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چکيده
زمينه و هدف: مصرف فراوان قرص هاي اكستازي باب جديدي در آسيب هاي اجتماعي گشوده است. آسيب هاي شديد در بافت كليه، كبد و نيز فراموشي و عدم تعادل، از 

عوارض قرص هاي اكستازي است؛ لذا در اين تحقيق اثر اين قرص ها بر روي تخمدان و محور هورموني هيپوفيز- گناد موش هاي صحرايي بررسي شد.

مواد و روش ها: 35 سر موش صحرايي ماده نابالغ، نژاد ويستار به 5 گروه 7 تايي شامل کنترل، شاهد، تجربي1، تجربي 2 و تجربي3 تقسيم شدند. گروه کنترل هيچ گونه 
حلال يا دارويي دريافت نکرد. گروه شاهد، روزانه يک بار 0/2 سي سي، سرم فيزيولوژي به مدت 14 روز دريافت کرد. گروه هاي تجربي 1،2 و3 يک بار در روز به ترتيب مقادير 
0/2 سي سي محلول حاوي 0/5، 1 و2 ميلي گرم دارو به مدت 14 روز به صورت درون صفاقي دريافت کردند. اندازه گيري هاي هورموني به روش الايزا انجام شد. تخمدان ها 

جهت تهيه مقاطع بافتي و بررسي تعداد فوليکول هاي تخمداني از بدن جانور خارج شدند. تعداد فوليكول ها با تكنيك ديسكتور فيزيكي، شمارش شد. 

نتايج: در گروه تجربي 3 نسبت به گروه کنترل تغيير معني داري در وزن بدن و تخمدان وجود دارد. همچنين تعداد فوليکول هاي اوليه و گراف، کاهش معني داري نشان داد. 
گروه هاي تجربي نسبت به گروه کنترل، اختلاف معني داري در ميزان هورمون هاي LH و FSH نشان ندادند ولي ميزان هورمون پروژسترون افزايش معني داري داشت. 

نتيجه گيري: اکستازي مي تواند تغييرات مخربي بر بافت تخمدان و هورمون پروژسترون در موش هاي صحرايي ايجاد کند.

کلمات کليدي: اکستازي، تخمدان، LH، FSH، پروژسترون، موش صحرايي، فوليکول

مقدمه
اکستازي يا MDMA )3 و4 متيلن دي اکسي مت آمفتامين( با 
فرمول شيميايي C11H15N20 يک ماده روان گردان است که استفاده 
از آن، به خصوص در ميان جوانان رو به افزايش است و بخش زيادي از 
مصرف کنندگان، از عوارض آن آگاهي ندارند. اخيرا داروهاي روان گرداني 
نورون هاي  تخريب  آن ها  فعاليت  اصلي  جايگاه  که  شده اند  توليد 
مخربي  اثرات  علت  به   .)1-3( است  عصبي  دستگاه  سروتونرژيک 
نوروتوکسيک  عنوان  به  اين دستگاه مي گذارند،  روي  داروها  اين  که 
طبقه بندي مي شوند. داروهاي روان گردان، همچنين، روي اندام هاي 
ديگر بدن از جمله  قلب، کليه، کبد و دستگاه توليد مثل اثرات سوء 
دارند. اين ماده باعث افزايش غلظت سرمي کورتيکواسترون مي شود 
و غلظت پرولاکتين را افزايش مي دهد. دستگاه غدد درون ريز نيز از 
اثرات مخرب اين داروها در امان نيست. اين داروها بر روي محورهاي 
هيپوفيز- هيپوتالاموس- تيروئيد اثرات تحريکي دارند و همين عامل 
باعث افزايش دماي پايه بدن مي شود )4،3(. اين قرص ها همچنين بر 
روي محورهاي هيپوفيز- هيپوتالاموس- آدرنال، اثرات تحريکي داشته 
و بــاعـث افـزايش تـرشـح هـورمـون هـاي آدرنـوکـورتيکـوتـروپين 

)ACTH( و کورتيزول مي شوند )1(. آمفتامين ها گروهي از مواد محرک 
مغزي هستند که در سال 1985 جهت مصرف درماني ساخته شدند. 
اين داروهاي محرک و توهم زا، عوارض بسياري  بر روي مغز و اعصاب، 

