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  چكيده
نقايص و  اعتياد باعث مصرف درازمدت اكستازي

در اين راستا شود، مي يي متعددانسمجرواني و 
بر  اكستازيثر اپژوهش حاضر با هدف بررسي 

سر موش  72بدين منظور . هموگرام انجام گرفته است
تايي كنترل، شاهد هشت هايرايي ماده بالغ به گروهصح

 يبه علاوه اكستازيو  فلوكستين، اكستازيو  كنترل
گرم بر وزن ميلي 10و  5و  5/2فلوكستين با دوزهاي 

روز تجويز دارو،  21پس از طي . بدن، تقسيم شدند
 ،آوري و سپس فاكتورهاي خونيهاي خوني جمعنمونه

هاي آماري ق آزموناز طري هابررسي و داده
ANOVA و تي مستقل مورد ارزيابي قرار گرفت .

مان آن با أو مصرف تو اكستازينتايج نشان داد كه 
 لاً از طريق اثر بر روي پرولاكتين وااحتم فلوكستين

شود مي هاي سفيددوپامين باعث افزايش تعداد گلبول
بيشتر بسيار ،اكستازي به تنهايي اين افزايش در گروه كه
هاي قرمز تأثيري بر گلبول اكستازي همچنين. ستا

توأمان آن با خون نداشته در حالي كه مصرف 
هاي قرمز خون باعث افزايش تعداد گلبول فلوكستين

شده كه احتمالاً به دليل تأثير غيرسازشي اكستازي بر 
همچنين . باشددماي بدن و ترشح كورتيزول مي

از طريق اثر  نفلوكستيو مصرف توأمان آن با  اكستازي

بر ترشح نوراپي نفرين و دوپامين باعث افزايش پلاكت 
اثرات كاهنده و افزاينده  ، با توجه بهبنابراين .دوشمي

اكستازي بر روي برخي از فاكتورهاي خوني، پيشنهاد 
هاي گردد در صورتي كه نتايج تحقيقات در نمونهمي

نتايج است، در مراجعه كلينيكي اين انساني مشابه 
 توجهمورد ها نيز هموگرام آن ،مسمومين به اكستازي

  .قرار گيرد
   هموگرام فلوكستين، ،اكستازي: كليدي كلمات

  
  مقدمه

اكستازي يك مشتق آمفتاميني است كـه باعـث   
ــادي و نشــاط، احســاس رضــايت و زوال   ــزايش ش اف
ــت     ــزايش فعالي ــناختي و اف ــتلالات ش ــيت، اخ شخص

ــي  ــايكوموتور م ــردد س ــتازي . ]34[گ ــه  اكس ــبيه ب ش
نفرين و دوپامين اسـت و  نوروترانسميترهاي طبيعي اپي

نفرين آن شبيه به دوپامين، اپي هاي زيستيبيشتر فعاليت
متـيلن   -4و  3اكستازي يا . ]18[باشد و سروتونين مي

يك داروي تفريحـي   (MDMA)دي اكسي متامفتامين
است كه باعـث آزادسـازي سـروتونين و تـا حـدودي      

ــانو  ــامين در جـــــــــــــــ راندوپـــــــــــــــ
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و اثر آن بر روي آزادسـازي سـروتونين    ]11[ گرددمي 
 نهاي بازجـذب انتخـابي سـروتوني   وسيله مهاركنندهه ب

 .]22[ گـردد نظير فلوكستين و سـيتالوپرام مسـدود مـي   
تريپتوفان يك اسيد آمينه ضروري است كه تنها منبع آن 

ــيش  ــوان پ ــه عن ــم غــذايي اســت و ب ســاز اصــلي رژي
يـد و در تجربيـات مختلـف    آسروتونين به حساب مـي 

تريپتوفـان   نشان داده شده است كه بـه دنبـال مصـرف   
ــدتوليــد ســروتونين در مغــز افــزايش مــي   .]8و 7[ ياب

ساز آن يعني تريپتوفان نقش مهمي در سروتونين و پيش
تنظيم رفتارهاي مختلف نظير اشتها، خلق و خو، خواب 

تجربيــات  .]19و 2،11،  8، 7، 2[ و شــناخت دارنــد 
اند كه كـاهش سـطوح سـروتونين و    لف نشان دادهمخت

