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Abstract 

Introduction: The brain is a complex system that consumes a significant amount of energy and oxygen, and its 

chemical reactions are responsible for actions and behaviors. The nervous system consists of billions of specialized 

cells that transmit messages through electrical impulses. The stimulation of nerve cells can lead to various 

symptoms such as increased heart rate, restlessness, and muscle contraction. 

Materials and Methods: This systematic review aims to comprehensively examine central and peripheral 

nervous system stimulants, including their functional mechanisms. 

Results: The text is a summary of the effects of Central Nervous System (CNS) stimulants, which increase 

dopamine, norepinephrine, and serotonin levels in the brain. The commonly abused stimulants include cocaine, 

amphetamine, and methamphetamine. Their abuse can lead to symptoms such as restlessness, anxiety, and 

hyperactivity, while overdose can cause aggressive behavior, cardiac problems, and even death. 

Discussion and Conclusion: Stimulant compounds can temporarily increase alertness, mood, and physical 

capacity, and reduce fatigue. They can be classified into three categories: psychomotor stimulants, analeptics, and 

anorexic drugs. Psychomotor stimulants, such as methylxanthines, amphetamines, methylphenidate, and 

pemoline, primarily activate brain functions and mental/physical activity. 
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 ۲، شماره  ۲9، دوره  ۱۴۰۳  تابستان 
 مجله کمیته تحقیقات دانشجویی دانشگاه علوم پزشکی سبزوار 

 

 مقاله پژوهشی 

سیستم عصبی مرکزی  ترکیبات دارویی محرک  بررسی   

  روح الله یوسفی ۱و۲* 

 بهبهان  یعلوم پزشک دانشکده. ۱

 مدرس، تهران  تیدانشگاه ترب ،یستیدانشکده علوم ز ،یمیوشیگروه ب  ،یدکتر یدانشجو. ۲

 اطلاعات مقاله 

 ۱5/06/۱403  تاریخ پذیرش:          ۱403/ 09/03دریافت: تاریخ 

 چکیده 

آن مسئول اعمال   ییایمیهای شکند و واکنش مصرف می   ژنیو اکس  یتوجهی انرژای است که مقدار قابل پیچیده   ستمی مغز سزمینه و هدف:  

 ک یکنند. تحرمنتقل می   یک ی های الکترتکانه   قیها را از طراست که پیام   یسلول تخصص   اردهایلیمتشکل از م  یعصب   ستمیو رفتار است. س

 . شود  یقراری و انقباض عضلانضربان قلب، بی  شیمانند افزا یبه علائم مختلف  منجرتواند می  یهای عصبسلول 

ها انجام  آن   یعملکرد   یهاسم ی مکان  ازجمله  یطیو مح  یمرکز  یعصب   ستمیس  یهاجامع محرک   یباهدف بررس   پژوهش   نیا:  هامواد و روش

 .شد

هایی که . محرک دنشو ی در مغز م نیو سروتون نینفر ی نوراپ ن،یسطح دوپام شی( باعث افزاCNS) یمرکز  یعصب ستمی س یهامحرک : ها یافته

 مورد سوءاستفاده قرار می 
ً
  ی تواند منجر به علائم ها می . سوءاستفاده از آن هستند آمفتامین و مت آمفتامین  ن،یگیرند عبارتند از کوکائ معمولا

ب  ،قراریمانند بی  باعث رفتار پرخاشگرانه، مشکلات قلبازحد می که مصرف بیش شود، درحالی   یفعال   شیاضطراب و  مرگ   یو حت  یتواند 

 .شود.

