
Az ayahuasca – egy pszichoaktív és gyógy-
hatású tulajdonságokkal rendelkezô, ere-
detileg vallási és mágikus célból, törzsi

szertartásokon használt fôzet – az elmúlt két
évtizedben egyre inkább a tudományos és a hét-
köznapi érdeklôdés középpontjába került. Az
ayahuasca hatóanyagai a Banisteriopsis caapi ne-
vû inda kérgében található β-karbolin-származé-
kok, úgymint harmin és tetrahidroharmin, és a
Psychotria viridis vagy a Diplopterys cabrerana

cserje levelében található N,N-dimetil-triptamin
(DMT) alkaloidák. Az ayahuasca elnevezés egy
kecsua összetett szóból származik, ahol ‘aya’ =
lélek vagy ôsök, a ’wasca’ (huasca) jelentése
pedig inda (1), így leggyakrabban a „lélek indája”
néven fordítják le. Az amerindián eredetû ayahu-
asca a Rio Negro, az Andok és a Madeira folyók
által bezárt háromszögön belüli területrôl kiin-
dulva terjedt szét elôször a mesztic népesség
körében a gumiláz (rubber boom) idején. A tradi-
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Az ayahuasca egy kétkomponensû növé-
nyi fôzet, amelynek fô hatóanyagai a dime-
tiltriptamin (DMT) és β-karbolin-szárma-
zékok (harmin és tetrahidroharmin). Az
Amazonas vidékén évszázadok óta ismert
és használt etnomedicinális szer a testi,
lelki, társadalmi és spirituális problémák
megoldására. Az utóbbi két évtizedben vi -
lágszerte egyre nagyobb laikus és tudomá-
nyos érdeklôdés mutatkozik a fôzet terápi-
ás célú alkalmazása iránt. Cikkünk tárgyal-
ja az ayahuasca orvosi felhasználásának
lehetôségeit és mindezek sejtbiológiai hát-
terét, fókuszban a DMT σ-1-receptoron
me diált hatásaival. Az ayahuasca terápiás
effektusának vizsgálata számos metodikai,
financiális, szabályozási és szociokulturális
nehézségbe ütközik. 
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BASICS OF THE MEDICAL USE OF 
AYAHUASCA: PHYSIOLOGY OF
DIMETHYLTRYPTAMINE

Ayahuasca is a brew made of two admixtu-
re plants containing dimethyltryptamine
(DMT) and β-carbolines (harmine and tet-
rahydroharmine). The indigenous groups of
the Amazonas basin have been using it for
centuries as an ethnomedical substance in
healing and spiritual-religious rituals.
During the last two decades the brew has
raised increased scientific and public inter-
est worldwide about its healing effects.
Present paper addresses the therapeutic
potentials of ayahuasca use and outlines
the cellular mechanisms behind – in focus
of the σ-1 receptor mediated action of
DMT. The scientific investigation of ayahu-
asca is complicated by methodical prob-
lems, legal issues, and sociocultural pre-
conceptions.

ayahuasca, dimethyltryptamine, 
endoplasmic reticulum stress, 
ischemia-reperfusion injury, 
neurodegenerative diseases, 
neuroprotection, oxidative stress, 
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cionális, törzsi felhasználás mellett az ayahuasca
leggyakrabban a brazíliai szinkretikus feleke ze -
tek, a Santo Daime, az União do Vegetal (UDV)
és a Barquinha vallási szertartásaiban jelenik
meg, ahol szakramentumként tisztelik és hasz-
nálják. Az utóbbi két évtizedben a szertartások-
ról szóló ismeretek elterjedésének köszönhetôen
kétirányú folyamatot figyelhetünk meg. Egy -
részt egyre növekvô számban „ayahuascaturis-
ták” beáramlása történik Amazóniába, másrészt
számos autentikus, de még több önjelölt ayahu-
ascagyógyító (ayahuascero), világ- és Európa-
szerte szertartásokat tartva, fokozza a szer
kiáramlását Dél-Amerikából. 

