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S t r e s z c z e n i e

N, N-dimetylotryptamina (DMT) jest alkaloidem in-
dolowym, znanym powszechnie jako dwumetylowa 
pochodna tryptaminy. Należy do klasycznych psycho-
delików i występuje endogennie w wielu gatunkach 
roślin, u zwierząt i ludzi. Psychodeliczne efekty DMT 
prowadzą do zniekształceń wizualnych, np. postrze-
gania przestrzeni i czasu, oraz odczuć somatycznych. 
Jednak to nie wpływ DMT na zmiany świadomości, 
ale jego potencjał zdrowotny stanowi dziś przedmiot 
intensywnych dyskusji. Celem artykułu jest podsumo-
wanie stanu badań wskazujących na unikalne właści-
wości biologiczne i fizjologiczne DMT z perspektywy 
funkcjonowania układu nerwowego. Omówiono jego 
występowanie, syntezę, a także rozważano funkcję 
DMT jako neuroprzekaźnika i jego powinowactwo do 
receptorów, w tym serotoninergicznych, oraz receptora 
sigma-1, dla którego DMT jest naturalnym ligandem. 
W artykule wymieniono główne receptory wiązania 
DMT wraz z ich efektami funkcjonalnymi. Wskazując 
na rolę DMT jako psychoplastogenu, wpływającego na 
neurogenezę, gliogenezę i plastyczność strukturalną 
i funkcjonalną, podkreśla się szczególnie możliwość wy-
korzystania potencjału terapeutycznego DMT. Wydaje 
się obiecujący, jeśli chodzi o zastosowanie w leczeniu 
zaburzeń depresyjnych, zaburzeń lękowych czy chorób 
neurodegeneracyjnych. Jednocześnie wykazuje właści-
wości neuroprotekcyjne i immunomodulacyjne oraz 
wzmaga efekty przeciwzapalne. N, N-dimetylotryp-
tamina może też odgrywać zasadniczą rolę w ochronie 
komórek nerwowych w trakcie stresu oksydacyjnego, 
a wydzielanie DMT przy stanach bliskich śmierci jest 
traktowane jako naturalny mechanizm obronny ciała.

Słowa kluczowe: DMT, N, N-dimetylotryptamina, 
psychodeliki, psychoplastogen, sigma-1, 5-HT2A.
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A b s t r a c t

N, N-dimethyltryptamine (DMT) is an indole alka-
loid commonly known as a dimethyl derivative of 
tryptamine belonging to the classic psychedelics and is 
endogenous in many plant species, animals, and hu-
mans. Its psychedelic effects include distortions of 
visual, spatial, and temporal perception and somat-
ic sensations. However, the potential health benefits 
of DMT rather than its effects on consciousness are 
currently the subject of intense debate. In particular,  
the role of DMT as a psychoplastogen, a substance in-
fluencing neurogenesis, gliogenesis, and structural and 
functional plasticity, highlights the prospect of exploit-
ing DMT’s therapeutic potential. Furthermore, DMT 
shows promise for treating depressive disorders, anxi-
ety disorders, and neurodegenerative diseases. Indeed, 
DMT simultaneously exhibits neuroprotective and im-
munomodulatory properties and enhances anti-inflam-
matory effects, and may also play a pivotal role in the 
protection of nerve cells during oxidative stress, with 
the secretion of DMT during near-death states consid-
ered a natural defense mechanism of the body. As such, 
this article aims to summarize the state of research on 
DMTs’ unique biological and physiological properties 
within the context of nervous system function. More-
over, DMT occurrence, synthesis and function, and its 
role as a neurotransmitter with an affinity for seroton-
ergic and sigma-1 receptors, for which it is a natural 
ligand, are considered, and the main DMT-binding 
receptors and their functional effects are highlighted.
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Wstęp – charakterystyka DMT

