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Ketamina a uzależnienie
Stephen Ross, MD

Streszczenie
Ketamina jest lekiem zaliczanym do grupy III (w klasyfikacji według ryzyka nadużywania
i uzależnienia), z dobrze poznanym profilem bezpieczeństwa. Od prawie 40 lat była często
stosowana jako lek anestezjologiczny. Od dawna opisywano możliwość nadużywania
ketaminy, która stała się jednym z narkotyków, wykorzystywanym przez nastolatków
i młodych dorosłych na różnego rodzaju imprezach. Ketamina jest substancją spokrewnioną
z fencyklidyną i działa jako niekompetycyjny antagonista N-metylo-D-asparaginianu
(NMDA). W złożonym i nie do końca poznanym procesie antagonizm NMDA zwiększa
stężenie dopaminy w okolicach związanych z układem nagrody, np. jądrze brzusznym
nakrywki i jądrze dwuznacznym. Niezależnie od potencjału uzależniającego, są dowody
przemawiające za tym, że ketamina może mieć właściwości przeciwdziałające
uzależnieniom, kiedy jest stosowana jako uzupełnienie psychoterapii wykorzystującej
zdolność tej substancji do wywoływania zorientowanych spirytualnie odmiennych stanów
świadomości. Technika ta była wykorzystywana u osób uzależnionych od alkoholu
i opioidów. Właściwości przeciwuzależnieniowe ketaminy można zrozumieć przez
przyjrzenie się modelom biologicznym i psycho-spirytualnym

Wprowadzenie
Ketamina jest często stosowanym, bez-

piecznym, skutecznym i dobrze znanym le-
kiem anestezjologicznym, dostępnym od pra-
wie 40 lat i w Stanach Zjednoczonych
zaliczanym do III grupy leków w klasyfikacji
zależnej od potencjału uzależniającego.
Od czasu odkrycia i wprowadzenia do stoso-
wania ketamina była znana jako substancja,
która może być nadużywana. Ostatnio jest
znana jako „narkotyk klubowy” stosowany
przeważnie przez nastolatków, młodych do-
rosłych i gejów podczas subkulturowych im-
prezach tanecznych (raves, circuit parties).1
Ketamina jest uważana przede wszystkim
za lek, który może być nadużywany, jednak
powoli znajduje sobie miejsce również wśród
leków stosowanych w farmakoterapii uzależ-
nień jako uzupełnienie psychoterapii. Możli-
wość wywoływania przez nią odmiennych
stanów świadomości i właściwości halucyno-
genne były z powodzeniem wykorzystywane
do utrzymywania trzeźwości u osób uzależ-

nionych, głównie w Rosji.2 Cenne byłoby
zrozumienie tego z pozoru sprzecznego zja-
wiska. Można to osiągnąć przez analizę mode-
li przyczynowych biologicznych i psycholo-
giczno-duchowych. W artykule przedstawiono
krótki historyczny przegląd badań i zastoso-
wań ketaminy w różnych chorobach soma-
tycznych i psychicznych. Omówiono także
potencjał uzależniający ketaminy, z uwzględ-
nieniem mechanizmów biologicznych, jak
również możliwe właściwości przeciwuzależ-
nieniowe tego leku związane z biologiczny-
mi i psychologiczno-duchowymi mechani-
zmami działania.

Przegląd badań i aktualnych
praktyk dotyczących
stosowania ketaminy

Ketaminę zsyntetyzował amerykański che-
mik Calvina Stevens w 1962 roku na Uniwer-
sytecie w Michigan i była wykorzystywana ja-
ko nowy środek anestezjologiczny, po tym,
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Ocena potrzeb:
Ketamina była postrzegana jako
substancja, która może być
nadużywana. Możliwość jej
wykorzystania jako leku w terapii
uzależnień nie jest dobrze znana,
mimo danych, z których wynika, że
mogłaby okazać się skuteczna w tym
zastosowaniu. Celem tego artykułu
jest omówienie tego zjawiska
i wypełnienie luki w tej dziedzinie
psychiatrii uzależnień.

Cele szkoleniowe:
• Wyliczenie zarejestrowanych

i innych aktualnych wskazań
do stosowania ketaminy w Stanach
Zjednoczonych.

• Wyliczenie znanych biologicznych
mechanizmów działania ketaminy.

• Zrozumienie potencjalnych
mechanizmów działania, które
powodują uzależnienie i wyjaśniają
potencjalne przeciwuzależniające
właściwości ketaminy.
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jak stwierdzono, że fencyklidyna (PCP), któ-
ra również była wykorzystywana w anestezjo-
logii, charakteryzuje się zbyt silnym poten-
cjałem psychozogennym.1 W 1965 roku
Domino zaproponował nazwę „anestetyk dy-
socjacyjny”3 na określenie właściwości keta-
miny polegających na odłączeniu umysłu od
ciała, przeciwstawnych do tradycyjnych środ-
ków anestezjologicznych powodujących cał-
kowite wyłączenie świadomości. Ketamina
została opatentowana w 1966 roku przez Par-
ke-Davis, a w 1970 roku FDA zarejestrowała
ją do stosowania w anestezjologii u dzieci,
dorosłych i osób w podeszłym wieku. Od te-
go czasu była powszechnie stosowana jako
lek anestezjologiczny, co zawdzięczała szyb-
kiemu początkowi i końcowi działania oraz
możliwości wyłączania świadomego przeży-
wania, bez wpływu na układ oddychania
i krążenia. Biologiczny profil bezpieczeństwa
ketaminy jest dobrze poznany na podstawie
ponad 7000 opublikowanych doniesień. Są
pewne dowody na to, że ketamina może za-
pobiegać mechanizmom neurotoksycznym
uruchamianym w przebiegu udaru, po urazie
głowy i napadach padaczkowych, prawdopo-
dobnie przez działanie antagonistyczne wobec
receptora N-metylo-D-asparaginianu (NMDA).2
Ponadto nie ma dowodów na długotrwałe
neurotoksyczne działanie lub przedłużające się
psychologiczne działania niepożądane przy
stosowaniu ketaminy w kontrolowanych wa-
runkach.4-7

W latach 70. i 80. ketamina była stoso-
wana i oceniana jako lek stosowany w połą-
czeniu z psychoterapią u pacjentów z zabu-
rzeniami depresyjnymi, lękowymi i psycho-
somatycznymi. Kazuistyczne doniesienia
potwierdzały jej wpływ na zmniejszenie na-
silenia objawów.8-10 Aktualne badania doty-
czące stosowania ketaminy silnie przema-
wiają za jej rolą w terapii lekoopornych
zespołów bólowych, np. regionalnego ze-
społu bólowego,11-13 a także przełomów bó-
lowych w przewlekłych zespołach bólo-
wych, np. w przebiegu zaawansowanych
chorób nowotworowych.14 Badając hipote-
zę antagonizmu NMDA w schizofrenii, Kry-
stal15 z powodzeniem wykorzystywał przez
ponad 10 lat ketaminę jako narzędzie ba-
dawcze u zdrowych ochotników i chorych
na schizofrenię. Nieoczekiwanym wynikiem
tego badania było stwierdzenie doraźnego
zmniejszenia nasilenia objawów depresyj-
nych po podaniu ketaminy.16 Spostrzeżenie
to stanowiło podstawę dalszych badań
podjętych przez kilku badaczy. Ketamina
okazała się pierwszym lekiem charaktery-
zującym się doraźnym działaniem przeciw-
depresyjnym u chorych na dużą depresję
(major depressive disorder, MDD), co po-
twierdzono w randomizowanych badaniach
kontrolowanych placebo.17-19 W kilku
ośrodkach w Stanach Zjednoczonych roz-

poczęto aktywne dalsze badania nad tym
działaniem ketaminy.