Az ayahuasca hatásának
neurobiológiai háttere

Az ayahuasca legfontosabb összetevôi a DMT és
a β-karbolin-származék harmin, harmalin és tet-
rahidroharmin (2). A harmin és harmalin a
monoamino-oxidáz (MAO) ‘A’ típusú enzimjé-
nek reverzibilis gátlószere, míg a tetrahidrohar-
min szelektív szerotonin-visszavételt gátló hatá-
sáról ismert (3). A hallucinogén hatású összete-
vô a DMT, mely gyakran megtalálható különbö-
zô növényi fajokban (4), de még az emlôsök
szervezetében is. Vizsgálatok mutatták ki emberi
vérben, az agyban, az agy-gerincvelôi folyadék-
ban (5) és patkányok tobozmirigyében is (6).
Bár a DMT-t az endogén hallucinogének közé
sorolják a bufoteninnel és az 5-metoxi-DMT-vel
együtt (7, 8), ezek pontos élettani hatása még

nem tisztázott (9). Elsôsorban pszichopatológiai
hatásokat és szerepet feltételeztek esetükben
(10). Több mint 50 év – ezen a téren meglehetô-
sen alacsony intenzitású – kutatása után egyre
világosabb, hogy az endogén hallucinogének fizi-
ológiai jelentôségének megértéséhez nem elégsé-
ges csupán a neurobiológiai hatások ismerete, és
ideje volna túllépni a patológiai szemléleten. Az
endogén opiátok esetében a kutatás a kezdetek-
tôl fogva fókuszált az adaptív jellegû biológiai
hatásokra. Az endogén hallucinogének esetében
ez nem történt meg. Hogy miért, azt hosszú
lenne itt tárgyalni, de szociálpolitikai, sôt ideoló-
giai hatásoknak jelentôs része volt ebben. 

Talán ez vezetett ahhoz a szemléleti torzulás-
hoz, amiben ezeknek a számtalan biológiai hatás-
sal rendelkezô természetes anyagoknak elsôdle-
gesen mint hallucinogénként való tanulmányozá-
sa téves értékelést eredményezett. Csakugyan
feltételezhetô, hogy ezek az anyagok a tudat
mûködésének változásaiban játszanak szerepet,
mint az álomban, a pszichotikus állapotokban és
a halál közeli élményeknél (11). Ezek a hatások
valószínûleg a szerotonin (5-HT) -receptorokon
(5-HT1A, -2A és -2C) és a trace amine associated
(nyomaminokhoz kapcsolt) receptorokon (való -
színûleg TAAR6) keresztül alakulnak ki (5). Ám
mindezen túlmenôen a DMT σ-1-receptoron
(Sig-1R) keresztül kifejtett hatása hozhat újabb
felfedezéseket annak élettani mûködésével kap-
csolatban (lásd lejjebb). 

A DMT anxiolyticus hatást fejt ki az 5-HT1A-
receptoron keresztül (12), és a pszichedelikus
hatása az 5-HT2A-receptor-aktiváló képességé-
hez köthetô (13). Azonban önmagában az 5-HT-
receptor által közvetített hatások nem magyaráz-
zák kielégítôen a drog indukálta hallucinációkat,
mivel az 5-HT önmagában és néhány 5-HT2A-
agonista (például lizurid) nem hallucinogének.
Az elmúlt két évtizedben vált világossá, hogy a
különbözô agonisták, melyek hasonló kötôdési
képességekkel rendelkeznek azonos helyeken,
eltérô jelátviteli (szignalizációs) útvonalon hat-
nak a sejten belül. Ezek a megfigyelések szolgál-
tak alapjául azoknak a receptor-receptor és
ligand-receptor kölcsönhatásoknak, mint a „re -
ceptordimerizáció” és a „receptor trafficking”
vagy a „biased agonizmus” jelensége (14, 15),
melyek különbözô G-protein-aktiváláson ke -
resztül eltérô intracelluláris kaszkádot eredmé-
nyeznek. Az 1. ábra sematikusan illusztrálja a
receptordimerizáció mûködését, ahol a teljesen
más receptorcsaládhoz tartozó metabotrop glu-
tamát (mGlu2) -receptorok komplexet alkotnak
az 5-HT-receptorral, triggerelve egy, a hallucino-
gén hatásért felelôs intracelluláris útvonalat. Ez
magyarázhatja a hasonló receptorkötôdési pro-
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1. ábra. A fenti modell szerint az 5-HT2A-receptor által közvetített hallu-
cinogénspecifikus intracelluláris szignál továbbításához dimerizáció szük-
séges egy mGlu2-receptorral. A G-protein-kapcsolt jelátvitel a dimerhez
kötött és egyedül egyik receptor sem mediálja (15)

