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 دهیچک
 گناد و بافت بیضه انجام شد.-منظور بررسی تأثیر داروی مت آمفتامین بر محور هورمونی هیپوفیزاین مطالعه به: زمینه و هدف

، 5/4به ترتیب مقادیر  4و  2، 1های تجربی تقسیم شدند. گروه 4و  2، 1گروه کنترل، تجربی  3سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار به  43 ها:مواد و روش

حیوانات انجام  گیری از قلبصورت گاواژ دریافت کردند. پس از پایان دوره، خونروز به 35کیلوگرم وزن بدن مت آمفتامین به مدت  به ازای هرگرم میلی 2و  1

و آزمون  SPSSافزار ها با نرمآمیزی، تغییرات بافت بیضه بررسی شد. دادهگیری و پس از تهیه مقاطع بافتی و رنگها توسط کیت الایزا اندازهشد. میزان هورمون

ANOVA .آنالیز شد 

 FSHو  LHهای داری نشان داد. غلظت سرمی هورمونافزایش معنی نسبت به گروه کنترل 4و  2های تجربی غلظت سرمی هورمون تستوسترون در گروه نتایج:

تجربی  هایهای اسپرماتوگونی، اسپرماتوسیت و اسپرماتید در همه گروهداری نسبت به گروه کنترل داشت. تعداد سلولهای تجربی کاهش معنیدر تمامی گروه

ای ههای تجربی ازنظر تعداد سلولهای بافتی نیز تغییرات وابسته به غلظت در گروهرشکنترل داشت. در ب نسبت به گروه وابسته به غلظت دارکاهش معنی

 ساز نسبت به گروه کنترل مشاهده شد.های اسپرمهای مختلف و فضاهای ایجادشده در داخل لولهمختلف دودمانی، آرایش سلول

 تواند احتمال ابتلا به ناباروری را در جنس نر تسریعافت بیضه دارد که این امر میگناد و ب -مصرف مت آمفتامین اثرات مخربی بر محور هیپوفیز گیری:نتیجه

 نماید.

 

 گناد، بیضه-مت آمفتامین، محور هورمونی هیپوفیز  :کلمات کلیدی

 
 
 

 

 

 مقدمه
زا است که بر روی مت آمفتامین یک داروی محرک و توهم

ویژه سیستم عصبی مرکزی تأثیرگذار های بدن بهتمام سیستم

( و 1شود )بندی میی نوروتوکسیک طبقهعنوان مادهاست و به

-های رواندر قرصعنوان یکی از ترکیبات موجود مصرف آن به

خصوص در بین جوانان و نوجوانان یعنی گردان در جامعه به

گروهی که در سن رشد و تولیدمثل هستند رو به افزایش بوده و 

 دیآهای مهم و اساسی اجتماع بشمار میصورت یکی از معضلبه

(. داروی مت آمفتامین در درمان بسیاری از اختلالات 4، 2)

لی، حمله خواب )نارکولپسی( و چاقی ازجمله اختلال بیش فعا

(. مت آمفتامین به چهار صورت خوراکی، 3شود )استفاده می

-ی( مورداستفاده قرار میدودکردناستنشاقی، تزریقی و تدخینی )

(. این ماده بسته به روش مصرف بر خلق افراد اثرات 5گیرد )

 که اشکالطوریکند بهتخریبی شدید و متفاوتی را ایجاد می

 (.3کند )تری ایجاد میاکی و استنشاقی دارو علائم خفیفخور

های در رابطه با اثرات مصرف مت آمفتامین بر روی دستگاه

مختلف بدن فرد بالغ مطالعات زیادی صورت گرفته است. ازجمله 

ای هاثر مهاری این دارو بر روی تولید تستوسترون توسط سلول

پژوهشیمقاله   

 

گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی،  محمدحسنن مشنکی باف،   :مسنوو   گاننویسنند *
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 AMPبینابینی بیضه است، این اثر از طریق افزایش تولید 

