
ISSN: 2476-6917; Modares Journal of Biotechnology. 2019;10(4):665-671

C I T A T I O N    L I N K S

Copyright© 2019, TMU Press. This open-access article is published under the terms of the Creative Commons Attribution-NonCommercial 
4.0 International License which permits Share (copy and redistribute the material in any medium or format) and Adapt (remix, transform, 
and build upon the material) under the Attribution-NonCommercial terms.

Investigation of Methamphetamine as a Stimulant with Side 
Effects and Methods of Synthesis and Impurities in any Way

[1] Some of the challenges of mental ... [2] Drugs, society, and human ... [3] Methamphetamin 
abuse a new concern ... [4] Physiologic, subjective, and behavioral ... [5] History of the
methamphetamine ... [6] World drug ... [7] World drug ... [8] Methamphetamine toxicity and 
... [9] Social structure of addiction in ... [10] A review of the clinical ... [11] Pharmacological
approaches ... [12] Pharmacokinetics of methamphetamine ... [13] Human pharmacology of 
the ... [14] Distribution and pharmacokinetics of ... [15] Similar effects of the selective
noradrenaline reuptake ... [16] Striatal dopamine d2/d3 receptor availability is reduced in
... [17] Effects of chronic methamphetamine on ... [18] Methamphetamine - effects on human 
... [19] Heart disease, methamphetamine ... [20] Behavioral and stereological analysis of the 
effects of ... [21] Pharmacotherapy of methamphetamine ... [22] Neuropsychological effects
of chronic ... [23] Uranyl acetate induces oxidative stress and ... [24] Recent advances in
methamphetamine neurotoxicity ... [25] Brain dopamine neurotoxicity in baboons ... [26] 
Methamphetamine neurotoxicity in ... [27] The infant development, environment ... [28] 
Prenatal exposure: The effects of ... [29] Methamphetamine exposure during pregnancy ...
[30] The effects of methamphetamine ... [31] Neurotoxic-related changes in tyrosine ... [32]
Methamphetamine-evoked depression ... [33] Methamphetamine neurotoxicity: Necrotic ... 
[34] The role of oxidative stress in ... [35] HIV-1, methamphetamine and astrocyte ... [36]
Chlorpyrifos toxicity in mouse ... [37] MK-801 and dextromethorphan block ... [38] Chronic 
stress enhances ... [39] Methamphetamine-induced nitric oxide promotes ... [40] Nitric
oxide is a mediator of ... [41] Interactions between methamphetamine ... [42] Ginsenoside
Re rescues methamphetamine-induced ... [43] Methamphetamine causes microglial ... [44]
Investigation of the impurities ... [45] Drug characterization/impurity ... [46] Impurities in
illicit drug preparations ... [47] Analysis of Leuckart-specific ... [48] Leuckart-specific
impurities in amphetamine ... [49] Profiling of seized methamphetamine ... [50] 
Characterization of route specific ... [51] Structural determination of the principal ... [52] 
Making ... [53] The impurity characteristics of methamphetamine ... [54] Analysis of the
impurities in the ... [55] Characterization and profiling of methamphetamine ... 

The stimulants are materials that increase alertness and reduce physical and mental 
fatigue. These drugs increase the activity of excitatory receptors and reduce the activity 
of inhibitory receptors in the central nervous system. Methamphetamine, also known as 
crystal, is a psychoactive substance. This drug is stimulating nerves and by a direct effect 
on the brain, mechanisms cause joy and excitement in people. Methamphetamine in low to 
moderate doses (5 to 30 mg) causes euphoria; excitement, increased heart rate, and blood 
pressure, mydriasis, increased body temperature and decrease appetite. High but non-lethal 
doses of methamphetamine cause mental disorders and psychotic symptoms, seizures, 
and rhabdomyolysis. Cardiovascular toxicity of methamphetamine-induced hypertension, 
arrhythmia, acute coronary syndrome and ischemic ventricular. The most important cellular 
mechanisms involved in the damage caused by Methamphetamine are oxidative stress, 
excitotoxicity, and mitochondrial damage. The synthesis of methamphetamine in illegal 
workshops mainly of six methods which are based on the raw materials are divided into 
two groups. Raw materials in the synthesis of methamphetamine are ephedrine and phenyl 
propanol. In reduction, methods involve Birch reduction, Nagai and hydrogenation Rosenmund 
ephedrine and pseudoephedrine are used as raw material, in Lockhart methods and amination 
reduction methods based on phenyl propanol as raw material.
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  چکيده
موجب افزایش هوشیاری و کاهش خستگی جسمی موادی هستند که ها محرک