N, N-dimetylotryptamina (DMT) jest alkalo-
idem indolowym, zawierającym grupę tryptaminy, 
powszechnie znanym jako dwumetylowa pochodna 
tryptaminy. Należy do klasycznych psychodelików 
i w swojej budowie jest zbliżona do serotoniny 
(5-HT), melatoniny czy tryptofanu (Carbonaro 
i Gatch 2016). Jej potencjał zdrowotny stanowi 
przedmiot intensywnych badań, ale jej fizjolo-
giczna rola, szczególnie w obrębie ośrodkowego 
układu nerwowego (OUN), pozostaje tematem 
debaty naukowej od lat sześćdziesiątych XX w. 
(Barker 2022). DMT wywołuje silne doświadcze-
nia psychodeliczne, wyróżnia się immersyjnością 
(daje odczucie odcięcia od ciała i przeniesienia do 
„alternatywnej” rzeczywistości, podobnie do śnie-
nia) (Timmermann i wsp. 2019). Psychodeliczne 
efekty DMT pojawiają się szybko i charakteryzują 
się różnorodnymi wyobrażeniami wizualnymi, 
zniekształceniami postrzegania przestrzeni i czasu 
oraz odczuciami somatycznymi (Shanon 2002). 
Zmianom świadomości towarzyszą odmienne 
wzorce synchronizacji elektrycznej kory prowa-
dzące do zmiany entropii w aktywności mózgu 
(Carhart-Harris i Friston 2019). Dzięki tym 
unikalnym właściwościom DMT jest wykorzy-
stywane w badaniach nad neurobiologicznym 
aspektem ludzkiej świadomości (Timmermann 
i wsp. 2019). W ostatnim czasie DMT jest wska-
zywane jako potencjalny neuroprzekaźnik (Barker 
2018; Dean i wsp. 2019), który może prowadzić 
do dynamicznych zmian w układzie nerwowym 
(neurogenezy, gliogenezy czy neuroplastyczno-
ści). Dzięki temu DMT może być wykorzystane 
w terapii chorób psychicznych (np. depresji), 
ale też chorób neurodegeneracyjnych i urazów 
mózgu (Frecska i wsp. 2016; Inserra 2018).  
Celem pracy jest podsumowanie badań wskazu-
jących na unikatowość właściwości i roli DMT 
z perspektywy funkcjonowania układu nerwo-
wego.

Występowanie i synteza DMT

DMT (C12H16N2) występuje endogennie 
w wielu gatunkach roślin, u zwierząt i ludzi 
(Barker 2018; Kaasik i wsp. 2021). Jego stęże-
nie jest szczególnie duże w roślinach rosnących 
w Ameryce Południowej, skąd wywodzi się sto-
sowany rytualnie od wieków wywar ayahuasca/
hoasca/yagé (z języka keczua: „wino umarłych/
dusz”) (np. Domínguez-Clavé i wsp. 2016), 
który stał się przedmiotem intensywnych badań 
pod kątem terapeutycznym (Sarris i wsp. 2021).

Metaanaliza 69 prac nad obecnością DMT in 
vivo wskazuje na jego występowanie w płynach: 

krwi, osoczu, moczu i płynie mózgowo-rdzenio-
wym u zwierząt i ludzi (Barker i wsp. 2012). Jego 
stężenie waha się znacząco w zależności od cyklu 
dnia (Oon i wsp. 1977), wieku (Beaton i Morris 
1984), pod wpływem stresu, a przede wszyst-
kich jest uzależnione od stosowanych metod 
badawczych (Carbonaro i Gatch 2016). DMT 
może być produkowane efektywnie w splocie 
naczyniowym, skąd rozchodzi się w płynie mó-
zgowo-rdzeniowym (Barker 2018).

DMT endogennie jest syntetyzowane z tryp-
tofanu w wyniku reakcji dekarboksylacji przez 
enzym dekarboksylazę aromatycznych L-ami-
nokwasów (AADC) do tryptaminy. Następnie 
na skutek dwóch kolejnych reakcji metylacji do 
cząsteczki tryptaminy dodawane są dwie grupy 
metylowe, co prowadzi do powstania kolejno 
N-metylotryptaminy i końcowego produktu 
N, N-dimetylotryptaminy. Reakcje katalizu-
je enzym N-metylotransferaza tryptaminowa 
(INMT), wykorzystując S-adenozylometioninę 
(SAM) jako substrat (ryc. 1). INMT ulega eks-
presji w takich narządach, jak płuca, tarczyca, 
nadnercza, łożysko, serce. W obrębie ludzkiego 
mózgu INMT jest obecne w rdzeniu kręgowym, 
ciele migdałowatym, korze czołowej (Mandell 
i Morgan 1971), ale też w płatach czołowo-
-ciemieniowych i skroniowych (Saavedra i wsp. 
1973) oraz szyszynce (Cozzi i wsp. 2011; Dean 
i wsp. 2019). Szeroka dystrybucja INMT może 
wskazywać analogicznie na duże rozprzestrze-
nianie DMT (Carbonaro i Gatch 2016). Choć 
zarówno DMT, jak i INMT są szybko metaboli-
zowane, w układzie pokarmowym DMT jest dez-
aktywowane w wyniku reakcji deaminacji przez 
enzymy monoaminooksydazy (MAO) obecne 
w mitochondrium, co prowadzi do powstania 
kwasu indolilo-3-octowego (IAA) (ryc. 1).

Po podaniu napoju ayahuaski, zawierającego 
m.in. alkaloidy β-karboliny: harminę i harmalinę 
(naturalne inhibitory MAO przedłużające dzia-
łanie aktywnego składnika DMT), obserwuje się 
opóźnienie deaminacji (Barker 2018).