قلب و عروق ، و دستگاه ايمني بدن بر جاي مي گذارند )2،3،5(.
اکستازي به طور معمول به صورت خوراکي مصرف مي شود و اثرات 
اوليه آن بين 20 تا 60 دقيقه مي باشد. جذب گوارشي اکستازي، پايين 
است و دو ساعت بعد از بلعيدن به حداکثر غلظت سرمي خود در خون 
مي رسد )4(. به نظر مي رسد که خطر رواج اين ماده در ايران وجود دارد. 
به دنبال اين مسئله، مواردي که به دليل عوارض اين ماده به اورژانس ها و 

مراکز درماني مراجعه مي کنند نيز در حال افزايش است )2،3(.
 XTC ،E ،اين قرص ها با نام اکستاسي، اکستازي، الگانس، هاگ
)اي(، اکس )X( و قرص e پارتي، در بين جوانان متداول شده است و 
رنگي شبيه اسمارتيز و طرح و نشان هاي مختلفي از جمله صليب، لنگر، 
طرح پرندگان و دولفين دارد. پس از مصرف آن ها، فرد دچار حالتي 
زاييده توهمات ذهني  به آن سفر مي گويند؛ سفري كه  مي شود كه 
است. اين محصول، در ايران به نام قرص شادي شناخته مي شود، از 
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دسته آمفتامين هاي جايگزين بوده و داراي خواص توهم زايي علاوه بر 
خواص محرک نيز مي باشد. ظاهر آن تا حد زيادي با ميزان خلوص آن 
مرتبط است و ممکن است از قهوه اي تا سبز، صورتي و شفاف باشد. آن 
دسته از قرص هايي که بر روي آن ها آرم شبدر و ميتسوبيشي حک شده، 

بسيار خطرناک هستند )3،1(.
افراد بعد از ترك اين مواد دچار بازگشت خاطرات توهمي و ناراحت 
كننده مي شوند و در صورت استفاده مكرر از اين قرص ها، پس از مدت 
كوتاهي به طرز دردناكي جان مي سپارند )2(. درباره اثرات اين قرص ها 
بر روي برخي اندام هاي بدن مطالعاتي انجام شده که به تعدادي از آن ها 
اشاره مي شود. Klingler و همکاران در سال 2005 دريافتندکه ماده 
MDMA، حساسيت عضله اسکلتي را به کافئين هاي انقباضي افزايش 
مي دهد و باعث انتقال +Ca2 در سلول هاي عضلاني و افزايش تعداد 

گيرنده هاي استيل کولين مي شود )5(.
حاجي مقصودي و همکاران در سال 1388 در ارتباط با اثر داروي 
نتيجه رسيدند که  اين  به  لقاح موش  ميزان  و  بر تخمک  اکستازي، 
تزريق داروي MDMA در موش مي تواند بر روي کيفيت تخمک و 
متعاقبا قدرت باروري اثر منفي بگذارد و با ازدياد دوز مصرف داروي 

اکستازي، کيفيت تخمک و ميزان لقاح، شديدا کاهش مي يابد )6(.
Nash و همکاران در سال 1998 به اين نتيجه رسيدند که اکستازي باعث 
تخريب نورون هاي سروتونرژيک دستگاه عصبي مرکزي مي شود. اين ترکيب 

بر روي دستگاه اندوکرين نيز اثر دارد و تغييرات دمايي ايجاد مي کند )7(.
 Rudnick و همکاران در سال 2000 کشف کردند، که اکستازي منجر 
 Sarkar .)8( به افزايش رهاسازي سروتونين از پايانه هاي عصبي مي شود
و همکاران در سال 2005 دريافتند، MDMA سبب افزايش آزادسازي 
سروتونين در سيناپس هاي مغز، انسداد باز جذب سروتونين، افت ميزان 

سروتونين مغز و اثرات غير مستقيم بر ميزان دوپامين مغز مي شود )9(.
Nemiranda و همکاران در سال 2007 دريافتند که بعد از استفاده 
تدريجي از MDMA، تنفس اکسيداتيو در شبکيه و هيپوکامپ، اتفاق 
مي افتد و اين اثرات در شبکيه چشم با مرگ سلولي همراه است واين 
مرگ سلولي در کبد در مقايسه با شبکيه و هيپوکامپ بيشتر مي باشد. يک 
هفته پس از تزريق MDMA مشاهده شد که غلظت گلوتامين پروکسيداز 

