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Terapeutyczne zastosowanie wybranych 
substancji psychoaktywnych
The therapeutic use of selected psychoactive 
substances

Wstęp
Amerykański akt o substancjach kontrolowanych (Con-
trolled Substances Act) dzieli substancje o potencjale 
uzależniającym na pięć kategorii. Kategoria I obejmuje 
substancje o dużym ryzyku nadużywania i braku uzna-
nego zastosowania medycznego, które są niedostępne 
w legalnym obrocie. Należą do nich między innymi 
heroina, dietyloamid kwasu lizergowego (LSD), marihu-
ana (kannabinoidy), 3,4-metylenodioksymetamfetamina 
(MDMA, ecstasy) [1]. Analiza dostępnego piśmiennictwa 
pokazuje jednak, że większość substancji z tej grupy 
posiada potencjalne zastosowanie medyczne.
Celem pracy jest przedstawienie informacji na temat 
wybranych substancji psychoaktywnych, wyników badań 
na temat możliwości ich zastosowania w niektórych 
zaburzeniach oraz aspektów związanych z bezpieczeń-
stwem ich stosowania.
Praca została napisana na podstawie wybranych publi-
kacji z bazy MEDLINE i doniesień ze stron internetowych 
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z uwzględnieniem publikacji do daty 10.05.2019 roku. 
Wyszukiwano słowa kluczowe związane z popularnymi 
substancjami psychoaktywnymi, takimi jak: „cannabi-
diol”, „THC”, „MDMA”, „LSD”, „psilocybin”. Wybrano 
publikacje traktujące o potencjale medycznego ich 
wykorzystywania i na podstawie wybranych dokonano 
przeglądu.

Kannabinoidy
Cannabis sativa, czyli konopia siewna, zawiera ponad 100 
związków oddziałujących na receptory kannabinoidowe. 
Najważniejsze z nich to delta-9-tetrahydrokannabinol 
(THC) mający działanie psychoaktywne oraz kannabidiol 
(CBD) niewykazujący takiego działania [2]. Stosunek ich 
stężenia determinuje terapeutyczne bądź psychoaktywne 
działanie preparatów. Wyróżnia się dwa typy receptorów 
kannabinoidowych — CB1 i CB2. Typ 1 występuje głów-
nie w neuronach centralnego i obwodowego układu 
nerwowego, a jego funkcją jest hamowanie wydzielania 
neurotransmitterów. Receptory CB2 występują przede 
wszystkim na komórkach układu immunologicznego, 
modulując proces uwalniania cytokin [3].
W 17 krajach europejskich kannabidiol legalnie używa 
się do celów leczniczych (stan na 25.06.2018 roku) [4]. 
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Substancja ta jest wykorzystywana w leczeniu padaczek 
lekoopornych (zaledwie 66% pacjentów z napadami epi-
lepsji jest skutecznie leczonych farmakologicznie), jednak 
w tym zaburzeniu dokładny mechanizm działania kan-
nabidiolu nie został jeszcze wyjaśniony [5]. Właściwości 
kannabinoidów są wykorzystywane z dobrym efektem 
w leczeniu bólu neuropatycznego oraz spastyczności 
w stwardnieniu rozsianym [6].
Marihuana występuje w trzech gatunkach: Cannabis 
sativa, Cannabis indica i Cannabis ruderalis [7]. Różnią 
się one siłą działania psychoaktywnego prawdopodobnie 
ze względu na różnice w stężeniu dwóch głównych kan-
nabinoidów. Stosunek stężenia CBD do THC w C. indica 
jest wyższy w porównaniu z C. sativa [8]. W celu zba-
dania subiektywnie postrzeganego działania gatunków 
marihuany Pearce i wsp. [9] przeanalizowali 14 witryn 
internetowych (w tym Wikipedię), które zawierały ko-
mentarze dotyczące efektów działania C. sativa i C. in-
dica. Wyłoniono grupę 95 użytkowników marihuany. 
Badanych poproszono o wypełnienie ankiety oceniającej 
w pięciostopniowej skali (0 — brak efektu, 4 — bardzo 
duży efekt) dziewięciu objawów intoksykacji, oddzielnie 
dla każdego gatunku (C. sativa, C. indica). Konopia indyj-
ska była wybierana istotnie statystycznie częściej w celu 
zmniejszenia bólu, uzyskania sedacji, poprawy jakości 
snu. Konopia siewna była natomiast preferowana w celu 
zwiększenia energii i euforii. Cannabis indica była nato-
miast wybierana istotnie statystycznie częściej w leczeniu:   
niemigrenowych bólów głowy, neuropatii, spastyczności, 
drgawek, jaskry i bólów stawów. W przypadku Cannabis 
sativa nie osiągnięto istotności statystycznej dla żadnej 
z jednostek chorobowej [9].

