اثـرات سـودمند ECT نیـازمند  در CNS است. ب
ــانی چنـد  بکارگیری درمان های متعدد در یک دوره درم
روزه است. در طی یک دوره درمانی ECT دارای اثــرات 
ضد تشنجی (anticonvulsant) است که آستانه تشــنج را 

بالا برده و مـدت آن را کاهش مــی دهـــد و داروهـــای 

شناخته شده anticonvulsant یــا سبب افزایـش مهـــار و 
یا کاهش تحریــک فعالیت مغز می شوند. GABA یــک 
ـــهاری در CNS پســتانداران اســت و  واسـطه شـیمیایی م
داروهایی که سبب انتقال گابارژیک از طریق رسپتورهای 
ــوند (نظـیر باربیتوراتـها، بنزودیـازپیـن هـا)  GABA می ش

دارای اثرات anticonvulsant هستند (2) علاوه بر سیستم 
ــک، الکتروشــــوک سـاخت نـــــوراپـی نفریـن  گابارژی

مغـزی را افزایـش مـــی دهــد و بــاعث تنظیــم کاهشــی  
(Down regulation) در گـیرنده هـای β1-آدرنـرژیــک  

می شود. همچنین گزارش شده که الکتروشوک بر میزان 
فعالیت سیستم دوپامینرژیک و ســروتونرژیـک مغـز تـاثیر 

می گذارد (2). تئوری های جدید اثرECT بر واسطه های 
شیمیایی، محورهای غددی و فرآیندهای نوروبیولوژیــک 
مغزی را مورد تاکید قرارمی دهند امــا بـا توجـه بـه طیـف 
وسیع اثرECT در افسردگی، مانیا و غیره احتمالاً مکانیسم 

واحدی در همه حالات دخیل نیست (11،1).  
ــاره شـدECT دارای مـاهیت ضـد  همانطور که اش
تشنجی است که در طول یک دوره درمانی سبب افزایش 
آستانه تشنج و کاهش طول مــدت آن مـی شـود (18،3). 
ــی مناسـب بـه ECT مسـتلزم ایجـاد یـک تشـنج  پاسخ ده

ــــت (6،1) و   جنرالــیزه حداقــل بــه مــدت 25 ثانیــه اس
تشنج هایی که طول مــدت آنـها کمـتر از 25 ثانیـه باشـند 
ــنج هـای طولانـی تـر دارنـد.  اثرات درمانی کمتری از تش
امـروزه بـا اسـتفاده از ترکیبـات مختلـف نظـیر کـــافئین و 
آمینوفیلین (18) طول مدت تشنج را افزایش می دهند. بــا 
 ECT این حال برای افزایــش طـول مـدت تشـنج متعـاقب
تحقیقات متعددی به منظور شناخت ترکیبات دیگری کــه 
دارای چنیـن اثـری هسـتند انجـام شـده و در حـال انجــام 
است. زیرا با توجه به مکانیسم های محتمل متعــدد دخیـل 
در مورد ECT و نقش هــر کـدام از آنـها در بـروز اثـرات 
ضد تشنجی ECT چنین تصـور می شود که با بلـــــــوک 
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و تغییر میـزان فعالیت هر یک از آنها بتوان طول مـــــدت 
تشنج را افزایش داد. 

ــبب افزایـش فعـالیت              در جانوران الکتروشوک س
ــود (21،14) و ایـن  سیستم های اوپیوئیدی درون زا می ش
اثرات ضــد تشـنجی (anticonvulsant) الکتروشـوک بـه 
طور نسبی بوسیله نالوکسان بلوک می شــوند. ایـن مطلـب 
باعث شده تــــا محققین اثرات ضد تشنجی الکتروشوک 
را به فعال شدن اوپیوئیدهای درون زا نسبت دهنــد و اگـر 
ـــد نالوکسـان  چنین پــــدیده ای در انسان نیــــز رخ دهــ
ــوک  بـاید طـول مــــدت تشنــــج را در درمـان الکتروش