و  9[ گـردد تريپتوفان باعث كاهش عملكرد حافظه مـي 
اكستازي به صورت انتقال غيرفعال و يـا مسـتقيماً   . ]15

توسط ناقل جذب مجـدد وارد نـورون شـده و باعـث     
-آزادسازي سروتونين به صورت مستقل از كلسيم مـي 

آزادسـازي  رسـد كـه بيشـتر ايـن     گردد و بـه نظـر مـي   
كـه از  سروتونين از منابع سيتوپلاسميك اسـت تـا ايـن   

مصــرف  .]19[ هــاي سيناپســي باشــدذخــاير وزيكــول
ــي    ــاهش غيرطبيع ــدت اكســتازي باعــث ك ــولاني م ط

نخـاعي   -هاي آن در مايع مغـزي سروتونين و متابوليت
اكستازي در كبد و به طـور وسـيعي بـه     .]23[ گرددمي

لـذا   ]37[ شـود زه مـي متـابولي  P450وسيله سيتوكروم 
تواند منجر به افسردگي شـديد بـا   مي مصرف اكستازي

و رفتارهـاي عجيـب و    ]4[ تمايل زيـاد بـه خودكشـي   
مصـرف اكسـتازي از   . ]16[ غريب و خطرنـاك گـردد  

طريق نقص در سيستم سروتونيني مغـز باعـث كـاهش    
هـاي  هـاي عصـبي ترمينـال   طولاني مـدت در شـاخص  

هـا شـامل   يـن شـاخص  ا. ]11[ شـود مي سروتونرژيك
ين بافــت، اتصــال ناقــل ســروتونين و نكــاهش ســروتو

كـه بـه    ]27[ شـود فعاليت تريپتوفان هيدروكسيلاز مـي 
ــايج   ــن نت ــي اي ــور كل ــه  ،ط ــرگ پايان ــبي  م ــاي عص ه
صـفات عمـومي خـون    . دهدسروتونرژيك را نشان مي

ــم،   ــامل حج ــما،   PHش ــون و پلاس ــكوزيته خ ، ويس
-ها مييتروسيتاسمولاليته پلاسما و سرعت رسوب ار

ميلـي ليتـر بـر     1/7تا  5/6حجم خون در حدود . باشد
و مقـدار   ]3[ هاي صحراييصدگرم وزن بدن در موش

PH  و  ]20[ 4/7سرم خون در اين حيوانات در حدود
هاي صحرايي نـر  ها در موشميزان رسوب اريتروسيت

ميلي متـر در سـاعت و در حيـوان مـاده      7/0در حدود 
تعـداد   .]35[ ساعت تعيين شده استميلي ليتر در  8/1

تـا   ×6107هاي صحرايي بـين  ها در موشاريتروسيت
61079 . ]36[ در واحد حجم گزارش شده اسـت  /×

تـا   4/11 هـاي صـحرايي  غلظت هموگلوبين در مـوش 
gr/dl2/199/53 تــا 5/40 و هماتوكريــت در محــدوده 

هـا  و تعداد لوكوسـيت  ]36[ درصد گزارش شده است
هزار عدد در  18 تا 6 هاي صحرايي در حدوددر موش

هـاي  در مـوش . ]36[ واحد حجم گزارش شـده اسـت  
درصـد،   80ـ  86ها در حدود صحرايي درصد لنفوسيت

هـا در  درصـد و مونوسـيت   20 تـا  12 ها بيننوتروفيل
درصـد و   4 تـا  1 ها بـين ائوزينوفيل درصد و  6حدود 
ها نيز باشند و پلاكتار نادر و كمياب ميها بسيبازوفيل

هزار عدد در هـر ميكروليتـر خـون     70 تا 60 در حدود
  .]36[ گزارش شده است
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  كار مواد و روش
ي تجربـي اسـت كـه در    اين پژوهش يك مطالعه

در . دانشگاه آزاد اسلامي واحد كازرون انجام پـذيرفت 
نـژاد  ماده بـالغ از  سر موش صحرايي  72اين تحقيق از 

. گـرم اسـتفاده گرديـد    170±10ويستار با وزن تقريبي 
تـايي، شـامل سـه گـروه كنتـرل،      8گروه  9نمونه ها به 

