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Abstract 

Purpose: MDMA is a synthetic drug that is originated from Amphetamine. It is used by some 

people. This material induces some chemical changes in serotonergic and dopaminergic neurons in 

middle brain.  

Materials and Methods:  In this study, we used 49 Rats Sprague-Dawley, 200-250 gr. There were 

7 groups and 7 Rats in each group. Rats received MDMA in the first group, in the second group 

CGS (A2A receptor agonist), in the third group SCH (A2A receptor Antagonist), group 4 vehicle 

for CGS  and SCH, group5 vehicle for ecstasy, in 6th group MDMA  with CGS, in 7th group  

MDMA with SCH. All groups received drugs ip, daily for 7 days. Then we took out some 

Hippocampus samples after perfusion in order to investigate apoptosis.These samples were stained 

with tunnel kit, and studied by light microscope. In some other rats, we removed fresh tissue and 

studied the expression of BAX and BCL-2 proteins by western blotting.  

Result: The results of this study showed that the usage of MDMA with CGS reduced the BAX 

protein expression and protected apoptosis of Hippocampus cells. The usage of MDMA with SCH 

increased the BAX protein expression and number of apoptotic Hippocampus cells. 

Conclusion: The results of our study indicated that CGS with MDMA decreased the side effects of 

the usage of MDMA. 
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  هچكيد
ها مي باشد كه توسط بعضي افراد مـورد اسـتفاده              دارويي سنتتيك از مشتقات آمفتامين    ) متيلن دي آكسي متا آمفتامين    ( اكستازي   :مقدمه

  .هاي سرتونژيك و دوپامنيرژيك در مغز مياني مي شود اين ماده منجر به تغييرات شيميايي در نورون. قرار مي گيرد
 گـروه و    7 گرم استفاده شد كـه در        200-250 با وزن    Sprague-Dawley سر موش صحرايي نژاد      49از   در اين مطالعه     :ها مواد و روش  

آنتاگونيـست  ( SCHو گـروه سـوم   ) A2Aآگونيـست رسـپتور   ( CGS  دومگـروه گروه اول اكـستازي،     .  سر رت بود   7هر گروه شامل    
و گـروه هفـتم    CGS و MDMA، گـروه شـشم     اكـستازي گـروه حامـل     ، گروه پنجم    CGS و   SCH، گروه چهارم حامل     )A2Aرسپتور

 روز  7بـه مـدت     و   روزانـه    )ip:Intraperitoneal(صورت درون صـفاقي    ها به   تزريق در همه گروه   .  را دريافت نمودند   SCHاكستازي و   
آميـزي و   هاي هيپوكامپ خارج شد و براي بررسي آپوپتوز بـا كيـت تانـل رنـگ         ها بعد از پرفيوژن، نمونه       در تعدادي از رت    .انجام شد 

صورت تازه خارج كرده و با استفاده از وسترن          ها بافت هيپوكامپ را به      در تعداد ديگري از رت    . توسط ميكروسكوپ نوري مطالعه شد    
  . بررسي شد BAX  وBCL-2هاي  بلاتينگ بيان پروتئين

اهش داد و مـانع از بـروز آپوپتـوز در           را ك ـ  BAX ميزان بيان    CGS همراه با    MDMA نتايج مطالعه حاضر نشان داد كه مصرف         :ها  يافته
 .هاي آپوپتوتيك در هيپوكامپ را افزايش داد  و تعداد سلولBAX ميزان بيان SCH با MDMAمصرف . شود هاي هيپوكامپ مي سلول
  .دهد  را كاهش ميMDMA عوارض ناشي از مصرف MDMA با CGS نتايج مطالعه حاضر نشان داد كه :گيري نتيجه

  

  BCL-2، BAX، آپوپتوز، متيلن دي آكسي متا آمفتامين، A2Aپتور  رس:ها كليدواژه
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در بين جوانان رو به ازدياد بوده و بخش زيـادي از            ويژه   هآن ب 
 آثــار .مــصرف كننــدگان از عــوارض آن آگــاهي ندارنــد    