(ECT) افزایش دهد (21،14). 
ـــالای              Sperling و همکــاران اثــر تجویــز دوز ب
نالوکسان روی طول مدت تشنج را بــر روی بیمـارانی کـه 
ــورد بررسـی  تحت درمان با الکتروشوک (ECT) بودند م
قرار دادند و مشــاهده کردنـد کـه مـدت تشـنج در گـروه 
دریافت کننده نالوکسان مشابه گروه دریافت کننده سالین 
ــیز  است (17). در تحقیق انجام شده توسط Rasmussen ن
بیـن بیمـاران دریـافت کننـده نالوکسـان (گـروه تســت) و 
ــترل هیـچ تفـاوتی در EEG و یـا طـول حرکتـی  گروه کن
تشنج دیده نشد (14) ولی در تحقیق Bausch و همکاران 
ـــــافت کننـــده  مشــاهده شــد کــه در رات هــای دریــ
ــاپـا ـ اوپیوئیـدی،  U50488h، آنتاگونیست رسپتورهای ک

ـــش یـافت (3). در حـالی کـه نتـایج  مـــدت تشنج کاهــ
ــی دهـد کـه اثـرات  تحقیق Manocha و همکاران نشان م

ضــد تشــــنجی الکتروشـــوک از طریـــق رســـپتورهای  
K- اوپیوئیدی انجام می شود و نالوکسان در دوزهای بـالا 

سبب بلوک این رسپتورها می شود (12). 
             اگرچه شواهد روشنی از ارتباط ECT با فعــالیت 
اوپیوئیدی درون زا در ســایر گونـه هـای جـانوری وجـود 
دارد ولـی در مـورد نقـش ایـــن ترکیبــــــات در انســان 

مطالعات و داده های اندک و متناقص با نتــــایج به دست  
آمده از تحقیقات جانوری موجود می باشــــد. نظــر بــه 

اینکــه کوتــــاه بودن طول مدت تشنـج یــک فـــــاکتور 
 ECT ــه حـاصل از درمــــان بـــا مـــؤثر در تضعیف نتیج
است شناخت نقش سایر ترکیبات بر افزایــش طول مدت 
ــی باشـد لـذا در ایـن تحقیـق بـا تزریـق  تشنج بسیار مهم م
نالوکسان بر روی تعداد نمونه بیشتری از تحقیقات قبلـی و 
در سه گروه مختلــف از مبتلایـان بـه افسـردگـی اثـر ایـن 
ــدت  آنتاگونیست عمومی (general) اوپیوئیدی بر طول م

تشنج القایی مورد بررسی قرار گرفت. 
 

مواد و روشها:  
ــایی بـالینی اسـت کـه در             این مطالعه یک کارآزم
ـــاه 1381 در  فاصلــه زمــانی اردیبهشــت تــا شــهریور م
بیمارستان هاجر شهرکرد و بر روی 60 بیمار مبتلا به یکی 
از انـواع اختـلالات روانپزشـکی کـــه بــرای اولیــن بــار 
کاندیدای درمان با ECT بودند انجام شد. به منظور پرهـیز 
از خطرات ناشی از تزریق نالوکسان، اعتیاد به مواد مخــدر 
به عنوان تنها ملاک خروج از مطالعه در نظــر گرفتـه شـد. 
ــا روش نمونـه گـیری آسـان انتخـاب و بـه طـور  بیماران ب
تصادفی ساده به دو گروه 30 نفــره مـورد و شـاهد تقسـیم 

گردیدند. 
ــورد مطالعـه از سـه دقیقـه قبـل از             تمامی بیماران م
بیهوشی اکســیژن صـد در صـد دریـافت نمودنـد و سـپس 
توسط mg/kg 2 تیوپنتال سدیم و mg/kg 0/5 سوکسینیل 
کولین بیهوشی القا شده و در طول زمان بیهوشی تنفس بــا 
فشار مثبت با استفاده از اکسیژن صد در صد داده شــد. بـه 
گروه مورد 2 دقیقه قبل از شروع بیهوشی mg 2 نالوکسان 
وریدی نیز تزریــق شـد. بـه گـروه شـاهد قبـل از بیهوشـی 
ــه روی  دارویی تجویز نشد. الکترودها بــه صورت دوطرف
شقیقه هر طرف گذاشته شد. الکترودها و محل نصب آنها 
ــول الکـترولیت هـادی الکتریسـیته  بر روی جمجمه با محل
ــود  مرطوب شدند. فاصـــله بین الکترودها کاملاً خشک ب
تا جــریان الکتریـــکی بیـــن دو الکتــرود بـــرقرار نشود 
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زیرا بــاعث عـدم تـاثیر ECT مـی گـردد. جـهت ارزیـابی 
تشنج و طـــول مــدت آن، مــــدت زمـان پـرش هــــای 
عضلانی طی فازکلونیک یک حملــه تشـنجی بـا مشـاهده 

مستقیم محاسبه شد. 
           داده های به دسـت آمـده بـا اسـتفاده از نـرم افـزار 
ـــی و t-test مــورد  SPSS و آزمـون هـای آمـاری توصیف

تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفتند. 
 