های مربوط به های کلسیم و آنزیمفعالیت کانالحلقوی، کاهش 

 (.7گردد )تولید این هورمون القا می

پژوهشگران در گزارشی، به اثرات مخرب اکستازی بر روی 

گناد جنس نر اذعان نموده و بیان  -هیپوفیز -محور هیپوتالاموس

گردان اثرات مخربی مدت این ماده روانکردند که مصرف طولانی

(. بسیاری مطالعات 8کند )گناد اعمال می—فیزبر محور هیپو

های صورت گرفته در این زمینه، حاکی از آن است که غلظت

مربوط به  DNAمختلف مت آمفتامین بر روی مواد وراثتی و 

های بدن اثر متفاوتی بر جای خواهد گذاشت. این دارو از اندام

های دامکانپذیر و نیز آسیب به طریق تولید انواع اکسیژن واکنش

ها، باعث نقص در سلولی ازجمله میتوکندری و لیزوزومدرون

گونه مواد را در رده ها شده و به همین دلیل اینعملکرد سلول

ندی بترکیبات ژنوتوکسیکوسیتی و سیتوتوکسیکوسیتی طبقه

ای از محققین معتقدند که این ماده باعث (. عده1-14کنند )می

موتاز شده و به دنبال آن باعث مهار آنزیم سوپر اکسید دس

 شود و با افزایشهای سیتوپلاسمی میاکسیداسیون پروتئین

(. 11کند )ها، القا میاسترس اکسیداتیو، مرگ سلولی را در بافت

گرچه مکانیسم مربوط به تأثیر مت آمفتامین چندان مشخص 

ترکیبات،  گونهحاکی از آن است که این هاگزارشنیست، ولی 

مدت ولیدمثل را تحت تأثیر قرار داده و مصرف طولانیدستگاه ت

-گناد، اثرات مخربی را بر جای می -آن بر روی محور هیپوفیز

گذارد. محققین قائل به این هستند که از طریق ایجاد اختلال در 

 های تناسلی جنس نر، باعثسیستم هورمونی و تأثیر بر روی اندام

 اسپرم درحرکتکاهش  اسپرم، ادم بافت بیضه و DNAصدمه به 

(. نتایج 12، 8دهند )شده و افراد را به سمت ناباروری سوق می

آمده در مورد بررسی اثرات مت آمفتامین بر تکوین بیضه دستبه

های صحرایی نابالغ نیز نشان داد که مصرف مکرر مت در موش

های پایین از طریق اثر بر محور آمفتامین حتی در غلظت

عوامل مختلف دخیل در اسپرماتوژنز باعث گناد و  -هیپوفیز

شود که ممکن است سبب کاهش اختلال در اسپرماتوژنز می

ای اثر القایی (. همچنین در مطالعه14باروری در جنس نر گردد )

ه ساز به اثبات رسیدهای اسپرمآپوپتوزیس مت آمفتامین در لوله

ست های تقوی و همکاران نیز حاکی از آن ا(. پژوهش13است )

-ویژه با غلظت بالا، میبار مت آمفتامین بهکه حتی مصرف یک

تواند باعث تغییر نسبت تکثیر به آپوپتوزیس در بافت بیضه 

 فتهقرارگرهای صحرایی نر بالغ که تحت تیمار با آمفتامین موش

ه سازی مختل شده کفرآیند طبیعی اسپرم جهیدرنتبودند، گردد 

وامل مؤثر در بروز مشکلات باروری عنوان یکی از عاین امر نیز به

(. در 15شود )در مردان وابسته به آمفتامین در نظر گرفته می

پژوهشی صافی و همکاران نیز بیان کردند که تزریق مت 

 های متعددی نظیرآمفتامین حتی در دوزهای پایین، با مکانیسم

ای هگناد، ناهنجاری-اتصال به رسپتورها و اثر بر محور هیپوفیز

تلفی را در رابطه با افزایش یا کاهش فعالیت تخمدان و اووژنز مخ

اری گذاختلال در کیفیت تخمک ادیزاحتمالبهکند که ایجاد می

بر  بامطالعهای هم (. عده13ها را به همراه دارد )و بلوغ اووسیت

-گونه داروها، آنزیمهای صحرایی نشان دادند که اینروی موش

یک اکسید سینتاز و سطح پراکسید های ترانس آمیناز، نیتر

 هایها و آنزیمهیدروژن را کاهش داده و با اکسید کردن پروتئین

ها میتوکندری باعث کاهش تولید انرژی و نهایتاً مرگ سلول

 (.17خواهند شد )