Właściwości immunomodulujące
Cytokiny są białkami, których funkcją jest między innymi 
modulowanie odpowiedzi odpornościowej organizmu. 
Wyróżnia się cytokiny prozapalne tj. IL-1β (IL, interleuki-
na), IL-6, czynnik martwicy nowotworów (TNF-α, tumor 
necrosis factor alfa) i przeciwzapalne, takie jak IL-10 [10].
Cytokiny prozapalne wpływają na wydzielanie dopa-
miny, serotoniny i glutaminy [11–13]. Jest to szcze-
gólnie ważne w związku z zachowaniami związanymi 
z układem nagrody w kontekście uzależnień [14–17]. 
Zostało udowodnione, że określone obszary mózgu tj. 
kora przedczołowa (PFC, prefrontal cortex) i hipokamp 
odgrywają rolę w nawrocie uzależnienia. Aktywacja do-
paminergicznych neuronów w polu brzusznym nakrywki 
(VTA, ventral tegmental area) powoduje uwolnienie do-
paminy do jądra półleżącego (NAc, nucleus accumbens), 
PFC i hipokampa. Powoduje to powstawanie efektu 
wzmocnienia związanego z przyjmowaniem substancji 
psychostymulujących [10]. 

Wykazano, że CBD ma znaczący wpływ na wydzielanie 
mediatorów prozapalnych, modulujących rozwijanie 
odpowiedzi komórkowej z udziałem limfocytów T. W ba-
daniu Li i wsp. [18] myszy po urazie rdzenia kręgowego 
podzielono na dwie grupy, z których tylko jedna otrzymy-
wała kannabidiol. Okazało się, że grupa przyjmująca CBD 
miała istotnie mniejsze stężenie cytokin prozapalnych 
odpowiadających za proces różnicowania limfocytów T. 
Kannabinoidy opóźniały także osiągnięcie progu czucia 
termicznego ocenianego w teście wrażliwości termicznej 
(czas, po którym mysz cofa tylną łapę po przyłożeniu 
bodźca termicznego). 
Częstym problemem po urazie rdzenia kręgowego jest 
allodynia — obniżenie progu odczuwania bólu, i hi-
peralgezja — nasilenie reakcji na bodziec bólowy [19]. 
Można więc przypuszczać, że właściwość kannabinoi-
dów przedstawiona w powyższym badaniu może być 
z powodzeniem wykorzystywana w leczeniu bólu wyni-
kającego z uszkodzenia centralnego układu nerwowego. 

Terapia uzależnień
Zwiększone stężenie cytokin prozapalnych w określonych 
rejonach mózgu wiąże się z podwyższonym ryzykiem 
nawrotu uzależnienia. W 2018 roku zbadano zależ-
ność między kannabidiolem i czynnikami prozapalnymi 
w zwierzęcym modelu uzależnienia od metamfetaminy. 
Pod wpływem stresu (niedoboru snu) i metamfetami-
ny wzrasta ekspresja mRNA IL-1β, IL-6, IL-10 i TNF-α 
w hipokampie i korze przedczołowej. Udowodniono, 
że kannabidiol zmniejsza ekspresję mRNA wymienionych 
cytokin prozapalnych [10].
Ekspozycja na sygnały środowiskowe ponownie aktywuje 
wspomnienia związane z przyjmowaniem substancji 
psychoaktywnej mogące ulegać rekonsolidacji, czyli 
wzmocnieniu. Dowiedziono, że kannabidiol zaburza 
rekonsolidację pamięci związanej z substancjami psycho-
aktywnymi (w badaniu użyto morfiny i kokainy w zwie-
rzęcym modelu uzależnień). Jednocześnie podkreśla 
się jego rolę w zmniejszeniu ryzyka nawrotu w terapii 
uzależnień [20].