)GPX( در کبد افزايش يافته و GPX به GSH تبديل شده است )10(.
و  آمفتامين  اثرات  بررسي  با   2006 سال  در  همکاران  و   Jons
داروهاي مشابه بر روي بافت کبد به اين نتيجه رسيدند که مصرف 
MDMA، باعث هپاتيت کبدي شده و در مکانيسم هاي اصلي کبد، 

اختلال ايجاد مي کند )11(.
Carvalho و همکاران در سال 2010 به اين نتيجه رسيدند که 
زردي،  کبدي،  سلول هاي  سميت  چون  عوارضي   MDMA مصرف 
سلول هاي  فيبروز  هپاتيت،  مرکزي،  لوبول هاي  نکروز  هپاتومگالي، 
کبدي، افزايش دماي بدن، آزاد شدن ميانجي هاي عصبي و اکسايش 
انکارناپذيري  مدارک  دارد. همچنين  دنبال  به  را  بيوژنيک  آمين هاي 

جهت باقي ماندن سميت در سلول هاي کبدي وجود دارد )12(.
تقوي و همکاران در سال 1386، اثرات مت-آمفتامين بر خصوصيات 
اسپرم موش صحرايي بالغ را مورد بررسي قرار دادند. نتايج مطالعات 
ايشان نشان داد که مصرف مکرر دوزهاي بالاي داروي مت آمفتامين، 
باعث کاهش تعداد اسپرم هاي بالغ موجود در اپيديديم مي شود و بر 

روي قدرت توليد مثل افراد معتاد اثرات منفي دارد )1(.
رسيدند  نتيجه  اين  به  سال 2002  در  همکاران  و   Yamamoto
که مت- آمفتامين منجر به القاء مرگ برنامه ريزي شده، در لوله هاي 

اسپرم ساز شده است )13(.
Frith و همکاران در سال1987 نشان دادند که تيمار با اکستازي 
آتروفي  به  منجر  دوره طولاني مدت  در يک  در موش هاي صحرايي 

بيضه هاي چپ و راست مي شود )14(. 
هدف از تحقيق حاضر، بررسي اثر قرص هاي اکستازي بر روي تخمدان 

و محور هورموني هيپوفيز- گناد در موش هاي صحرايي نابالغ است.