DMT – powinowactwo do receptorów 
DMT uruchamia złożoną kaskadę aktywacji 

receptorów, w tym serotoninergicznych (1A, 1B, 
1D, 1E, 2A, 2B, 2C, 5A, 6 i 7) (Keiser i wsp. 
2009), adrenergicznych (α1B, 2B i 2C oraz 
imidazolinowy 1) (Ray 2010) oraz receptora 
sigma-1 (Fontanilla i wsp. 2009), ale może się 
też wiązać z receptorami TAAR-1 i TAAR-6 
(trace amine-associated receptor 1), należącymi do 
systemu amin śladowych (Simmler i wsp. 2016; 
James i wsp. 2022), i prowadzić do różnych 
efektów w układzie nerwowym (tab. 1).
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Ponadto DMT oddziałuje z receptorami zwią-
zanymi ze stresem (serotoninowymi adrenergicz-
nymi, dopaminergicznymi i imidazolinowymi) 
(Ray 2010), wywołując efekty sympatykomi-
metyczne w układzie krążenia (Strassman i wsp. 
1996). Fundamentalny dla doświadczeń psycho-
delicznych neurobiologiczny mechanizm DMT 
wynika z agonistycznego działania na receptor 
5-HT2A, co skutkuje korowym uwalnianiem 
glutaminianu (Wojtas i wsp. 2022). W przeci-
wieństwie do pozostałych znanych psychodeli-

ków DMT nie powoduje tachyfilaksji i toleran-
cji receptorów 5-HT2A, niezależnie od czasu 
trwania ekspozycji i dawki (Buchborn i wsp. 
2016). Wyniki badań wykazały silny pozytywny 
związek między odczuwalnymi efektami psycho-
delicznymi a stopniem związania się (occupancy) 
receptora 5-HT2A, a jego blokowanie za pomocą 
antagonisty (np. ketanseriny) znosi skutki psy-
choaktywne (Preller i wsp. 2019), nie blokując 
jednak wszystkich molekularnych efektów DMT 
(Deliganis i wsp. 1991). Psychodeliczne efekty 

Ryc. 1. Synteza i szlaki metaboliczne DMT. Synteza N, N-dimetylotryptaminy z L-tryptofanu (1-3). Szlak deaminacji tlenowej 
(kolor niebieski, 4). Szlak N-oksydacji (kolor zielony, 5). Szlak demetylacji N-tlenku DMT (kolor różowy, 3). Szlak cyklizacji DMT 
(kolor fioletowy, 6, 7). AADC – dekarboksylaza aromatycznych L-aminokwasów, SAM – S-adenozylometionina, SAH – S-adeno-
zylohomocysteina, MAO – oksydaza monoaminowa, INMT – N-metylotransferaza tryptaminowa

L-tryptofan Tryptamina N-metylotryptamina N, N-dimetylotryptamina

N-oksydacja 
P-450

N-tlenek DMT2-metylo-tetrahydro-β-karbolina 1,2,3,4-tetrahydro-β-karbolina kwas indolilo-3-octowy

cyklizacja

MAO MAO MAO

2 3

4

6 7 5

2

N-demetylacja

Tabela 1. Główne receptory wiązania DMT wraz z efektami funkcjonalnymi

Receptory Efekty funkcjonalne Piśmiennictwo

5-HT1A anksjolityczne, neuroplastyczne, przeciwdepresyjne, wpływające na 
zachowanie (obniżające impulsywność, ułatwiające interakcje społeczne)

Carbonaro i Gatch 2016; 
Bajjig i wsp. 2022

5-HT1D przeciwmigrenowe, przeciwbólowe Jenkins 2020

5-HT2A anksjolityczne, przeciwdepresyjne, neuroplastyczne, psychodeliczne Bauer 2021

5-HT2B przeciwmigrenowe, regulujące uwalnianie 5-HT za pomocą serotoniny, 
przeciwzapalne 

Eshleman i wsp. 2014; 
Szabó i wsp. 2018

5-HT2C zmiany wydzielania kortyzolu osi podwzgórze–przysadka–nadnercza, 
stabilizacja nastroju

Halberstadt i wsp. 2011; 
Rickli i wsp. 2016

5-HT7 neuroplastyczne, antyoksydacyjne Speranza i wsp. 2017; 
Dos Santos i Hallak 2020

5-HT1B  
5-HT1E  
5-HT5A 
5-HT6

brak danych o efektach funkcjonalnych Keiser i wsp. 2009; 
Ray 2010

sigma-1 anksjolityczne, przeciwdepresyjne, neuroprotekcyjne, immunomodulacyjne 
i przeciwzapalne, psychoplastogenowe, prowadzące do gliogenezy 