ــات     ــسان و حيوان ــصبي ان ــستم ع ــر سي ــسيك آن ب نوروتوك
اكـستازي موجـب از بـين        .ستآزمايشگاهي به اثبات رسيده ا    

 هيپوكامپ  ،ي سروتونرژيك در نواحي كورتكس    ها  رفتن پايانه 
ــي ــترياتوم م ــود و اس ــار. ]2و1[ ش ــسان آث ــصرف آن در ان  م

، كـاهش  رصورت احساس خوشي، افزايش حساسيت به نـو        هب
مطالعـات  . اسـت  حـواس پرتـي   اضطراب، عدم درك زمـان و     

بار مصرف   س از يك   حتي پ  ها  گوناگون نشان داده كه آمفتامين    
ژيـك و     هاي سـروتونر   موجب تغييرات شيميايي در نورون     نيز

ــي    ــاني م ــز مي ــك مغ ــوند دوپامينرژي ــق MDMA .ش  از طري
دوپامينرژيك و نورآدرنرژيك اثـر      سروتونرژيك، يها  مكانيسم

و  ) SERT(گذاشته و بيشترين تمايل را به حامـل سـروتونين           
باعـث تخليـه سـريع      تجويز اكستازي    .]3[ دارد HT2-5رسپتور

مهـار   هـاي سيناپـسي و     سروتونين داخل سـلولي از وزيكـول      
شـود   شود كه اين امر موجب مي       مي SERTجذب مجدد آن از     

در چند ساعت اول پس از تجـويز دارو سـروتونين در بافـت              
 هنوز  ها  مكانيسم عمل آمفتامين  . ]4[ ابدي يمشديدا كاهش    مغز

ــر  ؛ناشــناخته اســت ــي ب ــري  شــكل گرچــه شــواهدي مبن گي
هاي هيدروكسيل و فعال شدن مسيرهاي مرگ سلولي         راديكال

علاوه بر كاهش سـروتونين بـه دنبـال آزاد شـدن             .وجود دارد 
يپرترمي نيـز    هـا   سـمي،  هاي و توليد متابوليت   سريع و حاد آن   

 در نظـر    MDMAعنوان مكانيسم احتمـالي نوروتوكسيـسيتي        هب
  .]5[ شود گرفته مي

ريـزي شـده سـلول داراي دو مـسير         هآپوپتوز يا مـرگ برنام ـ    
هـاي بـسياري در ايـن پديـده           داخلي و خارجي است و پروتئين     

 Baxدر مــسير داخلــي يــا ميتوكنــدريايي آزاد شــدن  .نقــش دارد
 .شود  و تشكيل اجسام اپوپتوزي مي Cموجب رها شدن سيتوكروم   

 و TNF(tumor necrosis factor)در مسير خارجي چنـد پـروتئين از  
فعال شدن كاسپازها موجب قطعه قطعه شدن       . ش دارد  نق 8كاسپاز
DNA هاي ضد آپوپتـوز موجـب    پروتئين .شود  و مرگ سلولي مي

تـوان بـه      هـا مـي     از جملـه ايـن پـروتئين      ؛  شـود   بقاي سلول مـي   
  .]6 [نمود اشارهBcl-2 هاي خانواده پروتئين

صورت وابسته بـه دوز موجـب هيپرترمـي در           هاكستازي ب 
ــوش ــ ،]8[رت ،]7[ م ــدي ،]9[وشخرگ ــه هن  ]10[  و خوكچ

در حيوانـات    MDMA هيپرترمي ايجـاد شـده توسـط       .شود مي
را  تـوان آن    اسـت كـه مـي      آثـاري آزمايشگاهي يكي از معدود     
مكانيسم عمل اكستازي در ايجاد . مستقيما با انسان مقايسه كرد    