Potencjał uzależniający
Nielegalne stosowanie i nadużywanie keta-

miny rozpoczęło się wkrótce po jej wprowa-
dzeniu na rynek w 1970 roku. Powracający
z Wietnamu żołnierze, u których ketaminę
zastosowano jako lek znieczulający, opisywa-
li żywe halucynacje. W latach 70. i 80. stoso-
wanie tego leku wiązano z „intelektualnym
hedonizmem”, szczególnie w USA. Zaczęły
również pojawiać się pierwsze doniesienia o
nadużywaniu ketaminy przez pracowników
ochrony zdrowia.20 W ciągu ostatniej dekady
opisano zwiększenie pozamedycznego stoso-
wania ketaminy w Australii, Wielkiej Bryta-
nii, Szwecji i Stanach Zjednoczonych (szcze-
gólnie w Nowym Jorku). Głównym źródłem
pozyskiwania ketaminy były ośrodki wetery-
naryjne.1,21 Wyróżnia się dwie podstawowe
grupy osób używających ketaminę. Pierwszą
stanowią osoby przyjmujące ten lek w samot-
ności, w poszukiwaniu transcendentnych,
psychodelicznych przeżyć w ramach „du-
chowego rozwoju”. Druga grupa stosuje
ketaminę jako „narkotyk klubowy” podczas
wspomnianych subkulturowych imprez ta-
necznych. Trudno jest ustalić rzeczywiste
rozpowszechnienie zaburzeń związanych ze
stosowaniem ketaminy, ponieważ jej użyt-
kownicy pozostają grupą w dużej mierze nie-
jawną. W jednym z badań21 przeprowadzo-
nych w Wielkiej Brytanii opisano, że prawie
30% ankietowanych, którzy chodzili do klu-
bów opisywało używanie ketaminy w ciągu
całego życia. W innym z badań,22 które
obejmowało w większości gejów rasy kauka-
skiej, uczestniczących w circuit party w No-
wym Jorku w 1998 roku, stwierdzono, że
86% spośród 173 pytanych potwierdzało
używanie alkoholu lub narkotyków podczas
imprezy. Ketamina okazała się drugim pod
względem częstości spośród używanych nar-
kotyków (przez 53% badanych), ustępując je-
dynie metylenodioksymetamfetaminie (ecsta-
sy; 71%). Kilka zgodnych grup danych
wskazuje na rzeczywisty potencjał uzależnia-
jący ketaminy. W badaniach metodą pozyto-
nowej tomografii emisyjnej (positron emis-
sion tomography, PET) wykazano, że u ludzi
używanie ketaminy prowadzi do zwiększenia
stężenia dopaminy w brzusznej części na-
krywki (ventral tegmental area, VTA), co ko-
relowało z podwyższeniem nastroju.23 Keta-
mina powoduje również zwiększenie stężenia
dopaminy w jądrze dwuznacznym u ludzi.24

Na modelach zwierzęcych wykazano, że lek
ten zwiększa samodzielne dozowanie go
przez osobniki mające taką możliwość.25,26

Wielokrotne podawanie ketaminy prowadzi
do rozwoju tolerancji behawioralnej u zwie-
rząt27,28 i ludzi.21 W różnych badaniach stwier-

dzono intensywne, nawykowe używanie keta-
miny w różnych środowiskach, na przykład
przez anestezjologów.29,30

Zrozumienie właściwości uzależniających
ketaminy wymaga rozważenia mechanizmów
jej działania. Ketamina to arylcykloheksyla-
mina, zaliczana do grupy anestetyków dyso-
cjacyjnych, do których należy również PCP
i dekstrometorfan. Najważniejszym mechani-
zmem działania receptorowego jest antago-
nizm wobec kompleksu receptora NMDA
typu glutaminianowego – w tym samym
miejscu, z którym wiąże się PCP – zlokalizo-
wanym wewnątrz kanału wapniowego. Połą-
czenie ketaminy z receptorem powoduje za-
blokowanie napływu jonów wapnia do
komórki.31 Ten mechanizm działania wiąże
się z właściwości przeciwbólowymi, dyso-
cjacyjnymi, psychozogennymi, psycholo-
giczno-duchowymi i neuroprotekcyjnymi
ketaminy. Ketamina działa przede wszystkim
w korze przedczołowej (prefrontal cortex,
PFC) i układzie limbicznym. Największą gę-
stość receptorów NMDA obserwuje się w PFC
i hipokampie.32 Jeden z mechanizmów alko-
holu również polega na antagonistycznym
działaniu na receptor NMDA. U człowieka
ketamina powoduje subiektywne następstwa
zbliżone do działania alkoholu.33 Ketaminę
cechują ponadto właściwości opioidoergicz-
ne (działanie agonistyczne na receptory mu i
sigma),16 przyczyniające się do działania prze-
ciwbólowego. Jej właściwości zbliżone do
działania substancji pobudzających wiążą się
natomiast ze zwiększeniem przekaźnictwa
monoaminergicznego (dotyczącego dopami-
ny, noradrenaliny i serotoniny), w wyniku ha-
mowania pompy wychwytu zwrotnego mo-
noamin.34 Powyższe działania były powodem
opisywanych niekiedy subiektywnych stanów
wywołanych działaniem ketaminy jako „przy-
pominających intoksykację alkoholową, sty-
mulację kokainową, uspokojenie po opio-
idach i wyobrażenia po kanabinolach.”35

