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چکیده
زمينه و هدف: مصرف فراوان قرص‌های اكستازي باب جديدي در آسيب‌های اجتماعي گشوده است. آسيب‌های شديد در بافت كليه، كبد و نيز فراموشي و عدم تعادل، از 

عوارض قرص‌های اكستازي است؛ لذا در این تحقیق اثر این قرص‌ها بر روی تخمدان و محور هورمونی هیپوفیز- گناد موش‌های صحرایی بررسی شد.

مواد و روش‌ها: 35 سر موش صحرایی ماده نابالغ، نژاد ویستار به 5 گروه 7 تایی شامل کنترل، شاهد، تجربی1، تجربی 2 و تجربی3 تقسیم شدند. گروه کنترل هیچ گونه 
حلال یا دارویی دریافت نکرد. گروه شاهد، روزانه یک بار 0/2 سی سی، سرم فیزیولوژی به مدت 14 روز دریافت کرد. گروه‌های تجربی 1،2 و3 یک بار در روز به ترتیب مقادیر 
0/2 سی سی محلول حاوی 0/5، 1 و2 میلی گرم دارو به مدت 14 روز به صورت درون صفاقی دریافت کردند. اندازه گیر‌یهای هورمونی به روش الایزا انجام شد. تخمدان‌ها 

جهت تهیه مقاطع بافتی و بررسی تعداد فولیکول‌های تخمدانی از بدن جانور خارج شدند. تعداد فوليكول‌ها با تكنيك ديسكتور فيزيكي، شمارش شد. 

نتایج: در گروه تجربی 3 نسبت به گروه کنترل تغییر معنی داری در وزن بدن و تخمدان وجود دارد. همچنین تعداد فولیکول‌های اولیه و گراف، کاهش معن‌یداری نشان داد. 
گروه‌های تجربی نسبت به گروه کنترل، اختلاف معنی داری در میزان هورمون های LH و FSH نشان ندادند ولی میزان هورمون پروژسترون افزایش معنی داری داشت. 

نتیجه گیری: اکستازی م‌یتواند تغییرات مخربی بر بافت تخمدان و هورمون پروژسترون در موش های صحرایی ایجاد کند.

کلمات کلیدی: اکستازی، تخمدان، LH، FSH، پروژسترون، موش صحرایی، فولیکول

مقدمه
اکستازی یا MDMA )3 و4 متیلن دی اکسی مت آمفتامین( با 
فرمول شیمیایی C11H15N20 یک ماده روان گردان است که استفاده 
از آن، به خصوص در میان جوانان رو به افزایش است و بخش زیادی از 
مصرف کنندگان، از عوارض آن آگاهی ندارند. اخیرا داروهای روان گردانی 
نورون های  تخریب  آن ها  فعالیت  اصلی  جایگاه  که  شده‌اند  تولید 
مخربی  اثرات  علت  به   .)1-3( است  عصبی  دستگاه  سروتونرژیک 
نوروتوکسیک  عنوان  به  این دستگاه م‌یگذارند،  روی  داروها  این  که 
طبقه بندی م‌یشوند. داروهای روان گردان، همچنین، روی اندام های 
دیگر بدن از جمله  قلب، کلیه، کبد و دستگاه تولید مثل اثرات سوء 
دارند. این ماده باعث افزایش غلظت سرمی کورتیکواسترون م‌یشود 
و غلظت پرولاکتین را افزایش م‌یدهد. دستگاه غدد درون ریز نیز از 
اثرات مخرب این داروها در امان نیست. این داروها بر روی محورهای 
هیپوفیز- هیپوتالاموس- تیروئید اثرات تحریکی دارند و همین عامل 
باعث افزایش دمای پایه بدن م‌یشود )4،3(. این قرص‌ها همچنین بر 
روی محورهای هیپوفیز- هیپوتالاموس- آدرنال، اثرات تحریکی داشته 
و بــاعـث افـزایش تـرشـح هـورمـون هـای آدرنـوکـورتیکـوتـروپین 

)ACTH( و کورتیزول م‌یشوند )1(. آمفتامین‌ها گروهی از مواد محرک 
مغزی هستند که در سال 1985 جهت مصرف درمانی ساخته شدند. 
این داروهای محرک و توهم زا، عوارض بسیاری  بر روی مغز و اعصاب، 

قلب و عروق ، و دستگاه ایمنی بدن بر جای م‌یگذارند )2،3،5(.
اکستازی به طور معمول به صورت خوراکی مصرف م‌یشود و اثرات 
اولیه آن بین 20 تا 60 دقیقه م‌یباشد. جذب گوارشی اکستازی، پایین 
است و دو ساعت بعد از بلعیدن به حداکثر غلظت سرمی خود در خون 
م‌یرسد )4(. به نظر م‌یرسد که خطر رواج این ماده در ایران وجود دارد. 
به دنبال این مسئله، مواردی که به دلیل عوارض این ماده به اورژانس‌ها و 

