
دوره پنجم، شماره دوم، بهار 1396

124124

Effects of Ecstasy on the Nervous System

Amirreza Katebi1, Yasmina Katebi2, Fereshte Golab3*

1Department of Psychology, Faculty of Psychology and Educational Sciences, Alame Tabatabaee University, Tehran, Iran
2Farzanegan 1 High School, Tehran, Iran

3Cellular and Molecular Research Center, Iran University of Medical Sciences, Tehran, Iran

ABSTRACT

*Corresponding Author: Fereshte Golab

  E-mail:  Fgolab520@gmail.com

Key words:

1. Brain
2. Serotonin
3. Depression

Introduction: Ecstasy is a strong hallucinogenic drug, which is widely used as a street 

drug. It can improve mood and social relationships in the short term. Studies in humans and 

animals have shown that ecstasy can cause toxic effects on the nervous system. Although 

many research has been done on ecstasy but its mechanism of action is still not fully 

understood. Ecstasy is capable to inhibit serotonin in axon terminals of the brain in rats and 

mice. It destroyed neurons in the hippocampus, basal ganglia, insula, and parietal cortex. Heat 

gain, high blood pressure, arrhythmia, liver dysfunction, seizures, memory loss as well as 

cognitive and mood disorders are among toxic effects of this drug. There are some reports of 

its toxic effects on the nervous system. Evidence suggest that it can cause resistant psychotic 

disorders and depression in some consumer. Investigations have shown that the major cause 

of complications of this drug is reduction of serotonergic system activities. Frequent use of 

ecstasy (or its addiction) can cause the loss and degradation of the serotonergic neurons. 

Conclusion: Use of ecstasy is increasing and prevention of its damage to nervous system 

should be considered. Administration of neuroprotective substances may prevent these 

complications.
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چــــــــكيده

كليد واژه ها:
1. مغز

2. سروتونین
3. افسردگي

مقدمه: اکستازي یك داروي توهم زاي قوي است که به طور گسترده به عنوان یك داروي خیاباني استفاده 
مي شود. این دارو مي تواند خلق و خو و ارتباطات اجتماعي را در کوتاه مدت بهبود ببخشد. مطالعات در 
انسان ها و حیوانات نشان داده است که اکستازي مي تواند سبب اثرات سمّي بر روي سیستم عصبي شود. 
کامل  طور  به  هنوز  آن  عمل  مکانیسم  اما  است  شده  انجام  اکستازي  روي  بر  بسیاري  تحقیقات  اگرچه 
و  موش هاي صحرایي  مغز  آکسوني  پایانه هاي  در  را  سروتونین  است  قادر  اکستازي  است.  نشده  شناخته 
موش سوري مهار کند. نورون ها را در هیپوکامپ، هسته هاي قاعده اي، قشر جزیره و آهیانه تخریب مي کند. 
از دست دادن حافظه و همچنین  بالا، آریتمي، اختلال عملکرد کبد، تشنج،  افزایش حرارت، فشار خون 
اختلالات شناختي و خلقي از جمله اثرات سمّي این دارو هستند. گزارشاتي از اثرات سمّي آن بر سیستم 
عصبي وجود دارد. شواهد اظهار مي کند که آن مي تواند باعث اختلالات رواني پایدار و افسردگي در برخي 
فعالیت هاي  این دارو کاهش  از مصرف کنندگان شود. تحقیقات نشان داده است که علت عمدة عوارض 
سیستم سروتونرژیك است. استفادة مکرر از اکستازي )یا اعتیاد به آن( مي تواند سبب از بین رفتن و تخریب 
نورون هاي سروتونرژیك شود. نتيجه‌گيري: استفاده از اکستازي در حال افزایش است و پیشگیري از آسیب 
به سیستم عصبي باید مورد توجه قرار گیرد. استفاده از مواد محافظت کنندة عصبي ممکن است از این 