مواد و روش ها
اين يک مطالعه تجربي و کاملا تصادفي است. در اين تحقيق، کليه 
اصول اخلاقي کار با حيوانات آزمايشگاهي، رعايت شده است. تعداد 
35 سر موش صحرايي ماده نابالغ از نژاد ويستار با وزن تقريبي 10 ± 
50 گرم و سن حدود 35 روزه از خانه حيوانات دانشگاه شيراز تهيه 
شدند. موش ها به مدت دو هفته در خانه حيوانات دانشگاه آزاد اسلامي 
جهرم به منظور سازگاري نگهداري شدند. حيوانات در طول مطالعه، 
دسترسي کافي به آب و غذا داشته و چرخه نوري 12 ساعت تاريکي 
و 12 ساعت روشنايي براي آن ها تأمين گرديد. درجه حرارت محيط 
2±22 درجه سانتي گراد و رطوبت نسبي 55-50 درصد بود. هواي اتاق 
توسط دو دستگاه تهويه که در دو طرف خانه حيوانات جاسازي شده 
بودند تهويه مي شد. حيوانات در قفس هاي ويژه اي که هر سه روز، يک 
بار تميز و ضد عفوني مي شد، نگهداري مي شدند. جانوران به 5 گروه 
7 تايي، در قالب گروه هاي کنترل، شاهد، تجربي1، تجربي2 و تجربي3 
تقسيم شدند. گروه کنترل هيچ گونه حلال يا دارويي دريافت نکرد. 
گروه شاهد روزانه يک بار 0/2 سي سي سرم فيزيولوژي )حلال دارو( 
به مدت 14 روز به صورت تزريق درون صفاقي دريافت کرد. گروه هاي 
تجربي 1،2 و3، يک بار در روز به ترتيب مقادير 0/2 سي سي محلول 
حاوي 0/5، 1 و2 ميلي گرم دارو به مدت 14 روز به صورت تزريق درون 
صفاقي دريافت کردند. بعد از اتمام تيمار، از قلب موش ها، به وسيله 
نمونه هاي خون جمع آوري  انجام شد.  انسوليني خون گيري  سرنگ 
شده با دور 3000 به مدت 20 دقيقه سانتريفيوژ و سرم آن ها جدا 
شد. نمونه هاي سرمي براي اندازه گيري هاي هورموني به روش الايزا 
شماره  به   ،FSH هورمون  اندازه گيري  )کيت  مخصوص  کيت هاي  با 
اندازه گيري  کيت  ايران  طب  پيشتاز  شرکت   ،LOT89001 سريال 
هورمون LH، به شماره سريال LOT 88005، شرکت پيشتاز طب ايران 
و کيت اندازه گيري هورمون پروژسترون به شماره ElA-1561، ساخت 
آلمان( استفاده شد. علاوه بر اين، تخمدان  تمامي گروه ها جهت تهيه 
مقاطع بافتي و رنگ آميزي و بررسي تعداد فوليکول هاي تخمداني از 
بدن جانور خارج شدند. پس از حذف چربي ها، تخمدان ها به وسيله 
از  با دقت 0/001 گرم توزين و پس  ترازوي ديجيتالي ساخت ژاپن 
شستشو با سرم فيزيولوژي به فرمالين 10 درصد انتقال داده شدند و 
پس از مراحل مختلف تثبيت، آبگيري )توسط اتانول(، شفاف سازي و 
قالب گيري، مقاطع بافتي به ضخامت 5 ميکرون به کمک ميکروتوم 
تهيه شد و با هماتوکسيلين-ائوزين رنگ آميزي شدند. براي محاسبه 
تعداد فوليکول ها )محاسبه استريولوژيک تعداد فوليکول هاي تخمداني( از 
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تکنيک ديسکتور فيزيکي استفاده شد. براي انجام اين تکنيک، تصوير دو 
مقطع بافتي متوالي توسط دو پروژکتور روي ميز کار انداخته شد )15(. 
تصوير مقطع اول، به عنوان مرجع و مقطع دوم، به عنوان شاهد در نظر 
گرفته شد. سپس به منظور شمارش، يک ترانسپرنت متشکل از فريم هايي 
با ابعاد 13×13 ميلي  متر به طور تصادفي روي نمونه قرار گرفت. اين فريم 
داراي يک خط آزاد )نقطه چين( و يک خط ممنوعه )پر رنگ( مي باشد. 
براي شمارش، تعداد اووسيت هاي فوليکول ها مبناي شمارش قرار گرفت 
و اووسيت هايي شمارش مي شدند که اولا با خط ممنوعه برخورد نداشته 
باشند، ثانيا در تصوير مقطع شاهد هم مشاهده نشوند )16(. بر اين اساس، 
تعداد فوليکول ها شمارش شد و با استفاده از فرمول زير تعداد فوليکول هاي 
تخمداني محاسبه شد و با ضرب نمودن تعداد فوليکول ها در حجم مرجع 

تعداد کل فوليکول ها به دست آمد )17(.
تخمين تعداد کل يک جز از يک 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 برش ها 
a)p( t=حجم متعلق به فضاي اطراف يك نقطه تقاطعي 
به کمک ميکروسکوپ نوري نيکون مدل ii8 ساخت ژاپن، تعداد 
فوليکول هاي اوليه، ثانويه و گراف در تمام گروه ها شمارش شد. نتايج به 
کمک نرم افزار SPSS نسخه 16 و آزمون هاي آناليز واريانس يک طرفه 
)ANOVA( و دانکن، مورد تجزيه و تحليل قرار گرفت. ميانگين و انحراف 

معيار داده ها محاسبه و مقدار P>0.05 به عنوان سطح معني داري آماري 
در نظر گرفته شد. طبق روش دانکن )18( اگر در هر گروه حداقل يک 
حرف مشترک وجود داشته باشد، آن گروه ها با يکديگر تفاوت معني داري 

ندارند. نمودارهاي مربوطه توسط نرم افزار Excel رسم شد. 