نتایج: 
           حجم نمونه انتخابی اولیه برای مطالعه 60 بیمار در 
2 گروه سنی یکسان 30 نفره بود. 2 نفر از خانم ها به دلیل 
عدم رضایت به ادامه همکاری، از مطالعه حذف شــدند و 
نهایتاً مطالعه بر روی 58 نفر شـامل 30 نفـر مـرد و 28 نفـر 
زن با میانگین سنی 30 سال انجام شد. از کل افــراد مـورد 
مطالعه، 34/5 درصد مبتلا به اختــلال دو قطبـی (10 نفـر)، 
34/5 درصد مبتــلا بـه افسـردگـی اساسـی (10 نفـر) و 31 

درصد مبتلا به اسکیزوفرنیا (9 نفر) بودند.  
           توزیع جنسی در جمعیت مــورد مطالعـه در هـر دو 
ــر مـرد و 14 نفـر زن  گروه مورد و شاهد به صورت 15 نف
بود. میانگین طول مدت تشنج بعد از ECT بر حسب ثانیــه 
ــــرای گـــروه مـــورد  در گــروه شــاهد 5/35±21/4 و ب

ــه بـر اسـاس آزمـون آمـاری  5/21±27/9 به دست آمد ک
"t" ، طول مدت تشــنج بـا اختـلاف معنـی داری در افـراد 

ــه نسـبت گـروه شـاهد افزایـش  دریافت کننده نالوکسان ب
یافتـه اسـت. بـر مبنـای نتـایج ایـــن مطالعــه هیــچ رابطــه 

ــدت تشـنج بعـد از تزریـق  معنی داری در میزان افزایش م
ــخیص بـالینی بیمـاران دیـده  نالوکسان بر حسب سن و تش

نشد. 
 

بحث:  
ــر طـول           این مطالعه به منظور مشاهده اثر نالوکسان ب
تشنج ناشــی ازECT انجـام شـد. از 58 بیمـار بـا تشـخیص 

 ،ECT اختــــلالات روانــــی کــــــاندیدای دریـــــافت
ــروه مـورد قـرار  29 بیمار در گروه شاهد و 29 بیمار در گ
ــر مـرد و  داشتند. هر دو گروه (شاهد و مورد) شامل 15 نف
ــول مـدت تشـنج بـه صـورت کلینیکـی  14 نفر زن بود. ط
محاسـبه شـد. مقایسـه آمـاری داده هـای بـه دسـت آمــده 
بوسیله آزمون "t"، نشــان دهنـده افزایـش معنـی دار طـول 
ـــود.  تشـنج در گـروه مـورد در مقایسـه بـا گـروه شـاهد ب
بنابراین نالوکسان با دوز mg 2 دارای یــک اثـر معنـی دار 
در طول مدت تشنج حاصل از ECT در این بیماران بود. 
تصـور مـی شـود کـه ECT بـر پاسـخ هـای موســـکارینی 
ــاب مرکـزی تـاثیر  کلینرژیک و دوپامینی در سیستم اعص
دارد. بـه طـوری کـه الکتروشـــوک در جــانوران بــاعث 
افزایش سریع غلظت دوپامین در قشر فرونتال و استریاتوم 
می شود. این در حالی است که فعالیت موسکارینی را در 
بعضی نواحی سیستم اعصاب مرکــزی کـاهش مـی دهـد. 
این دو اثر ایجاد شده توسط الکتروشــوک بـه طـور تـوام 
توجیـهی بـرای اثـرات ضـد پارکینسـونی ECT در انســان 

ـــر   اسـت (11). اگـر چـه تئـوری هـای جدیـد اثـر ECT ب
ــــن و  واســطه هــای شــیمیایی، سیســتم هــای آندوکری

ــوژیـک مغـزی را مـورد تـاکید قـرار  فرآیندهای نوروبیول
می دهند اما با توجه به طیف وسیع اثرECT در افسردگی، 
ــم واحـدی در همـه  مانیا، کاتاتونی و غیره احتمالاً مکانیس

این حالات دخیل نمی باشد (11،5،1).  
             با وجود اینکــه الکتروشـوک تشـنج زا اسـت امـا 
نتیجه کلی درمان طولانی با تشنجات الکتریکی، افزایــش 
آستانه تشـنج و خـواص ضـد تشـنجی ایـن روش درمـانی 
است (18،11،1) برخی معتقدند کــه ایـن اثـر پـارادوکس 
ضد تشنجی ECT در واقع مکانیسم اصلی ضد افسردگــی 
آن محسوب می شود. شاید خود تشنج اثر ضد افسردگـی 
نداشته باشد بلکه مکانیسم های مغزی کــه متعـاقب تشنج 
برای مهار آن بکار مـی افتنـد  نـهایناً اثـر ضـد افسـردگـی 
داشته باشند (1). در جــانوران نشـان داده شـده اسـت کـه 
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الکتروشوک فعالیت سیســتم هـای اوپیوئیـدی درون زا را 
افزایش می دهد (14،10). 