ــدد اســت  ــده و متع ــي پيچي ــده   .هيپرترم ــات انجــام ش مطالع
ــاثير ــر فاكتورهــايي چــون MDMAت ــدهب ي هــا  حامــل و گيرن

 هاي تيروئيـد را در      هاي آدرنالين و هورمون      گيرنده ،سروتونين
  .]1[داند  ايجاد هيپرترمي دخيل مي

در  قــوي زاد يــك نورومــدولاتور مهــاري آدنــوزين درون
تاثير  دارويي است و بر حالت وابستگي     مركزي سيستم عصبي 

يك كننده   تحر آثارمطالعات نشان داده كه آمفتامين      . ]11[ دارد
كند اما اين تـاثيرات      ميخود را از طريق سيستم دوپامين ايجاد        

 . نيـز تحـت تـاثير قـرار گيـرد          هـا   تواند توسط سايرسيـستم    مي
صورت هترودايمرهايي همراه  هدوپامين بو  D1 D2ي ها گيرنده

 كـه تغييـر دهنـده       ، هـستند  A2A  و A1ادنوزيني   يها  با گيرنده 
دهـد كـه    مـي  واين نشان  استاين رسپتورها    ميزان پاسخ دهي  

 دنـوزيني آي  هـا    به عملكرد گيرنده   ها  احتمالا پاسخ به آمفتامين   
ي آدنوزيني  ها   بررسي نقش گيرنده   براي]. 12 [دارد نيز بستگي 

ــست   ــصبي از آگوني ــستم ع ــا در سي ــسته ــا  و آنتاگوني ي ه
تــرين   رايــجCGS .شــود مــيي آدنــوزيني اســتفاده هــا گيرنــده

 رايج ترين   SCHو  است   A2A نوع   آگونيست گيرنده آدنوزيني  
 .آنتاگونيست مورد اسـتفاده در مطالعـات آزمايـشگاهي اسـت          

از  ناشـي  فعاليـت لوكوموتـوري   CGS تحقيقات نشان داده كـه    
مطالعات نشان داده كـه      .دهد ميكوكايين و آمفتامين را كاهش      

ي هـا   دنبال درمان بـا آگونيـست      هيدها ب ي قطع مصرف اوپيو    آثار
ي آدنـوزيني  هـا  گيرنـده ].11[ يابد  ميكاهش  يرسپتور آدنوزين 

از  دخيــل درحــساسيت ناشــي عــصبي  مــسيرهايA2Aنــوع 
 بنـابراين بلـوك دارويـي    ،كنـد  ميرا تعديل  عصبي يها محرك
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 هـا   حساسيت نسبت به آمفتـامين   2Aنوع   آدنوزيني يها  گيرنده
گونيـست  آ همچنين گزارش شده كـه       ].13[ دهد ميرا كاهش   
 متامفتــامين را كــاهش  آثــار CGS 21680  يعنــيA2Aرســپتور 

  .]14[ دهد مي
  

  ها مواد و روش
 با  Sprague-Dawley سر رت نژاد     79 از    حاضر در مطالعه 

 گرم استفاده شد كه تحت شرايط استاندارد بـا          200-500وزن  
 درجــه 21±3 ســاعته و دمــاي 12دوره روشــنايي و تــاريكي 

يدني و غذاي   حيوانات به آب آشام   . گراد نگهداري شدند   سانتي
 گـروه   7طور تـصادفي بـه       حيوانات به . كافي دسترسي داشتند  

  :تقسيم شدند
 سـر رت كـه      7 بـه تعـداد      Sham گروه شاهد يا حامل      -1

داخـل  صـورت       به   سي سي بر كيلوگرم    1 نرمال سالين با دوز   
  .  روز دريافت كردند7مدت   روزانه بهصفاقي
 يلـوگرم گـرم بـر ك    ميلـي 10با دوز را  MDMA 1  گروه -2

  . روز دريافت كردند7 روزانه به مدت ipصورت  به
ــا دوز را  CGS 2 گــروه-3   گــرم بــر كيلــوگرم ميلــي 3/0ب