5-HT2A: szerotonin, mGlu2: metabotrop glutamát, GP: G-protein 
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fillal rendelkezô lizuridnál a pszichedelikus hatás
hiányát a kémiailag analóg lizergsav dietilamid
(LSD) testvérvegyülettel szemben (16). A DMT
esetében egy friss vizsgálatban arra következtet-
nek, hogy bár a DMT hatása elsôdlegesen az 5-
HT2A-receptoron keresztül fejezôdik ki, de a
mGluR2-receptorok feltehetôen befolyásolják
ezt a folyamatot (17). Különös, hogy a DMT-nél
nem alakul ki tolerancia ismételt használatkor
sem, nem úgy, mint a szintén triptaminszárma-
zék pszilocibin esetében (18) – ami meglehe -
tôsen enigmatikus az egyszerû receptoralapú ér -
telmezésben. 

Az ayahuasca hatásának
szomatofiziológiai háttere

A DMT hatásának legutoljára felismert célpont-
ja a Sig-1R. A σ-receptorokat eredetileg tévesen
az opioid receptorokhoz sorolták, de késôbb
kiderült, hogy ezek külön kategóriába tartozó
nem opiátreceptorok. A Sig-1R alcsoport egy
chaperone molekula az agy, a retina, a máj, a tüdô,
a szív, az immunrendszer normálsejtjeiben és
több daganatos sejtvonalban is (19). Chaperone,
azaz „dajkafehérje” az a molekula, amely elôsegí-
ti más „kliens” fehérjék megfelelô csomagolását.
A Sig-1R dajkafehérjének számos különleges
funkciója van; érdekessége, hogy aminosav-szek-
venciája az emlôsproteinektôl távol áll és hason-
ló a gombák szterol izomerázához (20). Sig-1R-
helyek az emberi agyban koncentrálódnak a
legnagyobb sûrûségben, úgymint a kisagyban, a
nucleus accumbensben és az agykéregben (21).
A sejten belül a Sig-1R elsôdlegesen az endoplaz-
matikus reticulumban (ER) található – a mito-
chondriumhoz közeli felszínén –, amire mint
mitochondriumhoz kötôdô membrán (MAM)
hivatkoznak. Ez szabályozza a sejtek energia-
gazdálkodását elsôsorban stresszhelyzetekben
(22–24). Egy másik mód a Sig-1R aktiválódására
a plazma membránján történik, ahová agonisták
hatására transzlokálódik. Mint egy a MAM-on
lokalizálódó intracelluláris receptor, a Sig-1R
egyesít számos szignalizációs útvonalat és csa-
tornaként szolgál a lipidtranszportnak és a 
Ca2+-jelátvitelnek az ER és a mitochondrium
között (25). A Sig-1R-receptor szerepe az ion-
csatornák aktiválásában, az intracelluláris jelátvi-
tel facilitálásában és a neuronalis differenciáció-
ban alapvetô (26). A MAM fontos egységként
szolgál a sejt túlélésének szabályozásában úgy,
hogy a Sig-1R-en keresztül modulálja a stressz-
válaszokat (23). A Sig-1R védelmezi a sejtet a
reaktív oxigéngyököktôl (ROS) (27), így a Sig-
1R-agonisták, mint a DMT, indirekt antioxi -

dánsként mûködhetnek. A Sig-1R-indukció ké -
pes elnyomni a sejthalál jelzéseit: csökkenti az
ER-stressz okozta apoptózist (28). Triptaminerg
trace amine-ok mint belsô ligandok a neuroszte-
roidokhoz (dehidroepiandroszteron, pregneno-
lon) hasonlóan agonistái a Sig-1R-nek (29). 