        در تحقیـق Bausch و همــــکاران مشــــاهده شده 
اسـت کـــــــه U50488h آگونیســت رسپتــــــورهای  

کاپا، در رات ها سبب کاهش مدت تشنج می شود (3). 
ــنجی اسـت. ایـن  در موش، پنتازوسین دارای اثر ضد تش
دارو بــه عنــوان یــک آگونیســت روی رســـپتورهای 

ـــک آگونیســت نســبی روی   اوپیوئیـدی و بـه عنـوان ی
kـ رسـپتورها عمـل مـی کنـــد. Monocha و همکــاران 
مشاهده کردند که نالوکسان در دوز بالا (mg/kg 1) به 

طور کـامل اثـر ضـد تشـنجی پنتازوسـین را آنتـاگونـیزه 
 (0/1 mg/kg) می کند. در حالی که دوزهــای پـائین آن
ــن مطلـب نشـان مـی دهـد کـه  فاقد چنین اثری است. ای
ــنج  مکانیسـم عمـل پنتازوسـین بـه عنـوان یـک ضـد تش

اپیوئیــــدی احتمــــالاً بــــا فعــــالیت رســــــپتورهای 
k- اوپیوئیدی انجام می شود (12). این یافته ها تا حــدی 

نتایج Berman و Adler را تائید می کنــد (4) اگـر چـه 
ــاهده کردنـد ولـی  آنها اثر ضد تشنجی پنتازوسین را مش
ـــالای  نتوانسـتند نشـان دهنـد کـه ایـن اثـر توسـط دوز ب
نالوکســان آنتــاگونــیزه مــی شــود. البتــه در مطالعـــه 
ــه  Monocha دوزهای بالای نالوکسان (mg/kg 5 و 1) ن

ــه  تنها اثر ضد تشنجی پنتازوسین را آنتاگونیزه کرده بلک
ــنج  سـبب افزایـش مـیزان مـرگ جـانوران در نتیجـه تش

حاصل از الکتروشوک نیز شد (12). 
         در مطالعات دیگری نیـــز چنین نتایج متفـاوت در 

ــوک و آنتـاگونیــــزه کـردن اثـر ضـد تشـنجی   مورد بل
آگونیست های اوپیوئیـــــدی توسـط دوزهـای مختلـف 
نالوکسـان گـزارش شـــــــده اســت. بــه عنــوان مثــال 
ـــالای  Tartella و همکــارانش مشــاهده کردنــد دوز ب

ــامل اثـر ضـد تشـنجی  نالوکسان (mg/kg 10) به طور ک
ـــــــدی، را در رات  U50488، آگونیســـــت k- اوپیوئی

آنتاگونیزه می کند. اما دوز پـــــائین آن قـادر بـه انجـام 

این عمل نمی باشد (19). در تحقیق Frey نیز نشـان داده 
شـد کـه اثـرات ضـــد تشــنجی داروی nalbuphine در 
موش به طــور کـامل توسـط دوزهـای بـالای نالوکسـان 
(mg/kg 1) امـا نـه در دوز پـائین بلـوک مـی شـود (7). 
ـــن  نکتــــه اســت کــه  مشـاهدات فـــوق بیـــــانگر ای
 -k نالــوکسان در دوزهــای بـالا بـا بلـوک رســپتورهای
اوپیوئیدی سبب افزایش طول تشنج می شــود و بنـابراین 
اثر ضد الکتروشوک ترکیبـات اوپیوئیدی را آنتاگونـیزه 
ــر روی سـایر  می کند. از طرف دیگر در تحقیقاتی که ب
ــده، مشـخص  رسپتورهای سیستم اوپیوئیدی انجام گردی
ــه دوزهـای کمـتر از mg/kg 1 نالوکسـان کـه به  شده ک
 10 µg داده شـود و دوز (peripheral) صورت محیطــی
آن به صورت تزریق مرکزی به طور انتخابی پاسخ هـای 
بـا واسـطه رسـپتورهای mu را آنتـــاگونــیزه مــی کنــد 