  . روز دريافت كردند7 روزانه به مدت ipصورت  به
  گـرم بـر كيلـوگرم      ميلـي  3/0بـا دوز    را   SCHS 3 گروه -4

  . روز دريافت كردند7 روزانه به مدت ipصورت  به
سـي سـي بـر       1بـا دوز    را   CGSو   SCH گروه حامـل     -5

  .  روز دريافت كردند7 روزانه به مدت ipبه صورت   كيلوگرم
 و  10ترتيب با دوزهـاي      بهرا   CGS و   MDMA 6  گروه -6

 روز  7 روزانه به مدت     ipبه صورت     گرم بر كيلوگرم   ميلي 3/0
  .دريافت كردند

 و  10ترتيب با دوزهـاي      بهرا   SCH و   MDMA 7  گروه -7
 روز  7 روزانه به مدت     ipبه صورت     گرم بر كيلوگرم   ميلي 3/0

  .دريافت كردند
 يك ساعت قبـل ويـك سـاعت پـس از            ها  دماي بدن رت  

تعـدادي از حيوانـات در      . گرفتن دارو اندازه گيري و ثبت شد      

پرفيـوژن شـده،   ) روز دوازدهم (اواخر هفته دوم پس از تزريق       
.  خـارج شـد     تانل آزموني مغز براي بررسي آپوپتوز و     ها  نمونه

صـورت   مغز تعدادي ديگر از حيوانات بعد از كشته شـدن بـه           
ي دخيل در آپوپتوز خارج شده و       ها  سي پروتئين رتازه براي بر  

ــد   ــته ش ــايع گذاش ــروژن م ــزر  ودر نيت ــه -70 در فري  درج
  .گراد نگهداري شد سانتي
  

  آزمون تانل
 زايلازين و   گرم بر كيلوگرم   ميلي 10ابتدا حيوانات با دوز     

عميـق بيهـوش    صـورت    بـه كتامين    گرم بر كيلوگرم   ميلي 100
 1/0نرمال سـالين بـا هپـارين        سي سي    10-150سپس  . شدند

پس از اينكه مايع خروجي از      . س قلب وارد شد   أاز ر سي سي   
 كننـده  سي سي تثبيت   150-200يد حدود   يقلب به روشني گرا   

  از همان ناحيه وارد قلب شد و       (sigma)  درصد 4يد  يپارافرمالد
 به مدت   كننده تثبيتي مغز خارج شده و در همان        ها  بعد نمونه 

 شـده قالـب     تثبيـت ي  هـا   از نمونـه  .  ساعت قرار داده شـد     48
گيـري كرونـال بـا اسـتفاده از          سـپس بـرش   . پارافيني تهيه شد  

 ميكـرون روي    5-7دستگاه ميكروتـوم روتـاري بـا ضـخامت          
بـا  آميـزي تانـل      سپس مراحل رنـگ   . انجام شد سيلانه  هاي   لام

 (Roch) استفاده از كيت تانل بر اساس پروتكل شركت مربـوط         
  .انجام شد
هاي رنگ شـده بـه روش تانـل توسـط ميكروسـكوپ        لام
AX70، Olympus عكس گرفته شد برابر40 با بزرگنمايي .  

براي تهيه نمونه تازه بعد از بيهوش كردن حيوان، سرش از 
هاي مغز  كره  نيم از آنپس. شد جمجمه باز  سپسبدن جدا و

  با ) فسفات بافر سالين (PBSرا پس از شستشو در 
درجه  -70 به فريز ها  نيتروژن مايع فريز و تا انجام آزمايش

 RIPA bufferبراي استخراج پروتئين از . شدمنتقل گراد  سانتي
 به ميزان Cocktail protein inhibitor و(sigma)سي  سي 1000
عيين غلظت پروتئين از براي ت. شداستفاده ميكروليتر  200