های تحریکی و این داروها از طریق افزایش فعالیت گیرندهد. شونو روحی می
کنند. عمل می سیستم عصبی مرکزی های مهاریکاهش فعالیت گیرنده

ماده  معروف است، نام یک شیشه نامه ب بازار سیاه که در ،آمفتامینمت
 هایمز مکانی ثیر مستقیم براا تو ب است صاباع ماده محرک است. این گردانروان
آمفتامین در دوزهای پایین تا ت. مکندشادی و هیجان در فرد ایجاد می مغز

گرم) سبب سرخوشی، برانگیختگی، افزایش ضربان قلب و میلی٣٠تا  ٥متوسط (
شود. دوزهای بالا ولی فشار خون، میدریاز، افزایش دمای بدن و کاهش اشتها می

آمفتامین سبب اختلالات ذهنی و بروز علایم سایکوتیک، غیرکشنده مت
 آمفتامین ناشی از افزایش. سمیت قلبی عروقی متشودرابدومیولیز و تشنج می

ترین فشار خون، آریتمی، سندرم حاد کرونری و ایسکمی بطنی است. مهم
و، اکسیداتیآمفتامین استرسهای سلولی دخیل در آسیب ناشی از متمکانیزم

های گاهآمفتامین در کار سمیت تحریکی و آسیب میتوکندریایی هستند. سنتز مت
گیرد که براساس ماده اولیه به طور عمده از شش روش صورت میبهغیرقانونی 

آمفتامین شامل افدرین و شوند. مواد اولیه در سنتز متدو گروه تقسیم می
های احیای بیرچ، ناگایی، امد و هیدروژناسیون پروپانون است. در روشفنیل

 هایروند و در روشعنوان ماده اولیه به کار میرزونماند، افدرین و سودوافدرین به
  شود.عنوان ماده اولیه استفاده میپروپانون بهلوکارت و آمیناسیون احیایی از فنیل
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مقدمه
مصرف مواد مخدر نه تنها سبب اثرات مخرب بر سیستم بیولوژیک 

شود بلکه موجب بروز رفتارهای ناهنجار کننده میفرد مصرف
اثرات سایکولوژیک ناشی از  .شوداجتماعی ناشی از مصرف می

کننده برای ارتکاب مصرف مواد مخدر باعث مستعدشدن فرد مصرف
ای که ارتباط مستقیمی میان میزان گونهشود بهجرم و خودکشی می

ها محرک .[2	,1]مصرف مواد مخدر و ارتکاب جرم در جامعه وجود دارد
موادی هستند که موجب افزایش هوشیاری و کاهش خستگی 

این داروها از طریق افزایش فعالیت د. شونیو روحی م جسمی
 سیستم های مهاریهای تحریکی و کاهش فعالیت گیرندهگیرنده

ای کنند. اعتیاد و قاچاق مواد مخدر مسالهعمل می عصبی مرکزی
جهانی است و تمام جوامع بشری را درگیر خود نموده است. تخمین 

حداقل  ٢٠١٠جمیت جهانی) در سال  %٥میلیون نفر (٢٣٠شود زده می
 آمفتامین، که درمتاند. بار تجربه مصرف مواد مخدر را داشتهیک

ت. اس گردانماده روان معروف است، نام یک شیشه نامه ب بازار سیاه
 ثیر مستقیم برابا ت آمفتامینمت. است اعصاب ماده محرک این
	,3]کندد ایجاد میشادی و هیجان در فر  مغز هایمز مکانی 4]. 
عنوان دومین گروه از مواد مورد آمفتامینی بههای شبهمحرک

 آمفتامین برایهستند. مت بعد از مشتقات کانابیسسوءمصرف 
(فارماکولوژیست ژاپنی) از  ناگاییتوسط  ١٨٩٣بار در سال اولین

آمفتامین برای درمان افدرین سنتز شد. قبل از جنگ جهانی دوم مت
قرار  FDAلپسی، افسردگی، الکلیسم مزمن و چاقی مورد تایید نارکو

گرفت. طی جنگ جهانی دوم نیروهای آمریکا، ژاپن و آلمان از 
آمفتامین برای بالابردن انرژی و تمرکز سربازان در جنگ استفاده مت
آمفتامین را با نام تجاری فیلپون مت ١٩٤١کردند. ژاپن در سال می
وارد بازار دارویی نمود و اولین اپیدمی  OTCعنوان یک داروی و به
در ژاپن شکل گرفت  ١٩٥٧تا  ١٩٤٥های آمفتامین در خلال سالمت
آمفتامین شد. جمعیت ژاپن دچار سوءمصرف مت %٥ای که گونهبه