ها را  را کاهش دهند. آن   یداده و خستگ   شیرا افزا  یبدن  تیوخو و ظرفخلق   ،یاریطور موقت هوشتوانند به محرک می   باتیترک  گیری:نتیجه 

 .بندی کرد اشتهایی طبقه بی  یضد اشتها و داروها یداروها ،یحرکت  -ی های روان به سه دسته محرک توان می 

 ی های نخاع محرک  ،یهای مدولارمحرک ،یهای مغزمحرک  ،ی مرکز یعصب ستمیهای سمحرک کلید واژگان:

 ry@behums.ac.irایمیل:  .9168741235شماره تماس:  .، ایران بهبهان یعلوم پزشک دانشکده، یوسف یالله روحنویسنده مسئول: 

، مجله کمیته تحقیقات دانشجویی دانشگاه علوم پزشکی سبزوار ، سیستم عصبی مرکزی ترکیبات دارویی محرک بررسی، روح الله یوسفی استناد به مقاله:

 . ۲۲۲-۲۳۰ صفحات:، ۲، شماره ۲9، دوره ۱۴۰۳ تابستان
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 ۱۴۰۳ تابستان، ۲، شماره ۲9دوره  

 مجله کمیته تحقیقات دانشجویی دانشگاه علوم پزشکی سبزوار 

سیستم عصبی مرکزی   ترکیبات دارویی محرک   بررسی   

 

 ی وسف ی الله  روح 

 مقدمه

  20دهد ولی  بدن ما را تشکیل میمغز تنها دو درصد وزن  

و   از اکسیژن تنفسی  را    20درصد  انرژی مصرفی ما  از  درصد 

های شیمیایی را در  کند که حجم وسیعی از واکنشمصرف می 

های شیمیایی مبنای اعمال  اندازد و این واکنشمغز به راه می 

از آن به محیط خود  پاسخ  برای  ما  رفتارهایی هستند که  ها و 

می  سلول استفاده  میلیاردها  از  عصبی  سیستم  کنیم. 

نورون شامل  که  تشکیل و هاتخصصی  است،  شده گلیاها 

های بین های حسی، نوروناست. سیستم عصبی شامل نورون

نورون و  محرکعصبی  یک  تشخیص  است.  حرکتی    ، های 

مینورون تحریک  را  حسی  سیستم های  به  را  پیامی  تا  کند 

نورون به  پیام  های داخلی منتقل عصبی مرکزی منتقل کند. 

هایی کنند و دستورالعملشود که اطلاعات را یکپارچه میمی 

پاسخ نحوه  می درباره  ایجاد  دستورالعملدهی  ها  کنند. 

پیامبه نورونعنوان  طول  در  سیستم  هایی  به  حرکتی  های 

می ارسال  محیطی  نورونعصبی  سپس  حرکتی  شوند.  های 

کنند تا منقبض یا آزاد شوند و همچنین عضلات را تحریک می

 (. 1شوند )غدد برای ترشح هورمون تحریک می

صورت ها به انتقال پیام در سیستم عصبی تحت اثر محرک

ها، جسم سلولی تکانه عصبی الکتریکی که از طریق دندریت

می جریان  نورون  یک  آکسون  اتصال و  محل  سیناپس  یابد. 

( است  دیگر  سلول  با  عصبی  سلول2سلول  تحریک  های (. 

های عصبی  دهندهعصبی در سیناپس توسط آزادسازی انتقال

عصبی در بخش مشخصی از    دهندهرود. هر انتقالپیش میبه

گیرنده تحریک  می مغز  انجام  را  خود  خاص  برخی  ای  دهد. 

های عصبی سیستم  پذیری سلولتوانند بر تحریکداروها می

افزایش   باعث  محرک  ترکیبات  باشند.  مؤثر  مرکزی  عصبی 

بی رفتاری،  میهوشیاری  برانگیختگی  یا  این  قراری  شوند. 

 با تحریک مستقیم نورونترکیبات  
ً
کنند. در  ها کار نمیمعمولا

عصبی  سیستم  محرک  ترکیبات  بررسی  به  حاضر  مطالعه 

می افزایش  مرکزی  شامل  عصبی  تحریک  علائم  پردازیم. 