نتايج
اثر قرص اکستازي بر وزن و تعداد فوليکول هاي  در اين تحقيق 
تخمدان و محورهاي هورموني هيپوفيز-گناد در موش هاي صحرايي 

نابالغ مورد بررسي قرار گرفت. 
اختلاف  مختلف،  درگروه هاي  اول  روز  در  موش ها  وزن  ميانگين 

معني داري 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 فوليکول اوليه

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 فوليکول ثانويه

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 سيپروفلوکساسين

جدول1ـ مقايسه گروه هاي مختلف از نظر پارامترهاي مورد بررسي

ميانگين هاي موجود در هر رديف که حداقل داراي يک حرف مشترک هستند، در سطح 5% آزمون دانکن اختلاف معني داري با هم ندارند.



مجلـه د انشگـاه علـوم پـزشکـي فسـا l سـال د وم l شمـاره l 4 زمستان 1391
صفحه

http://journal.fums.ac.ir

282
اثر قرص اکستازی بر تعداد فولیكول های تخمدان و محورهای هورمونی هیپوفیز ـ گناد در موش های صحرایی نابالغ 

 ميانگين وزن موش ها در روز پانزدهم نشان داد که بين گروه تجربي 
3 با گروه هاي کنترل، شاهد، تجربي 1 و تجربي 2 افزايش معني داري 
وجود دارد. همچنين گروه هاي تجربي 1 و 2 نيز با گروه هاي کنترل و 

شاهد افزايش معني داري نشان دادند )جدول1 و نمودار2(.

ميانگين وزن تخمدان درگروه هاي مختلف نشان داد که گروه تجربي 
3 با گروه هاي ديگر افزايش معني داري دارد )جدول1 و نمودار3(.

ميانگين غلظت سرمي هورمون هاي LH و FSH درگروه هاي مختلف 
نشان داد که گروه هاي مختلف اختلاف معني داري با هم ندارند )جدول1 

و نمودارهاي4 و 5(.
ميانگين غلظت سرمي هورمون پروژسترون درگروه هاي تجربي1 
داد  نشان  شاهد  و  کنترل  گروه هاي  با  داري  معني  افزايش   2 و 

)جدول1 و نمودار6(.
ميانگين تعداد فوليکول هاي اوليه درگروه هاي مختلف نشان داد 
شاهد  و  کنترل  گروه هاي  با  مقايسه  در  تجربي  گروه هاي  بين  که 

کاهش معني داري وجود دارد )جدول1 و نمودار7(.
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ميانگين تعداد فوليکول هاي ثانويه درگروه هاي مختلف نشان داد 
داري  معني  اختلاف  شاهد  و  کنترل  تجربي،  مختلف  گروه هاي  که 

ندارند )جدول1 و نمودار8(.

ميانگين تعداد فوليکول هاي گراف درگروه هاي مختلف نشان داد 
که بين گروه هاي تجربي 2و3 با گروه هاي ديگر کاهش معني داري 

وجود دارد )جدول1 و نمودار9(.
ميانگين غلظت سرمي هورمون پروژسترون درگروه هاي مختلف نشان 
داد که بين گروه تجربي 3 با گروه هاي کنترل، شاهد، تجربي 2 و 1 افزايش 
معني داري وجود دارد. همچنين گروه تجربي 2 با گروه هاي کنترل و 

شاهد نيز افزايش معني داري را نشان مي دهد )جدول1 و نمودار6(.

بحث 
امروزه مصرف مواد اعتياد آور مصنوعي نظير اکستازي يا قرص هاي 
شادي آور بيش از قبل رايج شده است. اقشار زيادي از جامعه، دانسته يا 

ندانسته به مصرف مواد روان گردان، روي مي آورند که متاسفانه جوانان بخش 
زيادي از اين جمعيت را تشکيل مي دهند. اين داروي محرک و توهم زا 
عوارض بسياري روي مغز و اعصاب، قلب و عروق و سيستم ايمني بدن دارد. 
سيستم هورموني بدن نيز از تاثير سوء اين ماده، در امان نيست و با اثر بر 
محور هيپوفيز- گناد مي تواند بر روي تخمک گذاري نيز تاثيرگذار باشد )6(.