Ważne jest przede wszystkim, aby przyj-
rzeć się mechanizmom biologicznym leżą-
cym u podstaw stanu uzależnienia. Dwa typy
zmian, które prawdopodobnie w istotnym
stopniu przyczyniają się do rozwoju uzależ-
nienia – to zmiany dotyczące aktywności do-
paminy w śródmózgowiu i w PFC, a także
czynności glutaminianergicznej. Zniszczenie
układu dopaminergicznego prowadzi do
zmniejszenia gęstości receptorów dopamino-
wych i zmniejszenia uwalniania tego neuro-
przekaźnika w jądrze dwuznacznym i PFC;
zmniejszenia możliwości sygnalizowania no-
wych, ważnych wydarzeń, co prowadzi do
zbyt małej wrażliwości na ważne biologicz-
nie bodźce.36,37 W miarę rozwoju uzależnie-
nia dochodzi do zaburzeń w neuronalnym
obwodzie wchodzącym w skład układu na-
grody, do jego reorganizacji i dysregulacji,
wskutek czego następują zmiany w układach
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somatycznymi. Kazuistyczne doniesienia
potwierdzały jej wpływ na zmniejszenie na-
silenia objawów.8-10 Aktualne badania doty-
czące stosowania ketaminy silnie przema-
wiają za jej rolą w terapii lekoopornych
zespołów bólowych, np. regionalnego ze-
społu bólowego,11-13 a także przełomów bó-
lowych w przewlekłych zespołach bólo-
wych, np. w przebiegu zaawansowanych
chorób nowotworowych.14 Badając hipote-
zę antagonizmu NMDA w schizofrenii, Kry-
stal15 z powodzeniem wykorzystywał przez
ponad 10 lat ketaminę jako narzędzie ba-
dawcze u zdrowych ochotników i chorych
na schizofrenię. Nieoczekiwanym wynikiem
tego badania było stwierdzenie doraźnego
zmniejszenia nasilenia objawów depresyj-
nych po podaniu ketaminy.16 Spostrzeżenie
to stanowiło podstawę dalszych badań
podjętych przez kilku badaczy. Ketamina
okazała się pierwszym lekiem charaktery-
zującym się doraźnym działaniem przeciw-
depresyjnym u chorych na dużą depresję
(major depressive disorder, MDD), co po-
twierdzono w randomizowanych badaniach
kontrolowanych placebo.17-19 W kilku
ośrodkach w Stanach Zjednoczonych roz-

poczęto aktywne dalsze badania nad tym
działaniem ketaminy.

Potencjał uzależniający
Nielegalne stosowanie i nadużywanie keta-

miny rozpoczęło się wkrótce po jej wprowa-
dzeniu na rynek w 1970 roku. Powracający
z Wietnamu żołnierze, u których ketaminę
zastosowano jako lek znieczulający, opisywa-
li żywe halucynacje. W latach 70. i 80. stoso-
wanie tego leku wiązano z „intelektualnym
hedonizmem”, szczególnie w USA. Zaczęły
również pojawiać się pierwsze doniesienia o
nadużywaniu ketaminy przez pracowników
ochrony zdrowia.20 W ciągu ostatniej dekady
opisano zwiększenie pozamedycznego stoso-
wania ketaminy w Australii, Wielkiej Bryta-
nii, Szwecji i Stanach Zjednoczonych (szcze-
gólnie w Nowym Jorku). Głównym źródłem
pozyskiwania ketaminy były ośrodki wetery-
naryjne.1,21 Wyróżnia się dwie podstawowe
grupy osób używających ketaminę. Pierwszą
stanowią osoby przyjmujące ten lek w samot-
ności, w poszukiwaniu transcendentnych,
psychodelicznych przeżyć w ramach „du-
chowego rozwoju”. Druga grupa stosuje
ketaminę jako „narkotyk klubowy” podczas
wspomnianych subkulturowych imprez ta-
necznych. Trudno jest ustalić rzeczywiste
rozpowszechnienie zaburzeń związanych ze
stosowaniem ketaminy, ponieważ jej użyt-
kownicy pozostają grupą w dużej mierze nie-
jawną. W jednym z badań21 przeprowadzo-
nych w Wielkiej Brytanii opisano, że prawie
30% ankietowanych, którzy chodzili do klu-
bów opisywało używanie ketaminy w ciągu
całego życia. W innym z badań,22 które
obejmowało w większości gejów rasy kauka-
skiej, uczestniczących w circuit party w No-
wym Jorku w 1998 roku, stwierdzono, że
86% spośród 173 pytanych potwierdzało
używanie alkoholu lub narkotyków podczas
imprezy. Ketamina okazała się drugim pod
względem częstości spośród używanych nar-
kotyków (przez 53% badanych), ustępując je-
dynie metylenodioksymetamfetaminie (ecsta-
sy; 71%). Kilka zgodnych grup danych
wskazuje na rzeczywisty potencjał uzależnia-
jący ketaminy. W badaniach metodą pozyto-
nowej tomografii emisyjnej (positron emis-
sion tomography, PET) wykazano, że u ludzi
używanie ketaminy prowadzi do zwiększenia
stężenia dopaminy w brzusznej części na-
krywki (ventral tegmental area, VTA), co ko-
relowało z podwyższeniem nastroju.23 Keta-
mina powoduje również zwiększenie stężenia
dopaminy w jądrze dwuznacznym u ludzi.24

Na modelach zwierzęcych wykazano, że lek
ten zwiększa samodzielne dozowanie go
przez osobniki mające taką możliwość.25,26

Wielokrotne podawanie ketaminy prowadzi
do rozwoju tolerancji behawioralnej u zwie-
rząt27,28 i ludzi.21 W różnych badaniach stwier-

dzono intensywne, nawykowe używanie keta-
miny w różnych środowiskach, na przykład
przez anestezjologów.29,30

Zrozumienie właściwości uzależniających
ketaminy wymaga rozważenia mechanizmów
jej działania. Ketamina to arylcykloheksyla-
mina, zaliczana do grupy anestetyków dyso-
cjacyjnych, do których należy również PCP
i dekstrometorfan. Najważniejszym mechani-
zmem działania receptorowego jest antago-
nizm wobec kompleksu receptora NMDA
typu glutaminianowego – w tym samym
miejscu, z którym wiąże się PCP – zlokalizo-
wanym wewnątrz kanału wapniowego. Połą-
czenie ketaminy z receptorem powoduje za-
blokowanie napływu jonów wapnia do
komórki.31 Ten mechanizm działania wiąże
się z właściwości przeciwbólowymi, dyso-
cjacyjnymi, psychozogennymi, psycholo-
giczno-duchowymi i neuroprotekcyjnymi
ketaminy. Ketamina działa przede wszystkim
w korze przedczołowej (prefrontal cortex,
PFC) i układzie limbicznym. Największą gę-
stość receptorów NMDA obserwuje się w PFC
i hipokampie.32 Jeden z mechanizmów alko-
holu również polega na antagonistycznym
działaniu na receptor NMDA. U człowieka
ketamina powoduje subiektywne następstwa
zbliżone do działania alkoholu.33 Ketaminę
cechują ponadto właściwości opioidoergicz-
ne (działanie agonistyczne na receptory mu i
sigma),16 przyczyniające się do działania prze-
ciwbólowego. Jej właściwości zbliżone do
działania substancji pobudzających wiążą się
natomiast ze zwiększeniem przekaźnictwa
monoaminergicznego (dotyczącego dopami-
ny, noradrenaliny i serotoniny), w wyniku ha-
mowania pompy wychwytu zwrotnego mo-
noamin.34 Powyższe działania były powodem
opisywanych niekiedy subiektywnych stanów
wywołanych działaniem ketaminy jako „przy-
pominających intoksykację alkoholową, sty-
mulację kokainową, uspokojenie po opio-
idach i wyobrażenia po kanabinolach.”35