A Sig-1R „dajka” funkciója nélkülözhetetlen a
metabotrop receptor-jelátvitelben és a sejt túlélé-
sében ER-stressz esetén. Diszfunkcionális chape-
rone fehérjék okolhatók számos betegségért
(30). Összességében nincs még egy olyan recep-
tor, amihez olyan sok betegség lenne köthetô,
mint a Sig-1R. Ez idáig a következô betegségek-
kel hozták összefüggésbe: Alzheimer-dementia,
Parkinson-kór, daganatos megbetegedések, car-
diomyopathia, retinadiszfunkciók, perinatalis és
traumás agysérülések, frontális motoros neuro-
nalis károsodás, amyotrophiás lateralsclerosis,
HIV okozta dementia, major depresszió és pszi-
chostimuláns-függôség (31). Az, hogy a Sig-1R
kétféle mûködése (MAM-on lokalizált és a sejt-
membránra transzlokált) hogyan köthetô ilyen
sok betegséghez, még tisztázásra szorul, de
szabályozó hatása a sejtes mûködés számos terü-
letén, mint a Ca2+-jelzôrendszer, mitochondria-
lis funkciók, ER-stressz, túlélési és apoptotikus
utak (késôbb részletesen tárgyaljuk), tumorsejt-
proliferáció (32) már bizonyított. A Sig-1R az
immunrendszerre is hatással van, immunmodulá-
ciós hatásáról számoltak be az irodalomban (33,
34). 

A DMT feltételezett szerepe 
a szöveti védelmi folyamatokban
és a neuroregenerációban
A DMT a Sig-1R endogén agonistájának és így
természetes ligandjának tekinthetô (29). Eleinte
feltételezték, hogy a Sig-1R szerepet játszik a
DMT-indukált pszichedelikus hatásban (35); 
ám ennek ellentmond, hogy számos gyógyszer 
– köztük nem hallucinogén hatásúak (például a
fluvoxamin) is – nagyobb affinitással kötôdik a
Sig-1R-hez, mint a DMT. A Sig-1R-kutatás újabb
hullámainak eredményei – szemben a régóta
fennálló pszichopatológiai megközelítéssel –
egyéb értelmezési lehetôségeket vetnek fel és a
DMT szomatofiziológiai szerepére utalnak.
Amennyiben szintetikus Sig-1R-agonisták elôse-
gítik a sejtek túlélését oxidatív stresszben (27) és
modulálják az immunológiai folyamatokat (36),
akkor hasonló effektust lehet elvárni a receptor
endogén ligandjaitól, így a DMT-tôl is (37).
Mivel a Sig-1R-rôl az is ismert, hogy szabályozza
az idegsejtek morfogenezisét (például a dendrit-
és axonarborizációt), a szinaptogenezist és a
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myelinisatiót (38): a DMT-tôl logikusan várható
egy neuroprotektív hatás. Egy korábbi dolgoza-
tunkban (37) arra következtettünk, hogy a DMT
jelentôsége túlmutat a pszichés hatásokon, és
sokkal átfogóbb funkcióra utal általános sejtvédô
mechanizmusokban. Konvergáló irodalmi bizo-
nyítékok alapján arra következtettünk, hogy bár
a DMT egy olyan anyag, mely erôteljes psziche-
delikus élményeket hoz létre, talán mégsem csak
abuzív hallucinogénként érdemes tekintenünk
rá, hanem olyan adaptív mechanizmusokat befo-
lyásoló szerként, mint a neuroprotekció, neuro-
regeneráció és az immunitás. Továbbá a DMT
lehet egy olyan „adaptogén” szer, mely növeli a
neuronok és más sejttípusok túlélési arányát akut
hypoxia és krónikus oxidatív stressz esetén (39). 

A DMT által mediált immunreguláció több-
csatornás folyamat. A Sig-1R-ek az 5-HT-recep-
torokkal együtt expresszálódnak az immunsej-
tekben, mind inflammatorikus, mind antiinflam-
matorikus hatásokat közvetítve (40). Ezek a
receptorok nélkülözhetetlenek a veleszületett és
az adaptív immunválaszok finomhangolásánál.
Humán klinikai vizsgálatok mutatják, hogy a
DMT-t tartalmazó ayahuasca képes megváltoz-
tatni az immunsejtek számát és az eloszlását úgy,
hogy fokozza a fogyasztó antivirális és antitu-
mor immunitását (37). Az ayahuasca szintén
befolyásol egyes lymphocyta-szubpopulációkat:
a CD4-lymphocyták számát csökkenti, és a natu-
ral killer sejtek mennyiségét szignifikánsan emeli
(41). A fôzet esetleges daganatellenes aktivitása
biztató jelöltté teszik a további farmakoterápiás
kutatások számára (42). 