با توجه به اين که درصد زيادي از جمعيت کشور ما را جوانان 
بر  دارو  اين  تاثير  بررسي  تحقيق  اين  از  هدف  مي دهند،  تشکيل 
تعداد فوليکول هاي تخمدان و محورهاي هورموني هيپوفيز- گناد در 

موش هاي صحرايي نابالغ به عنوان يک مدل پستاندار بود.
نتايج اين پژوهش، بيانگر آن است که داروي اکستازي اثر معني داري 
بر وزن بدن )نمودار2( موش هاي ماده تيمار در سطح 5% دارد که اين 
بر خلاف پيش فرض اوليه ما بود، چرا که مشتقات آمفتامين از جمله 
اکستازي به عنوان داروي ضد اشتها به ثبت رسيده اند )19(. اما اين نتيجه 
با يافته هاي ساير مطالعات نيز همخواني دارد، چرا که نشان داده شده است 
که علي رغم کاهش وزن گروه هاي تجربي در هفته اول مطالعه، در هفته 

دوم مصرف غذا افزايش داشته است )14(.
در مطالعه ديگر از D- آمفتامين ها به عنوان کاهنده اشتها استفاده 
شده و مشاهده شد که آمفتامين ها فقط در مدت محدودي اشتها را کاهش 

مي دهند و به دنبال مصرف طولاني تر، دوره مقاومت ايجاد مي شود )20(.
در مطالعه اي ديگر، نشان داده شد که در طول استرس مزمن )مثلا 
ناشي از تزريق دارو( ممکن است ميزان ترشح لپتين کاهش يابد. هورمون 
لپتين عاملي است که منجر به کاهش اشتها و افزايش برون ده انرژي 
مي شود و کاهش حجم چربي را به دنبال دارد. بنابراين کاهش ميزان 
هورمون لپتين به افزايش وزن منتهي مي شود )21(. مطابق جدول شماره 
1 و نمودار2، وزن موش ها در روز پانزدهم در گروه شاهد نسبت به گروه 
کنترل افزايش يافته است که اين نتيجه معني دار نيست و اين احتمال 
وجود دارد که نوع استرسي که در اثر تزريق نرمال سالين به جانور اعمال 
شده است، نسبت به مطالعه هاي ديگر ضعيف تر بوده است. علاوه بر اين، 
تعداد روزهاي تزريق و نوع حيواني که در اين مطالعه مورد استفاده قرار 

گرفته است، با ديگر مقاله ها متفاوت است. 
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با مصرف تزريق داروي اکستازي با مقادير حداقل، متوسط و حداکثر 
غلظت، افزايش معني داري در وزن تخمدان در گروه تجربي 3 مشاهده شد 
) نمودار3 (. برخي مطالعات انجام شده بر روي موش هاي صحرايي نر در 
يک دوره طولاني مدت نشان دهنده آتروفي بيضه است که دليل تناقض 

نتايج، مي تواند تفاوت بافت بيضه نسبت به تخمدان باشد )14،22(.
مطالعات نشان مي دهند که تيمار با اکستازي منجر به اختلال در 
ميزان ترشح هورمون هاي تيروئيدي مي شود که اين امر ممکن است روي 

بافت تخمدان اثر گذاشته و منجر به افزايش وزن آن شود )23(.
در مطالعات بافتي تخمدان که به وسيله ميکروسکوپ نوري و شمارش 
تعداد فوليکول ها صورت گرفت، تعداد فوليکول هاي اوليه در گروه هاي 
تجربي کاهش معني دار نشان داد )نمودار7(. طبق مطالعات انجام شده 
توسط محققان، از شايع ترين و خطرناک ترين عوارض مصرف اکستازي، 
افزايش دماي بدن است. سلول هاي تخمدان به  دنبال افزايش دما دچار 
صدمه مي شوند و سلول هاي صدمه ديده در واکنش به تخريب، اينترلوکين 
ترشح مي کنند که منجر به پرخوني، التهاب و ادم آن ها مي شود. داروي 
عصبي  انتهاي  از  نوراپي نفرين  شدن  آزاد  موجب  همچنين  آمفتامين 
با  تحريک سمپاتيک مي گردد. همزمان  اثرات  بروز  باعث  مي شود که 
تحريک سمپاتيک، اپي نفرين از غده فوق کليه نيز ترشح و باعث تنگ 

شدن عروق تخمدان مي گردد )24(.
افزايش دماي بدن ناشي از مصرف اکستازي، شايع ترين و خطرناک ترين 
عارضه آن است و تحقيقات نشان داده اند که فعاليت شديد فيزيکي و 

گرماي محيط به اين افزايش دما کمک مي کند )25(.
عصبي  دستگاه  سروتونرژيک  نورون هاي  تخريب  باعث  اکستازي 
مرکزي مي شود، همچنين با اثر بر روي دستگاه اندوکرين موجب ايجاد 