 شاهد كنترل و شاهد فلوكستين و شـش گـروه تجربـي   
هـاي  هـا در قفـس  هر يك از گـروه  .بندي شدندتقسيم

هـا بـا   جداگانه قرار گرفتند و به منظور سازگاري نمونه
-هم. فرصت داده شد روز هدها نمحيط آزمايشگاه به آ

 آب و كليـه حيوانـات از   ،چنين در طـول دوره تجـويز  
 يكسان و بدون محـدوديت و در شـرايط دمـايي    يغذا
 12(طبيعـي  و نـور   )گـراد سـانتي درجـه   25±2( ثابت

. قـرار گرفتنـد   )يتـاريك ساعت  12و  روشناييساعت 
مورد  المللي دراساس قوانين بين پروتكل اين تحقيق بر
و در كميتـه اخـلاق    انجـام شـد   حيوانات آزمايشگاهي

در ايـن تحقيـق حيوانـات     .دانشگاه به تصـويب رسـيد  
گروه كنترل تحـت هـيچ تيمـاري قـرار نگرفتنـد و بـه       

ــه   ــات گــروه شــاهد روزان ســي ســرم ســي 2/0حيوان
فيزيولوژيك به صورت خوراكي و بـه همـين ميـزان از    

درون صفاقي به سرم فيزيولوژيك نيز به صورت تزريق 
روز تجويز گرديد و گروه شـاهد فلوكسـتين    25مدت 

 2سـي سـرم فيزيولوژيـك حـاوي     سـي  2/0نيز روزانه 
روز بـه صـورت    25گرم فلوكستين را براي مدت ميلي

تزريق درون صـفاقي دريافـت كردنـد و بـه حيوانـات      
نيز با توجه به دوز كشنده بـراي   1-6 هاي تجربيگروه

كستين بـه ترتيـب بـه گـروه يـك      اكستازي و براي فلو

اكستازي و بـه گـروه    mg/kg 5/0تجربي روزانه دوز 
اكستازي و به گـروه سـه    mg/kg 1تجربي دو روزانه 

به صـورت خـوراكي    mg/kg2تجربي نيز روزانه دوز 
هاي روز تجويز گرديد و حيوانات گروه 21براي مدت 

 mg/kg5/0تجربي نيـز بـه ترتيـب دوزهـاي      6و 5، 4
فلوكستين  mg/kg5/0به صورت خوراكي و  اكستازي

اكسـتازي   mg/kg1به صورت تزريق درون صـفاقي،   
فلوكسـتين بـه    mg/kg1به صورت خوراكي به همراه 

اكستازي بـه   mg/kg2صورت تزريق درون صفاقي و 
فلوكسـتين بـه    mg/kg2صورت خـوراكي بـه همـراه    

ــدت   ــراي م ــق درون صــفاقي ب روز  21صــورت تزري
روز زودتـر   4البته تزريـق فلوكسـتين   ، دريافت داشتند

صبح انجام گرديد  9 كليه تجويزها در ساعت. آغاز شد
م كليـه حيوانـات بـا اتـر     و سپس در روز بيست و شش

هوشـي خفيـف قـرار گرفتـه و از قلـب      تحت يك بـي 
هـاي خـوني   حيوانات خونگيري به عمل آمد و نمونـه 

 EDTAهـاي محتـوي مـاده ضـدانعقاد     سريعاً به لوله
، Cell Counter Ms9ته شد و با كمك دستگاه ريخ

هـاي  فاكتورهاي خوني شـامل ميـانگين تعـداد گلبـول    
-گلبـول  ،هاگرانولوسيت ،مونوسيت ،هالنفوسيت ،سفيد

 ،ميـانگين ميـزان هماتوكريـت    ها وو پلاكت هاي قرمز
از طريـق  بـه دسـت آمـده     نتـايج  .گيري گرديدنداندازه
-توسط نرم ANOVAمستقل و  T هاي آماريآزمون

مورد بررسـي آمـاري    >05/0Pدر سطح  SPSSافزار 
  .قرار گرفتند
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  نتايج
در پژوهش حاضر اثرات تيمار خـوراكي محلـول   