Spastyczność i ból
Preparaty kannabinoidów, użyte w przedstawionych 
poniżej badaniach różnią się postacią farmaceutyczną 
i składem. Należą do nich preparaty doustne zawierające 
jedynie THC (Marinol®), THC i CBD (Cannador®), a także 
spray aplikowany na błonę śluzową jamy ustnej zawie-
rający zarówno THC, jak i CBD (Sativex®) [2].
Jednym z największych przeprowadzonych badań na 
temat wpływu kannabinoidów doustnych na natężenie 
spastyczności w przebiegu stwardnienia rozsianego jest 
badanie Cannabinoids in multiple sclerosis (CAMS) [21]. 
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Sześciuset trzydziestu pacjentów podzielono na cztery 
grupy, z których dwie przyjmowały Marinol® lub Canna-
dor®, a dwie pozostałe placebo przez 15 tygodni. Nie 
wykazano istotnie statystycznej różnicy między badanymi 
grupami na podstawie punktacji w skali Ashwortha, 
jednak subiektywna ocena nasilenia, spastyczności i bólu 
przez badanych wskazywała, że pacjenci przyjmujący 
Marinol® czy Cannador® odczuwali większą poprawę 
w zakresie spastyczności niż grupa przyjmująca placebo. 
Co ciekawe, wynik kontynuacji powyższego badania 
trwającego 12 miesięcy wykazał poprawę ocenianego 
parametru w skali Ashwortha u pacjentów leczonych pre-
paratem Marinol® w stosunku do pozostałych grup [22]. 
W badaniu MS and Extract of Cannabis w grupie 279 cho-
rych na stwardnienie rozsiane oceniono wpływ samego 
preparatu Cannador® na sztywność mięśni (ocenianą przez 
pacjentów). Badani zostali podzieleni na grupę przyjmują-
cą Cannador® i placebo przez okres 12 tygodni — 29,4% 
pacjentów przyjmujących Cannador® odczuwało poprawę 
w porównaniu z 15,7% pacjentów przyjmujących place-
bo. Wykazano istotną statystycznie różnicę w nasileniu 
sztywności mięśni (29,4% vs. 15,7%; p = 0,004) [23]. 
Warto przytoczyć także badanie Wade’a i wsp. [24]. 
Autorzy ocenili wpływ preparatu Sativex® w postaci aero-
zolu doustnego na objawy SM w porównaniu z placebo. 
Chorzy byli kwalifikowani do badania, jeśli występował 
przynajmniej jeden z objawów: spastyczność, skurcze, 
problemy z pęcherzem moczowym (kontrola oddawania 
moczu), drżenia lub ból. Pacjenci byli poinstruowani, 
aby dawkować lek w sposób umożliwiający osiągnięcie 
optymalnego balansu między uczuciem ulgi a skutkami 
niepożądanymi. Maksymalna dawka wynosiła 120 mg 
THC/CBD dziennie (preparat łączony). Objawy choroby 
oceniano za pomocą wizualnej skali analogowej (VAS, 
Visual Analogue Scale). Okazało się, że najczęściej odno-
towywaną przez pacjentów dawką optymalną było około 
40 mg THC/CBD (15 aplikacji sprayu). Po zakończeniu 
badania (6. tydzień) okazało się, że pacjenci, u których 
głównym objawem była spastyczność, wykazywali znacz-
ną redukcję tego objawu w skali VAS.

Epilepsja u dzieci
Kannabinoidy znajdują zastosowanie w leczeniu epilepsji 
u dzieci. W 2015 roku Hussain i wsp. [25] analizowali 
pod kątem częstości występowania napadów padacz-
kowych 117 dzieci chorych miedzy innymi na zespół 
Westa czy zespół Lennox-Gastauta, u których stosowano 
kannabinoidy. Uzyskane wyniki pokazują, że u 85% dzieci 
częstość drgawek zmniejszyła się, a u 14% dzieci napady 
padaczkowe ustąpiły [25].
Zespoły Westa i Lennox-Gastauta są ciężkimi schorze-
niami wczesnego okresu dziecięcego przebiegającymi 

miedzy innymi z padaczką, upośledzeniem umysłowym, 
współistnieniem innych chorób neurologicznych, niepra-
widłowościami w badaniu EEG, niesatysfakcjonującą od-
powiedzią na leczenie i niekorzystnym rokowaniem [26]. 
Kolejnym rodzajem epilepsji podatnym na leczenie kan-
nabinoidami u dzieci jest zespół Draveta. Polska nazwa tej 
jednostki chorobowej to ciężka padaczka miokloniczna 
noworodków. Przyczyną jest mutacja genu SCN1A, ko-
dującego podjednostkę a1 kanału sodowego neuronów 
[27, 28]. Zespół ujawnia się w około 6. miesiącu życia 
w postaci nawracającego hemiklonicznego lub uogól-
nionego stanu padaczkowego związanego z gorączką. 
Tempo rozwoju psychoruchowego zwalnia po pierwszym 
roku życia. Padaczka jest często oporna na leczenie; zgon 
w wieku dziecięcym nie należy do rzadkości [29].
W 2018 roku przebadano 225 osób chorych na zespół 
Lennox-Gastauta. Badana grupa została podzielona na 
3 podgrupy: 76 pacjentów przyjmujących 20 mg kanna-
bidiolu, kolejne 73 pacjentów — 10 mg kannabidiolu, 
natomiast pozostałe 76 pacjentów przyjmowało placebo. 
Wykazano średnie zmniejszenie liczby napadów o 41,9% 
w grupie przyjmującej 20 mg CBD, a także o 37,2% 
w grupie z dawką 10 mg. W grupie otrzymującej placebo 
redukcja wynosiła zaledwie 17,2%. Czternastu pacjentów 
otrzymujących kannabidiol (9%) miało podwyższone 
stężenie aminotransferaz [30].
W czerwcu 2018 roku Agencja Żywności i Leków (FDA, 
Food and Drug Administration) zaakceptowała leczenie 
kannabidiolem (Epidiolex®) lekoopornych padaczek 
w przebiegu zespołów Lennox-Gastauta i Draveta [31]. 