(Bio-Rad) protein assay buffer و دستگاه اسپكتروفتومتر 
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 Loading buffer 6x شدن با Loadها براي  نمونه. شداستفاده 
گراد   درجه سانتي95 دقيقه در حرارت 5مدت  مخلوط و به

 1هاي   و شيشه درصد12در اين مطالعه از ژل . ه شدجوشاند
 در نشانگر از پروتئين  ميكروليتر5. متر استفاده شد ميلي

 نمونه هاي مورد آزمايشها  چاهك اول و در بقيه چاهك

 يها روي غشا بعد از الكتروفروزيس نمونه. ه شدريخت
 به اين شد؛و بعد از آن ايمونوبلاتينگ انجام  نيتروسلولز منتقل

بادي اوليه  ترتيب كه بعد از استفاده از بافر بلاكينگ از آنتي
Bcl2 و (sigma) BAX با و بعد شد استفاده 1:1000 به نسبت 
 روي 1:10000بادي موش به نسبت  بادي ثانويه ضد آنتي آنتي

 يك قرص BCIPنهايت با اضافه كردن در . ه شدممبرن پوشاند
را اسكن كرده نيتروسلولز غشاي . باندها نمايان شد ml10 در

نتايج . ام شدنجاUVILEC ) (Version 12.6و آناليز با نرم افزار 
ها با استفاده از   دادهSEM ± Meanدست آمده، پس از تعيين  به

 -Tukey One و به كمك آزمون 5/11 نسخه SPSSنرم افزار 

Way ANOVAتجزيه و تحليل شد .  
  

  ها يافته
در اين بخش بررسي تغييـرات دمـاي بـدن بـا اسـتفاده از               

ررسـي  دماسنج، بررسي آپوپتوز بـا اسـتفاده از كيـت تانـل و ب             
ــا روش BAX  وBcl2ميــزان پــروتئين  در ناحيــه هيپوكامــپ ب

  .وسترن بلاتينگ نشان داده شد
  نتايج بررسي تغييرات دماي بدن حيوانات

گيري دما  دست آمده در هفت روز تزريق و اندازه هنتايج ب
داري در افزايش  قبل و يك ساعت بعد از تزريق تغييرات معني

 نسبت به گروه شم MDMA دماي بدن حيوانات تيمار شده با
، ) رسپتورA2Aآگونيست  (CGSدر گروه تيمار شده با . داشت

 MDMAداري در دماي بدن نسبت به گروه  كاهش معني
دار   افزايش معنيSCHدر گروه تيمار شده با . مشاهده شد

) p<005(. مشاهده شد MDMAدماي بدن نسبت به گروه 
  )1شكل (

  

  
 ،اكـستازي هـا قبـل و بعـد از اسـتفاده از              تغييرات دماي بدن رت    .1شكل  

دنبال تجـويز     هدار دما ب     كاهش معني  ،A2A رسپتور آگونيست و آنتاكونيست  
  )p<0.05(اكستازي  همراه با A2A آگونيست رسپتور

  
  آميزي با كيت تانل دست آمده از رنگ هنتايج ب

هـاي    سلول MDMAدهد كه در نمونه       نتايج حاصل نشان مي   
در گـروه   . يافتـه اسـت    گروه كنترل افـزايش      تانل مثبت نسبت به   

CGS ــلول ــداد س ــاهش تع ــروه     ك ــه گ ــسبت ب ــوز ن ــاي آپوپت ه
MDMA شود و در گروه       ديده ميSCH    هـاي    افزايش تعداد سـلول

  .قابل مشاهده است MDMAتانل مثبت نسبت به گروه 
  

  نتايج وسترن بلاتينگ
  نسبت به گروهCGS در گروه Bcl2ميزان بيان پروتئين 

MDMAزايش داشته و ميزان بيان پروتئين افBAX در گروه 
SCHنسبت به گروه  MDMAهاي شكل. (افزايش داشته است 