 2و ) متوسـط ( 1 )حـداقل ( 5/0اكستازي در دوزهـاي  
گرم بر كيلوگرم وزن بدن بر روي برخي ميلي) حداكثر(

در هاي صحرايي ماده بالغ از فاكتورهاي هموگرام موش
ــتم   ــذب سيسـ ــده بازجـ ــدان مهاركننـ ــور و فقـ حضـ

 1) حـداقل ( 5/0با دوزهاي ) فلوكستين(سروتونرژيك 
گرم بر كيلوگرم وزن بدن ميلي) حداكثر( 2و ) متوسط(

گـر آن  هاي پژوهش بيانيافته .مورد ارزيابي قرار گرفت
چنـين  هـاي سـفيد و هـم   است كه ميانگين تعداد گلبول
هــاي تجربــي ر گــروههــا دميــانگين درصــد لنفوســيت

 دريافت كننده اكستازي نسبت به گروه كنترل در سـطح 
05/0P<  داري و در ارتبـاط بـا ميـانگين    افزايش معنـي

. داري مشاهده گرديدكاهش معني هاگرانوسيت درصد 
گـر آن اسـت كـه ميـانگين تعـداد      چنين نتايج بيـان هم

هـاي دريافـت كننـده    هاي سفيد خـون در گـروه  گلبول
هاي كنترل گروه به همراه فلوكستين نسبت به اكستازي 

ــه تنهــايي در ســطح  ــزايش  >05/0P و فلوكســتين ب اف
هاي دريافت كننده اكسـتازي  دار و نسبت به گروهمعني

كـه  داري مشاهده گرديد در حاليبه تنهايي كاهش معني
هاي سفيد داري بين ميانگين تعداد گلبولاختلاف معني

كستين بـه تنهـايي بـا گـروه     در گروه دريافت كننده فلو
كه در گروه  در حالي) 1جدول(كنترل مشاهده نگرديد 

دريافت كننده فلوكستين به تنهايي در مقايسه بـا گـروه   
ــيت   ــد لنفوس ــانگين درص ــرل در مي ــطح كنت ــا در س  ه

05/0P< 1جدول(داري مشاهده گرديد افزايش معني.( 
گر آن است كـه در ميـانگين درصـد    نتايج پژوهش بيان

ــده هــا در گــروهوســيتلنف هــاي تجربــي دريافــت كنن
اكستازي به همراه فلوكستين در مقايسه با گروه كنتـرل  

داري مشـاهده  و فلوكستين بـه تنهـايي اخـتلاف معنـي    
نگرديد و تنها در گروه تجربي دريافت كننده اكسـتازي  

هاي تجربـي  به همراه فلوكستين با دوز متوسط با گروه
داري در معني تنهايي كاهش دريافت كننده اكستازي به 

نتايج نشـان   ).1جدول (مشاهده گرديد  >05/0Pسطح 
-گـروه  هـا در كه در ميانگين درصد مونوسيت دهندمي

هاي تجربـي دريافـت كننـده اكسـتازي بـه تنهـايي در       
داري در سـطح  مقايسه با گـروه كنتـرل افـزايش معنـي    

05/0P< هـا  و در ميانگين درصد مونوسيت وجود دارد
هاي تجربي دريافت كننده اكستازي بـه همـراه   روهدر گ

فلوكستين و فلوكستين به تنهـايي در مقايسـه بـا گـروه     
كه  كنترل اختلاف معني داري مشاهده نگرديد در حالي

هـاي دريافـت كننـده اكسـتازي بـه      در مقايسه با گـروه 
مشـاهده   >05/0P تنهايي كاهش معني داري در سـطح 

ج حاصـل از پـژوهش   نتـاي  همچنين ).1جدول ( گرديد
هـاي  ها در گروهنشان داد كه ميانگين درصد گرانوسيت

تجربي دريافت كننده اكستازي به تنهايي در مقايسـه بـا   
 >05/0Pداري در ســطح گــروه كنتــرل افــزايش معنــي

هــاي تجربــي دريافــت كننــده وجــود دارد و در گــروه
اكستازي به همراه فلوكستين در مقايسه با گروه كنتـرل  

هاي تجربي دريافت كننده اكستازي ين در گروهو همچن
وجـود   >05/0Pداري در سـطح  به تنهايي كاهش معني