مراکز درمانی مراجعه م‌یکنند نیز در حال افزایش است )2،3(.
 XTC ،E ،این قرص‌ها با نام اکستاسی، اکستازی، الگانس، هاگ
)ای(، اکس )X( و قرص e پارتي، در بين جوانان متداول شده است و 
رنگي شبيه اسمارتيز و طرح و نشان‌های مختلفی از جمله صليب، لنگر، 
طرح پرندگان و دولفين دارد. پس از مصرف آن‌ها، فرد دچار حالتي 
زاييده توهمات ذهني  به آن سفر مي‌گويند؛ سفري كه  مي‌شود كه 
است. این محصول، در ایران به نام قرص شادی شناخته م‌یشود، از 
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دسته آمفتامين‌هاي جايگزين بوده و داراي خواص توهم زايي علاوه بر 
خواص محرک نيز مي‌باشد. ظاهر آن تا حد زيادي با ميزان خلوص آن 
مرتبط است و ممکن است از قهوه‌اي تا سبز، صورتي و شفاف باشد. آن 
دسته از قرص‌هایی که بر روی آن‌ها آرم شبدر و میتسوبیشی حک شده، 

بسیار خطرناک هستند )3،1(.
افراد بعد از ترك این مواد دچار بازگشت خاطرات توهمی و ناراحت 
كننده م‌یشوند و در صورت استفاده مكرر از این قرص‌ها، پس از مدت 
كوتاهی به طرز دردناكی جان م‌یسپارند )2(. درباره اثرات این قرص‌ها 
بر روی برخی اندام‌های بدن مطالعاتی انجام شده که به تعدادی از آن‌ها 
اشاره م‌یشود. Klingler و همکاران در سال 2005 دریافتندکه ماده 
MDMA، حساسیت عضله اسکلتی را به کافئین‌های انقباضی افزایش 
م‌یدهد و باعث انتقال +Ca2 در سلول‌های عضلانی و افزایش تعداد 

گیرنده‌های استیل کولین م‌یشود )5(.
حاجی مقصودی و همکاران در سال 1388 در ارتباط با اثر داروی 
نتیجه رسیدند که  این  به  لقاح موش  میزان  و  بر تخمک  اکستازی، 
تزریق داروی MDMA در موش م‌یتواند بر روی کیفیت تخمک و 
متعاقبا قدرت باروری اثر منفی بگذارد و با ازدیاد دوز مصرف داروی 

اکستازی، کیفیت تخمک و میزان لقاح، شدیدا کاهش می‌یابد )6(.
Nash و همکاران در سال 1998 به این نتیجه رسیدند که اکستازی باعث 
تخریب نورون‌های سروتونرژیک دستگاه عصبی مرکزی م‌یشود. این ترکیب 

بر روی دستگاه اندوکرین نیز اثر دارد و تغییرات دمایی ایجاد م‌یکند )7(.
 Rudnick و همکاران در سال 2000 کشف کردند، که اکستازی منجر 
 Sarkar .)8( به افزایش رهاسازی سروتونین از پایانه‌های عصبی م‌یشود
و همکاران در سال 2005 دریافتند، MDMA سبب افزایش آزادسازی 
سروتونین در سیناپس های مغز، انسداد باز جذب سروتونین، افت میزان 

سروتونین مغز و اثرات غیر مستقیم بر میزان دوپامین مغز م‌یشود )9(.
Nemiranda و همکاران در سال 2007 دریافتند که بعد از استفاده 
تدریجی از MDMA، تنفس اکسیداتیو در شبکیه و هیپوکامپ، اتفاق 
م‌یافتد و این اثرات در شبکیه چشم با مرگ سلولی همراه است واین 
مرگ سلولی در کبد در مقایسه با شبکیه و هیپوکامپ بیشتر م‌یباشد. یک 
هفته پس از تزریق MDMA مشاهده شد که غلظت گلوتامین پروکسیداز 

)GPX( در کبد افزایش یافته و GPX به GSH تبدیل شده است )10(.
و  آمفتامین  اثرات  بررسی  با   2006 سال  در  همکاران  و   Jons
داروهای مشابه بر روی بافت کبد به این نتیجه رسیدند که مصرف 
MDMA، باعث هپاتیت کبدی شده و در مکانیسم‌های اصلی کبد، 

اختلال ایجاد م‌یکند )11(.
Carvalho و همکاران در سال 2010 به این نتیجه رسیدند که 
زردی،  کبدی،  سلول‌های  سمیت  چون  عوارضی   MDMA مصرف 
سلول‌های  فیبروز  هپاتیت،  مرکزی،  لوبول‌های  نکروز  هپاتومگالی، 
کبدی، افزایش دمای بدن، آزاد شدن میانج‌یهای عصبی و اکسایش 
انکارناپذیری  مدارک  دارد. همچنین  دنبال  به  را  بیوژنیک  آمین‌های 