بی تنفس،  تعداد  افزایش  قلب،  انقباض  ضربان  قراری، 

بالا ممکن   و در دوز  عضلانی )لرزش(، سیخ شدن مو، تشنج 

ها حول است منجر به مرگ شود. مکانیسم عمل کلی محرک

کاتکول سطح  در  اافزایش  آگونیستی  فعالیت  افزایش  و  مین 

 (.3-1های آدرنرژیک است )گیرنده

-های مغزی، محرکشامل محرکهای عصبی  انواع محرک

-های مدولاری، محرکهای روانی حرکتی )آمفتامین(، محرک

زا( مثل شاهدانه، اسید  های سایکوتومیمتیک )داروهای توهم

و    (THC)، تتراهیدروکانابینول  (LSD)لیسرژیک دی اتیلامین  

های سیستم عصبی مرکزی های نخاعی است. محرکمحرک

خواب یا  نارکولپسی  توجه،  کمبود  اختلال  آلودگی برای 

میبیش استفاده  آمفتامینازحد  شامل  متیل  شوند  ها، 

فنیدات، اتوموکستین، مودافینیل، آرمودافینیل، پیتولیزانت و  

می همینسوریامفتول  محرکباشند.  مورد  طور  هایی 

اکسی  متیلن دی  یا  اکستازی  و  شامل کوکائین  سوءاستفاده 

 (.5-4( هستند )MDMAمت آمفتامین )

 ها مواد و روش 

، به دست آوردن  پژوهشهدف مطالعه: هدف اصلی این  

های سیستم عصبی مرکزی و محیطی،  درک جامعی از محرک 

ها است. هدف این مطالعه  های عملکردی آنازجمله مکانیسم

محرک   ترکیبات  مورد  در  فعلی  دانش  از  کلی  نمای  یک  ارائه 

های اساسی مکانیسمها بر سیستم عصبی و عصبی، اثرات آن

 کنند.است که این اثرات را هدایت می



 
 

 

ی وسف ی الله  روح   
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 ۱۴۰۳ تابستان ،۲، شماره ۲9دوره 

با استفاده از یک رویکرد دقیق و   پژوهشطراحی مطالعه: این 

های  آوری اطلاعات مرتبط در مورد محرک سامانمند برای جمع

 سیستم عصبی مرکزی و محیطی انجام شد. 

: استراتژی جستجوی مورداستفاده در این  پژوهشهای  روش

های اطلاعاتی متعدد ازجمله  مطالعه شامل جستجو در پایگاه 

Google Scholar  ،Scopus    وElsevier   جستجوی برای  بود. 

سیستم   "محرک  کلیدی  عبارات  و  کلمات  از  مرتبط  مطالعات 

"،"مکانیسم   یطی "،"محرک سیستم عصبی مح یعصبی مرکز

محرک  مرکزاثر  عصبی  سیستم  اثر   یهای  "مکانیسم  و   "

 شده است. " استفاده  یطیهای سیستم عصبی محمحرک 

با توجه به محل عمل )محرک   CNSهای  بندی محرک طبقه 

 های نخاعی( های مدولاری و محرک ای قشر مغزی، محرک ه 

مهار  محرک با  کوکائین(  و  )کافئین  مانند  مغز  قشر  های 

و   CNS، تحریک  cAMPانزیم فسفودی استراز منجر به افزایش  

می میقلب  آرام  را  صاف  عضلات   
ً
نهایتا و  کنند. شوند 

گیرنده عامل    A2های  آنتاگونیست  را  صاف  عضلات  آرامش 

میمی ایجاد  صرعی  تشنج  بالا  دوز  در  ولی  )شوند  (. 6کنند 

و  محرک کاردیازول  پیکروتوکسین،  مانند  مدولاری  های 

شوند و درنتیجه مهار پیش  می  GABAکورامین منجر به کاهش  

کند و منجر به کمک به تحریک عصبی  سیناپسی را مهار می

غیررقابتی یک کانال   (GABA-A)های گابا آ  شوند. گیرندهمی

کلرید ورود  به  وابسته  مهارکننده  که  است  کلر  دار  به    دریچه 

نورون هیپرپولاریزاسیون درون  به  منجر  کلر  ورود  هستند.  ها 

را هدف قرار    GABAشود. بسیاری از داروها و سموم  مهاری می

نوع  می روی گیرنده  و  و   Aدهد  موسیمول  مؤثر هستند.  گابا 

به میایسوگووسین  عمل  اگونیست  بیکوکولین عنوان  کنند. 