همچنين در گروه دريافـت كننـده فلوكسـتين بـه     . دارد
تنهايي نيز در مقايسه با گروه كنترل در ميانگين درصـد  

 >05/0Pداري در ســطح هــا كــاهش معنــيگرانوســيت
داري در نــياخــتلاف مع). 1جــدول (مشــاهده گرديــد 

هـاي تجربـي   هاي قرمـز در گـروه  ميانگين تعداد گلبول
دريافت كننده اكستازي به تنهايي و اكستازي به همـراه  
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فلوكستين در مقايسه با گروه كنترل مشاهده نگرديـد و  
تنها در گروه دريافت كننـده فلوكسـتين بـه تنهـايي در     

داري در سـطح  معنـي    مقايسه با گروه كنترل كـاهش  
05/0P< همچنين مقايسه ميـانگين ميـزان   . مشاهده شد

هـاي تجربـي مختلـف بـا گـروه      هماتوكريت در گـروه 
ــده   كنتــرل نشــان داد كــه تنهــا در گــروه دريافــت كنن

ــي  ــاهش معن ــايي ك ــه تنه داري در ســطح فلوكســتين ب
05/0P<  ميــانگين تعــداد  ). 1جــدول (وجــود دارد

هاي تجربي و همچنين هاي خوني در تمام گروهپلاكت
گروه دريافت كننده فلوكستين به تنهايي در مقايسـه بـا   

نشان  >05/0Pداري در سطح گروه كنترل افزايش معني
هاي تجربي دريافت كننده داده است و در مقايسه گروه

هاي دريافت كننده اكستازي به همراه فلوكستين با گروه
داري را در سـطح  اكستازي بـه تنهـايي افـزايش معنـي    

05/0P< 1جدول(ده است نشان دا.(  

  
  ماده بالغ صحرايي هايموشروي برخي از فاكتورهاي هموگرام  مختلف بر دوزهاي با محلول اكستازيمصرف خوراكي  اثر ـ1جـدول 

با گـروه  دار نشان دهنده اختلاف معني $، دار با گروه متوسط اكستازينشان دهنده اختلاف معني #،دار با گروه كنترلنشان دهنده اختلاف معني *
    دار با گروه حداقل اكستازياختلاف معني نشان دهنده+ و  دار با گروه حداكثر اكستازينشان دهنده اختلاف معني &، ستينكفلو
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   بحث 
گردان نظير سوء استفاده از داروهاي روان

اكستازي و همچنين استفاده از داروهاي ضداضطراب و 
ز رواج بالايي افسردگي نظير فلوكستين نسبتاً ا

برخوردار است و در اين راستا با هدف بررسي تأثير 
پژوهش حاضر  ،اين قبيل داروها بر روي هموگرام

نتايج حاصل از اين پژوهش نشان . انجام گرفته است
دار در دهد كه مصرف اكستازي باعث افزايش معنيمي

-هاي سفيد خون   ميدر تعداد گلبول >05/0Pسطح 

ز يك طرف به دليل تأثيرات شود كه علت آن ا
باشد اكستازي بر افزايش ترشح هورمون پرولاكتين مي

زيرا كه بر اساس تحقيقات متعددي نشان داده شده 
هاي سفيد خون اثر است كه پرولاكتين بر توليد گلبول

تحريكي دارد و همچنين پرولاكتين با افزايش ميزان 
ژن ر آنتيو اينترفرون گاما و افزايش تكثي 1اينترلوكين

-هاي سفيد بلوغ سيستم ايمني را سبب ميويژه  گلبول

همچنين در صورت مصرف همزمان  .]17و 10[ شود
فلوكستين به همراه اكستازي نسبت به مصرف اكستازي 

- هاي سفيد خون كاهش معنيدر تعداد گلبول ييبه تنها

شود كه علت آن به اين شكل قابل مي  داري ديده 
 ستين از طريق افزايش دوپامينتفسير است كه فلوك

و از  ]3[ گرددباعث كاهش ترشح پرولاكتين مي ]8[
هاي اين طريق اثر تحريكي اكستازي بر توليد گلبول

همچنين بر اساس  .]17[ دهدسفيد خون را كاهش مي
نتايج حاصل از پژوهش مشخص گرديد كه تعداد 