جهت باقی ماندن سمیت در سلول‌های کبدی وجود دارد )12(.
تقوی و همکاران در سال 1386، اثرات مت-آمفتامین بر خصوصیات 
اسپرم موش صحرایی بالغ را مورد بررسی قرار دادند. نتایج مطالعات 
ایشان نشان داد که مصرف مکرر دوزهای بالای داروی مت آمفتامین، 
باعث کاهش تعداد اسپرم های بالغ موجود در اپیدیدیم م‌یشود و بر 

روی قدرت تولید مثل افراد معتاد اثرات منفی دارد )1(.
رسیدند  نتیجه  این  به  سال 2002  در  همکاران  و   Yamamoto
که مت- آمفتامین منجر به القاء مرگ برنامه ریزی شده، در لوله‌های 

اسپرم ساز شده است )13(.
Frith و همکاران در سال1987 نشان دادند که تیمار با اکستازی 
آتروفی  به  منجر  دوره طولانی مدت  در یک  در موش‌های صحرایی 

بیضه‌های چپ و راست م‌یشود )14(. 
هدف از تحقیق حاضر، بررسی اثر قرص‌های اکستازی بر روی تخمدان 

و محور هورمونی هیپوفیز- گناد در موش‌های صحرایی نابالغ است.

مواد و روش‌ها
این یک مطالعه تجربی و کاملا تصادفی است. در این تحقیق، کلیه 
اصول اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی، رعایت شده است. تعداد 
35 سر موش صحرایی ماده نابالغ از نژاد ویستار با وزن تقریبي 10 ± 
50 گرم و سن حدود 35 روزه از خانه حیوانات دانشگاه شیراز تهیه 
شدند. موش‌ها به مدت دو هفته در خانه حیوانات دانشگاه آزاد اسلامی 
جهرم به منظور سازگاري نگهداري شدند. حیوانات در طول مطالعه، 
دسترسی کافی به آب و غذا داشته و چرخه نوری 12 ساعت تاریکی 
و 12 ساعت روشنایی برای آن‌ها تأمین گردید. درجه حرارت محیط 
2±22 درجه سانت یگراد و رطوبت نسبی 55-50 درصد بود. هوای اتاق 
توسط دو دستگاه تهویه که در دو طرف خانه حیوانات جاسازی شده 
بودند تهویه م‌یشد. حیوانات در قفس‌های ویژه‌ای که هر سه روز، یک 
بار تمیز و ضد عفونی م‌یشد، نگهداری م‌یشدند. جانوران به 5 گروه 
7 تایی، در قالب گروه‌های کنترل، شاهد، تجربی1، تجربی2 و تجربی3 
تقسیم شدند. گروه کنترل هیچ گونه حلال یا دارویی دریافت نکرد. 
گروه شاهد روزانه یک بار 0/2 سی سی سرم فیزیولوژی )حلال دارو( 
به مدت 14 روز به صورت تزریق درون صفاقی دریافت کرد. گروه‌های 
تجربی 1،2 و3، یک بار در روز به ترتیب مقادیر 0/2 سی سی محلول 
حاوی 0/5، 1 و2 میل‌یگرم دارو به مدت 14 روز به صورت تزریق درون 
صفاقی دریافت کردند. بعد از اتمام تیمار، از قلب موش‌ها، به وسیله 
نمونه‌های خون جمع آوری  انجام شد.  انسولینی خون گیری  سرنگ 
شده با دور 3000 به مدت 20 دقیقه سانتریفیوژ و سرم آن‌ها جدا 
شد. نمونه‌های سرمی برای اندازه گیر‌یهای هورمونی به روش الایزا 
شماره  به   ،FSH هورمون  اندازه گیری  )کیت  مخصوص  کیت‌های  با 
اندازه گیری  کیت  ایران  طب  پیشتاز  شرکت   ،LOT89001 سریال 
هورمون LH، به شماره سریال LOT 88005، شرکت پیشتاز طب ایران 
و کیت اندازه گیری هورمون پروژسترون به شماره ElA-1561، ساخت 
آلمان( استفاده شد. علاوه بر این، تخمدان  تمامی گروه‌ها جهت تهیه 
مقاطع بافتی و رنگ آمیزی و بررسی تعداد فولیکول‌های تخمدانی از 
بدن جانور خارج شدند. پس از حذف چرب‌یها، تخمدان‌ها به وسیله 
از  با دقت 0/001 گرم توزین و پس  ترازوی دیجیتالی ساخت ژاپن 
شستشو با سرم فیزیولوژی به فرمالین 10 درصد انتقال داده شدند و 
پس از مراحل مختلف تثبیت، آبگیری )توسط اتانول(، شفاف سازی و 
قالب گیری، مقاطع بافتی به ضخامت 5 میکرون به کمک میکروتوم 
تهیه شد و با هماتوکسیلین-ائوزین رنگ آمیزی شدند. برای محاسبه 
تعداد فولیکول‌ها )محاسبه استریولوژیک تعداد فولیکول‌های تخمدانی( از 
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تکنیک دیسکتور فیزیکی استفاده شد. برای انجام این تکنیک، تصویر دو 
مقطع بافتی متوالی توسط دو پروژکتور روی میز کار انداخته شد )15(. 
تصویر مقطع اول، به عنوان مرجع و مقطع دوم، به عنوان شاهد در نظر 
گرفته شد. سپس به منظور شمارش، یک ترانسپرنت متشکل از فریم‌هایی 
با ابعاد 13×13 میل‌ی متر به طور تصادفی روی نمونه قرار گرفت. این فریم 
دارای یک خط آزاد )نقطه چین( و یک خط ممنوعه )پر رنگ( م‌یباشد. 
برای شمارش، تعداد اووسیت‌های فولیکول‌ها مبنای شمارش قرار گرفت 
و اووسیت‌هایی شمارش م‌یشدند که اولا با خط ممنوعه برخورد نداشته 
باشند، ثانیا در تصویر مقطع شاهد هم مشاهده نشوند )16(. بر این اساس، 
تعداد فولیکول‌ها شمارش شد و با استفاده از فرمول زیر تعداد فولیکول‌های 
تخمدانی محاسبه شد و با ضرب نمودن تعداد فولیکول‌ها در حجم مرجع 