Alapmechanizmusok az
ayahuasca szisztémás 
és degeneratív betegségekben
elérhetô terápiás hatásához
A „krónikus, alacsony szintû gyulladás” jelensé-
ge (chronic low-grade inflammation, krónikus
LGI) egyre szélesebb körben válik elfogadottá,
mint a civilizációs betegségek általános alapja (1.
táblázat). Az urbanizációval járó pszichés stresz-

szek, elhízás, D-vitamin-hiány, a nagyfokú lég-
szennyezés és a cigarettázási szokások összekap-
csolódnak a krónikus LGI-vel, ami inzulinrezisz-
tenciával jár, amely kóroki alapja a metabolikus
betegségeknek (43). Továbbá a krónikus LGI
szerepet játszik az atheroscleroticus folyamat
minden stádiumában és egyre inkább általános
mechanizmusként ismerik el különbözô króni-
kus degeneratív folyamatokban, autoimmun za -
varokban, számos daganatos megbetegedésben,
neuropszichiátriai kórképekben (például Alzhei -
mer-dementia, Parkinson-kór, major depresszió)
és osteoporosisban. A bélflóra diszbiózisa foko-
zott intestinalis permeabilitással (leaky gut) egy
másik forrása lehet az LGI-nek (44). A krónikus
LGI közeli kapcsolatban van az oxidatív, a mito-
chondrialis és az ER-stresszel és ezek közösen
alkotnak egy molekuláris hálót, egy komplex
visszacsatolási hurkokkal átszôtt hálózatot (45).
A fehérjefeltekeredés homeosztázisának szabá-
lyozása (proteosztázis) nélkülözhetetlen az alap-
vetô sejtfunkciók végrehajtásához. Az ER az a
sejtszervecske, ami ellátja ezt a feladatot. Az ER
funkcionális integritása pedig alapvetôen a mito-
chondriumtól függ. Diszfunkcionális mito-
chondrium oxidatív stresszel, ROS-felszabadu-
lással jár. A fehérjefeltekeredés zavara (unfolded
protein response, UPR) központi szerepet játszik
számos betegségben és egyre inkább bizonyossá
válik, hogy az ER-stressz kardinális komponens
a patológiás állapotok kialakulásában (46). A
betegségek oka többféle lehet, de a krónikus
LGI, vagy az oxidatív stressz eredményezte ER-
stressz hozzájárulhat a betegségek súlyosabb
manifesztációjához és/vagy kedvezôtlen kimene-
teléhez. Az ER diszfunkcionális lehet hypoxia,
hyperglykaemia, hyperlipidaemia, vírusfertôzé-
sek, a sejt kalciumszintjének zavara, redoxregulá-
ció, vagy ROS termelôdésének hatására (45).
Ezek az úgynevezett stresszszignálok kimerítik
az ER gépezetét és szabálytalanul feltekeredett,
úgynevezett misfolded fehérjék felhalmozódásá-
hoz vezetnek. Ez egy ponton túl beindít egy
komplex – eleinte adaptív, késôbb maladaptív –
folyamatot, amit UPR-nak hívunk. Amennyiben
a stresszszignál jelentôs, és/vagy elhúzódó, az
UPR apoptotikus és proinflammatorikus reakci-
ók formájában sejthalálhoz vezet (47). 

Az ER-stressz és az UPR központi szerepet
játszanak neuropszichiátriai zavarokban, úgy-
mint Alzheimer-dementia, Parkinson-kór, amyo -
tropiás lateralsclerosis, bipoláris zavar; és más
civilizációs betegségekben is, mint arteriosclero-
sis, diabetes, daganatok, autoimmun és cardio-
vascularis megbetegedések (45). Ezeknél a be -
tegségeknél egy közös pont a protein-homeo -
sztázis hibás mûködése. Az ER eredetû proteo-