هاي تجربي اكستازي و فلوكستين ها در گروهلنفوسيت
-كدام به تنهايي نسبت به گروه كنترل افزايش معني هر

دهد كه اين نتايج با نشان مي >05/0Pداري در سطح 
 ]25[ )1988(هاي تحقيقات پروتكا و همكارانشيافته

كه بيان  ]26[ )2004(و همكارانش  QiuYHو 
داشتند اكستازي باعث كاهش ميانگين تعداد  

طرف ديگر بر از . گردد در تقابل استها ميلنفوسيت
اساس تحقيقات ساير دانشمندان مشخص گرديده است 

نفرين كه اكستازي داراي اثر تحريكي بر ترشح نوراپي
ها را نفرين نيز فعاليت لنفوسيتباشد و نوراپيمي

اند كه تحقيقات نشان داده. ]11[ دهدافزايش مي
سروتونين از طريق تحريك سيستم ايمني بر تعداد 

 ]1[ گرددمي هاخون به ويژه لنفوسيت هاي سفيدگلبول
و از طرف ديگر اكستازي از طريق افزايش ترشح 

 ]21[ ها اثر تحريكي داردين بر توليد لنفوسيتنسروتو
از طرف ديگر در پژوهش حاضر مشخص گرديد كه 

م اكستازي و فلوكستين نسبت به گروه أمصرف تو
 تعداد لنفوسيت كاهش در تجربي فلوكستين به تنهايي

گروه تجربي فلوكستين به تنهايي در  در دار ومعني
داري مشاهده مقايسه با گروه كنترل افزايش معني

هاي اين پژوهش با نتايج حاصل از يافته. گرديد
 هماهنگي ندارد) 2000(تحقيقات تريشا و همكارانش 

ها حاوي انتقال دهنده سروتونين با ميل لنفوسيت. )32(
جايي كه اكستازي و بنابراين از آن .باشندتركيبي بالا مي

فلوكستين هر دو باعث افزايش سطح سروتونين خارج 
رسد كه در زمان مصرف شوند به نظر ميسلولي مي

توأم اين دو دارو و افزايش شديد سطح سروتونين 
و  والريا آيلي ها كاهش يابد اما مطالعاتتكثير لنفوسيت

داراي اثر نشان داد كه فلوكستين ) 1998(همكارانش 
 Tها خصوصاً از نوع دوگانه بر روي تكثير لنفوسيت

ها دارد باشد كه بستگي به درجه فعاليت لنفوسيتمي
 Aبدين صورت كه در تمركز ميتوژنيك كانكاوالين 
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ها و در تمركز داراي اثر مهاري بر روي تكثير لنفوسيت
داراي اثر تحريكي بر  Aزير ميتوژنيك كانكاوالين 

نتايج . ]33[ باشدها ميسخ سلولي لنفوسيتتكثير و پا
پژوهش نشان داده است كه احتمالاً اكستازي سبب  اين

ها نسبت به گروه كنترل و افزايش تعداد مونوسيت
مصرف توأم اكستازي به همراه فلوكستين تعداد 

هاي دريافت كننده اكستازي ها نسبت به گروهمونوسيت
 هاينتايج با يافتهاين . دهدداري نشان ميكاهش معني

ها مونوسيت. مطابقت دارد) 2005(و همكارانش  وس
هاي ايمني داخلي و جريان نرمال هسته مركزي پاسخ

براي مدت زمان كوتاهي قبل از تحمل مرگ سلولي 
باشند و در طي التهاب يا تغيير شده ميريزيبرنامه

تر شده و ها طولانيشكل محدوده زندگي مونوسيت
- له مهار فعاليت مرگ برنامه ريزي شده مياين به وسي

همچنين بر اساس نتايج حاصل از تحقيق  .]35[ باشد
زاي اكستازي به عنوان يك  استرس) 2004(كونورجي 

شيميايي است كه در سيستم ايمني منجر به ايجاد 
گردد و احتمالاً از اين طريق باعث مهار التهاب مي

گردد و در ها ميمرگ برنامه ريزي شده مونوسيت
ها و افزايش تر شدن عمر مونوسيتنتيجه باعث طولاني