Ważne jest przede wszystkim, aby przyj-
rzeć się mechanizmom biologicznym leżą-
cym u podstaw stanu uzależnienia. Dwa typy
zmian, które prawdopodobnie w istotnym
stopniu przyczyniają się do rozwoju uzależ-
nienia – to zmiany dotyczące aktywności do-
paminy w śródmózgowiu i w PFC, a także
czynności glutaminianergicznej. Zniszczenie
układu dopaminergicznego prowadzi do
zmniejszenia gęstości receptorów dopamino-
wych i zmniejszenia uwalniania tego neuro-
przekaźnika w jądrze dwuznacznym i PFC;
zmniejszenia możliwości sygnalizowania no-
wych, ważnych wydarzeń, co prowadzi do
zbyt małej wrażliwości na ważne biologicz-
nie bodźce.36,37 W miarę rozwoju uzależnie-
nia dochodzi do zaburzeń w neuronalnym
obwodzie wchodzącym w skład układu na-
grody, do jego reorganizacji i dysregulacji,
wskutek czego następują zmiany w układach
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behawioralnych – przestrojenie z układu zo-
rientowanego na dopaminę w jądrze dwu-
znacznym (biorącego udział w doraźnym od-
czuwaniu przyjemności po narkotykach oraz
inicjacji uczenia się i warunkowania reakcji)
na oparty na glutaminianie układ w PFC
(szczególnie w przedniej części zakrętu obrę-
czy i korze oczodołowo-czołowej), czego
przejawem jest zmienione neuroprzekaźnic-
two glutaminianergiczne w projekcjach z PFC
do jądra dwuznacznego.38 Układ ten staje się
nadmiernie pobudliwy na bodźce warunko-
wane przez narkotyki i zbyt mało wrażliwy
na bodźce biologiczne. Wtórnie do tych
zmian dotyczących układów dopaminergicz-
nego i glutaminiannergicznego rozwój farma-
koterapii w dziedzinie opracowywania leków
przeciwdziałających uzależnieniu koncentru-
je się na substancjach, które wzmacniałyby
znaczenie naturalnych zasobów, np. nasilały
czynność układu dopaminergicznego lub
zmieniały dysfunkcjonalną odpowiedź na
uwarunkowane bodźce (związane z przyjmo-
waniem narkotyków lub istotne biologicznie)
przez zmianę przekaźnictwa glutamatergicz-
nego.

Zgodnie z tym, że stany hiperglutaminia-
nergiczne są związane z uzależnieniem, trze-
ba podkreślić, że subanestetyczne dawki an-
tagonistów NMDA (do których należy m.in.
ketamina) mogą w rzeczywistości nasilać
przekaźnictwo glutaminianergiczne przez od-
hamowanie uwalniania glutaminianu wsku-
tek przesunięcia go do innych receptorów
glutaminianergicznych (AMPA – kwasu
α-amino-3-hydroksy-5 metylo-4-izoksazolopro-
pionowego, kwasu kainowego i receptora glu-
taminianowego sprzężonego z białkiem G).
Powoduje to wzmożenie przekaźnictwa gluta-
minianergicznego.15 Można zapytać, jak to
jest możliwe i jakie jest znaczenie tego efek-
tu. Są pewne badania, z których może wyni-
kać, że antagoniści receptora NMDA mogą
antagonizować neurony GABA-ergiczne
(w których neuroprzekaźnikiem jest kwas
g-aminomasłowy) z większą siłą niż hamować
receptory NMDA. Antagonizm NMDA mo-
że zatem zmniejszać aktywację hamujących
neuronów GABA-ergicznych, prowadząc
do zmniejszenia zewnątrzkomórkowego stę-
żenia GABA w korze mózgu.39 Zmniejsza to
z kolei zwykłe hamowanie neuronów gluta-
minianergicznych przez GABA, co prowadzi
do odhamowania układów neuronów gluta-
minianergicznych i zwiększenia neuroprze-
kaźnictwa glutaminianergicznego z udziałem
receptorów innych niż NMDA.40 Powstająca
w rezultacie korowa aktywacja glutaminianer-
giczna stymuluje zakończenia monoaminer-
giczne w korze, układzie limbicznym, śród-
mózgowiu i pniu mózgu.15 W ramach tych
działań dochodzi do zwiększenia zewnątrz-
komórkowego stężenia dopaminy w okoli-
cach związanych z układem nagrody (tzn.

VTA i jądrze dwuznacznym), co może tłuma-
czyć potencjał uzależniający ketaminy. Bio-
rąc wszystko to pod uwagę, można zapytać
o możliwe wyjaśnienie biologicznych lub in-
nych przypuszczalnych przeciwuzależnienio-
wych właściwości ketaminy.

Właściwości
przeciwuzależnieniowe

Krótki przegląd zastosowań
substancji halucynogennych
w leczeniu uzależnień

Ketamina nie jest pierwszą substancją
o działaniu halucynogennym testowaną w te-
rapii uzależnień. W latach 50. i 60. ubiegłego
wieku u osób uzależnionych przede wszyst-
kim od alkoholu i, w mniejszym stopniu,
od opioidów, stosowano halucynogeny seroto-
ninergiczne (głównie LSD – dietyloamid kwa-
su D-lizerginowego). Najwybitniejszym bada-
czem, który analizował takie zastosowanie
LSD był Osmond. Wraz z Hofferem41 leczył
dużymi dawkami LSD ponad 1000 osób uza-
leżnionych od alkoholu. Wstępna mechani-
styczna hipoteza była oparta na awersyjnym
przewarunkowaniu w wyniku skojarzenia in-
tensywnych przeżyć po LSD z przerażającym
stanem zaburzeń świadomości w przebiegu
majaczenia alkoholowego. W subiektywnym
doświadczeniu badani często przeżywali ro-
dzaj transformacji, stan z pogranicza śmierci
(zejście do najniższego poziomu), który sprzy-
jał uzyskaniu trzeźwości. Wkrótce po zastoso-
waniu LSD w leczeniu alkoholików w ściśle
kontrolowanych warunkach, w których szcze-
gólną uwagę zwracano na miejsce i program,
badacze zaczęli przyjmować bardziej pozyty-
wistyczny paradygmat, zgodnie z którym opi-
sywali substancje halucynogenne jako zdolne
do wywoływania transcendentnego poczucia
jedności ze światem, osiągania wglądu w sie-
bie, zrozumienia siebie i kształtowania więk-
szej odpowiedzialności za siebie i innych,
a także duchowego oświecenia.41 Opisywali
duży odsetek powodzeń w utrzymywaniu abs-
tynencji, jednak prowadzone przez nich bada-
nia nie były poprawne metodologicznie. Nie
stosowano randomizacji ani grupy kontrolnej,
nie wykorzystywano ślepej próby, stosowano
nieprofesjonalne narzędzia oceny nasilenia ob-
jawów. Charakteryzowały się one także niewy-
starczającą swoistością diagnostyczną, włącza-
niem osób ze współistniejącymi zaburzeniami
psychicznymi lub związanymi z nadużywa-
niem innych niż alkohol substancji psychoak-
tywnych (substance use disorders, SUD), nie-
uzyskiwaniem odpowiednio sformułowanej
świadomej zgody i niewystarczającą dalszą ob-
serwacją.