از میان  .[5]آمفتامین ممنوع شداستفاده بالینی از مت ١٩٧٠در سال 
فتامین و اکستازی آممشتقات آمفتامینی شامل آمفتامین، مت

آمفتامین سنتزشده افزایش سالانه بیشتری از اکستازی و میزان مت
 تواند روش آسان سنتزآمفتامین داشته است که دلیل اصلی آن می

ساز (افدرین) باشد. افزایش تولید و راحتی دسترسی به مواد پیش
سبب کاهش قیمت این  ٢٠١٠تا  ٢٠٠٧های آمفتامین در سالمت

  .[6]فزایش خلوص آن شده استماده و ا
رشد سریع اعتیاد به این گروه ناشی از افزایش در تولید این مواد 

میزان تولیدشده  ٢٠١٠تا  ٢٠٠٨ای که از سال گونهاست به
 .[7]تن در سال رسیده است٤٥تن در سال به ٥/٢١آمفتامین از مت

از  ٢٠٠٨تا سال  ٢٠٠٧آمفتامین سنتزشده در ایران از سال میزان مت
کیلوگرم بر سال رسیده است که در سال ١٥٠٠کیلوگرم بر سال به ٣٨
آمفتامین بوده است. میزان تولید چهارمین تولیدکننده مت ٢٠٠٨
 ٢٠٠٩تن رسیده است. تا سال ٤/٢به  ٢٠٠٩آمفتامین در سال مت

آمفتامین فر در جهان دچار سوءمصرف متحدود شانزده میلیون ن
اند که بیشتر از اعتیاد به کوکائین و هروئین است. روش سنتز بوده

ساده، قیمت پایین مواد اولیه و محصول، اثرات قوی تحریکی بر 
مغز و طول اثر نسبتاً طولانی از جمله عواملی است که سبب افزایش 

افراد معتاد شده آمفتامین و محبوبیت این ماده بین مصرف مت
عنوان اولین ماده مورد سوءمصرف در آمفتامین بهاست. مت

استرالیا، کانادا، چک و اسلواکی شناخته شده است. شرق و جنوب 
د شوشرقی آسیا مسیر اصلی حمل این مواد است و تخمین زده می

آمفتامین مربوط به این ناحیه باشند. کنندگان متنیمی از مصرف
در  %٩٠تا  ٧٥با خلوص  iceآمفتامین با نام تبیشترین سنتز م
جمعیت بالای  %٨/١٢دهند گیرد. آمارها نشان میمکزیک صورت می

  .[8]اندآمفتامین مصرف کردهبار متسال در آمریکا حداقل یک ١٢
شدت افزایش یافته است و شیوه تنوع مصرف مواد صنعتی نیز به

 های عفونیبیماری تزریقی در مصرف این مواد سبب انتقال برخی
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شده مثبت ایدز در سال موارد گزارش %٦٦ای که گونهشود بهمی
مربوط به استفاده از سرنگ تزریقی مشترک بوده است. درصد  ١٣٨٩

جرایم  %٤٠جهان است و حدود  %٥معتادان در ایران بالاتر از نرخ 
ه بشده در کشور با پدیده اعتیاد در ارتباط است. از سوی دیگر، انجام
 شناختی،شناختی و جامعهرسد جامعه ایرانی، از دیدگاه رواننظر می
های زیر باشد: هیجانی، نگران، غمگین، ای با بخشی از ویژگیجامعه
های منفی یادشده، بین، كه همه هیجانشكن و غیرقابل پیشحرمت

روانی و سوءمصرف مواد  -های رفتاریاز عوامل خطر در بروز اختلال
  .[9]روندیبه شمار م

  فارماکولوژی مولکولی
N- آمفتامین) از دسته ترکیبات آمین (مت -٢ -پروپانفنیل -١ -متیل

آمفتامین یک ترکیب . مت)۱(شکل آمفتامینی است محرک شبه
آمفتامین یک داروی آن با نام لوومت Lکایرال است و ایزومر 

ک م عصبی ندارد. تحریتدکونژستانت است و اثر تحریکی بر سیس
موجود در  Dآمفتامین مربوط به ایزومر سیستم عصبی ناشی از مت

صورت کریستال، پودر، آمفتامین بههای راسمیک است. متنمونه
یل دلگیرد. فرم کریستالی بهقرص و مایع مورد سوءمصرف قرار می