حورهای م نیترفعالترین و گناد یکی از پیچیده-محور هیپوفیز

لی اعمال تولیدمث تنهانهفیزیولوژیک بدن موجودات زنده است که 

 هایها، بسیاری از جنبهسنتز و ترشح آندروژن واسطهبهبلکه 

فیزیولوژیکی فرد ازجمله تمایز جنسی، بروز صفات ثانویه جنسی 

کند. شناخت عواملی که به نحوی بر این و رفتار را نیز کنترل می

ی جلوگیری یا تشدید این اثرات هاراهگذارند و محور تأثیر می

 کهنیاهمواره مدنظر محققین مختلف بوده است. با توجه به 

مصرف این دارو در بین اقشار مختلف جامعه گسترش  طرفکیاز

 کنندگانمصرفوسیع دارد و از طرف دیگر این عقیده در بین 

 نهگوچیهاین قبیل داروها وجود دارد که مصرف تفننی این داروها 

، برای اغفال کنندگانپخشو  دکنندگانیتولعوارضی ندارد و 

کنند؛ لذا در هایی استفاده میجوانان و نوجوانان از چنین حربه

این مطالعه بر آن شدیم که اثر این دارو بر روی تغییرات محور 

 ی صحراییهاموشگناد و بافت بیضه را در  –هورمونی هیپوفیز 

 بالغ بررسی کنیم.
 

  هامواد و روش
مطالعات قبلی و محاسبات در این مطالعه تجربی بر اساس 

سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار با وزن تقریبی  43آماری از 

گرم و سن هشت هفته استفاده شد. حیوانات در  15±244

با دسترسی کافی به آب و غذا و  خانه وانیحشرایط استاندارد 

ساعت  12گراد و سیکل درجه سانتی 21±4دمای مناسب 

ساعت تاریکی نگهداری شدند. لازم به ذکر است  12روشنایی و 
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که کلیه اصول اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی رعایت گردید. 

که ماده مؤثر مورد مصرف در این مطالعه مت آمفتامین  جهتازآن

ینه های آزمایش بر اساس مطالعه قبلی در این زمبود، غلظت

ومیر در حیوانات پس از تزریق ( و همچنین میزان مرگ18)

تایی تجربی و یک گروه  1ها به سه گروه انتخاب شد. موش

-سی 2/4های تجربی به ترتیب مقدار کنترل تقسیم شدند. گروه

کیلوگرم   به ازای هرگرم یلیم 2و  1، 5/4سی محلول حاوی 

وز متوالی دریافت ر 35صورت خوراکی به مدت وزن بدن دارو به

کردند. گروه کنترل هیچ دارویی دریافت نکرد. پس از پایان دوره 

ها انجام گیری از قلب آنهوش شدند و خونروزه، حیوانات بی 35

به سانتریفیوژ منتقل شدند و سرم  شدهیآورجمعهای شد. نمونه

درجه  24ها در دمای منفی توسط پیپت پاستور جدا گردید. سرم

ساعت در یخچال نگهداری شد.  38راد منجمد و به مدت گسانتی

با استفاده از روش الایزا و کیت مخصوص موش صحرایی سنجش 

(، KA0309 –Abnova-Taiwanهورمون تستوسترون )

(KA2332 –Abnova-Taiwan )LH ( وKA2330 –Abnova-

Taiwan )FSH ها سنجیده شد. علاوه بر این، میزان هورمون

کردن در یز خارج و پس از شستشو و خشکهای بیضه نبافت

محلول فیکساتور ده درصد فرمالین قرار داده شد و پس از تهیه 

 مقاطع بافتی، جهت انجام مطالعات میکروسکوپی آماده شد.