Frecska i Kovacs 2021; 
Nardai i wsp. 2020

adrenergiczne  
α1B, 2B i 2C

neurogeneza, działanie psychoplastogenne Ray 2010;  
Bortolotto i Grilli 2020

imidazolinowy 1 pośredniczące w efektach hipotensyjnych, regulujące układ współczulny Keiser i wsp. 2009

TAAR1 i 6 przeciwdepresyjne, immunomodulacyjne Babusyte i wsp. 2013
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DMT mogą wynikać również z jego wiązania 
do heteromerycznego kompleksu, utworzonego 
z receptorów 5-HT2A i metabotropowych recep-
torów mGlu2, tzw. 5-HT2A-mGlu2, w korze 
czołowej (Moreno i wsp. 2016; Delille i wsp. 
2012). Z uwagi na negatywną interakcję re-
ceptorów w kompleksie aktywacja receptora 
5-HT2A przez DMT skutkuje zahamowaniem 
aktywności receptora mGlu2 i obniżeniem uwal-
niania glutaminianu. W tym kontekście wart 
uwagi jest zaobserwowany wzrost obecności 
ww. heteromeru w obszarach kory czołowej 
u osób cierpiących na schizofrenię w porówna-
niu z grupą kontrolną (Moreno i wsp. 2016). 
Z wcześniejszych danych wynika, że podanie 
DMT chorym na schizofrenię wywołuje przy tych 
samych dawkach słabsze efekty psychodeliczne 
niż u osób zdrowych (Böszörményi i Szára 1958). 
Może to częściowo wspierać hipotezę, że zmiany 
w poziomie endogennego DMT mogą leżeć 
u podstaw rozwoju schizofrenii (Axelrod 1961; 
Gillin i wsp. 1976) bądź endogenne DMT może 
wywoływać pozytywne objawy u pacjentów ze 
schizofrenią, szczególnie gdy są zestresowani, 
a nie leżeć u podstaw samego zaburzenia (Gram-
menos i Barker 2015). 

Biologiczne funkcje – DMT  
jako potencjalny neuroprzekaźnik 

Od momentu odkrycia DMT hipotezy o jego 
biologicznych funkcjach formułowano głównie 
przez pryzmat odmiennych stanów świadomo-
ści i tzw. doświadczeń bliskich śmierci (Barker 
2012; Martial i wsp. 2021). Wskazywano na 
jego przypuszczalnie patofizjologiczną rolę jako 
psychomimetyku, substancji wywołującej psy-
chozę i halucynacje (Daumann i wsp. 2010) czy 
enteogenu odpowiedzialnego za doświadczenia 
mistyczne (Strassman 2000). 

Na potencjalną rolę DMT jako neuroprzekaź-
nika wskazywano już w latach siedemdziesiątych 
XX w., gdy odkryto obszary wiązania DMT na 
oczyszczonych błonach synaptosomalnych, jak 
również zwiększone stężenie DMT w zakoń-
czeniach nerwowych (Christian 1976; Beaton 
i Christian 1977). Kolejne odkrycia wspierały 
to założenie, np. opisanie receptora sigma-1, 
dla którego DMT jest naturalnym ligandem 
(Fontanilla i wsp. 2009; Yu i Baskin 2021). 

DMT jest aktywnie transportowane przez 
barierę krew–mózg (Yanai i wsp. 1986), dociera 
do neuronów, jest substratem ludzkich transpor-
terów serotoniny (SERT) w błonie plazmatycznej 
oraz (z mniejszym powinowactwem) transportera 
norepinefryny NET (Blough i wsp. 2014). Może 

wnikać do pęcherzyków synaptycznych, gdzie jest 
magazynowane dzięki pęcherzykowemu trans-
porterowi monoamin typu 2 (VMAT2) (Cozzi 
i wsp. 2009). Jako zdolne do syntezy DMT wy-
typowano D-neurony, czyli neurony zawierające 
niemonoaminergiczną aromatyczną dekarbok-
sylazę L-aminokwasów (AADC) (Jaeger i wsp. 
1983). W ich obrębie wykazano stężenie DMT 
porównywalne z koncentracją kanonicznych 
neuroprzekaźników, takich jak serotonina1 (Dean  
i wsp. 2019), i potwierdzono obecność AADC, 
enzymu kluczowego dla syntezy tyraminy (ryc. 1). 
AADC odpowiada m.in. za syntezę serotoniny, 
ale w tym wypadku brak innych enzymów czy 
kofaktorów potrzebnych do jej syntezy wyklucza 
możliwą syntezę 5-HT w D-neuronach (Jiménez 
i Bouso 2022). Obecność D-neuronów potwier-
dzono m.in. w korze mózgowej naczelnych i rdze-
niu kręgowym szczurów oraz obszarach styku 
z płynem mózgowo-rdzeniowym (Ikemoto 2016). 
Ponadto zaobserwowano synergizm wzrostu 
stężenia INMT i liczby D-neuronów, zwłaszcza 
we wczesnych dniach życia u szczurów i królików 
(Jiménez i Bouso 2022). Odkrycia te podtrzy-
mują zasadność hipotezy o roli DMT jako neu-
romodulatora bądź neuroprzekaźnika, choć nie 
wykluczają hipotezy o hormonalnej roli DMT.  
Współwystępowanie transkryptów INMT 
i AADC w rdzeniach nadnerczy oraz fakt, że 
MAO nie jest aktywne we krwi, skłoniły nie-
których badaczy do wysunięcia hipotezy o hor-
monalnej roli DMT (Carbonaro i Gatch 2016). 
Jego stężenie w szczególności wzrasta w nad-
nerczach pod wpływem silnego stresu, a jego 
właściwości pomagają chronić tkanki przed skut-
kami niedotlenienia (Beaton i Christian 1977). 
Godna uwagi jest również ekspresja INMT w ło-
żysku, gdzie może ono wspomagać naturalny 
rozwój płodu, a także proces porodu grożący 
hipoksją (niedotlenieniem organizmu powstałym 
z niedoboru tlenu w tkankach) (Szabó i Frecska 
2016). 