ارد. آوری بیشتری دها قدرت اعتیادخلوص بالاتر نسبت به دیگر فرم
، تینا و یابا از اسامی خیابانی این ترکیب شیشه، یخ، مت، شابو

  .[11	,10]هستند
  

  
  آمفتامینساختار مت )١شکل 

  
آمفتامین سریع است و بیشترین غلظت جذب خوراکی مت
شود. مصرف ساعت ظاهر می٣/٦تا  ١/٣پلاسمایی آن در 

سبب اثر سریع  (smoking)صورت اسموکینگ آمفتامین بهمت
شتر و دوستی بیدلیل چربیشود. بهتحریکی بر سیستم عصبی می

 آمفتامیناکسیژناژ اثرات متمقاومت نسبت به آنزیم مونوآمین
ود و شتر ایجاد میآمفتامینی سریعهای شبهنسبت به دیگر محرک

یابد. میزان دوز مورد نیاز تری ادامه میاین اثرات برای مدت طولانی
ایجاد اثرات تحریکی مشابه در سیستم عصبی مرکزی کمتر از برای 

آمفتامینی است و اثرات عصبی محیطی آن های شبهدیگر محرک
های اصلی ناشی از متابولیزم کبدی شامل نیز کمتر است. متابولیت

آمفتامین است که ماکزیمم پیک متهیدروکسی-٤آمفتامین و 
شود. دفع مصرف ایجاد میساعت بعد از ٢٤الی  ١٠غلظتی این مواد 

کل دفع ادراری را  %٥٤تا  ٣٠صورت تغییرنیافته آمفتامین بهمت
  .12]‐[14کندادرار تغییر می pHدهد که تحت تاثیر تشکیل می

های دوپامینی، آمفتامین علاوه بر اثر آگونسیتی بر گیرندهمت
امینی های دوپدهندهنفرینی سوبسترای انتقالسروتونینی و نوراپی

(DAT)نفرینی ، نوراپی(NET) دهنده غشای نورون و انتقال
ورود  .15]‐[17است VAMT)‐(2 ٢مونوآمینی وزیکولی نوع 

درون وزیکول  pHیر آمفتامین به درون وزیکول سبب تغیمت
شود و ذخایر نوروترانسمیتری درون وزیکول با عمل معکوس می

VMAT‐2 شود. افزایش به درون سیتوزول تخلیه می
،  NETشدن مسیر انتقالی ها سبب عکسسیتوزولی مونوامیندرون
DAT  وSERT آمفتامین سبب افزایش شود. بنابراین متمی

ن آمفتامیشود. متیناپس میمونوآمینی در س نوروترانسمیترهای
نی تشود. مطالعات بروناکسیژناز میهمچنین سبب مهار مونوآمین

نفرین آمفتامین در افزایش سطح نوراپیدهد قدرت متنشان می
  .[10]سیناپسی دو برابر دوپامین و شصت برابر سروتونین است

  آمفتامینعوارض مت
د دهتامین نشان میآمفوگیر متمطالعات موردی در ارتباط با مرگ

کننده ناشی از ادم ریوی، خونریزی مغزی، مرگ در افراد مصرف
دلیل آسپیراسیون محتویات معده و انفراکتوس قلبی، خفگی به

ترین عامل دهد اصلیفیبریلاسیون بطنی است. آمارها نشان می
های عفونی مانند ایدز و هپاتیت استفاده از وسایل انتقال بیماری
ومیر مرتبط با مصرف رک است. اگرچه دلیل مرگتزریقی مشت

آمفتامین بیشتر مربوط به ایجاد اثرات سایکولوژیک و وقوع مت
  .[18]تصادفات، خودکشی و قتل است

آمفتامین ناشی از افزایش فشار خون، سمیت قلبی عروقی مت
آریتمی، سندروم حاد کرونری و ایسکمی بطنی است. مصرف مزمن 

های رض مزمن قلبی عروقی مانند بیماریآمفتامین با عوامت
کرونری و کاردیومیوپاتی همراه است. احتمال ابتلا به بیماری 

برابر افراد عادی  ٧/٣آمفتامین کاردیومیوپاتی در افراد معتاد به مت
  .[19]است

آمفتامین سبب گرم) متمیلی٣٠تا  ٥در دوزهای پایین تا متوسط (
ضربان قلب و فشار خون، میدریاز، سرخوشی، برانگیختگی، افزایش 

شود. دوزهای بالا ولی افزایش دمای بدن و کاهش اشتها می
آمفتامین سبب اختلالات ذهنی و بروز علایم غیرکشنده مت