MDMA
3,4-metylenodioksymetamfetamina jest substancją wy-
jątkową. Pomimo swojego strukturalnego podobieństwa 
do amfetaminy prezentuje unikalne, niespotykane przy 
innych środkach empatogenne (indukuje uczucie em-
patii) i prosocjalne właściwości przy słabo wyrażonych 
właściwościach halucynogennych. Właśnie dlatego już 
od początku była obiektem szerokiego zainteresowania 
ze strony psychiatrów jako związek wzmacniający efekty 
psychoterapii w chorobach takich jak autyzm, schizofrenia, 
zaburzenia lękowe czy zespół stresu pourazowego (PTSD, 
posttraumatic stress disorder) [32]. Ze względu na brak 
rzetelnych, randomizowanych badań, MDMA nigdy nie 
była zatwierdzona do legalnego użycia i zarejestrowana 
jako lek. W Polsce znajduje się w „Wykazie środków odu-
rzających i substancji psychotropowych” w kategorii I-P — 
substancji niemających zastosowania farmaceutycznego, 
których użycie jest możliwe tylko po uzyskaniu stosownych 
pozwoleń, wyłącznie w celach naukowych i badawczych 
[33, 34]. Czy możliwa jest zmiana tej klasyfikacji? Wszystko 
wskazuje na to, że tak, co potwierdza przeprowadzone 
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badanie nad wykorzystaniem MDMA w łagodzeniu ob-
jawów PTSD [35]. Podczas badań klinicznych nad MDMA 
okazało się, że substancja ta, dzięki swoim właściwościom 
obniżających uczucie lęku, pozwala na opanowanie emocji 
i spokojne „przepracowanie” problemu u chorych cierpią-
cych z powodu PTSD [36].

MDMA w zespole stresu pourazowego
Zespół stresu pourazowego jest zaburzeniem pojawia-
jącym się po traumatycznym wydarzeniu. Występuje 
często między innymi wśród żołnierzy. Jak podaje „The 
Guardian”, w 2012 roku więcej żołnierzy umarło na 
skutek samobójstwa niż na polu walki. Jedną z głównych 
form leczenia jest psychoterapia, jednak ze względu na 
zaburzoną zdolność wytwarzania więzi i obdarzania 
zaufaniem, często bywa przerywana przez pacjenta 
i nie przynosi pożądanych efektów [37]. Często również 
psychoterapia opiera się na terapii ekspozycyjnej, pod-
czas której pacjent musi zmierzyć się ze swoimi lękami. 
Podstawowymi lekami w leczeniu tego zaburzenia są se-
lektywne inhibitory wychwytu serotoniny (SSRI, selective 
serotonin reuptake inhibitor). Jedynie 20–30% pacjentów 
odpowiada pozytywnie na farmakoterapię [38]. 
Potrzeba dalszych badań na temat leczenia zespołu stresu 
pourazowego jest podkreślana przez wielu autorów [39], 
ponieważ obecnie stosowane metody leczenia PTSD są 
nieskuteczne u 25–50% pacjentów. W próbach klinicznych 
przeprowadzonych w latach 80. i 90. ubiegłego wieku wy-
kazano, że MDMA w dawkach niewywołujących objawów 
psychotycznych redukuje nasilenie objawów depresyjnych 
i lękowych. Zwiększa się poziom euforii, szczęścia, przy jed-
noczesnym uczuciu błogości, uspokojenia i relaksu [40, 41]. 
3,4-metylenodioksymetamfetamina ułatwia osiągnięcie 
stanu zwiększonej introspekcji i poczucia intymności, stanu 
zwiększonej wrażliwości emocjonalnej i poczucia bliskości 
z innymi osobami, nie powodując jednocześnie zaburzeń 
percepcji i obrazu własnej osoby [42]. Badani ochotnicy 
wyzbywali się lęku związanego z odrzuceniem, agresją 
i ocenianiem przez innych. Okazało się, że prospołeczne 
zachowania i większa odwaga w kontaktach między-
ludzkich prawdopodobnie bardziej wiążą się z obniżoną 
percepcją negatywnych emocji, jak złość czy strach, niż ze 
zwiększoną wrażliwością na emocje pozytywne [43, 44]. 
Potwierdzenie tego przypuszczenia znalazło swoje od-
zwierciedlenie w badaniu czynnościowym mózgu, podczas 
wykonywania funkcjonalnego rezonansu magnetycznego 
(fMRI, functional magnetic resonance imaging). Uwidocz-
niono w nim, że po podaniu MDMA znacząco spada 
odpowiedź układu limbicznego (ciała migdałowatego) na 
uczucie lęku i strachu [45].
W ostatnich latach pojawiają się doniesienia sugerujące 
możliwość zwiększenia skuteczności psychoterapii w le-