های های دودمان اسپرمی شامل: تعداد سلولسپس سلول

ی و های سرتولاسپرماتوگونی، اسپرماتوسیت، اسپرماتید، سلول

ها در ده برش و در هر برش دو لوله شناسایی و تعداد آنلیدیگ 

ها در هر ساز شمارش گشت. در پایان میانگین تعداد آناسپرم

افزار های حاصل با استفاده از نرم(. داده11گروه به دست آمد )

SPSS-16طرفهک، آزمون آنالیز واریانس ی (ANOVA و آزمون )

در  45/4داری کمتر از شدند. سطح معنی لیوتحلهیتجزدانکن 

 نظر گرفته شد.
 
 

 نتایج

 ی تستوسترون، هاهورمونمیانگین غلظت سرمی  -1

FSH وLH 

های سرمی هورمون تستوسترون در گروهمیانگین غلظت 

( نسبت به گروه کنترل 8/1±45/4) 4( و 33/1±43/4) 2تجربی 

اما ؛ (≥45/4Pداد )داری را نشان ( افزایش معنی42/4±22/1)

ی با گروه کنترل داریمعن( اختلاف 4/1±45/4) 1گروه تجربی 

در  FSH (. میزان غلظت پلاسمایی هورمون1نداشت )نمودار 

، در گروه غلظت 27/4±42/4غلظت حداقل  کنندهافتیدر گروه

بوده  22/4±41/4و در گروه غلظت حداکثر  2/4±41/4متوسط 

داری ( کاهش معنی45/4±42/4)است که نسبت به گروه کنترل 

(. غلظت پلاسمایی 1( )نمودار ≥45/4Pدهند )را نشان می

غلظت حداقل  کنندهافتیدر در گروه LHهورمون 

و در گروه  38/4±431/4، در گروه غلظت متوسط 438/4±54/4

بوده است که نسبت به گروه  35/4±433/4غلظت حداکثر 

دهند داری را نشان میکاهش معنی 34/4±41/4کنترل 

(45/4P≤ 1( )نمودار.)  

روزانه به ترتیب  4و  2، 1های تجربی مختلف )گروه هایگروهدر بافت بیضه در  انحراف معیار( ±مختلف )میانگین یهاسلولمقایسه تعداد  -1جدو  

داری با تفاوت معنیگاواژ دریافت کردند(. )*(:  صورتبهروز  35کیلوگرم وزن بدن داروی مت آمفتامین به مدت  به ازای هرگرم میلی 2و  1، 5/4مقادیر 

 (.≥45/4P)تجربی در همان ردیف  هایگروههمه 

1تجربی  کنتر  گروه 2تجربی   3تجربی    

44/81 ±23/4 4/43± 81/8* اسپرماتوگونی  33/4± 44/71  24/2± 8/74  

44/18 ±18/4 3/54± 144/34* اسپرماتوسیت  35/4± 5/12  37/4± 84/84  

44/111 ±51/3 3/51± 245/34* اسپرماتید  77/3± 54/184  24/5± 84/171  

24/25 ±13/2 سرتولی  31/2± 13/23  87/2± 53/23  48/2± 81/23  

12/14 ±13/4 لایدیگ  31/4± 42/14  87/4± 72/12  38/4± 21/14  
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ی رده اسپرماتوژنز، هاسلو میانگین تعداد انواع  -2

 های سرتولی و لایدیگسلو 

های اسپرماتوگونی، اسپرماتوسیت و میانگین تعداد سلول

ش کنترل کاه های تجربی نسبت به گروهاسپرماتید در همه گروه

های سرتولی و لایدیگ دار نشان داد. میانگین تعداد سلولمعنی

 داریکنترل اختلاف معنی های تجربی نسبت به گروهدر گروه

 (.1( )جدول ≥45/4Pنداشت )

 

 
 

 
 

 
روزانه به ترتیب  4و  2، 1های تجربی های مختلف )گروهدر گروه LHو  FSHتستوسترون،  یهاهورمونمیانگین غلظت سرمی  -1نمودار 

گاواژ دریافت کردند(. )*(:  صورتبهروز  35کیلوگرم وزن بدن داروی مت آمفتامین به مدت  به ازای هرگرم میلی 2و  1، 5/4مقادیر 

 (.≥45/4Pکنترل )دار با گروه اختلاف معنی
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 های بافتیبررسی برش -3

ای هاز مقطع عرضی لوله شدههیتهبا بررسی فتومیکروگراف  

ای هگروه کنترل تمامی رده ساز نتایج زیر به دست آمد: دراسپرم

اسپرماتوژنز شامل اسپرماتوگونی، اسپرماتوسیت و اسپرماتید 

-تعداد، ویژگیاختلافی ازنظر اندازه، ی مشخص بوده و هیچ خوببه

-ها مشاهده نمیپذیری آنهای سیتوپلاسم، هسته و میزان رنگ

منی ساز از همدیگر کم بوده و بافت بینابینی  یهالولهفاصله  شود.