Do domknięcia obrazu DMT jako neuroprze-
kaźnika konieczne są dalsze badania nad neuro-
farmakologicznymi mechanizmami DMT, jego 
potencjalną biologiczną rolą i specyfiką inter- 
akcji z neuronami oraz komórkami glejowymi.

DMT jako psychoplastogen

Psychoplastogeny to nowy termin wprowa-
dzony w rezultacie badań Olsona (2018), który 
wskazuje na właściwości substancji prowadzące 

1 Podstawowe poziomy DMT wynosiły od 0,05 do 1,8 nM, 
co było porównywalne z poziomami DA (0,07–4,9 nM), 
NE (0,19–4,4 nM) i 5-HT (0,12–3,4 nM).
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do zmian neuroplastycznych, strukturalnych 
i funkcjonalnych w układzie nerwowym. Za-
liczono do nich DMT (Vargas i wsp. 2021). 
DMT za pośrednictwem receptora 5-HT2A 
prowadzi do zwiększenia poziomu BDNF, tym 
samym wpływając na plastyczność struktural-
ną: zwiększa neurytogenezę – tworzenie się 
wypustek nerwowych (aksonów i dendrytów) 
oraz spinogenezę – tworzenie kolców dendry-
tycznych zarówno in vitro, jak i in vivo (Olson 
2018). Pomimo szybkiego procesu deaminacji 
DMT wzmaga neuroplastyczność przy bardzo 
małej koncentracji (czyli znacznie poniżej dawki 
psychoaktywnej) (Saeger i Olson 2022). Apli-
kowana dawka 30 nM po 1 godzinie zapewnia 
wzrost neuronów o 40% w porównaniu z grupą 
kontrolną (Frecska i Kovacs 2021). Zainicjowane 
mechanizmy neuroplastyczności utrzymują się 
długo (powyżej 4 tygodni), w czasie gdy DMT 
jest nieobecne w tkankach (Olson 2018). Jest to 
szczególnie istotne w kontekście faktu, że DMT 
nie powoduje uzależnienia w przeciwieństwie do 
ketaminy (Nutt i wsp. 2007; Nutt i wsp. 2010; 
Bonnet 2015).

Agonistyczne działanie DMT na receptor 
5-HT2A skutkuje wzrostem czynników trans-
krypcyjnych, takich jak c-fos, egr-1, egr-2, istot-
nych dla plastyczności funkcjonalnej – synap-
togenezy, czyli tworzenia się nowych połączeń 
synaptycznych leżących u podstawy uczenia się 
i pamięci (Dominguez-Clave i wsp. 2016). Atro-
fia neuronów w korze przedczołowej odgrywa 
kluczową rolę w patofizjologii depresji i wielu 
zaburzeń, takich jak traumatyczne uszkodzenie 
mózgu (TBI), a także w chorobach neurodege-
neracyjnych (demencji czy chorobie Alzheimera) 
i innych (Scott i Carhart-Harris 2019; Vann Jo-
nes i O’Kelly 2020), oraz jest znacząco nasilana 
przez stres. Uzależnienia i wiele chorób neu-
ropsychiatrycznych (w tym zaburzenia lękowe) 
wynikają m.in. z niezdolności do osłabienia i/lub 
wzmocnienia obwodów neuronalnych, co pro-
wadzi do niepożądanych reakcji behawioralnych. 
Właściwości psychoplastogenne DMT uznaje się 
za przyczynę jego szybkiego działania przeciw-
depresyjnego (Olson 2022). Badania Ly i wsp. 
(2018) wykazały, że to nie serotonina, ale DMT 
powodowało synaptogenezę komórek pirami-
dowych w korze przedczołowej in vivo u myszy. 
Podobne obserwacje poczynili González-Maeso 
i wsp. (2003), którzy wskazali, że geny związane 
z plastycznością neuronalną i regulacją zegara 
dobowego są aktywowane przez agonistyczne 
działanie psychodeliku na receptory 5-HT2A, ale 
nie przez serotoninę. Flanagan i Nichols (2018) 
zasugerowali, że w przeciwieństwie do seroto-