ل شود. علایم سایکوتیک شامسایکوتیک، رابدومیولیز و تشنج می
د افرا %١٢تا  ٧افراد، سایکوز حاد در  %٢٠ایجاد رفتارهای تهاجمی در 
افراد با مصرف دوزهای بالا از  %١٢تا  ٦و تمایل به خودکشی در 

افراد که  %١٤آمفتامین است. رابدومیولیز ممکن است در مت
. [20]اند، ایجاد شودآمفتامین مصرف کردهدوزهای بالایی از مت

  .[22	,21]شودندرت ایجاد میافراد و به %٤تا  ٣تشنج در 
های دوپامینرژیک و نآمفتامین سبب آسیب به آکسومت

شود. مکانیزم سمیت عصبی ممکن است ناشی سروتونینرژیک می
 سیتوزولی باشد. اکسیداسیوناز افزایش دوپامین و سروتونین درون

ها در سیتوزول سبب ایجاد خودی این مونوآمینخودبه
. همچنین افزایش دمای مغز ناشی از [23]شوداکسیداتیو میاسترس

های بیشتری به بافت مغز سبب آسیب آمفتامینمصرف مت
های ایجادشده ممکن است دهد آسیبشود. مطالعات نشان میمی

ساعته ٨تجویز  .[24]سال پس از قطع مصرف نیز ترمیم نشوندتا یک
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دوز  ٤آمفتامین در باوبون (معادل با گرم بر کیلوگرم متمیلی٨
چگالی  %٧٠کیلویی) سبب کاهش ٧٠گرمی در فرد میلی١٤٠
استریاتال بعد از سه هفته  (DAT)های دوپامینی دهندهنتقالا

وسیله پرتوگار انتشار مطالعات تصویربرداری به .[25]شودمی
آمفتامین دچار التهاب دهد افراد معتاد به متپوزیترونی نشان می

مغزی، کاهش چگالی نورونی و کاهش مارکرهای دوپامینرژیکی و 
ف سال بعد از قطع مصر ها تا یکبسروتونینرژیکی هستند. این آسی

صورت توانند وجود داشته باشند و بهبود بعد از قطع مصرف بهنیز می
دهد مصرف مزمن گیرد. مطالعات رفتاری نشان میکامل صورت نمی

آمفتامین سبب اختلال در حافظه حین انجام کار و حافظه مت
ترل نفرونتال مغز سبب کاهش کشود. آسیب به قشر پرهضمنی می

  .[26]شودهنجار در این افراد میرفتاری و انجام رفتارهای نابه
دلیل ایجاد هیپوکسی در آمفتامین در دوران حاملگی بهمصرف مت

پذیری عروق رحم، افزایش مصرف سیگار و جنین، کاهش انعطاف
های دوران حاملگی سبب کاهش وزن نوزاد، همپنین کاهش مراقبت

زایمان زودرس، افزایش زمان  افزایش احتمال مرگ جنین،
شود. احتمال ابتلا به سندروم داون شدن بعد از زایمان میبستری

آمفتامین بیشتر از نوزادان با مادر در نوزاد با مادر معتاد به مت
  .27]‐[29طبیعی است

  های سمیتمکانیزم
آمفتامین ناشی از احتمالاً اثرات سمی مت اکسیداتیو:استرس

آمفتامین سبب خروج ن با دوپامین است. متشباهت ساختاری آ
شود سیناپسی به درون سیتوپلاسم میهای پیشدوپامین از وزیکول

و افزایش سطح دوپامین در سیتوپلاسم دلیل اصلی سمیت 
ه هیدروکسیلاز کترکیبات مهارکننده تیروزین .[30]آمفتامین استمت

های دهند باعث محافظت نورونمیزان دوپامین را کاهش می
‐Lشوند از طرفی تجویز آمفتامین میاستریاتوم در برابر سمیت مت

DOPA دوپامین در  .[31]دهدآمفتامین را افزایش میسمیت مت
شود. کشت اکسیداتیو میاسترسسیتوپلاسم موجب ایجاد 

و مواجهه  (VTA)های دوپامینرزیک ناحیه تگمنتال شکمی سلول
 شود ولی این افزایشاتید میاکسیدآمفتامین باعث استرسبا مت

ها شود زیرا این سلولهای هسته اکومبنس دیده نمیدر مورد سلول
دوپامین سیتوزولی متحمل  .[32]دوپامینرژیک نیستند
های فعال شود و این واکنش گونهاتواکسیداسیون می

کند. دوپامین در هیدروکسیل و سوپراکسید را تولید میرادیکال
های هشود که با گروکوینون تبدیل میل دوپامینسیتوزول به رادیکا