گردد و بر طبق مطالعات شانكاران ها ميتعداد آن
و خارج سلولي را تيفلوكستين استرس اكسيدا) 1999(

و  ]5[ دهدكاهش و ميزان دوپامين را افزايش مي
ريزي هاي فيزيولوژيك مرگ برنامهدوپامين در غلظت

كند و به دنبال افزايش شروع مي ها راشده سلول
خود به خودي  يريزي شدهمرگ برنامه دوپامين

و در نتيجه احتمالاً محدوده زندگي  ]6[ يابدافزايش مي
بر . يابدها كاهش ميو تعداد آن كمترها مونوسيت

اگرچه اكستازي باعث ) 2001(اساس تحقيقات راتمن 

نفرين نوراپيجا كه گردد اما از آنافزايش دوپامين مي
دهد بنابراين اكستازي افزايش بسيار بيشتري نشان مي

بر ترشح پرولاكتين برخلاف عمل دوپامين و تحت 
نفرين اثر تحريكي دارد و از طريق تحريك تأثير نوراپي

هاي سفيد مونوسيتي ترشح پرولاكتين تعداد كل گلبول
گر آن هاي پژوهش حاضر بيانيافته .يابدافزايش مي

كه احتمالاً اكستازي سبب كاهش تعداد است 
ها جا كه گرانوسيتها شده است و از آنگرانوسيت

باشند ها ميها و بازوفيلها، ائوزينوفيلشامل نوتروفيل
 هاي صحرايي بسيار نادر استها در موشو بازوفيل

ها بنابراين اين كاهش بيشتر مربوط به  نوتروفيل ]14[
بر طبق مطالعات گرا و  .باشدها ميو ائوزينوفيل

به دنبال مصرف اكستازي ميزان ) 2001( همكارانش
يابد و افزايش مي ACTHهاي كورتيزول و هورمون

ها در به دنبال اين افزايش نوتروفيليك پروميلوسيت
يابد كه در نتيجه آن تعداد مغز استخوان كاهش مي

ها كاهش ها و در نهايت تعداد گرانولوسيتنوتروفيل
همچنين در گروه دريافت كننده . ]11[ ابديمي

ها فلوكستين به تنهايي نيز در ميانگين تعداد گرانوسيت
شود كه با نتايج حاصل از داري مشاهده ميكاهش معني

 مطابقت دارد) 2004(و همكارانش  گيتلين تحقيقات
نشان دادند به دنبال مصرف فلوكستين سطح  نآنا ]12[

و كاهش  ]12[ يابدمي هاي تيروئيدي كاهشهورمون
 6هاي تيروئيدي به كاهش اينترلوكينميزان هورمون

ها و تعداد شود و به دنبال آن توليد نوتروفيلمنجر مي
هاي تحقيق يافته .يابدها كاهش ميكل گرانولوسيت

نشان دادند كه مصرف اكستازي باعث ايجاد تغييرات 
شود يهاي قرمز نمداري در ميانگين تعداد گلبولمعني

كه بر اساس تحقيقات گرا و همكارانش در حالي
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مصرف اكستازي باعث افزايش هورمون ) 2001(
ACTH شود كه به دنبال اين افزايش و كورتيزول مي

يابد كه با نتايج مي هاي قرمز خون افزايشتعداد گلبول
و از طرفي  ]11[ پژوهش حاضر مطابقت ندارد

 ]17[ گرددين مياكستازي باعث افزايش ترشح پرولاكت
كه از اين طريق احتمالاً سبب افزايش اريتروپويسيز و 
به دنبال آن افزايش كليرانس آهن از سرم و همچنين 

هاي قرمز باعث افزايش استفاده از آهن در توليد گلبول
) 1992( گردد از طرف ديگر رودنيك و همكارانشمي

-نشان دادند كه اكستازي سبب افزايش دماي بدن مي

يابد و د و به دنبال آن ترشح كورتيزول افزايش ميشو
- هاي سرخ را افزايش   ميكورتيزول نيز توليد گويچه

و از طرف ديگر اكستازي با تحريك ترشح  ]29[ دهد
شود سروتونين باعث افزايش ترشح هورمون رشد مي

هاي قرمز خون را افزايش و هورمون رشد توليد گلبول
كه در پژوهش حاضر به اين لذا با توجه .]33[ دهدمي