niny promującej neuronalne ścieżki prozapalne 
psychodeliki, w tym DMT, indukują przeciwza-
palne ścieżki sygnalizacyjne dzięki selektywności 
funkcjonalnej. Plastyczność jednak może działać 
pejoratywnie, np. w uzależnieniach czy choro-
bach psychicznych, gdzie proces reorganizacji 
synaptycznej może prowadzić do utrzymywania 
się objawów psychiatrycznych oraz działać nie-
adaptacyjnie (Bussière i wsp. 2003).

Właściwości neuroregeneracyjne, 
neuroimmunologiczne 
i przeciwzapalne DMT

Receptory z rodziny 5-HT, sigma-1 czy 
TAAR, z którymi wiąże się DMT, są obecne 
w OUN oraz tkankach obwodowych, jak rów-
nież w monocytach, makrofagach, komórkach T 
czy komórkach dendrytycznych (Barker 2018). 

W wyniku działania DMT oprócz neuroge-
nezy, zwiększonej plastyczności, dochodzi do 
osłabienia stanu zapalnego i regulacji aktywności 
mikrogleju, co odgrywa kluczową rolę w regu-
lacji neuroplastyczności i środowiska zapalnego 
mózgu (VanderZwaag i wsp. 2023). Wszystkie te 
czynniki pozwalają na transformowanie patolo-
gicznych obwodów stojących za nieadaptacyjnym 
zachowaniem, np. w depresji czy zaburzeniach 
lękowych. Efekty ochronne DMT są pośredniczo-
ne przez receptor sigma-1, transbłonowe białko 
opiekuńcze uczestniczące w fałdowaniu białek 
związane z wieloma funkcjami komórkowymi 
(Su i wsp. 2009). Receptor sigma-1 wpływa na 
neurogenezę, gliogenezę i plastyczność, mo-
duluje pobudliwość komórkową, wiąże białka 
antystresowe i minimalizuje procesy zapalne oraz 
oksydacyjne, przeciwdziałając apoptozie (Szabó 
i wsp. 2016). Wiele receptorów specjalizuje się 
w przekazywaniu sygnałów na błonie komórko-
wej, wewnątrz komórki lub w jądrze, receptor 
sigma-1 jest pod tym względem unikatowy, po-
nieważ może pełnić wszystkie te trzy funkcje (Ca-
meron i wsp. 2019; Morales-Garcia i wsp. 2020). 
Coraz więcej badań (np. Frecska i wsp. 2013; 
Szabó i wsp. 2016; Borbély i wsp. 2022) sugeru-
je, że DMT może być jednym z niewielu endo-
gennych ligandów receptora sigma-1. Receptor 
ten znajduje się blisko miejsc współwystępowania 
enzymatycznego, biorącego udział w syntezie 
DMT w mózgu (np. hipokamp), rdzeniu kręgo-
wym (np. w motoneuronach) czy nadnerczach, 
co gwarantuje wysoką biodostępność ligandu 
(Dean i wsp. 2019; Mavlyutov i wsp. 2012). 

DMT wykazuje jednocześnie właściwości neu-
roprotekcyjne i immunomodulacyjne oraz wzma-
ga efekty przeciwzapalne (Szabó i wsp. 2014). 
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W badaniach eksperymentalnych prowadzonych 
na szczurach z niedokrwiennym uszkodzeniem 
mózgu zaobserwowano w obecności DMT pod-
wyższenie poziomu BDNF i przeciwzapalnej 
interleukiny 10 oraz obniżenie poziomu cytokin 
prozapalnych (TNF-α, IL-1β, IL-6) i czynnika 1 
apoptozy (APAF-1) w surowicy krwi (Nardai 
i wsp. 2020). Odnotowano również in vitro 
zwiększoną przeżywalność ludzkich neuronów 
korowych i komórek mikrogleju w silnym nie-
dotlenieniu (Szabó i wsp. 2016). W trakcie po-
dania DMT dochodzi do aktywacji receptora 
sigma-1, co chroni nerki przed uszkodzeniem 
niedokrwiennym i reperfuzyjnym (Peto i wsp. 
2018; Nemes i wsp. 2019). Na poziomie beha-
wioralnym Fontanilla i wsp. (2009) wykazali, że 
dopiero zablokowanie receptora sigma-1 bądź 
jego usunięcie metodami inżynierii genetycznej 
powodowało, że myszy przestawały reagować 
na DMT. 