عوارض جلوگیري کند.
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مقدمه
ــه  ــوده ک ــی ب ــتم عصب ــرک سیس ــك داروی مح ــتازی1 ی اکس
ــال 1970  ــد و در س ــاخته ش ــال 1912 س ــار در س ــن ب اولی
ــرار  ــتفاده ق ــورد اس ــی م ــاران عصب ــرای بیم ــوان دارو ب به عن
گرفــت. در ســال 1980 بــه صــورت داروی خیابانــی بــه شــکل 
ــوان دارو  ــز به عن ــر نی ــال حاض ــد. در ح ــتفاده ش ــن اس روتی
ــرد )1(.  ــرار می گی ــتفاده ق ــورد اس ــص م ــای رق در مهمانی ه
ــا  ــن 9 ت ــه بی ــد ک ــان می دهن ــال 2014 نش ــا در س گزارش ه
ــتازی  ــالگی از اکس ــا 64 س ــنین 15 ت ــر در س ــون نف 29 میلی
ــد کل  ــش درص ــا ش ــدود دو ت ــی ح ــد یعن ــتفاده می کردن اس
مــردم جهــان  کــه درصــدی برابــر درصــد کوکاییــن اســت )3 
،2(. مصــرف ایــن دارو در خیلــی از کشــورها غیــر قانونــی بــوده 
ــی اســتفاده می شــود )4-7(.  ــای تحقیقات ــرای کاره ــط ب و فق
اکســتازی جــزء مشــتقات حلقــوی آمفتامین هــا می باشــد. بــه 
لحــاظ ســاختاری بــا ترکیبــات توهــم زا، مســکالین2 و همچنین 
انتقــال دهنده هــای عصبــی مونوآمیــن مرتبــط اســت )تصویــر 
ــرف را  ــترین مص ــیش بیش ــد از حش ــا بع 1(-)8(. آمفتامین ه
ــتها و  ــد اش ــك داروی ض ــوان ی ــتازی به عن ــد )9(. اکس دارن
تنظیــم کننــدة خلــق و خــو در بعضــی افــراد مــورد اســتفاده 
ــود  ــرف می ش ــان مص ــق ده ــی از طری ــرد. وقت ــرار می گی ق
ــرات خــود را نشــان می دهــد  ــا 45 دقیقــه بعــد اث بیــن 30 ت
ــرای 6-3 ســاعت دوام دارد. از ســال 2016 اســتفاده از  ــه ب ک
آن به عنــوان دارو بــرای مصــارف پزشــکی ممنــوع شــده اســت 

.)3، 6، 7، 10(

  تصوير 1- ساختمان اکستازی )8(.

اثرات فارماكولوژيكی
ایــن دارو بــه شــکل قرص هــای خوراکــی، آدامــس جویدنــی، 
کپســول و تزریقــی وجــود دارد. نــوع خالــص آن  کــه در 
تحقیقــات اســتفاده می شــود بــه شــکل پــودری ســفید 
ــه در  ــت ک ــفید اس ــز س ــتال های ری ــکل از کریس ــگ متش رن
صــورت وجــود ناخالصــی بــه صــورت قرمــز و قهــوه ای دیــده 

می شــود.
ــه  ــتازی ب ــط اکس ــده توس ــاد ش ــم ایج ــق علای ــم دقی مکانیس
خوبــی دانســته نشــده اســت )11( شــواهدی از مطالعــات 
ــه  ــر ب ــتازی منج ــه اکس ــد ک ــان دادن ــی نش ــانی و حیوان انس
ــا  تخلیــۀ ذخایــر ســروتونین مغــزی می شــود )12(. ایــن دارو ب
ــژه  ــی و به وی ــش سیناپس ــی پی ــای مونوآمین ــه پل ه ــال ب اتص

ــدة ســروتونین عمــل می کنــد کــه  ــه حامــل گیرن ــا اتصــال ب ب
ــن  ــۀ ســریع ســروتونین و دوپامی ــه آزادســازی و تخلی منجــر ب
ــات  ــود )14 ،13(. مطالع ــی می ش ــش سیناپس ــای پی از پایانه ه
ــر  ــتازی منج ــد اکس ــان می ده ــگاهی نش ــات آزمایش در حیوان
ــرات  ــده و اث ــروتونرژیك ش ــای س ــدار نورون ه ــات پای ــه صدم ب
آگونیســتی مســتقیم قــوی بــر گیرنده هــای دوپامیــن دارد 
ــا  ــی ب ــاری روان ــه بیم ــر ب ــد منج ــتازی می توان )16 ،15(. اکس
ــر مســیرهای ســروتونرژیك و دوپامینرژیــك شــود  اثرگــذاری ب
)17(. عملکــرد ســروتونین در مغــز فراتــر از یــك ناقــل عصبــی3 
اســت و بســته بــه نــوع گیرنــدة خــود می توانــد اثــرات تنــگ و 
یــا گشــاد کنندگــی بــر روی عــروق مغــزی داشــته باشــد )18(. 
ــز دارد )19( کــه  ــر روی مغ ــرات نوروتروفیــك ب ــن تأثی همچنی
تنهــا محــدود بــه تکامــل مغــز نیســت و حتــی دیــده شــده کــه 
ــد  ــاد کن ــن ایج ــپ بالغی ــی4 را در هیپوکام ــد نورون زای می توان
)20(. در یــك تحقیــق کوچــك بــر روی پانــزده مصــرف کننــدة 
اکســتازی، کاهــش حافظــه پــس از مصــرف پیوســته دیــده شــد 
و بــا تــرک آن بــرای مدتــی بیشــتر از ســی و شــش مــاه بهبودی 
ــز  ــا نی ــر روی پریمات ه ــات انجــام شــده ب حاصــل شــد. مطالع