czeniu zespołu stresu pourazowego poprzez zastoso-
wanie MDMA [46]. W 2011 roku Mithoefer i wsp. [47] 
badali zastosowanie MDMA jako środka wspomagające-
go przebieg psychoterapii u pacjentów z PTSD. Pierwsza 
faza badania składała się z grupy przyjmującej 125 mg 
MDMA (z możliwością dodatkowej dawki 62,5 mg po 
2 godz.) podczas dwóch 8-godzinnych sesji psychote-
rapii i grupy otrzymującej placebo. W II fazie badania 
(open-label crossover) pacjenci otrzymujący dotych-
czas placebo zaczęli otrzymywać MDMA. Za pomocą 
Clinician-Administered PTSD Scale (CAPS) dowiedziono, 
że u pacjentów, którzy przyjmowali MDMA, nastąpiła 
istotna redukcja objawów w I fazie badania. Odpowiedź 
na leczenie wynosiła 83% w grupie aktywnie leczonej 
i 25% w grupie otrzymującej placebo [47]. W drugiej 
fazie badania (open-label crossover) pacjenci, którzy 
podczas I fazy otrzymywali placebo po otrzymaniu 
MDMA, również wykazywali redukcję objawów. Średnia 
wartość w skali CAPS u tych pacjentów wynosiła 65,6, 
a 4–6 tygodni po terapii MDMA 33,9. Odpowiedź na le-
czenie wykazało 100% badanych podczas II fazy badania 
(n = 7). Po 17–74 miesiącach od zastosowania MDMA 
badani zostali ponownie ocenieni skalami klinicznymi. 
Pacjenci uzyskiwali istotne statystycznie i klinicznie złago-
dzenie dolegliwości, chociaż u 2 z 16 badanych nastąpił 
nawrót choroby. W obu tych badaniach nie odnotowano 
istotnych klinicznie skutków ubocznych leczenia [48].
Na potencjalną przydatność MDMA w augmentacji 
psychoterapii PTSD wskazują także wyniki badania Hake 
i wsp. [49] na szczurach. Autorzy wykazali, że podanie 
substancji zwierzętom eksponowanym na bodźce lęko-
rodne powodowało hamowanie rekonsolidacji pamięci 
stresujących doświadczeń.

Bezpieczeństwo stosowania MDMA
Psychiatrzy i psychoterapeuci w USA (1970–1985) i Szwaj-
carii (1988–1993) używali MDMA jako leku na receptę 
w celu wzmocnienia efektu psychoterapii [50]. W piś-
miennictwie odnaleźć można wiele negatywnych efektów 
zażywania MDMA, między innymi przejściowe zaburzenia 
krótko- i długotwałej pamięci oraz funkcji poznawczych 
[51, 52]. Osoby zażywające regularnie MDMA wykazywały 
większą skłonność do depresji i nerwowości. Sporadycznie 
notuje się występowanie halucynacji, jednak nie są ona aż 
tak silnie wyrażone jak podczas zażywania amfetaminy [53]. 
3,4-metylenodioksymetamfetamina wywiera silny wpływ 
na procesy fizjologiczne i funkcjonowanie poszczególnych 
organów. Pobudza układ sympatykomimetyczny, co prze-
jawia się zwiększoną czynnością serca, wzrostem ciśnienia 
czy intensywnym poceniem [54]. Powoduje uogólnioną 
hipertermię, która nieleczona, prowadzi do śmierci w me-
chanizmie niewydolności wielonarządowej [55].
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Pierwszą próbą oszacowania bezpieczeństwa sesji 
psychoterapii łączonej z MDMA było badanie Bouso 
i wsp. [56], przeprowadzone w grupie zaledwie 6 pa-
cjentek z PTSD. Wyniki wskazywały na skuteczność i bez-
pieczeństwo stosowania substancji w tym wskazaniu. 
Kolejnymi próbami było wspomniane w poprzednim 
akapicie badanie Mithoefera i wsp. [47] i bardzo do niego 
podobne badanie Oehena [35]. W I fazie tego badania 
pacjenci zostali podzieleni na grupę otrzymującą dawkę 
125 mg, a po 2,5 h dawkę uzupełniającą — 62,5 mg 
i grupę z „aktywnym placebo” — 25 + 12,5 mg MDMA. 
W II fazie pacjenci otrzymujący „aktywne placebo” zaczęli 
przyjmować pełną dawkę (125 + 62,5 mg). Pacjenci 
z niepełną odpowiedzią terapeutyczną kwalifikowali się 
III fazy, w którym podczas sesji psychoterapii przyjmowali 
150 + 75 mg MDMA. Nie stwierdzono występowania 
skutków ubocznych związanych z leczeniem. Nie wy-
stępowała istotnie statystyczna różnica w ocenie skali 
CAPS, a w ocenianych przez pacjentów wynikach nie-
dowiedziono istotnej poprawy objawów PTSD. Poprawę 
w skali CAPS zaobserwowano podczas wizyt kontrolnych 
po roku od zakończenia leczenia MDMA.