  .(20،11)
ــن مطالعـات نشـان مـی دهـد کـه               در مجموع ای
تحریک رسپتورهای کاپا در مغز منجر به حفاظت تشنج 
ــد کـه  حاصل از الکتروشوک می شود و پیشنهاد می کن
احتمالاً یــک سیسـتم k- اوپیوئیـدی درون زا در تنظیـم 
تحریک پذیری مغز در جانوران مــورد آزمـون دخـالت 
دارد. از طرف دیگر با تحقیقات انجام شده با اسـتفاده از 

ــا و آنتـاگونیسـت هـای رسـپتورهای  اغلب آگونیست ه
ــا  mu و delta اوپیوئـیدی، پیشـنهاد شـده کـه در رات ه

ـــاصی بوســیله  تشـنج ناشـی از انکفـالین بـه طـور اختص
رسپتورهای اوپیوئیــدی و نـه توسـط سیسـتم اوپیوئیـدی 

delta میانجی گری می شود (20). 

             در این تحقیقــات کـه تـاثیر نالوکسـان بـه عنـوان 
یک آنتاگونیزه کننده اثرات ضــد تشـنجی بررسـی شـده، 
مشاهده مــی شـود کـه ایـن خـاصیت در دوزهـای بـالای 
نالوکسان ایجاد می شود و دوزهای پائین نالوکسان دارای 
ــن  چنین خاصیتی نیست. ولی باید توجه داشت که کلیه ای
تحقیقات بر روی مدل های جانوری انجام شده اســت. در 
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ــر  هنگـام مطالعـه روی انسـان عـلاوه بـر انتخـاب دوز مؤث
نالوکسان در بلوک اثر ضد تشنجی اوپیوئیدهـای درون زا 
ــه  و افزایش طول تشنج جهت درمان مفید تر باECT باید ب
بی خطر بودن آن برای بیمار نیز توجه نمــود. ایـن مطـالب 
باعث شده تا مطالعات انسانی با احتیاط بیشتری انجام شود 
ـــناخت  (18،17). بعـلاوه یکـی از مشـکلات اصلـی در ش
اثرات ECT و مطالعات بیوشیمیایی در انسان این است که 
درمان با الکتروشوک بـرای افـرادی بـا اختـلالات روانـی 
بکار می رود در صورتی کــه بیشـترین تحقیقـات دقیـق و 
ــر روی جـانوران نرمـال انجـام شـده  کمی بیـــوشیمیایی ب

ــه مطالعـات انجـام شـده روی جـانوران   است (11). اگرچ
ــاتوفیزیولوژی بیمـاری در  زمینه ای را در فهم و شناخت پ
انسان ایجاد می کند ولی با این حال از نتایج این مطالعات 
باید با احتیاط و تردید برخورد کرد. مسئله دیگری که در 
مورد اثرات ECT وجود دارد ایــن اسـت کـه یـک روش 

درمانی احتمــالاً سیسـتم هـای متعـددی را در CNS متاْثـر 
می کند (11).  

     علاوه بر دخــالت آگونیسـت هـای اوپیوئیـدی در 
ـــزارش شـده کـه آنتـاگونیسـت هـای  ایجــــاد تشنج گــ
ــیز مـی تواننـد تحریـک پــــذیری مغـز را  اوپیوئیــــدی ن
تغییر داده و در ایجـــاد تشنج دخالت داشــته باشـند (17). 
ـــه تجویــز  در تحقیـق Smith و همکـاران مشـاهد شـد ک
µg/kg 1، رمیفنتالین (remifentanil)، اوپیوئید کوتاه اثــر 

همراه با داروی بیهوشی methokexital در بیماران تحــت 
ــا الکتروشـوک سـبب افزایـش نـه کـاهش مـدت  درمان ب
تشـنج در مقایسـه بـا گروهـی کـــه methohexital را بــه 
تنهایی دریافت کرده اند مــی شـود ایـن تـاثیر در بیمـاران 
میانسال در مقایسه بــا بیمـاران مسـن معنـی دار بـود (16). 
Sperling و همکاران به بررسی تاثیر دوز بالای نالوکسان 

ـــاران تحــت درمــان بــا  (mg 8) بـر مـدت تشـنج در بیم
ــه  الکتروشـوک (7 بیمـار) پرداختنـد. در ایـن مطالعـه کلی
بیمـاران mg 8 نالوکسـان را قبـل از یـک جلســـه درمــان 