تعداد کل فولیکول‌ها به دست آمد )17(.
تخمین تعداد کل یک جز از یک نمونه N =     )بافت(  
=N تعداد كل 

تعداد اجزاء در واحد حجم = 
حجم كل بافت )نمونه( =  
  نتيجه استفاده از روش كاواليري است .
 V= a( t
V=حجم

 =مجموع نقاط برخورد كرده با قسمت مورد نظر 
a(p(=مساحت اطراف هر نقطه 
t= ضخامت برش‌ها 
a(p) t=حجم متعلق به فضاي اطراف يك نقطه تقاطعي 
به کمک میکروسکوپ نوری نیکون مدل ii8 ساخت ژاپن، تعداد 
فولیکول‌های اولیه، ثانویه و گراف در تمام گروه‌ها شمارش شد. نتایج به 
کمک نرم افزار SPSS نسخه 16 و آزمون‌های آنالیز واریانس یک طرفه 
)ANOVA( و دانکن، مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. میانگین و انحراف 

معیار داده‌ها محاسبه و مقدار P<0.05 به عنوان سطح معن یداری آماری 
در نظر گرفته شد. طبق روش دانکن )18( اگر در هر گروه حداقل یک 
حرف مشترک وجود داشته باشد، آن گروه‌ها با یکدیگر تفاوت معن یداری 

ندارند. نمودارهای مربوطه توسط نرم افزار Excel رسم شد. 

نتایج
اثر قرص اکستازی بر وزن و تعداد فولیکول‌های  در این تحقیق 
تخمدان و محورهای هورمونی هیپوفیز-گناد در موش‌های صحرایی 

نابالغ مورد بررسی قرار گرفت. 
اختلاف  مختلف،  درگروه‌های  اول  روز  در  موش‌ها  وزن  میانگین 

معن یداری را نشان نداد )جدول1 و نمودار1(.

تجربي 3 تجربي 2 تجربي 1 شاهد کنترل پارامتر ـ گروه

33/57+2/03 a 35/85+2/19 ab 33/42+2/01 ab 35/66+2/16 a 35/20+2/13 a وزن موش در روز اول )گرم(

105/85+2/99 c 90/00+3/89 b 91/00+5/55 b 74/66+4/94 a 68/60+7/49 a وزن موش در روز پانزدهم )گرم(

0/0231+0/002 c 0/0167+0/001 a 0/0158+0/001 a 0/0201+0/002 ab 0/0156+0/002 a وزن تخمدان )گرم(

0/399+0/010 a 0/352+0/016 a 0/372+0/009 a 0/374+0/041 a 0/334+0/020 a )IU/L)LH غلظت هورمون

0/506+0/034 a 0/506+0/080 a 0/387+0/079 a 0/486+0/039 a 0/581+0/072 a )IU/L)FSH غلظت هورمون

2/78+0/435 c 1/42+0/235 b 1/16+0/208 ab 0/42+0/111 a 0/48+0/120 a )ng/L( غلظت هورمون پروژسترون