LSD 
Dietyloamid kwasu lizergowego (LSD) powstaje z kwasu 
lizergowego, naturalnej substancji występującej w grzy-
bie — buławince czerwonej Claviceps purpurea. Został 
zsyntezowany po raz pierwszy w 1938 roku, a psychoak-
tywne działanie LSD odkrył Albert Hofmann w 1943 roku. 
Użycie psychodelików z pobudek religijnych, a także 
w celach leczniczych było znane od tysięcy lat [57, 58]. 
Dietyloamid kwasu lizergowego działa w bardzo małych 
dawkach (100–250 μg p.o.). Może mieć potencjalne 
zastosowanie terapeutyczne ze względu na działanie 
entaktogenne, poprawiające nastrój i ograniczanie per-
cepcji bodźców związanych z przykrymi skojarzeniami. 
Wyniki badań czynnościowych rezonansem mag-
netycznym wykazały, że LSD zmniejsza integralność 
funkcjonalnych sieci mózgowych i zwiększa połączenia 
pomiędzy sieciami, które w normalnych warunkach są 
bardziej zdysocjowane. Zwiększa funkcjonalne połącze-
nia wzgórzowo-korowe oraz pomiędzy pierwszorzędową 
korą wzrokową a innymi obszarami mózgu. Ten drugi 
efekt jest skorelowany z halucynacjami. Wyżej wymie-
nione działanie wiąże się z oddziaływaniem na receptory 
5-HT2A [59].
Wykorzystywanie agonistycznych właściwości LSD 
względem receptorów 5-HT2A, stwarza możliwość 
wykorzystania tych substancji w terapii uzależnienia od 
alkoholu, a także w leczeniu depresji [60].
Pierwszymi badaniami nad zastosowaniem LSD w celach 
leczniczych były próby leczenia alkoholizmu za pomocą 

tej substancji. Osmond (twórca słowa „psychodelicz-
ny”) chciał udowodnić, że sukces leczenia alkoholizmu 
w ujęciu biochemicznym dowiedzie, że jest to choroba, 
a nie wyraz słabości [61]. Zaobserwował, że alkoholicy 
odpowiadali na duże dawki LSD z 40–50-procentową 
skutecznością leczenia. Niektórzy byli w stanie wytrzymać 
bez alkoholu 6 miesięcy [62].
Krebs [63] przeprowadził w 2012 roku metaanalizę 
sześciu randomizowanych, kontrolowanych badań 
wpływu LSD na terapię uzależnienia od alkoholu. Obej-
mowała ona łącznie 536 pacjentów. W owych badaniach 
pojedyncza dawka LSD wynosiła od 210 mcg do 800 
mcg (średnio 500 mcg). Grupy kontrolne otrzymywały 
małe dawki LSD (25 mcg lub 50 mcg), d-amfetaminę 
(60 mg), siarczan efedryny (60 mg) lub nie otrzymywały 
substancji psychoaktywnych. Stosowano różne metody 
leczenia — sesje indywidualne, grupowe, psychoedu-
kację na temat choroby i jej skutków ubocznych. Czas 
trwania oddziaływań terapeutycznych wynosił 7–90 dni. 
Podczas sesji pacjenci przyjmowali LSD lub inne środki. 
We włączonych do metaanalizy badaniach stosowa-
no odmienne metody oceny — skale oceny spożycia 
alkoholu, skale oceny przystosowania społecznego, 
zachowanie abstynencji, procentową zmianę w czasie 
abstynencji. Pacjenci na podstawie powyższych kryteriów 
zostali zakwalifikowani do grupy wykazującej popra-
wę lub nie (skala dychotomiczna). Oceniono różnicę 
korzyści (benefit difference), definiowaną jako różnica 
wartości procentowej pacjentów z poprawą w grupie 
z LSD i grupie z poprawą w grupie kontrolnej. Poprawę 
zaobserwowano 59% pacjentów przyjmujących i 38% 
pacjentów nieprzyjmujących LSD. Pozytywny efekt terapii 
odnotowano w krótko- i średnio długo trwającej terapii 
(2–3 i 6 miesięcy po terapii). Różnica w długim follow-up 
(12 mies.) między grupą badaną a kontrolną nie była 
istotna statystycznie [63].
Wykazano również, że skuteczność pojedynczej dawki 
LSD jest porównywalna ze skutecznością leków zareje-
strowanych do leczenia uzależnień: naltreksonu, akam-
prozatu, disulfiramu [63–66].
Substancja LSD znajduje zastosowanie w leczeniu zabu-
rzeń lękowych. Szwajcarski psychiatra Peter Gasser stoso-
wał LSD z pozytywnym efektem między innymi u chorych 
na nowotwory (osoby pod wpływem lęku o własne życie). 
Pacjenci z objawami lękowymi przeszli 3-miesięczną te-
rapię (6–8 sesji psychoterapeutycznych). Każdy pacjent 
w czasie terapii odbył dwie sesje (w 4–6-tygodniowych 
odstępach) wspomagane farmakologicznie, czyli pod 
wpływem wcześniej zażytego LSD. Pacjenci zostali badani 
pod kątem odczuwania lęku za pomocą skali State-Trait 
Anxiet Inventory (STAI). Żaden z nie zgłaszał skutków 
ubocznych. Znaczące korzyści utrzymywały sie przez 
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12 miesięcy. U 77,8% pacjentów wykazano zmniejszenie 
lęku, a u 66,7% poprawę jakości życia [67]. 