Inne badania oceniające rezultaty stoso-
wania LSD w uzależnieniu od alkoholu dawa-
ły bardzo różne wyniki, od zadziwiająco po-

zytywnych do wskazujących na nasilenie pro-
blemu, w zależności od schematu badania
i jego warunków. Niestety prawie wszystkie
badania były niepoprawne pod względem
metodologicznym, co uniemożliwiało odpo-
wiedź na pytanie, czy można na ich podsta-
wie stwierdzić jakikolwiek efekt.42 Prace te
stworzyły jednak podstawę do prowadzo-
nych obecnie badań, w których wykorzystu-
je się takie same lub podobne substancje
(ketaminę) w celu określenia, czy to lecze-
nie jest w rzeczywistości skuteczne. Popraw-
na metodologia obejmuje randomizację,
grupę kontrolną otrzymującą placebo, sto-
sowanie swoistych standaryzowanych narzę-
dzi diagnostycznych (np. ustrukturalizowany
wywiad kliniczny według DSM-IV), uwzględ-
nienie parametrów dotyczących nasilenia,
standaryzowaną dawkę psychoterapii, obiek-
tywnych, zewnętrznych badaczy, niewiedzą-
cych, w jaki sposób pacjenci byli leczeni,
oraz wystarczającego okresu prospektywnej
obserwacji.43

Aktualne zastosowania ketaminy
w leczeniu uzależnień

Pierwszym psychiatrą, który rygorystycz-
nie oceniał potencjał ketaminy w leczeniu
uzależnień, był Krupitsky. W 1985 r. opraco-
wał technikę z wykorzystaniem ketaminy –
halucynogenną terapię ketaminą (ketamine
psychedelic psychotherapy, KPT), którą wy-
korzystywał w leczeniu osób uzależnionych
od alkoholu.2 Podobnie jak Osmond, pierw-
szy stworzył koncepcję modelu awersyjnego
przewarunkowania, w którym wykorzystuje
się przygotowanie i sugestię w połączeniu
z wywoływaniem odmiennego stanu świado-
mości za pomocą ketaminy w celu indukowa-
nia i wzmocnienia negatywnych stanów psy-
chicznych w skojarzeniu z utrzymywaniem
się negatywnych następstw uzależnienia
od alkoholu. Model ten można rozpatrywać
jako inicjowane, wywoływane lub wzmacnia-
ne farmakologicznie „osiąganie całkowitego
dna”. W dziedzinie terapii uzależnień często
mówi się o konieczności osiągnięcia „całko-
witego dna” przed podjęciem wysiłków pro-
wadzących do odzyskania trzeźwości. Dozna-
nie takie może mieć podobne znaczenie jak
przeżycia „z pogranicza śmierci”, które, jak
opisywano, mogą wywoływać przemianę i ko-
rzystne zmiany życiowe.44 Mogą powodować
rozpoczęcie gwałtownych zmian prowadzą-
cych do uzyskania trzeźwości. We Wspólno-
cie Anonimowych Alkoholików (AA) uczy się,
że osiągnięcie stanu „całkowitego dna” jest
konieczne przed odzyskaniem trzeźwości.
Chociaż może to być warunkiem koniecz-
nym u niektórych alkoholików, to w przy-
padku innych uzależnień tym dnem może
być śmierć. Zamiast zaprzestania walki o pa-
cjenta i czekania aż „to” się wydarzy, ciekawe
byłoby, czy możliwe jest chemiczne wyindu-
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kowanie lub wzmocnienie tego stanu, co
przyspieszałoby rozpoczęcie procesu zdro-
wienia.

Ketamina może powodować, w charak-
terze działań niekorzystnych z punktu wi-
dzenia psychiatrii, stany psychotyczne
(z objawami pozytywnymi i negatywnymi),
dysocjację i zaburzenia funkcji poznawczych
(w tym zaburzenia uwagi, pamięci i wydaj-
ności).21 Nie pokrywa to jednak w całości fe-
nomenologii indukowanych przez ketaminę
stanów głęboko zmienionej świadomości,
obejmujących przeżycia psychologiczne, mi-
styczne i duchowe. Przydatne jest tutaj przy-
jęcie szerszej definicji duchowości, która wy-
kraczałaby poza rozumiane zwykle pod tym
pojęciem – wiarę i poczucie sensu, znacze-
nia.45,46 Wiarę można zdefiniować jako prze-
konanie o istnieniu transcendentalnej wyższej
siły i poczucie związku z nią. Ta wyższa siła
nie musi być definiowana jako Bóg, a sama
wiara nie musi przejawiać się uczestnicze-
niem w tradycyjnych obrzędach religijnych.
Natomiast poczucie sensu czy znaczenia mo-
że obejmować poczucie wyjątkowego celu
w życiu i przekonanie o możliwości osiągnię-
cia spełnienia lub „nawet transcendentnego
przeżycia w wyniku łączności z czymś więk-
szym od siebie”.47 Rodzaje doświadczeń du-
chowych indukowanych przez ketaminę, od-
rębne od związanych z jej właściwościami
dysocjacyjnymi (tzn. powodowaniem su-
biektywnego odłączenia od ciała i być mo-
że nakładające się ze zjawiskami tradycyjnie
rozumianymi jako psychotyczne), mogą
obejmować poczucie dysolucji (rozpadu) ego
i utratę tożsamości; doświadczanie psychicz-
nej śmierci i odrodzenia; przeżywanie wizji
o dużym wysyceniu emocjonalnym i stanów
podobnych do snu; poczucie większego
wglądu/autoref leksji i sensu życia oraz po-
czucie jedności z całą ludzką rasą, naturą,
wszechświatem i Bogiem.2 Efekty te dopro-
wadziły Krupitsky’ego do zmiany modelu
z awersyjnego na egzystencjalny, duchowy
model o pozytywistycznym wydźwięku. Jego
wykorzystywanie ma na celu indukowanie
wyższych/transcendentnych stanów wpływa-
jących na uzyskanie stanu trzeźwości u osób
z uzależnieniami. Rozszerzył on swoje ba-
dania na pacjentów z uzależnieniem
od opioidów. Między 1985 a 2002 r. leczył
za pomocą KPT ponad 1000 pacjentów
z uzależnieniami.2 KPT składa się z trzech
etapów, tzn. przygotowania, fazy właściwej
i integracji. Faza przygotowawcza obejmu-
je 5-10 godzin sugestywnej psychoterapii.
W jej trakcie pacjent dowiaduje się, że do-
świadczenie spowodowane ketaminą może
spowodować uzyskanie znacznego wglądu
w osobiste problemy, systemy wartości i zna-
czenie życia, a zmiany te mogą wyzwolić pro-
ces prowadzący do odzyskania trzeźwości.
W fazie właściwej pacjentowi podaje się do-

mięśniowo ketaminę w dawce 2-2,5 mg/kg.
Początek działania występuje po 10 minu-
tach, zaś całe doświadczenie trwa w przybli-
żeniu godzinę. Pacjentów informuje się, że
doświadczą stanu zmiany świadomości, i pro-
si się o otworzenie na to przeżycie. W trak-
cie doświadczenia leżą na wznak z osłonami
na oczach i słuchawkami na uszach, słucha-
jąc wybranej wcześniej muzyki. W fazie inte-
gracji wykorzystuje się połączenie psychotera-
pii indywidualnej i grupowej, która ma
na celu pomóc pacjentowi w zinterpretowa-
niu i zintegrowaniu indukowanego ketaminą
doświadczenia w taki sposób, aby przełożyło
się na zmiany w zachowaniu związane z od-
zyskiwaniem abstynencji. Terapeuta pomaga
w integracji transformacji duchowej.2