1. táblázat. Gyakori civilizációs betegségek

metabolikus szindróma neurodegeneratív folyamatok

cardiovascularis zavarok Alzheimer-dementia

daganatos betegségek autizmus

osteoarthrosis, osteoporosis major depresszió

autoimmunkórképek szkizofrénia

krónikus obstruktív tüdôbetegség figyelemhiányos hiperaktivitás zavar

maculadegeneráció krónikus fájdalom szindróma
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sztázisdeficit elôsegíti a neurodegeneratív be -
tegségekre jellemzô misfolded fehérjék képzôdé-
sét (48, 49). Eredetileg az UPR-nak sejtvédô ha -
tása van: megelôzi az ER-lumen túlterhelôdését
az újonnan szintetizálódó proteinektôl és akti-
válja a misfolded fehérjék lebomlását. Mindamel -
lett a misfolded fehérjék közvetlenül az ER-bôl
lépnek a mitochondriumba és azután az UPR-
aktivációt meghosszabbítják, az energiatermelés-
ben diszfunkciót okozva (50, 51). Az agonisták
által megcélzott Sig-1R mérsékelheti az ER-
stresszt és az UPR-t, így kezelve az ER zavarait,
csökkentve a toxikus misfolded fehérjék termelô-
dését és megelôzve a sejt pusztulását okozó
apoptotikus folyamatokat (52). Hasonló hatás
várható az endogén Sig-1R ligand DMT-tôl. 

Nyomon követve az Alzheimer-dementia,
Parkinson-kór vagy a major depresszió háttér-
mechanizmusait – úgymint krónikus LGI, leaky
gut (szivárgó bél), ER-stressz, proteinfeltekere-
dési deficit, glutamátexcitotoxicitás, mitochond-
rialis diszfunkció, kalciumtúlterhelés, death-
receptor útvonalak és a Sig-1R érintettsége –
ugyanazon interakciós háló különbözô köreinek
a bejárását jelenti, mivel az összes aspektus
mögött egy közös magjelenség áll (2. ábra). A
Sig-1R a MAM-ban helyezkedik el, kiváló jelölt-
ként arra, hogy közbenjárjon a környezeti
stressz, különösen az általános és pszichés
stressz átalakításában sejtes stresszválasszá – az
ER és a mitochondrium közötti jelátvitelt befo-
lyásoló hatása révén (22). Elôrebocsátjuk, hogy a
Sig-1R központi helyzete nem jár feltétlen etio-
patológiai kulcsszereppel (értsd, hogy Sig-1R
zavar lenne a civilizációs betegségek közös oka),
ám ettôl még ennek a receptornak a farmakoterá-
piás manipulálása az elkövetkezô évek mediciná-
jában fontos elemmé válhat. Ez az a pont, ahol a
DMT és az ayahuasca elfoglalják helyüket a Sig-
1R-mûködést körülfogó önpusztító útvesztô ben
(2. ábra). Úgy tûnik számunkra, hogy a dél-ame-
rikai emberek leleményessége révén felfedezés-
re került egy potenciálisan széles spektrumú
gyógyír, amely a rosszul mûködô molekuláris
háló elôzôekben tárgyalt ördögi köreiben telibe
találja a kulcspontot. 

A DMT és a Sig-1R-agonisták
szerepe az ischaemiás-
reperfúziós károsodás
mérséklésében
Akut ischaemiás megbetegedésekben, a stroke és
myocardialis infarktus kezelésében, szervátülte-
tésben, cardiopulmonalis újraélesztésben, vala-
mint szív- és érsebészeti beavatkozások során az

ischaemia/reperfúzió jelenségének központi sze-
repe van. Az ischaemiás sérülés lényege, hogy az
inadekvát perfúzió miatt csökken a sejt homeo-
sztázisához szükséges energia, mert a mito-
chondrium funkciója – és következményesen az
ER-é is – deficitessé válik. Az ischaemiás zavar
lavinaszerûen a sejtek anyagcsere-változásának
komplex folyamatait indítja el, amelyek térben és
idôben átfedik egymást. Helyenként és korláto-
zott ideig a sejtek anaerob metabolizmussal
kompenzálnak, majd kiürülnek a nagy energiájú
foszfátraktárok, elakad a bioszintézis, felborul-
nak a membránfunkciók és a sejtorganellumok/
celluláris kompartmentek károsodása végül sejt-
halálhoz vezet. Ráadásul a véráramlás kirekeszté-
se/elégtelensége miatt a szövetek nem csak
ischaemiás károsodást szenvednek. Ismert tény,
hogy a hypoxiássá vált sejtekben a reperfúzió
paradox módon újabb károsodást okoz. A hirte-
len reoxigenizáció a reaktív oxigén- és nitrogén-
gyökök képzôdésének növelésével oxidatív
stressz formájában súlyosbítja az ischaemia által
érintett sejtek diszfunkcióját. Mindez az NF-κB
gyulladásos transzkripciós faktor aktiválódásával
is jár, így a reperfúziós károsodásban a szabad
gyökök mellett a proinflammatorikus citokinek
is jelentôs szerepet játszanak. 