Psylocybina
Psylocybina została wyizolowana w 1957 roku przez 
Alberta Hofmanna z grzyba Psilocybe mexicana. Rok 
później otrzymano ją drogą syntezy [68]. Psylocybina 
i LSD mają podobny mechanizm działania na receptory 
serotoninergiczne 5-HT2A, 5-HT1A i 5-HT2C. Wiązanie 
psylocyny (aktywnego metabolitu psylocybiny) z recep-
torami 5-HT2A jest bezpośrednio związane z efektem 
psychodelicznym i ściśle skorelowane ze stężeniem 
w osoczu. Aktywacja 5-HT2AR we wzgórzu, strukturze 
odpowiedzialnej za przetwarzane bodźców zmysłowych, 
zmniejsza aktywność wzgórza, co prowadzi do powsta-
wania halucynacji [69–71]. Efekt działania rozpoczyna 
się się po 20–40 minutach i może trwać do 3–6 godzin. 

Psylocybina w leczeniu depresji
Okazuje się, że substancje, które oddziałują na receptor 
5-HT2A, wpływają na odpowiedź w terapii przeciw
depresyjnej [72, 73].
W badaniu Carhart-Harris i wsp. [74] u wszystkich 
badanych pacjentów (n = 19) tydzień po otrzymaniu 
psylocybiny (dwóch dawek w tygodniowym odstępie) 
wykazywano zmniejszenie objawów depresji ocenianych 
w skali Quick Inventory of Depressive Symptomatology 
(QIDS-SR16), a po 5 tygodniach 47% badanych spełniało 
kryteria odpowiedzi na leczenie (redukcja o co najmniej 
50% w skali QIDS-SR16). Efekt utrzymywał się w 3. i 6. 
miesiącu po zakończeniu leczenia [74]. W powyższym 
badaniu wykazano również zmniejszenie mózgowego 
przepływu krwi (CBF, cerebral blood flow) w korze 
skroniowej oraz w ciałach migdałowatych po podaniu 
psylocybiny w badaniu czynnościowym rezonansem 
magnetycznym (zmniejszenie CBF w ciałach migdało-
watych jest skorelowane ze zmniejszeniem objawów 
depresji) [74]. 
Pewne obszary mózgu — przedklinek (precuneus), tylny 
zakręt obręczy (PCC, posterior cingulate cortex), przyśrod-
kowa kora przedczołowa (mPFC, prefrontal cortex), przy-
środkowa, boczna i dolna kora ciemieniowa zmniejszają 
swoją aktywność po rozpoczęciu zachowania ukierunko-
wanego na określony cel. Aktywują się natomiast podczas 
samoodniesienia i introspekcji. Czynnościowe połączenie 
tych odrębnych anatomicznie struktur jest określane jako 
sieć spoczynkowa (DMN, default mode network) [75–80]. 
Wykazano, że sieć spoczynkowa u osób z depresją jest 
mniej aktywna, a także że ulega normalizacji po terapii 
elektrowstrząsowej (ECT, electroconvulsive therapy) [81]. 
Podobne działanie wykazuje psylocybina [74]. Z kolei 
wyniki w poprzednich badaniach świadczyły o tym, że 

psylocybina i LSD obniżają integralność DMN [70, 82]. 
Badanie Carhart-Harris i wsp. [74] wypełnia „lukę wiedzy” 
na temat działania psychodelików. Wyniki sugerują, że 
zmiany w aktywności mózgu dzień po podaniu psylocy-
biny są zupełnie inne niż te, które występują bezpośrednio 
podczas doświadczenia psychodelicznego.
Psylocybina obniża integralność DMN w czasie doświad-
czenia psychodelicznego, a podwyższa (lub normalizuje) 
po pewnym czasie, czemu towarzyszy poprawa na-
stroju. Jej działanie można porównać do mechanizmu 
resetującego, w którym obniżenie integracji modułowej 
(np. DMN) umożliwia ponowną integrację i powrót do 
normalnej funkcji mózgu [74].
Okazało się, że po podaniu psylocybiny aktywność 
brzuszno-przyśrodkowej kory przedczołowej i obustron-
nie dolno-bocznej kory ciemieniowej ulega zwiększeniu 
w badaniu fMRI w stanie spoczynku (resting state), co 
jest predykcyjne w długoterminowej odpowiedzi na 
leczenie (5. tydzień) [74].