  ))p<0.02( و 2-5
  

 
 ،اكـستازي  ي دريافـت كننـده      هـا   در گـروه   BAXبيـان پـروتئين    .2شكل  

 ـكـاهش ب  ، A2A رسپتور آگونيست و آنتاكونيست  در BAXان پـروتئين  ي
   اكستازي همراه با A2Aآگونيست رسپتور  تجويز گروه
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 ،اكـستازي ي دريافـت كننـده      هـا    در گـروه    BCL-2بيان پـروتئين     .3شكل

 در BCL-2 افزايش بيان پـروتئين  ،A2A رسپتور آگونيست و آنتاكونيست
  اكستازي همراه با A2Aآگونيست رسپتور تجويز گروه 

  
 ،زياكستاهاي دريافت كننده   در گروه  BAXبيان پروتئين  تغييرات   .4شكل  

 ـكـاهش ب  ، A2A رسپتور آگونيست و آنتاكونيست  در BAXان پـروتئين  ي
  )p<0.02 (اكستازي همراه با A2Aآگونيست رسپتور  تجويز گروه

  
ي دريافـت كننـده     هـا    در گـروه    BCL-2 تغييرات بيـان پـروتئين       .5شكل  

 افـزايش بيـان پـروتئين    ،A2A رسپتور  آگونيست و آنتاكونيست،اكستازي
BCL-2  آگونيـست رسـپتور     تجـويز   ه   در گروA2A      اكـستازي  همـراه بـا 

)p<0.02(  
  

  بحث
گرم به   ميلي15ها  تجويز متامفتاميندر مطالعات انجام شده، 

ازاي وزن، پنج روز بعد از تجويز منجر به مرگ سلولي در ناحيه 
در مطالعه ديگر، مصرف اين دارو با دوز . ]15 [شود هيپوكامپ مي

 سبب مرگ سلولي شده استنيز ز  بار در رو4گرم و   ميلي4
دنبال آمفتامين  هدهد كه مرگ سلولي ب مطالعات نشان مي. ]16[

مرگ سلولي در نواحي ]. 19-17 [مشخصات آپوپتوزيس را دارد
فرونتال، پريتال و (وسيعي از مغز شامل نواحي كورتكس 

 هابونالار  هاي ، استراتوم، هستهindusium griseum ،)پريفورم
  ].19[دهد  پوكامپ روي ميداخلي و هي
 باعث  MDMAهاي انجام شده نشان دادند كه مصرف          بررسي

هاي سلول با سلول يـا سـلول بـا مـاتريكس و تغييـرات                 واكنش
  . ]20 [دشو طولاني مدت نوروني مي

هـا در     رسد كه اختلالات القا شده توسط آمفتـامين         به نظر مي  
در . ]21[اسـت   ها  هاي آزاد و سوپراكسيد     ارتباط با توليد راديكال   

هـايپركينزي و     و   هـايپرترمي     باعـث  MDMAهاي حيـواني،      مدل
 به  MDMA حاد    اين آثار . ]22[دشو افزايش فعاليت لوكوموتور مي   

و (Jayanthi)جايـانتي  . ]23[است خاطر آزاد شدن حاد سروتونين     
همكارانش نشان دادند كه مصرف متامفتـامين سـبب تغييـر بيـان             

د كه خود را بـا افـزايش بيـان          شو غز رت مي   در م  BCL-2هاي    ژن
 BCL-XL و BCL-2 و كـاهش بيـان   BID و BAX, BADپروتئين 
  . ]24 [دهد نشان مي

ــه   ــشان داده شــده ك  رســپتورها، A2Aدر مطالعــات قبلــي ن
هاي عصبي    مسيرهاي عصبي دخيل در حساسيت ناشي از محرك       

 منجر  A2Aهاي    سازي گيرنده  علاوه بر اين فعال    .كند  را تعديل مي  
به رها سازي چنـدين نوروترانـسيمتر مغـزي شـامل دوپـامين و              

هاي   شود كه در تكامل رفتارهاي ناشي از محرك         گلوتامين هم مي  
 مطالعات دارويي اخير شواهد مستقيمي    . ]25[هستند  ثر  ؤعصبي م 