منی ساز کم بود. عروق خونی موجود در بافت بینابینی  یهالوله

های در گروه کهیدرحال دهند.ی نشان نمیپرخونگونه هیچ

های مختلف دودمانی، تجربی، تغییرات زیادی ازنظر تعداد سلول

های های مختلف، فضاهای ایجادشده در داخل لولهآرایش سلول

های غلظت حداقل، متوسط و حداکثر دارو ساز در گروهاسپرم

 شود که البته تغییرات در گروهنسبت به گروه کنترل مشاهده می

داکثر به بیشترین مقدار خود رسیده است غلظت ح کنندهافتیدر

 (.1)شکل 
 

 بحث 
-شناسی بافت بیضه، پیدایش بیدر مطالعه حاضر بررسی بافت

های صحرایی نظمی در اپیتلیوم زایای بافت بیضه در موش

ا همت آمفتامین را نشان داد. این امر تخریب سلول کنندهمصرف

های سازد که یکی از نشانهرا مطرح میو حالت ادم در بیضه 

یکی از دلایل احتمالی آتروفی شدن  .رودآسیب بافتی به شمار می

ها عواملی است که باعث اختلال در اسپرماتوژنز و کاهش بیضه

شوند. یکی از این عوامل مؤثر بر های جنسی میتعداد سلول

بلی وجود های آزاد است. در مطالعات قاسپرماتوژنز وجود رادیکال

ها پس از استفاده از اکستازی در کبد به اثبات رسیده این رادیکال

 
های دودمان جنسی لایه اپی تلیوم ژرمینال ها و سلولمختلف. در گروه کنترل )الف(، لوله هایگروهساز در های اسپرمفتومیکروگراف نوری لوله -1شکل 

کیلوگرم وزن  به ازای هرگرم میلی 5/4 کنندهافتیدر)ب:  1شود. در گروه تجربی گونه تغییر پاتولوژیکی مشاهده نمیاست و هیچ قرارگرفتهمنظم  صورتبه

ها های زاینده و وجود نقاط خالی داخل توبول(، کاهش تعداد سلول←ها )گاواژ(، چروکیده شدن توبول صورتبهروز  35بدن داروی مت آمفتامین به مدت 

روز  35کیلوگرم وزن بدن داروی مت آمفتامین به مدت  به ازای هرگرم میلی 1 کنندهافتیدر)ج:  2. در گروه تجربی استآسیب بافت بیضه  دهندهنشان)*( 

اپی تلیوم ژرمینال  یختگیگسازهمهای دودمان جنسی و ها )*(، کاهش تعداد سلولشدن برخی از توبول یخال (،←ها )گاواژ(، چروکیده شدن توبول صورتبه

کیلوگرم وزن بدن داروی مت آمفتامین به  به ازای هرگرم یلیم 2 کنندهافتیدر)د:  4ها مشاهده گردید. در گروه تجربی الی داخل توبولو وجود نقاط خ

، تهای اسپرماتوگونی، اسپرماتوسیداری در تعداد سلولکاهش معنی کهطوریبهگاواژ(، در این گروه تغییرات بافتی محسوس بود.  صورتبهروز  35مدت 

ها )*( و در برخی نقاط وجود اپی تلیوم ژرمینال و وجود نقاط خالی زیاد داخل توبول یختگیگسازهمهای لایدیگ مشاهده شد. از طرفی اسپرماتید و سلول

 یهاسلول -4لایه ژرمینال  -2اسپرماتوزوئید  یهاسلول -1ائوزین.  -: هماتوکسیلینآمیزیرنگ X144بزرگنمایی  مشاهده گردید. احتقان پرخونی )+(

 لایدیگ در بافت بینابینی.
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است که اکستازی منجر به استرس  شدهمشخصو  است

شود و استرس اکسیداتیو به علت سنتز مقدار زیاد اکسیداتیو می

-ایجاد می 1(ROSهای فعال اکسیژن )های آزاد و یا گونهرادیکال

های های لولهتریک و شمارش سلولمطالعات مورفوم(. 24شود )

های تجربی، نسبت به گروه کنترل کاهش منی ساز در گروه

دار نشان داد که تأثیرگذاری عوارض ناشی از مصرف مت معنی

ی دهد. در مقایسهآمفتامین را مورد تأیید قرار می

های منی ساز مشاهده هیستوپاتولوژیکی ساختار سلولی لوله

 های منی ساز گروهسلولی جداری در لولههای گردید که رده

کنترل از تعدد و تنوع بیشتری برخوردار بوده و روند اسپرماتوژنز 

های تجربی، کاهش در گروه کهیدرحالطبیعی است.  در این گروه

های جنسی در حال تکثیر و تمایز دیده چشمگیری در سلول

 یمنهای هشود. لذا بر اساس کاهش تراکم سلولی در جدار لولمی

رسد که مت آمفتامین توانسته است ها به نظر میاین گروه ساز

ی بر روند اسپرماتوژنز تأثیر بگذارد و این پدیده را با مرگ اگونهبه

ای احتمالاً قبل از سلولی مواجه نماید. بر اساس چنین فرضیه

-های گروهساز در نمونههای اسپرمهای جداری لولهاینکه سلول

ی از تمایز کافی برخوردار شوند، دچار مرگ سلولی های تجرب

 روند.شده و از دست می

مدت مت دهند که به دنبال مصرف طولانیمطالعات نشان می

ها، اختلال در آمفتامین )اکستازی(، آتروفی شدن بیضه

شود های جنسی مشاهده میاسپرماتوژنز و کاهش تعداد سلول

که مصرف مت آمفتامین  شدهدادهنشان  ای دیگر(. در مطالعه8)

ساز موش شده است های اسپرممنجر به مرگ سلولی در لوله

، ادم بین اسپرم DNA(. در پژوهشی دیگر نیز آسیب جدی 13)

ها، کاهش مشخص و وابسته به غلظت در تعداد بافتی در بیضه

های ها در تمامی غلظتها و کاهش قابلیت تحرک آناسپرم

(. 21ر موش صحرایی گزارش گردید )مصرفی اکستازی د

دهند که با مصرف مت آمفتامین دمای بدن مطالعات نشان می

و گرمای محیط و فعالیت شدید  ابدییمخطرناکی افزایش  طوربه

ها بیانگر آن (. پژوهش22کند )فیزیکی به این افزایش کمک می

د شونهای تیروئیدی باعث افزایش دمای بدن میاست که هورمون

افزایش دمای بدن در حد متوسط باعث القای مرگ سلولی در و 

، 13گردد )ها میهای صحرایی و موشروند اسپرماتوژنز موش

است که تیمار با اکستازی منجر  شدهدهید(. در مطالعات دیگر 24

                                                           
 
 

د شوهای تیروئیدی میدر میزان هورمون ملاحظهقابلبه افزایش 

ضه اثر گذاشته و منجر به و این افزایش احتمالاً روی بافت بی

 (.23شود )آتروفی شدن بیضه می

هد دمقایسه غلظت پلاسمایی هورمون تستوسترون نشان می

که با افزایش غلظت دارو، میزان هورمون تستوسترون نیز 

پژوهشی که در آن  باکاراست. نتایج این مطالعه  افتهیشیافزا

یمار عنوان تعنوان یکی از مشتقات آمفتامین بهکریستال مت به

 (.25) استراستا بود هم شدهانتخاب

دی اکسی  3و  4های پژوهشی که در آن اثر در ضمن یافته

گناد موش صحرایی -مت آمفتامین روی محور هورمونی هیپوفیز

این  بود نیز در راستای تأیید نتایج قرارگرفتهی موردبررسنر نابالغ 

مت آمفتامین و  گردان نظیر(. مصرف مواد روان23) استتحقیق 

 جهیدرنتهای سروتونرژیک و مشتقات آن منجر به آسیب نورون

شوند های مغزی میافزایش رهاسازی سروتونین در سیناپس

است که مصرف  شدهمشخص(. در مطالعات دیگر 23 -28)

( و یا مشتقات مت 28های سروتونرژیک )داروهای مخرب نورون

شود که پرولاکتینی می( موجب افزایش غلظت 13آمفتامینی )

(. از 21این امر نیز افزایش ترشح تستوسترون را به دنبال دارد )

توان نتیجه گرفت که احتمالاً می شدهانجاممجموع مطالعات 

فزایش ا جهیدرنتمصرف مت آمفتامین باعث افزایش پرولاکتین و 

تستوسترون پس از تیمار با آن شده است. در مطالعه حاضر میزان 

با افزایش غلظت  FSHو  LHهای لاسمای هورمونغلظت پ

داری را نسبت به گروه کنترل خوراکی مت آمفتامین کاهش معنی

ها با نتایج مطالعه (. این یافته4و  2نشان داد )نمودارهای 

-( اما با نتایج بررسی23جمشیدپور و همکاران همخوانی داشته )

امی و ( و همچنین حس18های علائیان جهرمی و همکاران )

. در پژوهشی دیگر که در آن بررسی است( در تناقض 8همکاران )

بار در روز، صورت زیر جلدی یک( بهMDMAتزریقی اکستازی )

هفته صورت پذیرفته بود نشان  12بار در هفته به مدت  4با تواتر 

داده شد که تیمار مزمن اکستازی بر روی محور هورمونی 

ی ندارد و تغییرات لندمدتبگناد اثر -هیپوفیز-هیپوتالاموس

ه ک ستینهای مذکور وابسته به غلظت مشهود در غلظت هورمون

ا ب چراکههای تحقیق حاضر در تضاد است این نتیجه با یافته

افزایش غلظت مصرفی مت آمفتامین تغییرات حاصل مشهودتر 

روی مت آمفتامین  شدهانجام(. بر اساس مطالعات 21گردد )می

1 - Reactive oxygen species 
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یعنی با مقادیر ؛ ای دارددارو اثرات دو جانبهکه این  شدهمشخص

و با مقادیر  FSHسطح سرمی  توجهقابلپایین منجر به افزایش 

(. چنانکه در 24گردد )آن می توجهقابلبالا منجر به کاهش 

باعث  4مطالعه حاضر نیز افزایش غلظت دارو در گروه تجربی 

 1نسبت به گروه تجربی  FSHکاهش غلظت پلاسمایی هورمون 

بیان  FSHبا کاهش غلظت دارو شد. همچنین، افزایش 

دهد که به دنبال را افزایش می Inhibinهایی چون گلیکوپروتئین

(. احتمالاً در گروه 21کند )کاهش پیدا می FSHبیان آن میزان 

به علت فعال شدن این مکانیسم  FSHحداکثر غلظت دارو کاهش 

هد دپژوهش فروزانفر به دست آمد، نشان می است. نتایجی که از

داری در غلظت که چند ماه تزریق اکستازی باعث کاهش معنی

شود که این یافته با نتایج پژوهش حاضر می LHسرمی هورمون 

های دیگر نیز نشان دادند که در (. پژوهش44مطابقت داشت )

با شود که دچار نوسان می LHاثر تزریق مت آمفتامین، هورمون 

(. مطالعات پیشین نشان 41نتیجه این تحقیق مطابقت داشت )

 ای دور هستهدادند که تزریق تستوسترون در ناحیه میان قاعده

قوسی هیپوتالاموس در موش صحرایی نر عقیم، منجر به کاهش 

(. مواد 28در گردش خون شده است ) LHچشمگیری در میزان 

، 27گردد )ن میگردان موجب افزایش آزادسازی سروتونیروان

 5HT2Aهای (. با توجه به اینکه سروتونین از طریق گیرنده41

های گنادوتروپینی هیپوفیزی دارد اثر مهاری روی ترشح هورمون

های (، کاهش سروتونین منجر به افزایش ترشح هورمون42)

ه گرفت توان نتیجبنابراین می؛ گرددگنادوتروپینی از هیپوفیز می

مشتقات آن با افزایش میزان سروتونین  که مت آمفتامین و

های گشته و ترشح هورمون GnRHموجب کاهش سطح 

گردان نظیر دهند. همچنین مواد روانگنادوتروپینی را کاهش می

ها با افزایش غلظت هورمون پرولاکتین منجر به مت آمفتامین

ا گردد و تستوسترون نیز بافزایش سطح هورمون تستوسترون می

 GnRHاهش و مهار ترشح ـالاموس موجب کـی هیپوتر بر روـاث

 LHهای جنسی شود که آن نیز سبب کاهش ترشح هورمونمی

گردد. در ضمن بالا بودن غلظت هورمون تستوسترون می FSHو 

-تا حدی از طریق بازخورد منفی موجب کاهش ترشح هورمون

شود. در مطالعه حاضر احتمالاً افزایش می FSHو  LHهای 

پرولاکتین که خود نیز حاصل افزایش سروتونین ناشی از مصرف 

شده است که این  FSHمت آمفتامین است؛ منجر به کاهش 

 .استکاهش وابسته به غلظت مصرف دارو 

 

 گیرینتیجه
ها بر روی دهد که مت آمفتامیننتایج این مطالعه نشان می

تأثیرگذار بوده و از طریق اختلالاتی که در  های جنسیهورمون

های جنسی نر )افزایش غلظت هورمون سطح هورمون

( FSHو  LHهای جنسی تستوسترون و کاهش غلظت هورمون

کنند احتمال ابتلا به عقیمی و ناباروری را در جنس نر ایجاد می

ثرات ا دهندهنشانی نتایج این مطالعه، طورکلبهتسریع نمایند. 

گناد،  -بی وابسته به غلظت مت آمفتامین، بر محور هیپوفیزتخری

. اثبات این موضوع است سازاسپرمی رده هاسلولها و بافت بیضه

 های انسانی دارد.خصوص در نمونهنیاز به تحقیق بیشتر به
 

 تشکر و قدردانی
این مقاله حاصل طرح تحقیقاتی مصوب دانشگاه علوم پزشکی 

که با حمایت  است( 14141و خدمات بهداشتی درمانی فسا )کد 

است. نویسندگان سپاسگزاری خود را  اجراشدهمالی این دانشگاه 

از مسئولین و همکاران مرکز تحقیقات کوهورت دانشگاه علوم 

 دارند.راز میشان ابپزشکی فسا به خاطر همکاری صمیمانه

 
 تعارض منافع

 اند.گونه تعارض منافع را اعلام نکردهنویسندگان هیچ
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Abstract 
 

Background & Objective: This study was performed to evaluate the effect of methamphetamine on 

pituitary-gonadal hormone axis and testicular tissue. 

Materials & Methods: 36 adult male Wistar rats were divided into 4 groups including control, 

experimental 1, 2 and 3. Experimental groups 1, 2 and 3 received 0.5, 1 and 2 mg/kg of 

methamphetamine, respectively by gavage for 45 days. At the end of the period, blood samples were 

taken from the hearts of the animals. Hormone levels were measured by ELISA kit and after 

preparation of tissue sections and staining, testicular tissue changes were studied. Data were 

analyzed by SPSS software and ANOVA test. 

Results: Serum concentrations of testosterone in experimental groups 2 and 3 showed a significant 

increase compared to the control group. Serum concentrations of LH and FSH hormones in all 

experimental groups were significantly reduced compared to the control group. The number of 

spermatogonia, spermatocytes and spermatids in all experimental groups had a significant 

concentration-dependent decrease compared to the control group. In tissue sections, concentration-

dependent changes were observed in the experimental groups in terms of the number of different 

lineage cells, different cell arrangements, and the spaces created inside the seminiferous tubules 

compared to the control group. 

Conclusion: Methamphetamine use has destructive effects on the pituitary-gonadal axis and 

testicular tissue which can accelerate the risk of infertility in males. 
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