ــوده اســت )9(. نشــان دهنــدة کاهــش حافظــه ب
ــرای چنــد ســاعت احســاس خوشــحالی،  مصــرف کننــدگان ب
اجتماعــی  تعامــلات  و  داشــته  صلح طلبــی  و  خوش بینــی 
خوبــی دارنــد )17(. اثــر اکســتازی بــه صــورت اعتیــاد، اختــلال 
ــدان قروچــه، اختــلالات  ــاآرام، دن ــا، خــواب ن حافظــه، پارانویی
ــالا می باشــد. پــس  ــب ب ــان قل ــراوان و ضرب ــق ف ــی، تعری بینای
ــردگی و  ــت افس ــن اس ــاعت ممک ــد س ــدن چن ــپری ش از س
ــرات  ــی از اث ــی یک ــد. هایپرترم ــود آی ــه وج ــم ب ــتگی ه خس
ــده  ــیون ش ــث دهیدراتاس ــد باع ــه می توان ــت ک ــتازی اس اکس
و بــه دنبــال آن مــرگ ناگهانــی هــم اتفــاق افتــد )15 ،2(. اثــر 
جانبــی کوتاه مــدت آن شــامل افزایــش دمــا، تعریق فــراوان و از 
دســت دادن آب و الکترولیت هــای بــدن اســت. عــوارض میــان 
ــان قلــب و فشــار خــون،  ــدان قروچــه، افزایــش ضرب مــدت دن
ــدت  ــوارض درازم ــك و ع ــق مردم ــلال در تطاب ــهال، اخت اس
ــی  ــری و بی خواب ــردگی، تحریك پذی ــی، افس ــامل بدبین آن ش
اســت )4(. در زمان هــای طولانی تــر صدمــه بــه مغــز در 
ــپ،  ــتریاتوم، هیپوکام ــی در اس ــروتونرژیك، اختلالات ــیر س مس
لــوب پیش پیشــانی5 و پایانه هــای آکســونی در لــوب پــس 
ــد )21(. ــن دارو می باش ــۀ ای ــل ملاحظ ــوارض قاب ــری6 از ع س

عوارض مغزی
ــن  ــن رفت ــب ســلول و از بی ــد باعــث تخری هایپرترمــی می توان
نورون هــا شــود. در مطالعــات انجــام شــده در موش هــای 
ــاد  ــی ایج ــه هایپرترم ــت ک ــده اس ــخص ش ــگاهی مش آزمایش
شــده وابســته بــه دوز اســت و عــوارض جدی تــری بــه همــراه 
طولانی مــدت  اســتفادة  می دهنــد  نشــان  تحقیقــات  دارد. 
نورون هــای  در  را  نکــروز  و  آپوپتــوز  می توانــد  اکســتازی 
ــرات  ــا تغیی ــه ب ــد ک ــاء نمای ــی الق ــوش صحرای ــپ م هیپوکام
ــود.  ــخص می ش ــوادة Bcl2 مش ــپازها و خان ــان کاس ــزان بی می

1 3,4 – Methylendioxymethamphetamin, MDMA
2 Mescaline
3 Neurotransmitter

4 Neurogenesis
5 Prefrontal lobe
6 Occipital lobe
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همچنیــن فاکتورهــای التهابــی و NFKB نیــز بــه میــزان 
ــی  ــا گاه ــش دم ــد. افزای ــش می یابن ــه ای افزای ــل ملاحظ قاب
بــه شــکل مســتقیم و گاهــی بــه شــکل فعــال شــدن 
مســیرهای مــرگ ســلولی در مغــز می توانــد ضایعــات نورونــی 
ــن دارو  ــا گذشــت زمــان اســتفادة مــداوم ای بجــای بگــذارد. ب
ــۀ  ــش حافظ ــث کاه ــگاهی باع ــات آزمایش ــد در حیوان می توان
ــتفاده از  ــال اس ــه دنب ــم ب ــاب ه ــش الته ــود. افزای ــی ش فضای
ــی  ــوش صحرای ــی را در م ــۀ نورون ــد صدم ــتازی می توان اکس
افزایــش دهــد. در گزارشــاتی اثــرات محافظتــی بعضــی داروهــا 
ماننــد پنتوکســی فیلیــن و N-اســتیل سیســتئین و همچنیــن 
آگونیســت گیرنــدة آدنوزیــن بــر ســلول های مغــزی مشــخص 