21/71+2/705 c 16/14+1/869 c 16/42+2/589 c 32/00+4/00 ab 33/00+10/648 b تعداد فولیکول اولیه

5/14+2/672 a 6/85+3/338 a 4/14+1/463 a 4/83+1/834 a 1/20+0/028 a تعداد فولیکول ثانویه

1/57+0/638 c 1/42+0/672 c 4/14+0/235 a 3/33+0/494 a 5/00+1/525 a سیپروفلوکساسین

جدول1ـ مقایسه گروه‌های مختلف از نظر پارامترهای مورد بررسی

میانگین‌های موجود در هر ردیف که حداقل دارای یک حرف مشترک هستند، در سطح 5% آزمون دانکن اختلاف معن یداری با هم ندارند.
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 میانگین وزن موش‌ها در روز پانزدهم نشان داد که بین گروه تجربی 
3 با گروه‌های کنترل، شاهد، تجربی 1 و تجربی 2 افزایش معن یداری 
وجود دارد. همچنین گروه‌های تجربی 1 و 2 نیز با گروه‌های کنترل و 

شاهد افزایش معن یداری نشان دادند )جدول1 و نمودار2(.

میانگین وزن تخمدان درگروه‌های مختلف نشان داد که گروه تجربی 
3 با گروه‌های دیگر افزایش معن یداری دارد )جدول1 و نمودار3(.

میانگین غلظت سرمی هورمون‌های LH و FSH درگروه‌های مختلف 
نشان داد که گروه‌های مختلف اختلاف معن یداری با هم ندارند )جدول1 

و نمودارهای4 و 5(.
میانگین غلظت سرمی هورمون پروژسترون درگروه‌های تجربی1 
داد  نشان  شاهد  و  کنترل  گروه‌های  با  داری  معنی  افزایش   2 و 

)جدول1 و نمودار6(.
میانگین تعداد فولیکول‌های اولیه درگروه‌های مختلف نشان داد 
شاهد  و  کنترل  گروه‌های  با  مقایسه  در  تجربی  گروه‌های  بین  که 

کاهش معن یداری وجود دارد )جدول1 و نمودار7(.
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میانگین تعداد فولیکول‌های ثانویه درگروه‌های مختلف نشان داد 
داری  معنی  اختلاف  شاهد  و  کنترل  تجربی،  مختلف  گروه‌های  که 

ندارند )جدول1 و نمودار8(.

میانگین تعداد فولیکول‌های گراف درگروه‌های مختلف نشان داد 
که بین گروه‌های تجربی 2و3 با گروه‌های دیگر کاهش معن یداری 

وجود دارد )جدول1 و نمودار9(.
میانگین غلظت سرمی هورمون پروژسترون درگروه‌های مختلف نشان 
داد که بین گروه تجربی 3 با گروه‌های کنترل، شاهد، تجربی 2 و 1 افزایش 
معن یداری وجود دارد. همچنین گروه تجربی 2 با گروه‌های کنترل و 

شاهد نیز افزایش معن یداری را نشان م‌یدهد )جدول1 و نمودار6(.

بحث 
امروزه مصرف مواد اعتیاد آور مصنوعی نظیر اکستازی یا قرص‌های 
شاد یآور بیش از قبل رایج شده است. اقشار زیادی از جامعه، دانسته یا 

ندانسته به مصرف مواد روان گردان، روی م‌یآورند که متاسفانه جوانان بخش 
زیادی از این جمعیت را تشکیل م‌یدهند. این داروی محرک و توهم زا 
عوارض بسیاری روی مغز و اعصاب، قلب و عروق و سیستم ایمنی بدن دارد. 
سیستم هورمونی بدن نیز از تاثیر سوء این ماده، در امان نیست و با اثر بر 
محور هیپوفیز- گناد م‌یتواند بر روی تخمک گذاری نیز تاثیرگذار باشد )6(.

با توجه به این که درصد زیادی از جمعیت کشور ما را جوانان 
بر  دارو  این  تاثیر  بررسی  تحقیق  این  از  هدف  م‌یدهند،  تشکیل 
تعداد فولیکول‌های تخمدان و محورهای هورمونی هیپوفیز- گناد در 

موش های صحرایی نابالغ به عنوان یک مدل پستاندار بود.
نتایج این پژوهش، بیانگر آن است که داروی اکستازی اثر معن یداری 
بر وزن بدن )نمودار2( موش‌های ماده تیمار در سطح 5% دارد که این 
بر خلاف پیش فرض اولیه ما بود، چرا که مشتقات آمفتامین از جمله 
اکستازی به عنوان داروی ضد اشتها به ثبت رسیده‌اند )19(. اما این نتیجه 
با یافته‌های سایر مطالعات نیز همخوانی دارد، چرا که نشان داده شده است 
که عل یرغم کاهش وزن گروه‌های تجربی در هفته اول مطالعه، در هفته 