مهارکننده   یک  پیکروتوکسین  و  رقابتی  مهارکننده  یک 

بنزودیازپین است.  گابا  گیرنده  باربیتوراتغیررقابتی  و  ها  ها 

گابا تحت    Aدهند. گیرنده نوع  را افزایش می  GABAفعالیت  

هالوتان،  عمومی  بیهوشی  داروهای  و  الکل  تحریکی  اثر 

انفلوران، ایزوفلوران و پروپوفول هجوم کلرید به درون اعصاب  

گیرنده   طریق  می   GABAاز  افزایش  گیرنده  را    γدهند. 

نوع   اسید  عصبی   A  (GABA-A)امینوبوتیریک  گیرنده 

گانگل در  سریع  مهار  مسئول  اصلی  پایه،  یونمهارکننده  های 

،  7های یونی وابسته به لیگاند است )جزو فوق خانواده کانال

8.) 

نخاع   گیرنده  مانندمحرک  مهارکننده  های  استریکنین 

اسپاسم   باعث  و  است  نخاع  در  سیناپسی  پس  گلیسین 

می غیرارادی  و  دردناک  اسکلتی  )عضلانی  عملکرد  4شود   .)

بستگی به تعامل متعادل هر دو نورون تحریکی و    CNSطبیعی  

انتقال گلوتامات  دارد.  تحریکی  دهندهمهاری  عصبی  های 

و   انتقال  GABAاصلی  گلیسین  مهاری  دهندهو  عصبی  های 

در   یک   CNSعمده  گلیسین  هستند.  بالغ  پستانداران 

زیرگروه   در  گلوتامات  گیرنده  NMDAاگونیست  های از 

های گلیسینرژیک واسطه گلوتامات تحریکی هستند. سیناپس

 در نخاع، ساقه مغز و مغز دم  
ً
انتقال عصبی مهاری سریع عمدتا

ردهای حرکتی و حسی ازجمله بینایی را  هستند و انواع عملک

می طریق  کنترل  از  را  خود  مهاری  اثرات  گلیسین  کنند. 

)گیرنده خاص  گلیسین  میGlyRsهای  اعمال  این (  کند. 

شده است. اتصال  گیرنده در غشاء پس سیناپسی بسیار غنی

سراسری   انیونی  کانال  شدن  باز  به  منجر  و    GlyRگلیسین 

یونمی  Clهجوم   را  شود.  سیناپسی  پس  سلول  کلر  های 

-کنند و درنتیجه مانع تحریک عصبی میازحد قطبی میبیش

( گیرنده9شوند  استریکنین (.  به  حساس  گلیسین   های 

(GlyRs)   مهار سیناپسی را در نخاع، ساقه مغز و سایر مناطق

واسطه پستانداران  مرکزی  عصبی  میسیستم  کنند. گری 
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 ی وسف ی الله  روح 

GlyRs   های حسی حرکتی و اوران، پذیری نورونتنها تحریک نه

می تنظیم  را  درد  فیبرهای  پردازش  ازجمله  در  بلکه  کند، 

 (.10های بصری و شنوایی نیز دخیل هستند )سیگنال 

های روانی حرکتی، داروهای  شامل محرک   CNSهای  محرک 

 ها هستند آنالپتیک و متیل گزانتین 

است  محرک  ممکن  که  آنالپتیک  داروهای  آنالپتیک:  های 

افزایش   نیز  را  برای  هوشیاری  داروها  از  گروهی  دهند. 

بازگرداندن عملکرد   و  کاهش نارکوز، تحریک مراکز تنفسی 

می  استفاده  مرکزی  عصبی  آنالپتیک سیستم  ها  شوند. 