ــت )21-28(. ــده اس ش
ــه  ــود ک ــز می ش ــی در مغ ــاد ضایعات ــث ایج ــا باع ــش دم افزای
بــه دنبــال آن ســد خونــی -مغــزی بــاز شــده و عــروق کوچــك 
ــواع  ــوند و ان ــکلاتی می ش ــار مش ــفید دچ ــادة س ــزی و م مغ
ســموم قــادر خواهند بــود وارد مغــز شــوند )30 ،29(. در ضمن 
ایــن دارو سیســتم ایمنــی را ســرکوب کــرده و عــوارض التهابی 
در دســتگاه عصبــی مرکــزی بــه وجــود مــی آورد )7 ،6(. ســکتۀ 
مغــزی، تشــنج، ادم مغــز، کمــا و گاهــی عــوارض ســایکوتیك 
بــه دنبــال مصــرف طولانــی بــه وجــود می آیــد )7(. اکســتازی 
ــار مصــرف، ســایکوزیس و پارانوییــای  می توانــد بعــد از یــك ب
ــه ای منتشــر  ــدار ایجــاد کنــد. در اکتبــر ســال 2010 مقال پای
ــی  ــالۀ آفریقای ــده س ــر هف ــك دخت ــه ی ــر اینک ــی ب ــد مبن ش
-آمریکایــی بــدون هیــچ ســابقۀ ســایکوتیك پزشــکی پــس از 
ــنید.  ــای خاصــی را می ش ــرص اکســتازی صداه ــتفاده از ق اس
ــابقه ای از  ــچ س ــی او هی ــۀ خانوادگ ــه در تاریخچ ــی ک در حال
ــود  ــم وج ــه دو ه ــتگان درج ــی در بس ــی حت ــاری روان بیم
نداشــت )17(. او حریــم شــخصی خــود و دیگــران را در نظــر 
نمی گرفــت، از ســطل آشــغال غــذا می خــورد و به تدریــج 
ــت.  ــش می یاف ــاع در او افزای ــرار از اجتم ــرس و ف ــاس ت احس
عــلاوه بــر ایــن، مطالعــات بــا اسپکتروســکوپی غلظــت بالاتــری 
از نشــانگر ســلول های گلیــال را در کســانی کــه مصــرف 
ــی  ــد کــه خــود دلیل ــد را نشــان داده ان بیشــتر اکســتازی دارن
ــژه آستروســیت ها اســت  ــال به وی ــش ســلول های گلی ــر افزای ب
ــرای جلوگیــری از افزایــش حجــم  ــات ب کــه معمــولاً در التهاب

ــد )31(.  ــود می آین ــه وج ــه ب ضایع
مطالعــۀ دیگــری کاهــش وابســته بــه دوز ان اســتیل اســپارتات 
را در قشــر پیشــانی7 مصــرف کننــدگان اکســتازی نشــان 
ــات  ــی از صدم ــد ناش ــا می توانن ــن یافته ه ــد )32(. ای داده ان
ــه  ــد ک ــال باش ــلول های گلی ــر س ــز تکثی ــیك و نی نوروتوکس
ــرف  ــد از مص ــی بع ــم ترمیم ــك مکانیس ــد ی ــان می ده نش
ــه  ــه نشــان داد ک ــك مطالع ــد )9(. ی ــاق می افت اکســتازی اتف
گــردش خــون مغــز در ناحیــۀ گلوبــوس پالیــدوس کــه معمــولاً 
غنــی از ســروتونین اســت افزایــش می یابــد کــه می توانــد بــه 
دنبــال اتســاع عروقــی ناشــی از کاهــش تــون ســروتونرژیك بــه 
ــد )33(  ــروتونرژیك باش ــون های س ــه آکس ــه ب ــال صدم دنب
ــك مصــرف  ــاد و ی ــر روی هفت ــزرگ ب ــك مطالعــۀ ب ــراً ی .اخی

ــه  ــان داد ک ــوس نش ــی را در تالام ــتازی تغییرات ــدة اکس کنن
افزایــش هم زمــان  و همچنیــن  بــود  آکســون ها  کاهــش 
گــردش خــون کــه احتمــالاً ناشــی از تخلیــۀ ســروتونین بــوده 