دوم مصرف غذا افزایش داشته است )14(.
در مطالعه دیگر از D- آمفتامین‌ها به عنوان کاهنده اشتها استفاده 
شده و مشاهده شد که آمفتامین‌ها فقط در مدت محدودی اشتها را کاهش 

م‌یدهند و به دنبال مصرف طولان‌یتر، دوره مقاومت ایجاد م‌یشود )20(.
در مطالعه‌ای دیگر، نشان داده شد که در طول استرس مزمن )مثلا 
ناشی از تزریق دارو( ممکن است میزان ترشح لپتین کاهش یابد. هورمون 
لپتین عاملی است که منجر به کاهش اشتها و افزایش برون ده انرژی 
م‌یشود و کاهش حجم چربی را به دنبال دارد. بنابراین کاهش میزان 
هورمون لپتین به افزایش وزن منتهی م‌یشود )21(. مطابق جدول شماره 
1 و نمودار2، وزن موش‌ها در روز پانزدهم در گروه شاهد نسبت به گروه 
کنترل افزایش یافته است که این نتیجه معن یدار نیست و این احتمال 
وجود دارد که نوع استرسی که در اثر تزریق نرمال سالین به جانور اعمال 
شده است، نسبت به مطالعه‌های دیگر ضعیف تر بوده است. علاوه بر این، 
تعداد روزهای تزریق و نوع حیوانی که در این مطالعه مورد استفاده قرار 

گرفته است، با دیگر مقاله‌ها متفاوت است. 
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با مصرف تزریق داروی اکستازی با مقادیر حداقل، متوسط و حداکثر 
غلظت، افزایش معن یداری در وزن تخمدان در گروه تجربی 3 مشاهده شد 
) نمودار3 (. برخی مطالعات انجام شده بر روی موش‌های صحرایی نر در 
یک دوره طولانی مدت نشان دهنده آتروفی بیضه است که دلیل تناقض 

نتایج، م‌یتواند تفاوت بافت بیضه نسبت به تخمدان باشد )14،22(.
مطالعات نشان م‌یدهند که تیمار با اکستازی منجر به اختلال در 
میزان ترشح هورمون‌های تیروئیدی م‌یشود که این امر ممکن است روی 

بافت تخمدان اثر گذاشته و منجر به افزایش وزن آن شود )23(.
در مطالعات بافتی تخمدان که به وسیله میکروسکوپ نوری و شمارش 
تعداد فولیکول‌ها صورت گرفت، تعداد فولیکول‌های اولیه در گروه‌های 
تجربی کاهش معن یدار نشان داد )نمودار7(. طبق مطالعات انجام شده 
توسط محققان، از شایع‌ترین و خطرناک‌ترین عوارض مصرف اکستازی، 
افزایش دمای بدن است. سلول‌های تخمدان به‌ دنبال افزایش دما دچار 
صدمه م‌یشوند و سلول‌های صدمه دیده در واکنش به تخریب، اینترلوکین 
ترشح م‌یکنند که منجر به پرخونی، التهاب و ادم آن‌ها م‌یشود. داروی 
عصبی  انتهای  از  نوراپ‌ینفرین  شدن  آزاد  موجب  همچنین  آمفتامین 
با  تحریک سمپاتیک م‌یگردد. همزمان  اثرات  بروز  باعث  م‌یشود که 
تحریک سمپاتیک، اپی نفرین از غده فوق کلیه نیز ترشح و باعث تنگ 

شدن عروق تخمدان م‌یگردد )24(.
افزایش دمای بدن ناشی از مصرف اکستازی، شایع‌ترین و خطرناک‌ترین 
عارضه آن است و تحقیقات نشان داده اند که فعالیت شدید فیزیکی و 

گرمای محیط به این افزایش دما کمک م‌یکند )25(.
عصبی  دستگاه  سروتونرژیک  نورون‌های  تخریب  باعث  اکستازی 
مرکزی م‌یشود، همچنین با اثر بر روی دستگاه اندوکرین موجب ایجاد 

تغییرات دمایی ایجاد م‌یشود )23(.
تحقیقات نشان م‌یدهند که هورمون‌های تیروئیدی نیز در افزایش 
دمای بدن به دنبال مصرف اکستازی نقش دارند )7(. مطالعات دیگر در 
موش‌های صحرایی نر نشان م‌یدهد که افزایش دمای بدن در حد متوسط، 

مرگ برنامه ریزی شده را در روند اسپرماتوژنز، القاء م‌یکند )13(.
در یک مطالعهی‌ مشابه، در موش‌های نر نیز به دنبال مصرف اکستازی، 
اختلال در اسپرماتوژنز و کاهش تعداد سلول‌های جنسی گزارش شده 