W badaniu kontrolowanym,48 które doty-
czyło osób uzależnionych od alkoholu, w ra-
mach KPT podawano jednorazową dawkę ke-
taminy (jako uzupełnienie standardowej
terapii psychospołecznej u uzależnionych
od alkoholu leczonych w ośrodku terapeu-
tycznym Krupinsky’ego), obserwując znacz-
ną przewagę nad leczeniem standardowym.
Całkowitą abstynencję od alkoholu przez po-
nad 12 miesięcy opisano w przybliżeniu
u 66% (73 ze 111) uzależnionych od alkoho-
lu w grupie KPT w porównaniu z 24%
(24 ze 100) w leczonej w tradycyjny sposób
grupie kontrolnej (p <0,01). Za pomocą wy-
korzystanych w badaniu psychologicznych
narzędzi oceny stwierdzono ponadto pozy-
tywne zmiany emocjonalne oraz dotyczące
percepcji siebie i innych, korzystne zmiany
wartości i celów życiowych, istotny wgląd
w poczucie sensu życia i przyspieszenie roz-
woju duchowego w grupie leczonej KPT
w porównaniu z grupą kontrolną. Krupitsky
przebadał następnie zastosowanie KPT u pa-
cjentów uzależnionych od heroiny w rando-
mizowanym badaniu kontrolowanym place-
bo z podwójnie ślepą próbą.49 W tym
badaniu 70 uzależnionych od heroiny osób
po detoksyfikacji zostało losowo przydzielo-
nych do jednej z dwóch grup. W jednej za-
stosowano jednorazową, halucynogenną daw-
kę ketaminy (2 mg/kg domięśniowo), zaś
w drugiej dawkę kontrolną, niepowodującą
działania halucynogennego (0,2 mg/kg, do-

mięśniowo). U wszystkich pacjentów zasto-
sowano taką samą, standaryzowaną dawkę
psychoterapii w fazie przygotowawczej i fazie
integracji. Grupa eksperymentalna charakte-
ryzowała się znacznie większym odsetkiem
osób, które utrzymywały abstynencję w róż-
nych punktach czasowych, aż do 24 miesię-
cy, w porównaniu z grupą, w której zastoso-
wano aktywne placebo (tab. 1).49 Podobnie
jak w przypadku opisanych wcześniej badań
dotyczących uzależnienia od alkoholu w gru-
pie eksperymentalnej w porównaniu z kon-
trolną obserwowano poprawę w innych
wymiarach psychologicznych, w tym zmniej-
szenie nasilenia lęku/depresji, wzmocnienie
poczucia zrozumienia znaczenia i celu w ży-
ciu i przyspieszenie duchowego rozwoju.
W opisywanym badaniu49 nie obserwowano
istotnych niekorzystnych fizjologicznych ani
psychologicznych następstw. Żaden z uczest-
ników nie uzależnił się od ketaminy.

Niejasne pozostaje, jakie znaczenie ma le-
czenie farmakologiczne lub psychospołeczne
w terapii uzależnień przed zastosowaniem
KPT, a szczególnie po podaniu tej substancji.
Na przykład w opisanym wcześniej badaniu,
dotyczącym pacjentów uzależnionych od he-
roiny,49 faza integracji wydawała się składać
zaledwie z 5 godzin psychoterapii „przepro-
wadzonej w ciągu kilku dni po sesji KPT”,
mającej pomoc w „integracji wglądu uzyska-
nego podczas sesji z podaniem ketaminy
z codziennym życiem.”49 Nie jest jasno spre-
cyzowane, na czym ta psychoterapia polega-
ła i w jaki sposób taka krótka „psychoterapia
zorientowana egzystencjalnie” mogła promo-
wać zachowanie długotrwałej abstynencji
przez 2 lata. Nie opisano leczenia stosowa-
nego w późniejszych etapach. Nie wiadomo
czy u pacjentów stosowano standardowe,
oparte na dowodach, farmakologiczne lecze-
nie uzależnień, np. w postaci podawania nal-
treksonu (w Rosji stosowanie agonistów lub
częściowych agonistów receptora opioidowe-
go jest zakazane), czy metody psychospo-
łeczne, jak np. interwencje motywacyjne;
zapobieganie nawrotom, radzenie sobie
z przypadkowością, wzmacnianie otoczenia
czy przymus. Wspomniano, że w badaniu
wykorzystano metodę podwójnie ślepej pró-

TAbelA 1
Odsetek abstynencji u pacjentów uzależnionych od heroiny po podaniu
ketaminy49

Odsetek abstynencji Grupa Grupa Wartość p
przy obserwacji prospektywnej eksperymentalna kontrolna

Po miesiącu 86% 54% <0,01

Po 6 miesiącach 37% 17% <0,05

Po 12 miesiącach 25% 5% <0,05

Po 24 miesiącach 18% 2% <0,05

Ross S. Primary Psychiatry, Vol. 15, No 9. 2008.
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Ketamina a uzależnienie

behawioralnych – przestrojenie z układu zo-
rientowanego na dopaminę w jądrze dwu-
znacznym (biorącego udział w doraźnym od-
czuwaniu przyjemności po narkotykach oraz
inicjacji uczenia się i warunkowania reakcji)
na oparty na glutaminianie układ w PFC
(szczególnie w przedniej części zakrętu obrę-
czy i korze oczodołowo-czołowej), czego
przejawem jest zmienione neuroprzekaźnic-
two glutaminianergiczne w projekcjach z PFC
do jądra dwuznacznego.38 Układ ten staje się
nadmiernie pobudliwy na bodźce warunko-
wane przez narkotyki i zbyt mało wrażliwy
na bodźce biologiczne. Wtórnie do tych
zmian dotyczących układów dopaminergicz-
nego i glutaminiannergicznego rozwój farma-
koterapii w dziedzinie opracowywania leków
przeciwdziałających uzależnieniu koncentru-
je się na substancjach, które wzmacniałyby
znaczenie naturalnych zasobów, np. nasilały
czynność układu dopaminergicznego lub
zmieniały dysfunkcjonalną odpowiedź na
uwarunkowane bodźce (związane z przyjmo-
waniem narkotyków lub istotne biologicznie)
przez zmianę przekaźnictwa glutamatergicz-
nego.