تغييرات دمايي ايجاد مي شود )23(.
تحقيقات نشان مي دهند که هورمون هاي تيروئيدي نيز در افزايش 
دماي بدن به دنبال مصرف اکستازي نقش دارند )7(. مطالعات ديگر در 
موش هاي صحرايي نر نشان مي دهد که افزايش دماي بدن در حد متوسط، 

مرگ برنامه ريزي شده را در روند اسپرماتوژنز، القاء مي کند )13(.
در يک مطالعه ي مشابه، در موش هاي نر نيز به دنبال مصرف اکستازي، 
اختلال در اسپرماتوژنز و کاهش تعداد سلول هاي جنسي گزارش شده 

است )22(.
در رابطه با اثر اين دارو بر روي تخمدان مطالعات زيادي انجام نشده 
است. بر روي خرگوش هاي باردار تحت تأثير MDMA مطالعاتي انجام 
شده است که پس از تزريق روزانه 10mg/kg از MDMA، به صورت زير 

جلدي از روز 13 تا 21 بارداري نتايج مشابهي حاصل شده است )26(.
در مطالعه ديگر روي موش ها که در روزهاي 6 تا 13 بارداري دو بار 
در روز مقدار 40mg/kg ماده اکستازي، به آن ها تزريق شده بود، مشخص 
شد که نوزادان متولد شده داراي نورون هاي سروتونرژيک و دوپانرژيک 

فعال تري هستند )27(.
شايع ترين علامت در بيماري هاي نورودژنراتيو، افزايش مرگ سلول هاي 
عصبي در قسمت مرکزي يا محيطي دستگاه عصبي است. جالب توجه اين 
که مواد روان گردان مثل اکستازي، آپوپتوز )مکانيسم مرگ برنامه ريزي 
شده سلول ها( را القاء مي کنند. احتمالا مصرف اين قرص ها، با مکانيسمي 
مشابه با مکانيسم بالا باعث القاي مرگ در فوليکول هاي تخمداني، در 

گروه هاي تيمار گرديده است )28(.

در اين پژوهش اثر داروي اکستازي بر هورمون هاي LH ،FSH و 
پروژسترون نيز بررسي شد )نمودارهاي4، 5 و 6(. با توجه به نتايج به 
دست آمده و مقايسه ميانگين غلظت هورمون LH در بين گروه هاي 
تجربي نسبت به گروه کنترل اختلاف معني داري مشاهده نشد )نمودار4(. 
مطالعات نشان مي دهند که تيمار رت ها با MDMA باعث افزايش غلظت 
پرولاکتين مي شود و افزايش پرولاکتين باعث مي شود تا تعداد گيرنده هاي 

LH افزايش پيدا کنند )7،29(.
داروهاي روان گردان نه تنها بر روي دستگاه مغز تأثيرگذارند، بلکه 
بر روي اکثر اندام هاي بدن مثل قلب، کليه و دستگاه توليد مثل مؤثر 
امان  اين ماده در  تأثير سوء  از  نيز  مي باشند. دستگاه هورموني بدن 
نيست. اين ماده باعث افزايش غلظت سرمي کورتيکواسترون مي شود 
اين دارو همچنين روي  افزايش مي دهد.  نيز  را  و غلظت پرولاکتين 
اثرات تحريکي داشته و  محورهاي هيپوفيز- هيپوتالاموس- تيروئيد 
باعث افزايش دماي پايه بدن مي گردد. همچنين تأثير اين دارو روي 
 ACTH محورهاي هيپوفيز- هيپوتالاموس- آدرنال باعث افزايش ترشح

و کورتيزول مي شود )24(.
اکستازي يکي از موادي است که به شدت منجر به افزايش آزاد سازي 
ايجاد  اما سروتونين در ميزان ترشح LH تغييري  سروتونين مي شود، 

نمي کند )30، 31(.
تحقيق ديگر روي زنان جوان مصرف کننده داروي اکستازي، نشان 
داد که اين دارو با بر هم زدن نسبت چربي به سطح هورمون هاي استروژن 
و رقيق نمودن خون و ايجاد عدم تعادل الکتروليت ها مي تواند در دستگاه 