هاي تطبيقي طولاني مدت   در پاسخ A2Aهاي    از نقش مهم گيرنده     
يـك رت و ميمـون را نـشان داده          هاي دوپامينرژ   نسبت به محرك  

 A2Aآگونيـست   بـا   حساسيت نسبت به متاآمفتـامين      . ]26[ست  ا
تحقيقات نشان  . ]27[يافته است    كاهش   CGS21680رسپتور يعني   

 استريوتايپي ناشي از آمفتامين در رت را كاهش داده CGSداده كه   
 رسـپتور در كـاهش ضـايعات        A2Aنقش محـافظتي    . ]28 [است

به اثبات رسيده كه نتايج حاصل نـشان            ايسكمي نوروني ناشي از  
 از A2Aدهنده كاهش آپوپتوز پس از استفاده از آگونيست رسپتور 

  ].25[ بوده است BCL-2 و BAXهاي  طريق تغيير ميزان بيان ژن
هاي   افزايش آپوپتوز در سلولد در موربررسي حاضرنتايج 

طابق م MDMA هاي مصرف كننده  هيپوكاپ در گروهCA1ناحيه 
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 باعث افزايش دماي MDMA استفاده از .با نتايج ديگران است
 در 1با توجه به شكل . بدن حيوان پس از مصرف شده است

 دريافت نمودند ميزان بالارفتن دما MDMA+CGSگروهي كه 
بوده است و در گروهي كه علاوه بر  MDMAكمتر از گروه 

MDMA ،SCH ،بوده است كه بيشتر  هايپرترمي   نيز دريافت كردند
هاي  اين بيانگر اثر حفاظتي رسپتورهاي آدنوزيني بر نورون

دهد كه  نشان مياز مطالعات تانل نتايج حاصل . هايپوكامپ است
هاي تانل مثبت نسبت به گروه كنترل   سلولMDMAدر نمونه 
هاي   كاهش تعداد سلولCGSدر گروه  .يافته استافزايش 

 SCHشود و در گروه  يديده مMDMAآپوپتوز نسبت به گروه 
قابل  MDMAهاي تانل مثبت نسبت به گروه  افزايش تعداد سلول

 براساس نتايج حاصل از بررسي وسترن بلاتينگ. مشاهده است

و  MDMA نسبت به گروه CGS در گروه Bcl2ميزان بيان پروتئين 
 MDMA نسبت به گروه  SCH در گروه BAXميزان بيان پروتئين 
حاضر دست آمده تحقيق  هنتايج ببراساس . افزايش داشته است

 روز7 بعد از گرم بر كيلوگرم ميلي10  به ميزانMDMA تجويز نيز

سبب ايجاد مرگ سلولي در ناحيه هيپوكامپ و افزايش بيان 
تواند   كه ميدش BCL-2 و كاهش بيان پروتئين BAXپروتئين 

  و اثرA2Aناشي از اثر حفاظتي آگونيست گيرنده آدنوزيني نوع 
  . باشدA2Aحساسيت آفريني آنتاگونيست گيرنده آدنوزيني نوع 

هـاي     در تركيبـات قـرص     A2Aاستفاده از آگونيست رسپتور     
اكستازي باعث كاهش عـوارض ناشـي از مـصرف ايـن قـرص              

  .خواهد شد
  

  تقدير و تشكر
هـاي طـرح تحقيقـاتي مـصوب          اين مطالعه بخشي از يافته    

ي دانـشگاه علـوم     مركز تحقيقات بيولـوژي سـلولي و مولكـول        
وسيله از   بدين.  است 1412337م ت   /344پزشكي تهران با كد     

ــرم    ــنل محت ــنل آن و پرس ــز و پرس ــرم آن مرك ــديريت محت م
دانشكده پزشكي واحد همت  آزمايشگاه اعصاب گروه آناتومي 

  .شود سپاسگزاري مي
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