Zgodnie z tym, że stany hiperglutaminia-
nergiczne są związane z uzależnieniem, trze-
ba podkreślić, że subanestetyczne dawki an-
tagonistów NMDA (do których należy m.in.
ketamina) mogą w rzeczywistości nasilać
przekaźnictwo glutaminianergiczne przez od-
hamowanie uwalniania glutaminianu wsku-
tek przesunięcia go do innych receptorów
glutaminianergicznych (AMPA – kwasu
α-amino-3-hydroksy-5 metylo-4-izoksazolopro-
pionowego, kwasu kainowego i receptora glu-
taminianowego sprzężonego z białkiem G).
Powoduje to wzmożenie przekaźnictwa gluta-
minianergicznego.15 Można zapytać, jak to
jest możliwe i jakie jest znaczenie tego efek-
tu. Są pewne badania, z których może wyni-
kać, że antagoniści receptora NMDA mogą
antagonizować neurony GABA-ergiczne
(w których neuroprzekaźnikiem jest kwas
g-aminomasłowy) z większą siłą niż hamować
receptory NMDA. Antagonizm NMDA mo-
że zatem zmniejszać aktywację hamujących
neuronów GABA-ergicznych, prowadząc
do zmniejszenia zewnątrzkomórkowego stę-
żenia GABA w korze mózgu.39 Zmniejsza to
z kolei zwykłe hamowanie neuronów gluta-
minianergicznych przez GABA, co prowadzi
do odhamowania układów neuronów gluta-
minianergicznych i zwiększenia neuroprze-
kaźnictwa glutaminianergicznego z udziałem
receptorów innych niż NMDA.40 Powstająca
w rezultacie korowa aktywacja glutaminianer-
giczna stymuluje zakończenia monoaminer-
giczne w korze, układzie limbicznym, śród-
mózgowiu i pniu mózgu.15 W ramach tych
działań dochodzi do zwiększenia zewnątrz-
komórkowego stężenia dopaminy w okoli-
cach związanych z układem nagrody (tzn.

VTA i jądrze dwuznacznym), co może tłuma-
czyć potencjał uzależniający ketaminy. Bio-
rąc wszystko to pod uwagę, można zapytać
o możliwe wyjaśnienie biologicznych lub in-
nych przypuszczalnych przeciwuzależnienio-
wych właściwości ketaminy.

Właściwości
przeciwuzależnieniowe

Krótki przegląd zastosowań
substancji halucynogennych
w leczeniu uzależnień

Ketamina nie jest pierwszą substancją
o działaniu halucynogennym testowaną w te-
rapii uzależnień. W latach 50. i 60. ubiegłego
wieku u osób uzależnionych przede wszyst-
kim od alkoholu i, w mniejszym stopniu,
od opioidów, stosowano halucynogeny seroto-
ninergiczne (głównie LSD – dietyloamid kwa-
su D-lizerginowego). Najwybitniejszym bada-
czem, który analizował takie zastosowanie
LSD był Osmond. Wraz z Hofferem41 leczył
dużymi dawkami LSD ponad 1000 osób uza-
leżnionych od alkoholu. Wstępna mechani-
styczna hipoteza była oparta na awersyjnym
przewarunkowaniu w wyniku skojarzenia in-
tensywnych przeżyć po LSD z przerażającym
stanem zaburzeń świadomości w przebiegu
majaczenia alkoholowego. W subiektywnym
doświadczeniu badani często przeżywali ro-
dzaj transformacji, stan z pogranicza śmierci
(zejście do najniższego poziomu), który sprzy-
jał uzyskaniu trzeźwości. Wkrótce po zastoso-
waniu LSD w leczeniu alkoholików w ściśle
kontrolowanych warunkach, w których szcze-
gólną uwagę zwracano na miejsce i program,
badacze zaczęli przyjmować bardziej pozyty-
wistyczny paradygmat, zgodnie z którym opi-
sywali substancje halucynogenne jako zdolne
do wywoływania transcendentnego poczucia
jedności ze światem, osiągania wglądu w sie-
bie, zrozumienia siebie i kształtowania więk-
szej odpowiedzialności za siebie i innych,
a także duchowego oświecenia.41 Opisywali
duży odsetek powodzeń w utrzymywaniu abs-
tynencji, jednak prowadzone przez nich bada-
nia nie były poprawne metodologicznie. Nie
stosowano randomizacji ani grupy kontrolnej,
nie wykorzystywano ślepej próby, stosowano
nieprofesjonalne narzędzia oceny nasilenia ob-
jawów. Charakteryzowały się one także niewy-
starczającą swoistością diagnostyczną, włącza-
niem osób ze współistniejącymi zaburzeniami
psychicznymi lub związanymi z nadużywa-
niem innych niż alkohol substancji psychoak-
tywnych (substance use disorders, SUD), nie-
uzyskiwaniem odpowiednio sformułowanej
świadomej zgody i niewystarczającą dalszą ob-
serwacją.

Inne badania oceniające rezultaty stoso-
wania LSD w uzależnieniu od alkoholu dawa-
ły bardzo różne wyniki, od zadziwiająco po-

zytywnych do wskazujących na nasilenie pro-
blemu, w zależności od schematu badania
i jego warunków. Niestety prawie wszystkie
badania były niepoprawne pod względem
metodologicznym, co uniemożliwiało odpo-
wiedź na pytanie, czy można na ich podsta-
wie stwierdzić jakikolwiek efekt.42 Prace te
stworzyły jednak podstawę do prowadzo-
nych obecnie badań, w których wykorzystu-
je się takie same lub podobne substancje
(ketaminę) w celu określenia, czy to lecze-
nie jest w rzeczywistości skuteczne. Popraw-
na metodologia obejmuje randomizację,
grupę kontrolną otrzymującą placebo, sto-
sowanie swoistych standaryzowanych narzę-
dzi diagnostycznych (np. ustrukturalizowany
wywiad kliniczny według DSM-IV), uwzględ-
nienie parametrów dotyczących nasilenia,
standaryzowaną dawkę psychoterapii, obiek-
tywnych, zewnętrznych badaczy, niewiedzą-
cych, w jaki sposób pacjenci byli leczeni,
oraz wystarczającego okresu prospektywnej
obserwacji.43