 -سیستینیل -دهد و پروتئینسیستینیل پروتئین اداکت می
کند. افزایش متابولیزم دوپامین با آنزیم دوپامین ایجاد می

موجب افزایش سطح پراکسید هیدروژن  (MAO)اکسیژناز مونوآمین
یش نیز افزاآمفتامین سطح آهن سیتوپلاسم را شود از طرفی متمی
ب اکسیداتیو موجکند. استرسدهد که چرخه فنتون را تشدید میمی

 -Nتیمار با شود. پیشو اپاپتوز می ٣افزایش کاسپاز 
آمفتامین را متوقف اپاپتوز ناشی از مت (NAC)سیستئین استیل
  .[34	,33]کندمی

 آمفتامین دلیل سمیت تحریکیسمیت عصبی مت سمیت تحریکی:
ناشی از گلوتامات است. تمام داروهای مورد سوءاستفاده از دسته 

های عصبی سبب افزایش ترشح گلوتامات در نواحی مختلف محرک
 MK)‐(801آنتاگونیست گیرنده گلوتامات  .[36	,35]شوندمغزی می

رفع مهار آمفتامین و های نورودژنراتیو متسبب کاهش آسیب
 .[37]شودآمفتامین میمیتوکندری القاشده توسط مت ٢کمپلکس 

ی شود که ناشافزایش ترشح گلوتامات سبب هیپرترمی در مغز می
از افزایش فعالیت نورون است. احتمالاً دلیل هیپرترمی مغزی ناشی 

آمفتامین وابسته به سیستم گلوتاماترژیک است. اثرات از مت
به  NMDAبر انتقال عصبی به واسطه گیرنده تقویتی دوپامینرژیک 

اثبات رسیده است. مسیری که سبب افزایش ترشح گلوتامت در 
سیناپتیک با دخالت آمفتامین است یک مسیر پلیرابطه با مت

های دوپامینرژیک و گاباارژیک است. سیستم گاباارژیک اول نورون
ب دارای گیرندهای دوپامینی است و تحریک این گیرندها سب

شود. گابا آزادشده در نورون دوم افزایش ترشح گابا در تالاموس می
گاباارژیک که مربوط به مسیر تالاموکورتیکال است سبب مهار آن 

های گلوتاماترژیک دارد. شود. نورون دوم نقش مهاری بر آورانمی
 های گلوتاماترژیک نیز به اثباتآمفتامین بر نوروناثر مستقیم مت
آمفتامین سبب افزایش بیان ترانسپورترهای مت .38][رسیده است

ک شود. تحریگلوتامات شده که باعث افزایش ترشح گلوتامات می
 های نورونی متفاوتیبیش از حد گیرندهای گلوتامات سبب آسیب

 های آزاد است.شود که حداقل قسمتی از آن ناشی تولید رادیکالمی
NO دلیل امات بهدلیل تحریک گیرندهای گلوتسنتزشده به

	,39]دهدهای مجاور را نیز تحت تاثیر قرار مینفوذپذیری بالا نورون

40].  
ساختار میتوکندری متشکل از دو لایه داخلی  سمیت میتوکندریایی:

های کمتر و خارجی است. غشای خارجی صاف و نسبت به مولکول
خورده و دارای دالتون نفوذپذیر است ولی غشای داخلی چین٤٠٠از 
هایی به سمت داخل میتوکندری است که کریستا نامیده آمدگیبر 
آمفتامین یک ترکیب لیپوفیل کاتیونی است که شوند. متمی
آمفتامین در شود. تجمع متراحتی وارد میتوکندری میبه

رفتن گرادیان الکتریکی غشا میتوکندری میتوکندری سبب ازبین
شود. توقف میم ATPدهد و سنتز را افزایش می pHشود و می

دارشدن غشای های فعال در میتوکندری سبب حفرهتولید گونه
شود. اکسیداز در سیتوپلاسم میمیتوکندری و آزادسازی سیتوکروم

ای اکسیداز مسیرهآزادشدن کلسیم ذخیره میتوکندری و سیتوکروم
  .[42	,41]کنداپاپتوزی را فعال می

بافت عصبی مرکزی های ایمنی میکروگلیاها سلولالتهاب مغزی: 
هستند. در شرایط عادی میکروگلیاها در فاز استراحت قرار دارند. 