Ponadto podanie DMT prowadzi do zwięk-
szonej proliferacji neuronalnych komórek ma-
cierzystych i powoduje migrację neuroblastów 
oraz przyspiesza generowanie nowych neuronów 
w hipokampie, co potwierdzono w serii badań 
z użyciem antagonistów receptorów 5-HT1A/2A 
i sigma-1 in vivo (Morales-Garcia i wsp. 2020). 
Z kolei u myszy DMT wpływało na poprawę 
wyników w zakresie uczenia się przestrzennego 
(np. dłuższy czas eksploracji nowego obiek-
tu) i zadań pamięciowych. Odkryto również, 
że DMT promuje różnicowanie komórek na: 
neurony, astrocyty i oligodendrocyty. Astrocyty 
wspierają przekaźnictwo nerwowe, biorą udział 
w procesach neuroregeneracji oraz fagocytozy, 
a także tworzą barierę krew–mózg z innymi 
komórkami mikrogleju (Kozłowska i wsp. 2022). 
Oligodendrocyty są odpowiedzialne m.in. za 
mielinizację, DMT zaś znacząco zwiększa ich 
obecność, chroniąc je przed stresem oksydacyj-
nym (Luscombe i Patani 2022). Przeciwzapalne 
i antyoksydacyjne właściwości DMT opisane wy-
żej są kluczowe we wspieraniu szczelności bariery 
krew–mózg, której nieprawidłowości obserwuje 
się w wielu poważnych schorzeniach (np. w schi-
zofrenii czy stwardnieniu zanikowym bocznym) 
(Kozłowska i wsp. 2022). Równie fundamen-
talna jest zdolność DMT pobudzania komórek 
glejowych do migracji, a obniżenie wydzielania 
cytokin może sprzyjać ochronie komórek mieli-
ny i oligodendrocytów (Peferoen i wsp. 2014).  
DMT może wspierać proces leczenia zespołu 
stresu pourazowego (post-traumatic stress disorder 
– PTSD), lęku i innych traum, co wykazano 
w teście wymuszonego pływania, wspomaga 
także oduczanie lęku u zwierząt i działa anty-

depresyjnie (Cameron i wsp. 2018). Ponadto 
w próbach na modelach zwierzęcych badających 
biologiczne podstawy traumy stresu trauma-
tycznego pokazano, że DMT obniża produkcję 
reaktywnych form tlenu w korze przedczoło-
wej i hipokampie oraz sygnalizację czynników 
wzrostu, neuroprzekaźnictwo, neurotransmisję 
i neuroplastyczność (Kelley i wsp. 2022). Jed-
nocześnie obserwowano zwiększenie obecności 
receptorów opioidowych delta uczestniczących 
w transmisji bólu oraz czynników kluczowych 
dla wytworzenia tkankowej odporności na utra-
tę dopływu krwi i stres oksydacyjny (Zhang 
i wsp. 2006). Inserra (2018) zasugerował, że 
skuteczność leczenia PTSD i traum w wyniku 
stosowania ayahuaski może być wynikiem dzia-
łania DMT na receptor sigma-1, co powoduje 
zwiększanie neurogenezy, przekaźnictwa i pla-
styczności synaptycznej w hipokampie. Opisane 
działanie wraz z efektami aktywacji receptora 
5-HT2A pomaga w odzyskaniu i przetworzeniu 
traumatycznych wspomnień, emocji czy nawet 
żałoby (González i wsp. 2020). Założenia te 
potwierdzono w badaniach Ruffell i wsp. (2021) 
nad użytkownikami ayahuaski, u których za-
obserwowano zwiększoną ekspresję receptora 
sigma-1, towarzyszącą zmniejszeniu bądź nawet 
ustąpieniu objawów traumy, zmniejszeniu neuro-
tyzmu i wyższemu poziomowi zdolności do prze-
twarzania trudnych emocjonalnie i poznawczo 
treści. Dopełnieniem obrazu dużego znaczenia 
fizjologicznego DMT są badania sugerujące, że 
może ono być skutecznym narzędziem do regu-
lacji sygnalizacji neuronalnej oraz mózgowych 
i obwodowych procesów immunologicznych 
(Frecska i wsp. 2013). Szabó i wsp. (2016) pod-
dali hipoksji trzy rodzaje ludzkich komórek: 
neurony z pluripotencjalnych komórek macie-
rzystych, makrofagi oraz komórki dendrytyczne. 
Autorzy zaobserwowali, że w obecności DMT 
(w stosunkowo małym stężeniu 10–50 μM) 
dochodziło do zmniejszenia stresu oksydacyj-
nego, a komórki miały znacznie wyższy wskaź-
nik przeżywalności oraz niższy poziom różnych 
białek wrażliwych na tlen. Eksperymentalne 
wyłączenie receptorów sigma-1 prowadziło zaś 
do całkowitego zaniku efektów przeżywalności 
komórek związanych z DMT. W kolejnej serii 
badań in vivo otrzymano zbieżne wyniki, wyka-
zując istotnie mniejsze lezje w mózgach szczurów 
poddanych hipoksji i zahamowanie depolaryzacji, 
czemu towarzyszył szybszy powrót do zdrowia 
i odzyskanie sprawności uczenia się w grupach 
poddanych działaniu DMT (Szabó i wsp. 2021). 
Przedstawione wyniki badań sugerują ważną 
rolę DMT w fizjologii komórkowej i wskazują 
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na istotność modulacji receptora sigma-1 przez 
DMT. Wysokie prawdopodobieństwo uzyska-
nia zbliżonych wyników u ludzi skłania firmy 
farmaceutyczne do uwzględnienia DMT jako 
potencjalnego leku stosowanego w celu rato-
wania zagrożonych stresem neuronów, np. przy 
niedotlenieniu/reperfuzji na skutek urazów, za-
wału serca lub udaru mózgu, uszkodzenia nerek, 
a także w transplantologii (Frecska i Kovacs 
2021). Nie bez znaczenia pozostaje potencjał 
naprawczy DMT w chorobach neurodegenera-
cyjnych, takich jak choroba Parkinsona, choroba 
Alzheimera, stwardnienie zanikowe boczne, 
i wspieranie prawidłowego działania komórek 
glejowych (Kozłowska i wsp. 2021). 