Psylocybina a zaburzenia obsesyjno-kompulsywne
Opublikowany w 2014 roku opis przypadku klinicznego 
pokazuje, że psylocybina może być skuteczna w leczeniu 
zaburzeń obsesyjno-kompulsywnych (OCD, obsessive-
-compulsive disorder). Trzydziestoośmioletni mężczyzna 
po wielu nieudanych próbach leczenia choroby zauważył, 
że po przyjęciu otrzymanej od kolegi porcji halucynogen-
nych grzybów, jego natrętne myśli zostały zredukowane 
w kolejnych dniach [83]. Istnieje również inne badanie 
ukazujące możliwy potencjał w leczeniu OCD. Wzięło 
w nim udział 9 pacjentów z OCD z przynajmniej jedną 
nieudaną próbą leczenia. Każdemu podano 4 różne 
dawki psylocybiny (25, 100, 200, 300 mcg/kg) z mini-
mum jednotygodniowym odstępem. Chorych oceniano 
w momencie podania oraz 4, 8 i 24 godziny od podania 
psychodelika. Zmniejszenie objawów w skali Yale-Brown 
Obsessive Compulsive Scale (YBOCS) o ≥ 25% wykazy-
wało 88,9% pacjentów, a 66,7% badanych o ≥ 50%. Nie 
zaobserwowano wpływu dawki psylocybiny na wynik 
badania [84].

Bezpieczeństwo zażywania środków 
psychoaktywnych
Bardzo ciekawym i często dyskutowanym aspektem 
substancji psychoaktywnych jest bezpieczeństwo ich za-
żywania — ryzyko uzależnień, wpływ na życie społeczne 
i zdrowie fizyczne. Choć w powszechnej opinii substancje 
psychoaktywne są uzależniające i bardzo często podnosi 
się kwestię ich negatywnych konsekwencji, nie można 
tego przyjąć za regułę. David Nutt, były przewodni-
czący brytyjskiej Komisji Doradczej ds. Nadużywania 
Narkotyków, zbadał wpływ substancji psychotycznych 
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na społeczeństwo. Zgromadził dwie grupy eksperckie, 
które oceniały dziewięć efektów działania substancji 
psychoaktywnych, które zostały podzielone na trzy 
główne podgrupy: negatywny wpływ społeczny, wpływ 
na zdrowie fizyczne i potencjał uzależniający. Wyniki 
tego eksperymentu były bardzo zaskakujące ponieważ 
substancje, takie jak LSD, MDMA, kannabinoidy, okazały 
się w klasyfikacji mniej szkodliwe niż alkohol i tytoń — 
wśród 20 używek kannabinoidy zajmują miejsce 11., 
LSD 14., a MDMA 18., podczas gdy alkohol i tytoń 
odpowiednio 5. i 9. [85].

Podsumowanie
Występowanie jednostek chorobowych, których leczenie 
nie przynosi zadowalających efektów, skłania naukowców 

do poszukiwania nowych rozwiązań terapeutycznych, tak-
że z wykorzystaniem substancji psychoaktywnych. Mimo 
że substancje psychoaktywne są często negatywnie odbie-
rane przez społeczeństwo, w rzeczywistości klasyfikuje się 
je jako mniej szkodliwe niż alkohol czy tytoń. Okazuje się, 
że niektóre z nich (szczególnie te utrzymujące się na rynku 
przez dłuższy czas, stosunkowo dawno zdelegalizowane, 
najlepiej przebadane) mogą w niedalekiej przyszłości być 
wykorzystywane do wspomagania współczesnych terapii, 
albo stanowić samodzielne opcje terapeutyczne. Są to 
między innymi kannabinoidy (m.in. terapia spastyczno-
ści, bólu neuropatycznego czy epilepsji), MDMA (zespół 
stresu pourazowego), LSD (terapia uzależnień i zaburzeń 
lękowych) oraz psylocybina (leczenie depresji i zaburzeń 
obsesyjno-kompulsywnych).

Streszczenie
�Większość substancji o dużym potencjale nadużywania jest niedostępnych w legalnym obrocie. Zgodnie z aktualną 
wiedzą medyczną wiele z nich może w przyszłości stanowić opcje terapeutyczne w leczeniu powszechnie występują-
cych schorzeń, których leczenie pomimo ogromnego postępu medycyny w ostatnich kilkudziesięciu latach nie zawsze 
przynosi zadowalające efekty. Niniejsza praca jest przeglądem najważniejszych doniesień naukowych poświęconych 
możliwościom wykorzystywania substancji psychoaktywnych w terapii. W celu lepszego zrozumienia przytaczanych 
treści, przegląd uwzględnia również opis efektów działania uwzględnionych w nim substancji w aspekcie możliwego 
potencjału leczniczego względem symptomów różnych zaburzeń. 
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