است )22(.
در رابطه با اثر این دارو بر روی تخمدان مطالعات زیادی انجام نشده 
است. بر روی خرگوش‌های باردار تحت تأثیر MDMA مطالعاتی انجام 
شده است که پس از تزریق روزانه 10mg/kg از MDMA، به صورت زیر 

جلدی از روز 13 تا 21 بارداری نتایج مشابهی حاصل شده است )26(.
در مطالعه دیگر روی موش‌ها که در روزهای 6 تا 13 بارداری دو بار 
در روز مقدار 40mg/kg ماده اکستازی، به آن‌ها تزریق شده بود، مشخص 
شد که نوزادان متولد شده دارای نورون‌های سروتونرژیک و دوپانرژیک 

فعال تری هستند )27(.
شایع ترین علامت در بیمار‌یهای نورودژنراتیو، افزایش مرگ سلول‌های 
عصبی در قسمت مرکزی یا محیطی دستگاه عصبی است. جالب توجه این 
که مواد روان گردان مثل اکستازی، آپوپتوز )مکانیسم مرگ برنامه ریزی 
شده سلول‌ها( را القاء م‌یکنند. احتمالا مصرف این قرص‌ها، با مکانیسمی 
مشابه با مکانیسم بالا باعث القای مرگ در فولیکول‌های تخمدانی، در 

گروه‌های تیمار گردیده است )28(.

در این پژوهش اثر داروی اکستازی بر هورمون های LH ،FSH و 
پروژسترون نیز بررسی شد )نمودارهای4، 5 و 6(. با توجه به نتایج به 
دست آمده و مقایسه میانگین غلظت هورمون LH در بین گروه‌های 
تجربی نسبت به گروه کنترل اختلاف معن یداری مشاهده نشد )نمودار4(. 
مطالعات نشان م‌یدهند که تیمار رت‌ها با MDMA باعث افزایش غلظت 
پرولاکتین م‌یشود و افزایش پرولاکتین باعث می شود تا تعداد گیرنده‌های 

LH افزایش پیدا کنند )7،29(.
داروهای روان گردان نه تنها بر روی دستگاه مغز تأثیرگذارند، بلکه 
بر روی اکثر اندام‌های بدن مثل قلب، کلیه و دستگاه تولید مثل مؤثر 
امان  این ماده در  تأثیر سوء  از  نیز  م‌یباشند. دستگاه هورمونی بدن 
نیست. این ماده باعث افزایش غلظت سرمی کورتیکواسترون م‌یشود 
این دارو همچنین روی  افزایش م‌یدهد.  نیز  را  و غلظت پرولاکتین 
اثرات تحریکی داشته و  محورهای هیپوفیز- هیپوتالاموس- تیروئید 
باعث افزایش دمای پایه بدن م‌یگردد. همچنین تأثیر این دارو روی 
 ACTH محورهای هیپوفیز- هیپوتالاموس- آدرنال باعث افزایش ترشح

و کورتیزول م‌یشود )24(.
اکستازی یکی از موادی است که به شدت منجر به افزایش آزاد‌سازی 
ایجاد  اما سروتونین در میزان ترشح LH تغییری  سروتونین م‌یشود، 

نم‌یکند )30، 31(.
تحقیق دیگر روی زنان جوان مصرف کننده داروی اکستازی، نشان 
داد که این دارو با بر هم زدن نسبت چربی به سطح هورمون‌های استروژن 
و رقیق نمودن خون و ایجاد عدم تعادل الکترولیت‌ها م‌یتواند در دستگاه 

تولید مثل اختلال ایجاد کند )32(.  
اکستازی میل ترکیبی بالایی را به گیرنده‌های -H1هیستامین نشان 
 )GnRH) LHRH را به ترشح LH م‌یدهد. از جهت دیگر، هیستامین پاسخ
افزایش م‌یدهد، اما روی سطح پایه LH اثری ندارد و در واقع منجر به 

افزایش حساسیت گیرنده‌های LH به ترشح GnRH م‌یشود )33(.
 FSH با توجه به نتایج به دست آمده، اختلاف معن یداری در غلظت
بین گروه‌های تجربی نسبت به گروه کنترل مشاهده نشد ) نمودار5 (. 
این نتایج با یافته‌های سایر محققین تناقض دارد. بر اساس مطالعات انجام 
شده بر روی مت-آمفتامین، مشخص شده که مقادیر پایین اکستازی، 
منجر به افزایش سطح سرمی FSH و مقادیر بالای این ماده باعث کاهش 