Podsumowanie

Od opisania DMT w roli neuroprzekaźnika 
przez Christiana i wsp. (1976) minęło już niemal 
pół wieku. Przełomowe badania Deana i wsp. 
(2019) dostarczyły przekonujących argumentów 
za zasadnością tej hipotezy. Potwierdzone porów-
nywalne z osiąganym przez klasyczne neuroprze-
kaźniki stężenie DMT w organizmie oraz mecha-
nizm jego transportu, magazynowania i syntezy 
świadczą na korzyść jego biologicznej istotności. 

Jednak aby DMT zostało zaklasyfikowane jako 
neuroprzekaźnik lub neuromodulator w OUN, 
wymagane jest przeprowadzenie dalszych badań 
określających drogi syntezy enzymatycznej i me-
chanizm uwalniania DMT do synapsy (Barker 
2022). Fenomen odmiennych stanów świadomo-
ści i towarzyszącej im poprawy zdrowia wyznacza 
kierunek badań nad zastosowaniem terapeutycz-
nym DMT. Rola endogennego DMT zdaje się 
wielopoziomowa i połączona w swoim działaniu 
z wieloma złożonymi mechanizmami biologicz-
nymi. DMT przez wpływ na neurogenezę i glio-
genezę zostało zaliczone do psychoplastogenów, 
które odpowiadają za plastyczność strukturalną 
i funkcjonalną. Daje to nadzieję na zastoso-
wanie go w leczeniu zaburzeń depresyjnych, 
lękowych czy chorób neurodegeneracyjnych.  
DMT może odgrywać kluczową rolę w ochronie 
komórek nerwowych w warunkach stresu oksy-
dacyjnego, a jego wydzielanie w stanach bliskich 
śmierci stanowi naturalny mechanizm obronny 
ciała (Frecska i wsp. 2013) (ryc. 2). Pytania 
o udział DMT w psychozach, kreatywności, śnie 
czy procesach widzenia oraz tak interesujących 
zagadnieniach, jak przeżycia mistyczne/ducho-
we, pozostają wciąż otwarte, podobnie jak te 
o nieistotność/istotność doświadczenia psycho-

Ryc. 2. Efekty działania DMT

Przeciwdepresyjne, 
anksjolityczne

Przeciwmigrenowe, 
przeciwbólowe Immunomodulacyjne, 

przeciwzapalne i antyoksydacyjne 

Wpływające na neurogenezę 
i gliogenezę 

Psychoplastogenne

Neuroprotekcyjne

N, N-dimetylotryptamina 

Neuron Astrocyt Oligodendrocyt 

Neuroblast
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delicznego w wywoływaniu trwałych efektów 
terapeutycznych (Olson 2021; Yaden i Griffiths 
2021). Wykorzystanie do badań ludzkich orga-
noidów mózgowych, czyli zespołów komórek 
zdolnych do różnicowania się w wiele neuro-
nalnych typów komórek i/lub białek, na które 
działa DMT, może pozwolić na lepsze poznanie 
szlaków sygnalizacyjnych aktywowanych przez 
DMT (Dean 2018). Podsumowanie głównych 
efektów DMT przedstawiono na ryc. 2. 

Oświadczenie

Autorzy deklarują brak konfliktu interesów.
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