که  شوندشدن میکروگلیاها میعوامل پاتوژن و بیگانه سبب فعال
ه دیدها و مهاجرت به سمت ناحیه آسیبهمراه با تکثیر این سلول

عنوان پاسخ ایمنی نقش حیاتی دارد است. اگرچه عمل میکروگلیا به
های بیشتر بافت ها خود سبب آسیبفعالی این سلولبیش ولی

سازی میکروگلیا موجب آمفتامین با فعالشود. متمغزی می
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های فعال افزایش آسیب شده و میکروگلیا با آزادسازی گونه
شود. یو میاکسیداتنیتروژنی و اکسیژنی سبب افزایش بیشتر استرس

ازی سلوتامات موجب فعالواسطه افزایش گآمفتامین بهاحتمالاً مت
) از NMDA(آنتاگونیست گیرنده  MK‐801شود زیرا میکروگلیا می

  .[43	,42]کندآمفتامین جلوگیری میسازی میکروگلیاها با متفعال
تواند ناشی از مواد اولیه های موجود در نمونه شیشه میناخالصی

های های مواد اولیه، محصولات واکنشواکنش نداده، ناخالصی
های حلال باشد. شناسایی این مواد اطلاعاتی در جانبی و ناخالصی

ها با یکدیگر را ها و ارتباط احتمالی نمونهمورد روش سنتز نمونه
آورد. کنترل مواد اولیه مورد استفاده در سنتز ماده مخدر فراهم می

شیشه و ردیابی مسیر حمل این مواد از جمله استفاده کاربردی از 
ها موجود یزی این مواد است. از طرفی خود ناخالصیاطلاعات آنال
کننده ها ممکن است دارای اثرات سمی بر افراد مصرفدر نمونه

ها و آگاهی از اثرات سمی آنها باشند بنابراین شناخت این ناخالصی
  .[44]در تعیین رژیم درمانی بهینه برای افراد معتاد نقش دارد

های آمفتامین در کارگاهسنتز مت آمفتامین:های سنتز متروش
گیرد که براساس طور عمده از شش روش صورت میغیرقانونی به

شوند. مواد اولیه در سنتز ماده اولیه به دو گروه تقسیم می
های پروپانون است. در روشآمفتامین شامل افدرین و فنیلمت

و  ، هیدروژناسیون رزونماند از افدرینemdeاحیای بیرچ، ناگایی، 
های شود و در روشعنوان ماده اولیه استفاده میپسودوافدرین به

ه عنوان ماده اولیپروپانون بهلوکارت و آمیناسیون احیایی از فنیل
پروپانون مورد نیاز برای سنتز  -٢ -شود. فنیلاستفاده می

شود. در اسید تولید میاستیکآمفتامین عموماً از فنیلمت
دروژن نیاز است عموماً گاز هیدروژن از هایی که به گاز هیروش

پروپانون از  -٢ -شود. فنیلواکنش فلزات با اسید قوی تولید می
  .[46	,45]شودسیانید و بنزآلدهید نیز تولید میبنزیل

پروپانون در حرارت نسبتاً  -٢ -در روش لوکارت فنیل روش لوکارت:
ماده حدواسط دهد و فرمامید واکنش می) با متیل١٧٠تا  ١٢٠بالا (
شود. این ماه ناخالصی مارکر روش آمفتامین تولید میمتفرمیل

جای شود. بهلوکارت است و فقط در این روش تولید می
امین که در اسید و متیلفرمامید گاها از مخلوطی از فرمیکمتیل

 آمفتامین در حضورمتشود. فرمیلتر هستند، استفاده میدسترس
  .[48	,47]شودامین تبدیل میآمفتاسید قوی به مت

پروپانون  -٢ -روش دیگری که در آن از فنیلآمیناسیون احیایی: 
شود سنتز با آمیناسیون احیایی با عنوان ماده اولیه استفاده میبه

امین است. این روش ناخالصی مارکر ندارد و واکنش در دو متیل
در شود. ماده حدواسط توسط گاز هیدروژن و مرحله تکمیل می

  .[50	,49]شودآمفتامین تبدیل میحضور کاتالیزور مناسب به مت
روش احیای بیرچ یا روش نازی از جمله  روش احیای بیرچ:

در این  .[45]آمفتامین در آمریکا استهای مهم در سنتز متروش
عنوان منبع الکترون و از روش از یک فلز قلیایی مانند لیتیم به

قل الکترون به گروه هیدروکسیل افدرین عنوان حلال و ناآمونیاک به
شود. کاهش گروه هیدروکسیل افدرین در حضور پروتون استفاده می

که غالباً آب اتمسفر بالای ظرف واکنش است سبب تولید 
آمفتامین شود. در حضور مازاد فلز قلیایی متآمفتامین میمت