داروهای  محرک  که  هستند  مرکزی  عصبی  سیستم  های 

 روی ساقه  شوند. اعمال آن تشنجی نیز نامیده می 
ً
ها عمدتا

تحریک  آنجا  در  که  است  نخاع  و  را  مغز  رفلکس  پذیری 

کنند.  و مراکز تنفسی و وازوموتور را تحریک می   داده افزایش  

رسد که  های روانی حرکتی، به نظر می در مقایسه با محرک 

داروهای   دارند.  ذهنی  عملکرد  بر  کمی  را  تأثیر  آنالپتیک 

حسب کاربری به عوامل تشنج )استریکنین، پیکروتوکسین  

های تنفسی )دوکساپرام، نیکتامید و  و بیکوکولین( یا محرک 

 (. 11،  5پنتیلن تترازول( تفکیک کردند ) 

محرک محرک  حرکتی:  روانی  که  های  حرکتی  روانی  های 

شوند. این  وخو می باعث افزایش هوشیاری و تغییر در خلق 

آمفتامین  مانند  سمپاتومیمتیک  امیدهای  شامل  ها،  گروه 

فعال  داروهای  این  است.  افدرین  و  گیرنده  کوکائین  کننده 

پاسخ  و  هستند  عصب  آدرنرژیک  تحریک  به  شبیه  هایی 

برمی  را  به سمپاتیک  آن این انگیزند.  اثرات  شامل  ترتیب  ها 

برونش،   اتساع  عروق،  انقباض  اینوتروپی،  کرونوتروپی، 

حرکتی،   روانی  فعالیت  و  بیداری  افزایش  تنفسی،  تحریک 

 (. 11،  5لرزش عضلانی و سرکوب اشتها است ) 

و   کافئین  مانند  گزانتین  مشتقات  ها:  گزانتین  متیل 

های غیراختصاصی آدنوزین  عنوان آنتاگونیست تئوفیلین به 

مهارکننده  انزیم  و  رقابتی    cAMP-phosphodiesteraseهای 

می  حلقوی  عمل  مونوفسفات  آدنوزین  میزان  و  کنند 

 (cAMP در سلول را افزایش می )  دهند که به تحریکCNS  ،

افزایش انقباض میوکارد، شل شدن عضلات صاف و اتساع  

می  دیورز  و  و  برونش  حاد  درمان  برای  تئوفیلین  انجامد. 

ریه استفاده می  انسدادی مزمن  بیماری  و  شود  مزمن آسم 

 (5  ،11 .) 

 سیستم عصبی مرکزی   انواع ترکیبات داروی محرک 

گیرنده  برای  مهارکننده  یک  کافئین  آدنوزین  کافئین:  های 

گیرنده  این  در  گونیست  آ احساس  است.  ایجاد  باعث  ها 

می خواب  گیرنده آلودگی  این  در  مهار  بنابراین  و  ها  شود 

شود. کافئین فشار داخل  منجر به افزایش سطح انرژی می 

 (. 6دهد ) چشم را در افراد مبتلابه گلوکوم افزایش می 

آمفتامین آمفتامین  اثر  کلی  مکانیسم  کاتکول  ها:  القای  ها 

ها  ها، نوراپی نفرین و دوپامین است. این کاتکول آمین آمین 

میل   افزایش  سرخوشی،  انرژی،  سطح  افزایش  به  منجر 

می  بالاتر  شناخت  و  یا  جنسی  درمانی  غیر  عوامل  شود. 

مانند   آمفتامین  - 3،4غیرقانونی  مت  اکسی  دی  متیلن 

 (MDMA  اکسی دی  متیلن  اکستازی(،  مستعار  نام  با   ،

 (. 12،  6( و مفدرون است ) MDPVپیرووالرون ) 

دوپامین   ناقل  ترکیب  این  فنیدیت:  ناقل    (DAT)متیل  و 

نفرین  مسدود می  (NET) نوراپی  و  را  سطح دوپامین  کند و 

آن  جذب  باز  مهار  با  را  نفرین  می نوراپی  افزایش  دهد  ها 

 (12 .) 

است که برای درمان   CNS کننده مودافینیل: عامل تحریک 

آلودگی مربوط به آپنه انسدادی خواب، نارکولپسی و  خواب 
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می  استفاده  کاری  نوبت  ضعیف  اختلال  مهارکننده  شود. 