A fenti kétszakaszos folyamat eredôje az
ischaemiás-reperfúziós károsodás (IRI). Az IRI
egyik része az ischaemia ideje alatt bekövetkezett
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2. ábra. A nyolcszög sarkai olyan patofiziológiai folyamatokat reprezen-
tálnak, amelyek kölcsönhatásban állnak egymással és jól ismert tényezôk
számos civilizációs betegség hátterében (1. táblázat). A Sig1-R központi
helyzete nem közös etiopatológiai szerepre utal, hanem arra, hogy aktivá-
ciója mérséklôleg hathat az illusztrált folyamatokra. A sokszög sarkai
bôvíthetôek (például inzulinrezisztenciával, glutamátfelszabadulással 
stb.)

Sig1-R: σ-1-receptor

krónikus gyulladás

apoptózis

citoplazma

Sig-1R

HOOC

H2N
endoplazmatikus

reticulum

oxidatív stressz

endoplazma-
tikus

reticulum- 
stressz

kalciumtúlterhelés nitrogén-oxid

mitochondrialis stressz

unfolded protein
response
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visszafordíthatatlan jelenségek eredménye, egy
másik része pedig a reperfúzió során fellépô 
– elôbb említett – hatások következményeként
jelenik meg. Eddigi vizsgálataink indirekt bizo-
nyítékai alapján a DMT képes lehet mindkét
oldalon Sig-1R-dependens módon pozitívan be-
avatkozni (34, 39) a hypoxiakárosodást és a
gyulladásos citokinek aktivitását csökkentô hatá-
sával. A Sig-1R-agonisták IRI-t mérséklô effek-
tusára pedig közvetlen adatok is rendelkezésre
állnak (53). Szintetikus vagy természetes Sig-1R-
agonisták jó eséllyel kerülhetnek klinikai alkal-
mazásra szervátültetésben, érsebészetben vagy a
stroke kezelésében.

Túl az endohallucinogéneken…

Még nagyobb lehet az ayahuasca terápiás jelentô-
sége, mint amit neurobiológiai megközelítésben,
annak DMT-tartalma alapján elvárnánk. Az aya-
huasca egyéb fontos aktív összetevôi még a β-
karbolin alkaloidok, amelyek szelektív reverzibi-
lis MAO-A-inhibitorok (3, 54) és gyakorlatilag
nincs hatásuk a MAO-B-re (55). A MAO-inhi-
bíció alapvetô, mert a β-karbolinok nélkül, a szá-
jon át bevitt DMT lebomlana, mielôtt a vér-agy
gáton átjutna. Továbbá annak köszönhetôen,
hogy a MAO a sejt belsejében helyezkedik el a
mitochondrium membránjához kötôdve, a Sig-
1R közelében, nô a szinergizmus lehetôsége az
ayahuasca aktív összetevôi között nem csak a
periférián, hanem a neuronokban és a gliasejtek-
ben is. Az intraneuronalis MAO-gátlás nélkül
kevesebb DMT jutna a Sig-1R-hoz a MAM-nál.
Továbbá a β-karbolin alkaloidoknak önmaguk-
ban is gyógyító potenciájuk van mint féreghajtó
(56), mikrobaellenes (57) és vazorelaxáns hatás
(58), ami etnopszichiátriai (59), szocioterápiás
(60) és rehabilitációs (61) alkalmazásra vezetett.
A harmala alkaloidok bizonyítottan erôs pszi-
choaktív tulajdonsággal bírnak (62), és mint sti-
muláns játszanak szerepet a központi idegrend-
szerben (63). Osório és munkatársai az ayahuas-
ca antidepresszív hatását a Banisteriopsis caapi
alkaloidjaival hozták összefüggésbe (64, 65). A
legújabb eredmények a harmin neurotrofikus
hatásáról számolnak be: a Beckley/Sant Pau Re -
search Programme, és a spanyol Medical Research
Council által végzett kutatás arra utal, hogy az
ayahuasca β-karbolinjai új idegsejtek születését
serkentik in vitro sejttenyészetben (66). 