ــانی  الکتروشـوک و محلـول سـالین را قبـل از جلسـه درم
ــق دوز  دیگر دریافت کردند. آنها مشاهده کردند که تزری
بالای نالوکسان تاثیری بر طول مدت تشنج نداشته است و 

مدت تشنج در هر دو گروه مشابه بوده است (17).  
ــار       در مطالعـه دیگـری Hasket بـا انتخـاب 12 بیم
بررسی خود را به صورت یک مطالعــه قبـل و بعـد انجـام 
داد. وی با اندازه گیری طول مدت تشنج در کلیه بیمــاران 
قبل از هر نوع مداخله در یک جلسه و مقایسه آن با طــول 
ــنج بـه دنبـال تزریـق mg 8 نالوکسـان در جلسـه  مدت تش

ـــدم تفــاوت  دیگـر پرداخـت. در ایـن تحقیـق علـیرغم ع
معنی دار در طول مدت تشنج بین جلسات ECT به اضافـه 
نالوکسـان و ECT بـه تنـهایی در 7 بیمـــار تفــاوت قــابل 
ملاحظه ای در طول مدت تشنج القــا شـده بوجـود آمـده 
ــود،  بود. این تفاوت به صورت وابسته به جنس و سن نیز ب
ــا  به طوری که در زن های 45-30 سال در مقایسه با مرده
ــنی کمـترین افزایـش زمـانی در تشـنج  در این محدوده س
القایی دیده شد. همچنین بیشترین تفاوت در هر دو جنس 
ــاثیر دوز بـالای  در افراد بالای 50 سال بود (9). این عدم ت
نالوکسان (mg 8) در انسان عکــس تـاثیر دوزهـای بـالای 
نالوکسـان در تحقیقـات انجـــام شــده روی مــدل هــای 

جانوری است. 
             در تحقیـق Rasmussen و همکـاران بـه 9 بیمــار 

ــه قبـل از نیمـی  mg 2 نالوکسان به صورت وریدی 2 دقیق

جلسات درمانی الکتروشوک تزریق مــی شـد و در نیمـی 
ــد  دیگر از جلسات ECT نــــالوکسان تزریــق نمی گردی

و طول تشنــــج بوسیله cuff technique انـــدازه گـیری 
ـــن تحقیــق نیــــــز دوز mg 2 نالوکســان  مـی شـد در ای
ـــزایش طـــــول مــدت  نتوانست به طور مؤثری سبب افــ

تشنج حاصـل ازECT در این تعداد بیمار شود (14). 
ــا نیمـی از             در مطالعات ذکر شده بیماران در یک ی
جلسـات درمـانی نالوکسـان را دریـــافت و در جلســه یــا 

جلسات دیگر نالوکسان دریافت نمی کــردند. با توجه به  
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اینکه دادن ECT به بیمار با افزایش تدریجی آستانه تشنج 
همراه است (11)، ایــن روش بــــا افزایـش آسـتانه تشـنج 
ــد تاثیــر  عمــــلاً بر طول مدت تشنج القـایی جلســات بع
منفــــی دارد. همچنین در مطالعه حاضر توزیع جنسـی در 
دو گـروه مـورد و شاهد به طور یکسان انجام شــــد تـا در 
ــول تشـنج  صورتی که جنس عــامل مؤثری در افزایش ط
ـــه Hasket) (9) بـه عنــوان  باشد (نتیجه حاصل از مطالعــ
یـک پارامتـــــر ثـــانویه در نتیجـه کلـی تـاثیر نگـــذارد. 
بعـــلاوه ایـن مطالعــــــه دارای تعـداد نمونـه بیشــتری در 

مقایسه با مطالعات دیگر است. 

              در هر حــال با تکیه بـــر نتایج حـــاصل از ایـن 
ــق حداقـل  مطالعه می توان این پیشنهاد را مطرح نمود که تزری
mg 2 نالوکسـان 2-1 دقیقـه قبـل از بیهوشـی مــی توانــد بــر 

افزایش طول تشنج و تاثیر پذیری درمانی ECT موثر باشد. 
 

تشکر و قدردانی: 
     با سپاس فراوان از زحمات خانم دکتر شیرین شمس و کلیه 
همکارانی که در انجام این طرح ما را یاری فرمودند و با تشکر 
ــه  از معاونت محترم پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد ک

هزینه این طرح را قبول نمودند.  
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