تحریک  اثرات  دقیق  مکانیسم  است.  دوپامین  کننده  جذب 

محرک  است.  ناشناخته  و  آن  سینفرین  مانند  دیگری  های 

های ورزشی وجود دارد،  متیل سینفرین که در برخی مکمل 

برگیرنده  مستقیمی  گونیستی  آ دارند  اثرات  آدرنرژیک  های 

 (6 .) 

افدرین  در    باعث   افدرین:  را  نفرین  نوراپی  فعالیت  افزایش 

می گیرنده  آدرنرژیک  همین های  مشتق  شود.  ترکیب  طور 

به  به سودوافدرین  خاص  و  طور  بینی  احتقان  ضد  عنوان 

 (. 12،  6کند ) سینوسی نیز عمل می 

محرک   و  بینی  احتقان  ضد  سودوافدرین  سودوافدرین: 

سیستم عصبی است. ترکیبی سمپاتومیمتیکی که متعلق به  

دسته دارویی آمفتامین و فن اتیل آمین است. این دارو در  

فرمولاسیون  از  می تعدادی  عرضه  نسخه  بدون  ) ها  ،  6شود 

12 .) 

تأثیر   و  است  دوپامین  ناقل  مهارگر  کوکائین  کوکائین: 

شکاف   در  دوپامین  سطح  افزایش  به  که  دارد  تحریکی 

 (. 12،  6انجامد ) سیناپسی می 

گل  گیاه  یک  شبه خات:  بومی  و  دار  یمن  عربستان،  جزیره 

کشورهای شاخ آفریقا است. این گیاه حاوی کاتینون است  

که یک کتو آمفتامین است و تا حدی خواص مشابه با سایر  

 (. 12،  6ها دارد ) آمفتامین 

 نامطلوب اثرات  

قراری، سردرد، کاهش وزن،  کاهش اشتها، اضطراب، بی

روانبی تنگی نفس، درد  خوابی،  تعریق، تپش قلب،  پریشی، 

آریتمی تشنج،  کاردی،  تاکی  فشارخون،  سینه،  ها، قفسه 

سینوسی،  ناهنجاری کاردی  تاکی  الکتروکاردیوگرام،  های 

سینوسی،   زودرس  طولانی   QTآریتمی  انقباضات  مدت، 

بطنی، تاکی کاردی بطنی، آسیب عروق مغزی، ایست قلبی از 

 (. 13- 11، 4ها هستند )عوارض مصرف محرک

 موارد منع مصرف 

به تصلب    ها شامل بیماران مبتلاموارد منع مصرف محرک

شرایین پیشرفته و بیماران مبتلابه فشارخون شدید و پرکاری  

نشده، گلوکوم و سکته است. افراد جوان با سن  تیروئید درمان 

خانم  12زیر   و  محرکسال  مصرف  از  باید  باردار  های  های 

عصبی اجتناب کنند. سابقه بیماری قلبی قبلی، تپش قلب،  

سنکوپ یا تشنج، سابقه خانوادگی مرگ ناگهانی در کودکان یا  

سندرم و  هیپرتروفیک  کاردیومیوپاتی  طولانی  QT جوانان، 

شامل موارد منع مصرف هستند. معاینه فیزیکی شامل معاینه  

 (. 12،  7، 4سالان و کودکان لازم است )دقیق قلبی در بزرگ 

ازحد ترکیبات محرک شامل داروهای  درمان مصرف بیش

ها، عوامل ضد آریتمی و داروهای ضد فشارخون بنزودیازپین

بنزودیازپین را  هستند.  محرک  سمیت  با  مرتبط  اضطراب  ها 

می بیمار  کاهش  قلب  ضربان  کاهش  برای  بلوکرها  بتا  دهند. 