هاي قرمز نداشته اكستازي تأثيري بر تعداد گلبول
احتمالاً به دليل ناكافي بودن دوز مصرفي دارو يا خطاي 

همچنين  .رخ داده در حين آزمايش قابل توجيه است
هاي تحقيق نشان داد كه مصرف اكستازي بر روي يافته

- ندارد از آنداري ميانگين ميزان هماتوكريت تأثير معني

جا كه در پژوهش حاضر اكستازي تأثيري بر روي 
هاي قرمز نداشته و هماتوكريت درصد تعداد گلبول

هاي قرمز در خون است بنابراين احتمالاً عدم گلبول
اختلاف بين ميزان هماتوكريت در گروه هاي دريافت 
كننده اكستازي به علت بي تأثير بودن آن در ميانگين 

باشد اگرچه نتايج حاصل از ي قرمز ميهاتعداد گلبول
اين تحقيق با مطالعات برخي از دانشمندان ديگر منطبق 

نشان دادند كه ) 2004( جيمز و همكارانش. باشدنمي

نفرين باعث اكستازي از طريق افزايش ترشح نور اپي
بر اساس . ]6[ شودافزايش پايدار هماتوكريت مي

تزريق ) 1991( تحقيقات كاراوي و همكارانش
هاي صحرايي باعث سياهرگي نوروتنسين به موش

شود كه در افزايش چشمگير در ميزان هماتوكريت مي
حضور آنتاگونسيت سروتونين و يا هيستامين كاهش 

جايي كه بر طبق مطالعات و از آن ]13[ يابدمي
اكستازي باعث افزايش ) 1992(رودنيك و همكارانش 

شود لذا مي عصبي هايرهاسازي سروتونين از پايانه
احتمالاً اكستازي بايستي باعث افزايش هماتوكريت 

هاي پژوهش حاضر نشان داد كه يافته. ]29[ گردد
داري بر روي مصرف اكستازي باعث افزايش معني

- مي  هاي صحرايي ماده هاي خون موشتعداد پلاكت

از آن جايي كه اكستازي از مشتقات آمفتاميني . گردد
-ها داراي اثر تحريكي بر ترشح نوراپياست و آمفتامين

نفرين نيز باعث افزايش و نوراپي ]28[ باشندنفرين مي
-لذا افزايش تعداد پلاكت ]24[ شودها ميتعداد پلاكت

هاي پژوهش نشان ها قابل توجيه است همچنين يافته
داد كه فلوكستين نيز يك اثر تحريكي شديد بر افزايش 

فلوكستين داراي يك اثر  تعداد پلاكت دارد زيرا كه
و دوپامين به  ]5[ تحريكي بالا بر ترشح دوپامين است

 .]24[ آيدها به حساب ميعنوان محرك توليد پلاكت
بنابراين مصرف همزمان اكستازي و فلوكستين بر 

ها نسبت به مصرف اكستازي به افزايش تعداد پلاكت
تنهايي اثر تحريكي بيشتري داشته و همچنين تحقيقات 

اند كه مصرف اكستازي از طريق تخريب نشان  داده
هاي بتاپانكراس باعث كاهش ميزان انسولين و سلول

شود همچنين باعث مي ADPافزايش قند خون و 
 TRP )Thrombin Receptorافزايش 
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Activating Peptide( ژن القاء كننده بيان P-

selectine شود كه به دنبال آن اتصال ها ميپلاكت
شود لذا مصرف اكستازي ها و فيبرينوژن القاء ميپلاكت

-ها را افزايش ميها و هم فعاليت آنهم تعداد پلاكت

هاي مطالعه، اكستازي و با توجه به يافته .]31[ دهد
فلوكستين بر روي برخي از فاكتورهاي خوني اثر 

كاهنده و بر روي برخي ديگر، تأثير افزاينده دارد، لذا 
صورتي كه نتايج تحقيقات تكميلي  گردد درپيشنهاد مي
هاي انساني مشابه نتايج اين تحقيق باشد در در نمونه

مراجعه كلينيكي مسمومين به داروهاي فوق براي 
پيشگيري از مرگ و مير بيماران به بررسي هموگرام 

  .  ها نيز توجه شودآن
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