آن م‌یشود )34(.
همچنین در تحقیقی دیگر در مورد تأثیر اکستازی روی محورهای 
هورمونی هیپوفیز- گناد انجام شد که غلظت LH تغییری نکرد، ولی با 
مصرف اکستازی در دوز پایین ترشح FSH افزایش یافت، در حالی که 
در مصرف با دوز بالا غلظت هورمون FSH کاهش یافت که احتمالا به 
دلیل مکانیسم فیدبک م‌یباشد و م‌یتواند منجر به بیش فعالی محور 

هیپوتالاموس- هیپوفیز گردد )35(.
در برخی مطالعات، مشخص شده که اکستازی منجر به افزایش رها 
سازی سروتونین از پایانه‌های عصبی م‌یشود. از جهت دیگر، استفاده از 
داروهای رها کننده سروتونین منجر به افزایش رها سازی پرولاکتین 
م‌یشود و افزایش پرولاکتین، کاهش گنادوتروپین‌ها )FSH( را به دنبال 

خواهد داشت )20(.
از طرفی افزایش میزان هورمون‌های LH و FSH ، بیان گلیکوپروتئینهایی 
مثل Inhibin را افزایش م‌یدهد که در نهایت منجر به کاهش میزان این 
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هورمون‌ها م‌یشود. شاید دلیل عدم تغییر در غلظت‌ هورمون‌های LH  و 
FSH در تحقیق حاضر همین موضوع باشد )36(. 

با توجه به یافته‌های مطالعه حاضر، افزایش معن یداری در میزان 
هورمون پروژسترون در گروه‌های تجربی نسبت به گروه‌های کنترل و 
شاهد مشاهده شد که وابسته به غلظت بود و با افزایش دوز دارو، میزان 

پروژسترون نیز افزایش بیشتری پیدا کرد. 
CART 1 یکی از پپتیدهایی هست که در سراسر مغز و در غلظت‌های 
متفاوت در هیپوتالاموس وجود دارد )37(. میزان CART بعد از تیمار 
این  که  )38(. مشخص شده  افزایش می‌یابد  آمفتامین  یا  کوکائین  با 
پپتید یکی از عواملی است که منجر به رها سازی GnRH م‌یشود و 
در فعالیت‌های تشویقی، تغذیه‌ای، استرس و کنترل اندوکرینی دخالت 
دارند. افزایش ترشح هورمون GnRH، به نوبه خود باعث افزایش ترشح 

پروژسترون م‌یشود )نمودار6( )39(.

نتیجه گیری
با توجه به نتایج به دست آمده از سنجش های هورمونی و شمارش 
تعداد فولیکول‌ها، م‌یتوان نتیجه گرفت که مصرف این قرص‌ها احتمالا 
اختلالاتی را بر محور هیپوفیز- گناد اعمال م‌یکند و همچنین اثرات 
مستقیمی بر اندام تناسلی جنس ماده بر جای م‌یگذارد که در نهایت 
ممکن است بر باروری اثرگذار باشد. پیشنهاد م‌یشود در آینده تحقیقاتی 
در خصوص نقش داروی اکستازی بر تشکیل جنین، لانه گزینی، میزان 

باروری و تعیین سطح GnRH انجام گیرد.

تشکر و قدردانی 
ویژه  به  واحد جهرم،  اسلامی  آزاد  دانشگاه  محترم  مسئولین  از 
پرسنل محترم آزمایشگاه که در اجرای این طرح پژوهشی همکاری 

داشتند، تقدیر و سپاسگزاری م‌یشود.
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Abstract
Background & Objective: The widespread use of the pills of ecstasy has opened the floodgates to social damage. Severe kid-
ney and liver damage as well amnesia and imbalance are some of ecstasy pills complications. This study evaluated the effect 
of these pills on the ovary and hormonal axis of pituitary-gonadal axis in rats.

Materials & Methods: Thirty-five female immature Wistar rats were divided into 5 groups of 7 rats, comprising control, sham, 
experimental 1, experimental 2, and experimental 3 groups. The control group did not receive any solvent or medication; the 
sham group received physiologic serum (0.2 cc) once daily for 14 days; and the experimental groups of 1, 2, and 3 received 
a solution (0.2 cc) once daily containing 0.5, 1, and 2 mg of  medication for 14 days via intraperitoneal injection. Hormone 
measurement was done with the ELISA method. Ovaries were excised to prepare tissue sections and to investigate the number 
of ovarian follicles. The number of follicles was calculated via the physical dissector technique.

Results: There was a statistically significant difference in body and ovary weight between the control group and the experi-
mental group 3. Also, the number of primary and Graafian follicles decreased significantly. The results did not show a statistic-
ally significant difference between the three experimental groups and the control group in terms of FSH and LH hormones, but 
the rate of progesterone hormone had a meaningful increase. 

Conclusion: Use of ecstasy pills exerted a destructive impact on the ovary and progesterone hormone.

Keywords: Ecstasy, Ovary, LH, FSH, Progesterone, Rat 
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