دهند. داروهای  مفید هستند و فشارخون بیمار را کاهش می

های بطنی به دنبال مصرف داروهای  یتمیضد آریتمی برای آر

ازحد کوکائین یکی از  شوند. مصرف بیشمحرک استفاده می

ها است. در این موارد همراه با  علل مکرر این نوع مسمومیت

است،   فشارخون  تغییرات  و  سینه  قفسه  درد  کاردی،  تاکی 

ن سمیت  استفاده از بتابلوکرها برای موارد مسمومیت با کوکائی

 (.14، 12، 7، 2قلبی خواهد داشت )

 ها یافته 

پاسخ مشخص به مصرف یک  طبق یافته های پژوهش حاضر،  

 ( مرکزی  عصبی  سیستم  سطح  CNSمحرک  افزایش   )

یا  دهنده انتقال  نفرین  نوراپی  دوپامین،  ازجمله  عصبی  های 
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ها در مغز است.  سروتونین یا مهار کردن شکست یا جذب مجدد آن 

-همچنین داروهای سمپاتومیمتیک نامیده می   CNSهای  محرک 

به ش  که  گیرنده وند  غیرمستقیم  یا  مستقیم  را  طور  ادرنرژیک  های 

 مورد سوءاستفاده    CNSهای  کنند. محرک تحریک می 
ً
که معمولا

می  امین  قرار  اتیل  فن  خانواده  ترکیبات  و  کوکائین  شامل  گیرند 

با مصرف    CNSهای  ویژه آمفتامین و متامفتامین هستند. محرک به 

خودسرانه از طریق خوراکی یا تزریق وریدی مورد سوءاستفاده قرار  

قراری،  با بی   CNSگیرند. قرار گرفتن در معرض ترکیبات محرک  می 

تحریک  می اضطراب،  همراه  فعالی  بیش  و  مصرف  پذیری  شود. 

با رفتار تهاجمی همراه است. علائم سمیت    CNSزحد محرک  ا بیش 

حاد آمفتامین و کوکائین بسیار مشابه است. مرگ ناشی از مصرف  

 به دلیل اثرات قلبی رخ می بیش 
ً
-(. آریتمی 10دهد ) ازحد معمولا

،  QTا، تاکی کاردی سینوسی، آریتمی سینوسی، طولانی شدن  ه 

انقباضات زودرس بطنی، تاکی کاردی بطنی، آسیب عروق مغزی،  

ها هستند که در برخی  ایست قلبی از عوارض جدی مصرف محرک 

 . ( 12موارد همراه با مرگ است ) 

 گیری بحث و نتیجه 

می محرک  بهترکیبات  را توانند  هوشیاری  موقت  طور 

وخو را بالا ببرند، خستگی را کاهش دهند  افزایش دهند، خلق 

  CNSهای  و ظرفیت ذهنی و جسمی را افزایش دهند. محرک 

های روانی حرکتی، به محرک   توان بر اساس اثرات اولیهرا می 

بی آنالپتیک داروهای  و  طبقهها  محرکاشتهایی  کرد.  -بندی 

فعالیت   و  مغز  اول عملکردهای  درجه  در  حرکتی  روانی  های 

می  فعال  را  فیزیکی  و  گزانتینذهنی  متیل  مانند  ها، کنند؛ 

داروهای آمفتامین کرد.  اشاره  پمولین  و  فنیدات  متیل  ها، 

را  النخاع  بصل  در  تنفسی  و  وازوموتور  مراکز   
ً
عمدتا آنالپتیک 

 (. 17-13کنند )تحریک می

 تشکر و قدردانی 

دهندگان این مجله ارزشمند  کنندگان و ارائه با تشکر از اداره 

های ارتقاء بهداشت جامعه را  که فرصتی جهت آموختن در زمینه 

آورند. پژوهش حاضر بخشی از طرح پژوهشی مطالعه  فراهم می 

بیوانفورماتیک در مورد علل ناکارآمدی مهار آنزیم بتا سکرتاز در  

( است که در کمیته  ۴۰۲۰۲5بیماری آلزایمر با کد ثبت پروژه ) 

تصویب  بهبهان  پزشکی  علوم  اخلاقی:  اخلاق  )کد  است  شده 

IR.BHN. REC.1402.041 .) 
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