توليد مثل اختلال ايجاد کند )32(.  
اکستازي ميل ترکيبي بالايي را به گيرنده هاي -H1هيستامين نشان 
 )GnRH) LHRH را به ترشح LH مي دهد. از جهت ديگر، هيستامين پاسخ
افزايش مي دهد، اما روي سطح پايه LH اثري ندارد و در واقع منجر به 

افزايش حساسيت گيرنده هاي LH به ترشح GnRH مي شود )33(.
 FSH با توجه به نتايج به دست آمده، اختلاف معني داري در غلظت
بين گروه هاي تجربي نسبت به گروه کنترل مشاهده نشد ) نمودار5 (. 
اين نتايج با يافته هاي ساير محققين تناقض دارد. بر اساس مطالعات انجام 
شده بر روي مت-آمفتامين، مشخص شده که مقادير پايين اکستازي، 
منجر به افزايش سطح سرمي FSH و مقادير بالاي اين ماده باعث کاهش 

آن مي شود )34(.
همچنين در تحقيقي ديگر در مورد تأثير اکستازي روي محورهاي 
هورموني هيپوفيز- گناد انجام شد که غلظت LH تغييري نکرد، ولي با 
مصرف اکستازي در دوز پايين ترشح FSH افزايش يافت، در حالي که 
در مصرف با دوز بالا غلظت هورمون FSH کاهش يافت که احتمالا به 
دليل مکانيسم فيدبک مي باشد و مي تواند منجر به بيش فعالي محور 

هيپوتالاموس- هيپوفيز گردد )35(.
در برخي مطالعات، مشخص شده که اکستازي منجر به افزايش رها 
سازي سروتونين از پايانه هاي عصبي مي شود. از جهت ديگر، استفاده از 
داروهاي رها کننده سروتونين منجر به افزايش رها سازي پرولاکتين 
مي شود و افزايش پرولاکتين، کاهش گنادوتروپين ها )FSH( را به دنبال 

خواهد داشت )20(.
از طرفي افزايش ميزان هورمون هاي LH و FSH ، بيان گليکوپروتئينهايي 
مثل Inhibin را افزايش مي دهد که در نهايت منجر به کاهش ميزان اين 
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هورمون ها مي شود. شايد دليل عدم تغيير در غلظت  هورمون هاي LH  و 
FSH در تحقيق حاضر همين موضوع باشد )36(. 

با توجه به يافته هاي مطالعه حاضر، افزايش معني داري در ميزان 
هورمون پروژسترون در گروه هاي تجربي نسبت به گروه هاي کنترل و 
شاهد مشاهده شد که وابسته به غلظت بود و با افزايش دوز دارو، ميزان 

پروژسترون نيز افزايش بيشتري پيدا کرد. 
CART 1 يکي از پپتيدهايي هست که در سراسر مغز و در غلظت هاي 
متفاوت در هيپوتالاموس وجود دارد )37(. ميزان CART بعد از تيمار 
اين  که  )38(. مشخص شده  افزايش مي يابد  آمفتامين  يا  کوکائين  با 
پپتيد يکي از عواملي است که منجر به رها سازي GnRH مي شود و 
در فعاليت هاي تشويقي، تغذيه اي، استرس و کنترل اندوکريني دخالت 
دارند. افزايش ترشح هورمون GnRH، به نوبه خود باعث افزايش ترشح 

پروژسترون مي شود )نمودار6( )39(.

نتيجه گيري
با توجه به نتايج به دست آمده از سنجش هاي هورموني و شمارش 
تعداد فوليکول ها، مي توان نتيجه گرفت که مصرف اين قرص ها احتمالا 
اختلالاتي را بر محور هيپوفيز- گناد اعمال مي کند و همچنين اثرات 
مستقيمي بر اندام تناسلي جنس ماده بر جاي مي گذارد که در نهايت 
ممکن است بر باروري اثرگذار باشد. پيشنهاد مي شود در آينده تحقيقاتي 
در خصوص نقش داروي اکستازي بر تشکيل جنين، لانه گزيني، ميزان 

باروري و تعيين سطح GnRH انجام گيرد.

تشکر و قدرداني 
ويژه  به  واحد جهرم،  اسلامي  آزاد  دانشگاه  محترم  مسئولين  از 
پرسنل محترم آزمايشگاه که در اجراي اين طرح پژوهشي همکاري 

داشتند، تقدير و سپاسگزاري مي شود.
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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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