متیل -Nشود و ترکیب تولیدشده مجدداً از حلقه آروماتیکی احیا می

یا ماده  CMPپروپان آمین یا  - ٢ -انیل) سیکلوهگزا دی ٤و ١( -١ –
شود. این ماده فقط در این عنوان محصول جانبی تولید میبه ١٥٠

. بعد از [51]شود و ناخالصی مارکر احیا بیرچ استروش سنتز می
آمفتامین با حلال آلی مانند مونیاک تبخیر، و متآاتمام واکنش 

 آمفتامین در خلوصاج شد. روش نازی سبب تولید متاستون استخر 
  .[52]های آن ناچیز استشود و درصد ناخالصیبالا می

آمفتامین روش ترین و اولین روش سنتز متاصلی روش ناگایی:
اسید و فسفر قرمز برای ناگایی است. در این روش از هیدرویدیک

ن، شود. افدریاحیای گروه هیدروکسی افدرین استفاده می
ساعت رفلاکس ٥مدت اسید و فسفر قرمز تحت حرارت بههیدرویدیک
آمفتامین سنتز شود. مخلوط بعد از واکنش ابتدا شود تا متداده می

شود. نمک هیدروکلراید با فیلتر و با یک حلال آلی استخراج می
افزودن اسیدکلریدریک یا دمیدن گاز هیدروکلرید به درون محلول 

جای توان بهین و هیپوفسفریک نیز میکند. از یدرسوب می
  اسیدهیدرویدیک و فسفر قرمز استفاده کرد.

شود که به وجود یدین در محصول نهایی سبب قرمزشدن آن می
ها، های این روش شامل آزیریدینبلود معروف است. ناخالصیاکس
پروپانون نیز ممکن  -٢ -ها و افدرین است. فنیلنفتالنمتیلدی
  .[53]ول جانبی تولید شودعنوان محصبه

ا کلرید یدر روش امد، افدرین یا پسودوافدرین با تیونیل روش امد:
دهد و ماده حدواسط کلروافدرین تشکیل پنتاکلریدفسفر واکنش می

نیم یا الومیشود. کلروافدرین در حضور کاتالیزور مناسب (لیتیوممی
آمفتامین است. شود و محصول نهایی متپالادیوم) هیدروژنه می

شود و توسط یک حلال ا سود بازی میآمفتامین بمحلول حاوی مت
کردن آن با شود و با اسیدیآلی مانند استون استخراج می

اسیدسولفوریک یا هیدروکلریک نمک کلریدی یا سولفاتی آن رسوب 
کند کلروافدرین مارکر اختصاصی این روش است. در آنالیزهای می

ست و ا ندرت قابل تعیینبر پایه کروماتوگرافی گازی کلروافدرین به
شود. همچنین کلروافدرین حین استخراج به آزیریدین تبدیل می
  .[54	,51]ممکن است تخریب شود

در هیدروژناسیون رزونماند، افدرین  روش هیدروژناسیون رزونماند:
فنامین آمیا پسودوافدرین طی واکنش کاتالینیکی رادیکالی به مت

شود. در این روش هیدروژن در حضور اسیدپرکلریک و تبدیل می
 سولفات) سببشده با باریومکاتالیزور مناسب (پالادیوم مسموم

 این روششود. احیای گروه هیدروکسیل افدرین و پسودوافدرین می
  .[55]ناخالصی مارکر ندارد

  

  گیرینتیجه
تواند ناشی از مواد اولیه های موجود در نمونه شیشه میناخالصی
های های مواد اولیه، محصولات واکنشنداده، ناخالصیواکنش

های حلال باشد. شناسایی این مواد اطلاعاتی در جانبی و ناخالصی



ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ و همکارانیی ارابهرام د ۶۷۰

 ۱۳۹۸ پاییز، ۴، شماره ۱۰دوره      مدرسفناوری دانشگاه تربیت زیست

ها با یکدیگر را الی نمونهها و ارتباط احتممورد روش سنتز نمونه
آورد. کنترل مواد اولیه مورد استفاده در سنتز ماده مخدر فراهم می

شیشه و ردیابی مسیر حمل این مواد از جمله استفاده کاربردی از 
های موجود اطلاعات آنالیزی این مواد است. از طرفی خود ناخالصی

کننده رفها ممکن است دارای اثرات سمی بر افراد مصدر نمونه
ها و آگاهی از اثرات سمی آنها باشند بنابراین شناخت این ناخالصی

  .[44]در تعیین رژیم درمانی بهینه برای افراد معتاد نقش دارد
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