Aktualne zastosowania ketaminy
w leczeniu uzależnień

Pierwszym psychiatrą, który rygorystycz-
nie oceniał potencjał ketaminy w leczeniu
uzależnień, był Krupitsky. W 1985 r. opraco-
wał technikę z wykorzystaniem ketaminy –
halucynogenną terapię ketaminą (ketamine
psychedelic psychotherapy, KPT), którą wy-
korzystywał w leczeniu osób uzależnionych
od alkoholu.2 Podobnie jak Osmond, pierw-
szy stworzył koncepcję modelu awersyjnego
przewarunkowania, w którym wykorzystuje
się przygotowanie i sugestię w połączeniu
z wywoływaniem odmiennego stanu świado-
mości za pomocą ketaminy w celu indukowa-
nia i wzmocnienia negatywnych stanów psy-
chicznych w skojarzeniu z utrzymywaniem
się negatywnych następstw uzależnienia
od alkoholu. Model ten można rozpatrywać
jako inicjowane, wywoływane lub wzmacnia-
ne farmakologicznie „osiąganie całkowitego
dna”. W dziedzinie terapii uzależnień często
mówi się o konieczności osiągnięcia „całko-
witego dna” przed podjęciem wysiłków pro-
wadzących do odzyskania trzeźwości. Dozna-
nie takie może mieć podobne znaczenie jak
przeżycia „z pogranicza śmierci”, które, jak
opisywano, mogą wywoływać przemianę i ko-
rzystne zmiany życiowe.44 Mogą powodować
rozpoczęcie gwałtownych zmian prowadzą-
cych do uzyskania trzeźwości. We Wspólno-
cie Anonimowych Alkoholików (AA) uczy się,
że osiągnięcie stanu „całkowitego dna” jest
konieczne przed odzyskaniem trzeźwości.
Chociaż może to być warunkiem koniecz-
nym u niektórych alkoholików, to w przy-
padku innych uzależnień tym dnem może
być śmierć. Zamiast zaprzestania walki o pa-
cjenta i czekania aż „to” się wydarzy, ciekawe
byłoby, czy możliwe jest chemiczne wyindu-
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kowanie lub wzmocnienie tego stanu, co
przyspieszałoby rozpoczęcie procesu zdro-
wienia.

Ketamina może powodować, w charak-
terze działań niekorzystnych z punktu wi-
dzenia psychiatrii, stany psychotyczne
(z objawami pozytywnymi i negatywnymi),
dysocjację i zaburzenia funkcji poznawczych
(w tym zaburzenia uwagi, pamięci i wydaj-
ności).21 Nie pokrywa to jednak w całości fe-
nomenologii indukowanych przez ketaminę
stanów głęboko zmienionej świadomości,
obejmujących przeżycia psychologiczne, mi-
styczne i duchowe. Przydatne jest tutaj przy-
jęcie szerszej definicji duchowości, która wy-
kraczałaby poza rozumiane zwykle pod tym
pojęciem – wiarę i poczucie sensu, znacze-
nia.45,46 Wiarę można zdefiniować jako prze-
konanie o istnieniu transcendentalnej wyższej
siły i poczucie związku z nią. Ta wyższa siła
nie musi być definiowana jako Bóg, a sama
wiara nie musi przejawiać się uczestnicze-
niem w tradycyjnych obrzędach religijnych.
Natomiast poczucie sensu czy znaczenia mo-
że obejmować poczucie wyjątkowego celu
w życiu i przekonanie o możliwości osiągnię-
cia spełnienia lub „nawet transcendentnego
przeżycia w wyniku łączności z czymś więk-
szym od siebie”.47 Rodzaje doświadczeń du-
chowych indukowanych przez ketaminę, od-
rębne od związanych z jej właściwościami
dysocjacyjnymi (tzn. powodowaniem su-
biektywnego odłączenia od ciała i być mo-
że nakładające się ze zjawiskami tradycyjnie
rozumianymi jako psychotyczne), mogą
obejmować poczucie dysolucji (rozpadu) ego
i utratę tożsamości; doświadczanie psychicz-
nej śmierci i odrodzenia; przeżywanie wizji
o dużym wysyceniu emocjonalnym i stanów
podobnych do snu; poczucie większego
wglądu/autoref leksji i sensu życia oraz po-
czucie jedności z całą ludzką rasą, naturą,
wszechświatem i Bogiem.2 Efekty te dopro-
wadziły Krupitsky’ego do zmiany modelu
z awersyjnego na egzystencjalny, duchowy
model o pozytywistycznym wydźwięku. Jego
wykorzystywanie ma na celu indukowanie
wyższych/transcendentnych stanów wpływa-
jących na uzyskanie stanu trzeźwości u osób
z uzależnieniami. Rozszerzył on swoje ba-
dania na pacjentów z uzależnieniem
od opioidów. Między 1985 a 2002 r. leczył
za pomocą KPT ponad 1000 pacjentów
z uzależnieniami.2 KPT składa się z trzech
etapów, tzn. przygotowania, fazy właściwej
i integracji. Faza przygotowawcza obejmu-
je 5-10 godzin sugestywnej psychoterapii.
W jej trakcie pacjent dowiaduje się, że do-
świadczenie spowodowane ketaminą może
spowodować uzyskanie znacznego wglądu
w osobiste problemy, systemy wartości i zna-
czenie życia, a zmiany te mogą wyzwolić pro-
ces prowadzący do odzyskania trzeźwości.
W fazie właściwej pacjentowi podaje się do-

mięśniowo ketaminę w dawce 2-2,5 mg/kg.
Początek działania występuje po 10 minu-
tach, zaś całe doświadczenie trwa w przybli-
żeniu godzinę. Pacjentów informuje się, że
doświadczą stanu zmiany świadomości, i pro-
si się o otworzenie na to przeżycie. W trak-
cie doświadczenia leżą na wznak z osłonami
na oczach i słuchawkami na uszach, słucha-
jąc wybranej wcześniej muzyki. W fazie inte-
gracji wykorzystuje się połączenie psychotera-
pii indywidualnej i grupowej, która ma
na celu pomóc pacjentowi w zinterpretowa-
niu i zintegrowaniu indukowanego ketaminą
doświadczenia w taki sposób, aby przełożyło
się na zmiany w zachowaniu związane z od-
zyskiwaniem abstynencji. Terapeuta pomaga
w integracji transformacji duchowej.2

W badaniu kontrolowanym,48 które doty-
czyło osób uzależnionych od alkoholu, w ra-
mach KPT podawano jednorazową dawkę ke-
taminy (jako uzupełnienie standardowej
terapii psychospołecznej u uzależnionych
od alkoholu leczonych w ośrodku terapeu-
tycznym Krupinsky’ego), obserwując znacz-
ną przewagę nad leczeniem standardowym.
Całkowitą abstynencję od alkoholu przez po-
nad 12 miesięcy opisano w przybliżeniu
u 66% (73 ze 111) uzależnionych od alkoho-
lu w grupie KPT w porównaniu z 24%
(24 ze 100) w leczonej w tradycyjny sposób
grupie kontrolnej (p <0,01). Za pomocą wy-
korzystanych w badaniu psychologicznych
narzędzi oceny stwierdzono ponadto pozy-
tywne zmiany emocjonalne oraz dotyczące
percepcji siebie i innych, korzystne zmiany
wartości i celów życiowych, istotny wgląd
w poczucie sensu życia i przyspieszenie roz-
woju duchowego w grupie leczonej KPT
w porównaniu z grupą kontrolną. