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 ABSTRACT 

Background and Objectives Ecstasy is one of the most famous derivatives of 
amphetamine. The aim of the present study was to evaluate the effects of vitamin E on 
ecstasy-induced kidney histological damage in mice. 
Subjects and Methods This study included five weeks of intervention on 28 male albino 
mice that were divided into four groups: control, ecstasy (10 mg/kg ecstasy 
intraperitoneally), ecstasy + vitamin E 150 mg/kg through gavage), vitamin E solvent (olive 
oil). Kidney tissues were evaluated histologically by H&E and Masson’s trichrom staining 
methods. Serum urea and creatinine levels were also measured. 
Results Tissue changes were indicative of kidney tissue disorder in the ecstasy group. 
Evaluation of renal fibrosis showed that in the ecstasy group, large areas of fibrosis were 
seen in the kidney tissue, and in the glomerular structure and renal tubules. On the other 
hand, the degree of fibrosis in the group receiving vitamin E was significantly lower 
compared with the ecstasy group. Also, taking ecstasy caused a significant increase in 
serum creatinine and urea compared to the control group. However, vitamin E improved 
these conditions. 
Conclusion Ecstasy consumption can lead to glomerular infiltration, Bowman capsule 
injury, and renal fibrosis. In contrast, the use of vitamin E treatment after taking ecstasy can 
significantly inhibit the progression of injury. 
Keywords Ecstasy, Kidney, Vitamin E, Mice 
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Extended Abstract 

Introduction 

cstasy (3,4-methylenedioxymethamphetamine, 

MDMA) is one of the most famous derivatives 

of amphetamine. It  has been described as ‘the 

love drug’ and is also known under a number of 

other names. Ecstasy is an illicit drug that has been 

increasingly abused by the young. It was established as a 

popular drug at ‘rave’ parties and is taken for its mood-

enhancing properties. Initially, the body experiences 

hyperthermia and hyperactivity, which are caused by the 

increase of serotonin in both the central nervous system and 

the sympathetic nervous system. Vitamin E is a lipid soluble 

antioxidant preventing damage to membranes and an 

essential micronutrient with an antioxidant activity. Vitamin 

E is absorbed via the lymphatic pathway and is transported 

into the systemic circulation in association with 

chylomicrons. After absorption, vitamin E is stored chiefly 

in the liver, and it could decrease the lipid peroxidation and 

restore antioxidant enzyme activities in kidney. This 

molecule protects the cell membrane from lipid 

peroxidation, which is induced by overproduction of ROS 

and reactive nitrogen species. The aim of the present study 

was to evaluate the effects of vitamin E on ecstasy-induced 

kidney histological damage in mice. 

Methods 

Twenty-eight adult male mice (20 ±25 g) were obtained 

from the Animal Laboratory of Urmia University of Medical 

Sciences. The protocol of animal care was in accordance 

with a guideline provided by the National Institute of Health 

(NIH No. 85-23, revised 1996), and all experimental 

procedures were approved by the Ethics Committee of 

Urmia University of Medical Sciences. Animals were kept 

under standard laboratory conditions (12:12 light/dark cycle, 

temperature 25± 2°C, relative humidity 55-65%). The 

animals had free access to food and tap water. In this 
experiment, 28 mice were divided into 4 groups as follows: 

Group 1 (control, n=7, normal saline intraperitoneally)  

Group 2 (Ecstasy, n=7, 10mg/kg ecstasy). 

Groups 3 (Ecstasy+E, n=7, 10mg/kg ecstasy and 150 

mg/kg vitamin E by gavage). 

Group 4 (Solvent, n=7, Vitamin E solvent by gavage) 

The intervention involved three days a week continued 

for five weeks. Kidney tissues were removed, and all fat 

tissue which surrounded the kidney were excised. The 

animals were euthanized with anesthetic overdose to collect 
blood samples and isolate the kidney. 

The histological samples were fixed in 10% 

formaldehyde. Then the paraffin blocks from each groups 

were made, and kidneys were sectioned frontally with 5-7 

micron thickness. Afterwards, they were stained with H&E 

and Masson's trichrome for histopathological evaluations 

under a light microscope with 400× and 10X magnifications. 

In order to evaluate the effectiveness of treatments, the 

serum levels of kidney enzymes, i.e., creatinine and urea, 

were evaluated using colorimetric assay with commercial 

kits (Pars Azmoon, Iran). 

Results 

Ecstasy administration resulted in a significant (p<0.05) 

increase in serum levels of kidney injury-specific enzymes, 

namely creatinine and urea, compared to the normal control 

group (Fig.1). However, vitamin E improved these 

conditions and decreased serum level of these enzymes in 
the Ecstasy+E group significantly. 

 
Figure 1. The concentration of serum creatinine level in all groups. 

versus control group on the same day; P <0.05.  *  
versus Ecstasy group on the same day; P <0.05. † 
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Figure 2. The concentration of serum urea level in all groups. 

versus control group on the same day; P <0.05.  *  

versus Ecstasy group on the same day; P <0.05. †

 
Figure 3. The effect of vitamin E on kidney structure after administration of ecstasy. The H&E-stained sections of the kidney belonging to normal 

(A, A1), Ecstasy (B, B1), Ecstasy+E (C, C1) and Solvent (D, D1).10X and 40X. 

 

Tissue changes were indicative of kidney tissue injury in 

the ecstasy group. Paraffinized sections of the kidney were 

prepared to assess the histopathological analysis. Ecstasy 

group showed an inflammatory cellular accumulation of 

mainly neutrophils, gradual loss of nuclei and some cells 

with two nuclei, edema in renal capsules, and coagulation. 

Following administration of vitamin E, the treatment group 

(Ecstasy+E) promoted histological features close to the 

normal group, and the regeneration process was more 
obvious in the treated group. 

Evaluation of renal fibrosis showed that in the ecstasy 

group, large areas of fibrosis were seen in the kidney tissue, 

and in the glomerular structure and renal tubules. On the other 

hand, the degree of fibrosis in the group receiving vitamin E 
was significantly lower compared with the ecstasy group.  

Conclusion 

The present study was conducted to evaluate the 

protective effects of vitamin E on histological structure and 

fibrosis of kidney and reduction of creatinine and urea.  

Severe hyponatremia after MDMA administration is 

caused by inappropriate secretion of the antidiuretic 

hormone. In addition to fatal hyperthermia, rhabdomyolysis 

causes acute renal failure. It has been reported that urine 

alkalization could reduce the ability of the kidneys to remove 

the MDMA.   

Substances produced by many metabolic compounds 

can accumulate inside kidney tubules and lead to oxidative 

stress. Alpha-methyldopamine and 5-(glutathione-S-yl) 
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are products of methylation of MDMA that lead to 

oxidation and production of o-quinone, which is highly 

toxic to renal proximal tubules. On the other hand, 

oxidative stress in the kidney can be caused by oxidation 

of myoglobin in kidney cells. 

Vitamin E is a substance with chemoprotective effects, 

and mice that received this vitamin showed a significant 

decrease in creatinine and urea levels after administration of 

malondialdehyde (MDA) and a decrease in kidney fibrosis. 

Additionally, the treatment restored the normal histological 

architecture, and our obtained data revealed that vitamin E 

protects against the MDMA-induced kidney injury probably 
through the reduction of BCL2 expression. 

It has already been shown that the use of vitamin E can 

significantly moderate cell infiltration rate coincided with 

faint edema. The reduction of fibrosis and collagen 
deposition has also been confirmed.  

The results of the present study showed that serum 

creatinine and urea increased significantly in the ecstasy 

group, while in the group receiving ecstasy along with 

vitamin E, this level was lower. In addition to its role in 

kidney protection against lipid peroxidation, vitamin E can 

lead to the regeneration of many free radicals in a non-
enzymatic manner. 

In conclusion, ecstasy consumption can lead to 

glomerular infiltration, Bowman capsule injury, and renal 

fibrosis. In contrast, vitamin E treatment after taking ecstasy 
can significantly inhibit the progression of injury. 
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در جلوگیری از آسیب های  E اثرات ویتامیناکستازی یکی از معروف ترین مشتقات ترکیب آمفتامین است. در مطالعه حاضر   هدف و زمینه

 بررسی شده است. در موش سوری کلیهناشی از مصرف اکستازی بر بافت 

به صورت  mg/kg 10گروه تقسیم شدند. گروه کنترل، گروه اکستازی )اکستازی  4سر موش سوری آلبینو نر بالغ به  28   بررسی روش

مدت پنج هفته  )روغن زیتون( به  Eاز طریق گاواژ(، گروه حلال ویتامین E mg/kg  150داخل صفاقی(، گروه اکستازی همراه با ویتامین  

و تری کروم ماسون از نظر بافت شناسی و شدت فیبروز بررسی شد. مقادیر اوره و  H&Eدریافت نمودند. بافت کلیه پس از رنگ آمیزی 

 کراتینین سرم نیز اندازه گیری شد.

در گروه اکستازی بود. بررسی فیبروز کلیوی نشان داد که در گروه  کلیه بافتو بهم ریختگی التهاب تغییرات بافتی نشان دهنده   ها یافته

اکستازی نواحی فیبروز وسیعی در بافت کلیه اعم از ساختار گلومرولی و لوله های کلیوی دیده می شود. در مقابل میانگین درجه فیبروز در 

به طور معنی داری پایین تر از گروه اکستازی بود. همچنین مصرف اکستازی منجر به افزایش معنی دار مقدار  Eگروه دریافت کننده ویتامین 

 این شرایط را بهبود بخشید. Eکراتینین و اوره سرم در مقایسه با گروه کنترل شد. اما ویتامین 

مصرف اکستازی می تواند منجر به انفیلتراسیون گلومرولی و آسیب کپسول بومن و فیبروز کلیوی گردد. در مقابل استفاده از    نتیجه گیری

 پس از مصرف اکستازی می توان به طور قابل ملاحظه ای از پیشرفت آسیب جلوگیری کند. Eدرمان ویتامین 

 ، موش سوریEاکستازی، کلیه، ویتامین    ها ه کلیدواژ
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 مقدمه

 MDMA (methylenedioxymethaاکستازی با نام علمی 

mphetamine)  یکی از معروف ترین مشتقات ترکیب آمفتامین است که

با نام های اکس و قرص شادی نیز شناخته می شود. به طور کلی اکستازی 

دارای اثرات مطلوب زودگذر و عوارض طولانی مدت می باشد. اثرات 

مطلوب توسط اکثر مصرف کنندگان با دوز کم بوجود می آید اما اثرات حاد 

. اکستازی بر [1] نی در طولانی مدت اتفاق می افتدو مزمن فیزیکی و روا

قلب و عروق، کبد، اعصاب، تناسلی و کلیه اثرات سمی گذاشته و باعث 

شود. اثر تخریبی و آسیب زایی آن بر کلیه  عمدتا ها میآسیب به این بافت

ت. در ناشی از هیپوناترمی )احتباس آب و کاهش سدیم( و هیپرترمی اس

کلیه از طریق تاثیر بر متابولیسم الکترولیت ها و مایعات بدن و افزایش 

. بعد از مصرف [2] درجه حرارت بدن باعث آسیب حاد کلیوی میشود

اکستازی کاهش سدیم پلاسما مشهودترین تغییر محسوب میشود. 

 130تا  101 اول، سدیم به سطوح پلاسمایی دریافت همان بطوریکه در

میلی اکی والان در لیتر کاهش می یابد. از نظر مکانیسم پاتولوژیک ترشح 

. آسیب حاد [3]( باعث بروزاین حالت می شود AVPنامناسب وازوپرسین )

کلیوی ناشی از مصرف اکستازی میتواند به خاطر رابدومیولیز و آزاد شدن 

افتد. به طوری که سطح کراتین فسفوکیناز ناگهانی کلسیم  نیزاتفاق بی

. کاهش حجم مایعات [4]هزار واحد در لیتر افزایش یابد  100میتواند به 

منجربه افزایش اثرات نفروتوکسیک رابدومیولیز شده و میوگلوبین اوری، 

هایپراورسمی، هایپر کلسیمی و هایپرفسفاتمی از جمله آسیبهایی هستند 

ه متعاقبا مشاهده میشوند. هایپراورسمی حاد و طولانی مدت بخصوص ک

باعث انقباض عروق کلیوی، نقص عملکرد اندوتلیومی، پاسخ های التهابی، 

 .[5]استرس اکسیداتیو و نقص در خود تنظیمی کلیه ها می شود 

وکوترینول یک اصطلاح کلی برای گروهی از توکوفرول ها و ت Eویتامین 

از طریق  E ها است که مقداری از فعالیت ویتامین را دارا هستند. ویتامین

سیستم لنفاوی جذب و به سیستم گردش خون سیستمیک همراه با 

شیلومیکرون ها منتقل می شود . بعد از جذب به طور عمده در کبد ذخیره 

ده شده و به خاطر خواص محلول در چربی اش در اندامک های ذخیره کنن

به عنوان یک آنتی  E . ویتامین[6]چربی و غشای پلاسمایی قرار می گیرد

ثبات غشای  ,های آزاد اکسیژن اکسیدان نقش مهمی در مهار رادیکال

باعث بروز بی نظمی   E. کمبود ویتامین[7]سلولی و حفظ تمامیت آن دارد 

های عصبی، اسکلتی، گردش خون، عضلانی، ایمنی، اداری و در سیستم

از اثرات مضر  E شود. در سیستم اداری، ویتامینتولید مثلی می

لوگیری کرده و استرس های اکسیژن فعال روی بافت کلیه ج رادیکال

 بعنوانروانگردان  یداروها مصرف  .[8]دهد اکسیداتیو را کاهش می

به واسطه نقش  هیکل وجوانان مطرح است  انیدر م ژهیبو یمشکل جهان

 یهدف برا یاز جمله ارگانها یمواد سم سمیتجمع و متابول ،ونیلتراسیف

منتشر شده مربوط به  قیتحق نیدتریجد . [9] شود یمحسوب م یاکستاز

 یپرترمیدر کاهش ها دانیاکس یبعنوان آنت دانیبوز اهیاستفاده از عصاره گ

 نیتامیو یمحافظت اثراتحاضر  قیتحقاست ودر  یاز مصرف اکستاز یناش

E استفاده از  بانر  یهاموش هیکلدر  یاکستاز کیاثرات توکس ا کاهش در

  شده است. یبررس E نیتامیو

 روش بررسی

به صورت تصادفی در چهار گرم  25-20در محدوده وزنی  موش 28

گروه کنترل )تزریق داخل صفاقی  -1شدند: بندی  تایی دسته 7گروه 

اکستازی )تهیه شده از گروه  :گروه تجربی اول -2، نرمال سالین(

گروه  -mg/kg10 ،3ز با دو بیوتکنولوژی دانشگاه علوم پزشکی ایران(

 ویتامین( به همراه mg/kg10ز )تجربی دوم علاوه بر تزریق اکستازی با دو

E با دوز mg/kg 150  سی سی برای هر  1/0مجموعا گاواژ و از طریق

میزان روزانه به صورت  به E گروه تجربی سوم حلال ویتامین -4. موش

برای هر موش گاواژ شد. مدت زمان تجویز دارو به صورت سی سی  1/0

 سه روز متوالی آخر هفته در طول پنج هفته انتخاب شد. 

 جمع آوری نمونه

ها در سه روز آخر هر هفته هفته بوده و موش 5دوره درمان به مدت 

mg/kg 10 و  [10]اکستازی بصورت داخل صفاقیmg/kg 150 ویتامین 

E  پس از کردند. را از طریق گاواژ دریافت  [8]حل شده در روغن زیتون

طی دوره درمان، تحت بیهوشی برشی در ناحیه طرفی گردن زده و به این 

 هکلیسپس حیوان کشته شده و  .شدترتیب از شریان کاروتید خونگیری 

 شد.ها خارج آن

 مطالعه بافت شناسی

های سوری و جداسازی بافت کلیه پس از خارج شدن از بدن موش

شده و مطابق روش معمول فیکس  %10ی اضافی در فرمالین هایچرب

 5-7با ضخامت  فرونتال های پارافینی، مقاطعبافتی پاساژ داده و از بلوک

ائوزین و تری کروم ماسون  –شده به روش هماتوکسیلین میکرون تهیه 

ی شده و تغییرات پاتولوژیکی بافت با میکروسکوپ نوری مورد زیمآ رنگ

 بررسی قرار گرفت. 

استفاده  فیبروز احتمالی بافت کلیهجهت رویت  تری کرومرنگ آمیزی 

= بدون  0: و مطابق با شدت فیبروز از صفر تا سه درجه بندی گردید شد

 .[11] دیشد اریبس بروزی= ف3و  دیشد بروزی= ف2متوسط،  بروزی= ف1 بروز،یف

از  H&Eسپس برای عکس برداری از لام های رنگ آمیزی شده با روش 

( و با دوربین دیجیتال China)ساخت کشور  Jenusمیکروسکوپ 
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Euromex .استفاده شد 

 مارکر های آسیب کلیوی

ر دقیقه ددور  3000بعد از خونگیری, سرم بوسیله سانتریفیوژ با سرعت 

ینین و دقیقه جداسازی شده و فاکتورهای بیوشیمیایی کرات 5و به مدت 

. عنوان بیومارکرهای اختلالات کلیوی مورد ارزیابی قرار گرفتنداوره به

و هران انجام و مقدار ت -گیری طبق دستور کیت پارس آزمونروش اندازه

 گزارش شد. IU/Lها برحسب فعالیت آن

 یافته ها

بر مقادیر کراتینین و اوره سرم: در این مطالعه  Eتاثیر مصرف ویتامین 

به منظور بررسی عملکرد کلیه ها، مقادیر کراتینین و اوره سرم در گروه 

مشاهده می شود،  1نمودار های مورد مطالعه اندازه گیری شد. چنانکه در 

روز متوالی در آخر هفته به مدت  mg/kg 10(3مصرف اکستازی به مقدار 

هفته( منجر به افزایش معنی دار مقدار کراتینین سرم در مقایسه با گروه  5

؛ 58/0 ± 04/0در مقابل  26/1 ± 08/0کنترل سالم شده است )به ترتیب 

05/0p< مصرف ویتامین .)E  به مقدارmg/kg 150 (3  روز متوالی در آخر

هفته( به همراه اکستازی منجر به کاهش معنی داری در  5هفته به مدت 

سطح کراتینین سرم در مقایسه با گروه دریافت کننده اکستازی به تنهایی 

(. مصرف >05/0p؛ 26/1 ± 08/0در مقابل  1 ± 05/0شده است )به ترتیب 

نین سرم به نسبت منجر به افزایش مختصری در کراتی Eحلال ویتامین 

گروه کنترل شده که این افزایش از نظر آماری معنی دار نمی باشد 

(07/0p= بر اساس نتایج به دست آمده مصرف اکستازی منجر به افزایش .)

معنی داری در مقادیر اوره سرم در مقایسه با گروه کنترل سالم شده است 

(. به دنبال >05/0p؛ 32/30 ± 85/1در مقابل  75/44 ± 14/10)به ترتیب 

افزایش مقادیر اوره سرم ناشی از مصرف اکستازی  Eمصرف ویتامین 

 14/10در مقابل  85/33 ± 82/5کاهش معنی داری را نشان داد )به ترتیب 

(. بدین ترتیب نتایج این مطالعه نشان می دهد که >05/0p؛ 75/44 ±

مصرف اکستازی منجر به کاهش عملکرد کلیوی شده و نیز مصرف 

به طور قابل توجهی می تواند از اثرات اختلال اکستازی در  Eتامین وی

 (.2نمودار عملکرد کلیوی بکاهد )

برتغییرات بافت کلیه ناشی از مصرف  Eتاثیر ویتامین 

 اکستازی

در گروه های مورد  H&Eهای میکروسکوپیک با رنگ آمیزی بررسی

مطالعه نشان داد,در گروه دریافت کننده اکستازی اندازه ظاهری گلومرولها 

( درآمده اند. هجوم Segmentedمتفاوت بوده و یا به حالت سگمنتد )

در بافت کلیه، تغییر در فضای   Infiltration سلولهای التهابی به صورت 

ق خونی مشاهده شد. کپسول بومن بصورت اتساع فضا ونیز احتقان عرو

، گلومرولها حالت کروی پیدا کرده، فضای  Eدر گروه درمان با ویتامین

کپسول بومن به حالت نرمال برگشته و التهاب بافتی و احتقان عروق خونی 

 (. 1شکل که در گروه اکستازی مشاهده شد نیز کاهش یافته است )

 

 مقادیر کراتینین سرم در گروه های مورد مطالعه .1نمودار 

 (.>05/0pنشان دهنده تفاوت معنی دار در مقایسه با گروه اکستازی می باشد؛  †)علامت * نشان دهنده معنی دار در مقایسه با گروه کنترل سالم و علامت 
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 مطالعه مورد گروههای در سرم اوره ی مقادیر .2نمودار 

 (.>05/0pنشان دهنده تفاوت معنی دار در مقایسه با گروه اکستازی می باشد؛  †)علامت * نشان دهنده معنی دار در مقایسه با گروه کنترل سالم و علامت 

 

 
( گروه اکستازی همراه با C( گروه اکستازی تهاجم سلولهای التهابی، )B( گروه کنترل، )Aفتومیکروگراف از کلیه موش سوری نر بالغ جهت بررسی بافت شناسی، ) .1شکل 

. ردیف پایین ساختار میکروسکوپیک 10X، رنگ آمیزی هماتوکسیلین ائوزین با بزرگنمایی E( گروه حلال ویتامین Dنشاندهنده کاهش چشمگیر سلولهای التهابی است، ) Eویتامین 
ازی : گلومرولها سگمنتد شده , فضای کپسول ( گروه اکستB1( گروه کنترل: گلومرولها حالت کروی داشته و فضای کپسول بومن طبیعی است، )A1گلومرولها نشان داده شده )

، رنگ E( گروه حلال ویتامین D1بحالت نرمال نزدیک شده، ) E( گروه اکستازی همراه با ویتامین C1بومن افزایش یافته و سلولهای التهابی اطراف گلومرول تجمع یافتند، )
 .40Xآمیزی هماتوکسیلین ائوزین با بزرگنمایی 

 

 بر فیبروز کلیوی ناشی از مصرف اکستازی Eتاثیر ویتامین 

بررسی لام های رنگ آمیزی شده با تری کروم ماسون بافت کلیه در 

گروه های مورد مطالعه نشان داد که در گروه اکستازی نواحی فیبروز 

وسیعی به صورت رنگ آبی در بافت کلیه اعم از ساختار گلومرولی و 
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شود. تعداد سه لام از هر گروه مورد مطالعه  های کلیوی دیده می لوله

از نظر وجود فیبروز  40فیلد با بزرگنمایی  10بررسی شد و در هر لام 

(. میانگین درجات آسیب فیبروتیک در هر گروه 2شکل بررسی شد )

نشان داده شده است. میانگین فیبروز  3نمودار شماره محاسبه شد که در 

رسید  1/1 ± 737/0بود که در گروه اکستازی  2/0 ± 421/0گروه کنترل 

اختلاف معنی دار با یکدیگر نشان دادند. در گروه درمانی  P = 002/0و با 

اختلاف  P = 017/0رسید که با  4/0 ± 516/0این میانگین به  Eویتامین 

داشتند. اختلاف معنی داری بین گروههای معنی دار با گروه اکستازی 

( وجود نداشت. مقایسه درجه فیبروز بافت 0827/0= P) Eکنترل و ویتامین 

 نشان داده شده است. 3نمودار کلیه در گروه های مورد مطالعه در 

 
 Eگروه اکستازی همراه با ویتامین  (C( فیبروز بافت کلیه بصورت رنگ آبی، )B( گروه کنترل، )Aفتومیکروگراف از کلیه موش سوری نر بالغ جهت بررسی فیبروز، ) .2شکل 

ایین بروز فیبروز در گلومرولها نشان داده شده . ردیف پ10X، رنگ آمیزی هماتوکسیلین ائوزین با بزرگنمایی Eگروه حلال ویتامین  (Dنشاندهنده کاهش فیبروز بافتی است، )
(A1( گروه کنترل )B1( ،گروه اکستازی: در گلومرولها و لوله های اطراف، فیبروز بصورت رنگ آبی قابل شناسایی است )C1)  گروه اکستازی همراه با ویتامینE  کاهش فیبروز

 .40X، رنگ آمیزی تری کروم ماسون با بزرگنمایی Eگروه حلال ویتامین  (D1بافتی مشهود است، )
 

 
  درجه فیبروز بافت کلیه در گروههای مورد مطالعه .3نمودار 

 با گروه اکستازی می باشد( Eنشان دهنده معنی داری گروه دریافت کننده ویتامین  †در مقایسه با گروه کنترل سالم و علامت   p< 0.01)علامت ** نشان دهنده معنی داری با 
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 بحث

ستولوژیک نشان داد بافت کلیه در مطالعه حاضر بررسی های هی

های دریافت کننده اکستازی گلومرول ها ی سگمانته شده، هجوم  موش

در بافت کلیه، تغییر در فضای   Infiltrationسلولهای التهابی به صورت

کپسول بومن بصورت اتساع فضا و احتقان عروق خونی مشاهده شد. در 

به همراه اکستازی گلومرولها حالت  Eمقابل در گروه دریافت کننده ویتامین 

کروی پیدا کرده، به فضای کپسول بومن حالت نرمال داده و التهاب بافتی 

وق خونی نیز کاهش چشمگیری داشت. کاملا از بین رفته بود. احتقان عر

در بررسی انجام شده در خصوص فیبروز کلیوی ناشی از مصرف اکستازی 

مشاهده شد که در گروه اکستازی نواحی فیبروز وسیعی به صورت رنگ 

آبی )رسوب کلاژن( در بافت کلیه اعم از ساختار گلومرولی و لوله های 

فیبروز در گروه دریافت  کلیوی دیده می شود. در مقابل میانگین درجه

به طور معنی داری پایین تر از گروه اکستازی به تنهایی  Eکننده ویتامین 

 بوده است. 

مطالعات اخیر نشان داده اند که آسیب توبولار پروگزیمال گذرا در انسان 

ایجاد شود که نتایج مطالعه ما نیز هم از نظر  MDMAمی تواند به واسطه 

. مواد تولید شده به [12]مطالعات اخیر می باشد فیبروز بافتی همسو با 

واسطه بسیاری ترکیبات متابولیک می توانند در داخل توبول های کلیه 

-تجمع یافته و منجر به استرس اکسیداتیو گردند. تاثیرات مخرب پرو

بدین شرح در مطالعات گزارش  MDMAاکسیداتیو برخی از متابولیت های 

-(glutatione-S-yl)-5و  alpha-methyldopamineه است: شد

alpha-methyldopamine  نوعی پس ماده حاصل از متیلاسیون(

MDMA  توسط سیتوکرومP450 منجر به اکسیداسیون و تولید )o-

quinone  می گردند که این ماده به شدت برای توبول های پروگزیمال

 . [13]کلیوی سمی می باشد 

 semi-quinone ،MDMAاز طریق تولید رادیکال های آزاد توسط 

( و پروسه استرس ROSمنجر به شروع تولید رادیکال های آزاد اکسیژن )

اکسیداتیو در کلیه می شود که در مطالعه ما نیز در نمونه های دریافت 

ت در باف Infiltration کننده اکستازی، هجوم سلولهای التهابی به صورت

کلیه، تغییر در فضای کپسول بومن بصورت اتساع فضا و احتقان عروق 

-alphaخونی مشاهده شد. علاوه بر آن، مطالعات نشان داده اند که 

methyldopamine  می تواند منجر به مرگ سلولی در سلول های کلیه

با  alpha-methyldopamineدر انسان و موش گردد و همچنین اتصال 

 . [14]اند منجر به ایجاد نفروتوکسین گردد گلوتاتیون می تو

استرس اکسیداتیو در کلیه می تواند ناشی از اکسیداسیون میوگلوبین در 

. در مطالعات اخیر مشاهده شده است که [15]سلول های کلیوی باشد 

و نارسایی حاد  منجر به رسوب میوگلوبین در کلیه MDMAسوء مصرف 

. هیپرترمی ناشی از مصرف اکستازی در اثر برهم کنش [16]کلیوی گردد 

تم عصبی سمپاتیک تیروئید و سیس-هیپوفیز-بین محور هیپوتالاموس

. واکنش اصلی در این فرآیند ناشی از اثر سروتونین برر روی [17]باشد  می

تنظیم کننده دما در ناحیه هیپوتاموس/پره اپتیک قدامی و مرکز مناطق 

سمپاتیک می باشد که طی آن منجر به آزاد سازی مقادیر زیادی کاتکول 

. این واکنش منجر به سرکوب متابولیسم [18]آمین می گردد 

میتوکندریایی شده و باعث اسیدوز بافتی و آسیب سلولی به واسطه 

 . [19]دهیدراتاسیون می گردد 

علاوه بر این، نتایج مطالعه حاضر نشان داد که در گروه دریافت کننده 

اکستازی میزان کراتینین و اوره سرم به طور معنی داری افزایش یافته، 

، این میزان Eدرحالی که در گروه دریافت کننده اکستازی به همراه ویتامین 

علاوه بر نقشی که در محافظت کلیه نسبت به  Eپایین تر بود. ویتامین 

منجر به احیا بسیاری از  پراکسیداسیون لیپید ها دارد، می تواند

های آزاد نیز به صورت غیر آنزیمی گردد. مشاهده شده است که  رادیکال

افزایش  ، غلظت پراکسید هاEدر حیونات آزمایشگاهی با کمبود ویتامین 

یافته و کلیه نسبت به استرس های اکسیداتیو مستعد تر می گردد. گزارش 

می تواند به طور قابل ملاحظه ای در  Eشده است که استفاده از ویتامین 

آسیب کلیوی را تعدیل  BCL2موش های صحرایی از طریق کاهش بیان 

، در مطالعه ما نیز مشاهده شد . همسو با یافته های فوق[20]کرده است 

، به طور معنی داری مقادیر اوره Eکه گروه دریافت کننده درمان ویتامین 

در نمونه  Eو کراتینین پایین تری داشته و همچنین استفاده از ویتامین 

های تحت دریافت اکستازی، منجر به بهبود آسیب های هیستوپاتولوژیکی 

 .اکستازی شده بودو کاهش نکروز کلیه ناشی از مصرف 

 نتیجه گیری

مصرف اکستازی می تواند منجر به انفیلتراسیون گلومرولی و آسیب کپسول 

پس از  Eبومن و فیبروز کلیوی گردد. در مقابل استفاده از درمان ویتامین 

مصرف اکستازی می توان به طور قابل ملاحظه ای از پیشرفت آسیب 

 جلوگیری کند.

 ملاحظات اخلاقی

 اصول اخلاق پژوهشپیروی از 

آب و . سر موش انجام شد 28 این مطالعه به روش تجربی، بر روی

غذا به اندازه کافی در اختیار آنها قرار گرفت و در وضعیت استاندارد 

برای انجام آزمایشها، موشهای مذکور با کتامین و . نگهداری شدند

کد اخلاق صادر شده توسط . زایلازین بیهوش و آسان کشی شدند

 :دانشگاه علوم پزشکی ارومیه

(IR.UMSU.REC. 1397.276) 



 

 

 مجله علمی پزشکی

 جنــدی شــاپور
 3. شماره 22. دوره 1402تیر و مرداد 

300 
 و آسیب کلیوی ناشی از اکستازی Eویتامین و همکاران. ندا عابدپور 

 

 حامی مالی

 .این مطالعه با حمایت دانشگاه علوم پزشکی ارومیه انجام شد

 مشارکت نویسندگان

ندا عابدپور و معصومه زیرک جوانمرد و امین عبدالله زاده فرد: ایده و 

قاله و طراحی آزمایش ها، تجزیه و تحلیل و تفسیر داده ها و نوشتن م

 .ویرایش آن، نگین ستاره: انجام آزمایش

 تعارض منافع

 تعارض منافع وجود ندارد. 

 تشکر و قدردانی

شده است. )شماره  یتحما یهاروم یمطالعه توسط دانشگاه علوم پزشک ینا

 .IR.UMSU.REC) ، کد اخلاق در پژوهش:9536 نامه: یانمصوب پا

پیشنهادات و دستورات کمیته محترم اخلاق در . در ضمن تمام (1397.276

پژوهش دانشگاه علوم پزشکی ارومیه لحاظ شد.
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