Nem könnyû eldönteni, hogy a DMT és a har-
min közül melyik játszik jelentôsebb szerepet az
ayahuasca hatásában, ráadásul a fôzet számos
bioaktív összetevôt tartalmaz az indol és β-kar-
bolin alkaloidákon kívül is. Ezen összetevôk kö -

zül az egyik fontos példaként szolgálnak az anti-
oxidáns hatású polifenolok, amik szintén köthe-
tôk a már megfigyelt immunmodulátor hatáshoz
(34). Ezen antioxidánsokról ismert a gyulladásos
folyamatokat csökkentô, esetenként azokat leál-
lító hatásuk. A polinukleotidok gátolják a pre-
malignus sejtek transzformációját és védelmet
nyújtanak az oxidatív stressz ellen (67). Az im-
munmodulációs hatásokon túlmenôen az ayahu-
ascának lehet még neuroprotektív és neurorege-
nerációs hatása a polifenolok révén. Emiatt
Parkinson-kórban és más neurodegeneratív
betegségben is felmerült az ayahuasca potenciális
használata (68). A fôzetben található bioaktív
anyagok nagy száma különbözô hatások együt -
tes mûködését valószínûsíti. Ahhoz, hogy az
egyes alkotóelemek pontos farmakológiai tulaj-
donságai megmutatkozzanak, további kutatások
szükségesek. 

Megbeszélés

A növényi eredetû gyógyszerek orvosi hatásai-
nak mérlegelése jóval körülményesebb, mint a
szintetikus összetételûeké. Az ayahuasca eseté-
ben a klinikai vizsgálatokat nehezíti a fôzet több
komponensû jellege, erôs pszichoaktív hatása, és
nem utolsósorban a kutatás útjában jogi, vala-
mint pénzügyi akadályok is felmerülnek. Rész -
letezve, az ayahuasca összetevôit illetôen a terá-
piás hatás nemcsak a DMT-t tartalmazó növény
fajtájától függ (Psychotria viridis vagy Diplop te -
rys cabrerana), hanem a közös összetevô (a Ba -
nis teriopsis caapi) különféle változataitól (úgy-
mint trueno, cielo, vörös vagy fekete) is. Amint
azt vázoltuk, sokoldalú kölcsönhatások léphet-
nek fel a növény alkaloidjai között. Hogy a kér-
dés még bonyolultabb legyen: az ayahuasca nem
könnyen álcázható egy kettôs vak vizsálat szá-
mára. Ugyanakkor a növényi készítmények
gyógyszergyári érdekeltségre alig számíthatnak.
Továbbá az ayahuasca szabadalmaztatása bio-
szerzôi jogbitorlás formájában sértené a benn-
szülöttek szellemi jogainak örökségét. Mindezek
a körülmények nem kedveznek a potenciális
pénzügyi érdekeknek. Pedig érdekes volna látni,
hogy egy sámáni ital, amelyet törzsi társadalmak
használtak különbözô betegségek kezelésére,
hogyan és mennyire válhat be a civilizációs
betegségek vonatkozásában. 

Az ayahuascaterápia tudományos értékelése
bevallottan hiányos, és kihívást jelent a klinikai
kettôs vak kutatásoknak. Ám nem ignorálhatjuk
teljesen az eddigi – fôként etnomedicinális
tapasztalatokon alapuló – orvosi gyakorlatot.
Zárógondolatként Sackett és munkatársainak állí-
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tására hivatkoznánk, akik a bizonyítékon alapuló
gyógyítás komplex megközelítésére figyelmez-
tetnek: „Az evidence based medicina a gyógyítás,
a gyógyszer lelkiismeretes, explicit és jogszerû
használata a jelenlegi legjobb tudományos bizo-
nyítékok alapján történô döntéshozatalban, a

beteg (mint egyén) érdekében. A bizonyítékon
alapuló orvoslás gyakorlata a klinikai tapasztala-
tok integrációját jelenti az aktuálisan elérhetô,
kutatásokkal alátámasztott alapokba … és nem
korlátozódik kizárólag a vizsgálatalapú orvoslás-
ra” (69).
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