ــت )34(. اس
اختــلالات روانــی کــه بعــد از مصــرف اکســتازی ایجــاد 
ــه  ــکیزوفرنی ک ــژة اس ــت وی ــن خصوصی ــا چندی ــود ب می ش
شــامل اجتمــاع گریــزی، اضطــراب و فقــدان انگیــزه می باشــد 
ــاری  ــن دو بیم ــی ای ــا راه تشــخیص افتراق ــابه اســت. تنه مش
ــه  ــت ک ــال اس ــرح ح ــن ش ــار و گرفت ــۀ بیم ــی تاریخچ بررس
ــد  ــر می باش ــی بهت ــتازی پیش آگه ــرف اکس ــورت مص در ص
ــرداری بافــت عصبــی  ــا اســتفاده از روش هــای تصویرب )11(. ب
شــامل MRI-PET-SPECT عمومــاً بافــت مغــز را در اســتفاده 
کننــدگان اکســتازی طبیعــی نشــان دادنــد )36 ،35(. بــا ایــن 
وجــود در یــك مطالعــه، ارتباطــی میــان دورة طولانی تــر 
مصــرف اکســتازی و کاهــش حجــم کلــی مغــز گــزارش شــده 
اســت )35( مطالعــۀ دیگــری کاهــش تراکــم مــادة خاکســتری 
را در چندیــن ناحیــه از قشــر را نشــان داده اســت )37(. 
ــاد  ــیداتیو8 در ایج ــترس اکس ــد اس ــان می دهن ــات نش مطالع
ــت  ــر اس ــی مؤث ــتم عصب ــر روی سیس ــتازی ب ــوارض اکس ع
)38(. همچنیــن جانســون و همکارانــش نشــان دادنــد کاهــش 
ویتامیــن در تشــدید عــوارض سیســتم عصبــی و نکــروز کبــدی 
مؤثــر اســت )39(. بنابرایــن اســتفاده از عوامــل آنتی اکســیدان 
می توانــد در کاهــش عــوارض اکســتازی نقــش داشــته باشــد.

نتيجه گيری

ــب  ــه تخری ــر ب ــتازی منج ــالای اکس ــرر و دوز ب ــرف مک مص
انتخابــی و پایــدار پایانه هــای آکســونی ســروتونرژیك در نواحــی 
مختلــف مغــزی می شــود و باعــث صدمــه بــه اجســام ســلولی در 
نواحــی ماننــد هیپوکامــپ شــده و حافظــه را کاهــش می دهــد 
و همچنیــن باعــث صدمــه بــه اجســام ســلولی در نواحــی ماننــد 
هیپوکامــپ شــده و حافظــه را کاهــش می دهــد. گاهــی باعــث 

ــایکوز می شــود. ایجــاد س
ــر تغییــرات ســاختمانی اختــلال شــناختی به ویــژه از  عــلاوه ب
لحــاظ حــوزة حافظــه و یادگیــری و بیماری هــای ســایکوزیس 
ــا  ــت. ب ــط اس ــتازی مرتب ــرف اکس ــا مص ــم ب ــم توه ــا علای ب
ــات  ــۀ مطالع ــده در هم ــت آم ــه دس ــج ب ــه نتای ــود اینک وج
یکســان نیســت ولــی ارتبــاط میــان مصــرف و ضایعــات فــوق 
ــرل  ــی طراحــی و کنت ــه خوب ــه ب ــی ک در بســیاری از تحقیقات
ــس از  ــی پ ــواردی حت ــه در م ــت ک ــده اس ــده ش ــده اند دی ش
ــه نظــر می رســد  ــده شــده اســت. ب ــم دی ــم آن ه مصــرف ک
مصــرف ایــن مــاده به عنــوان یــك داروی خیابانــی روز بــه روز 
ــتفاده از  ــن راه حــل اس ــن بهتری ــش اســت. بنابرای ــه افزای رو ب
مــواد محفاظــت کننــدة عصبــی9 بــرای جلوگیــری از عــوارض 
اســت. در ضمــن چــون ایــن مــاده دمــای بــدن را افزایــش داده 
ــات  ــراوان مایع ــتفادة ف ــود اس ــراوان می ش ــق ف ــث تعری و باع
ــتفاده  ــتازی اس ــه اکس ــی ک ــژه آب در مهمانی های ــرد به وی س

می شــود ضــروری می باشــد.
7 Frontal cortex
8 Oxidative stress
9 Neuroprotective
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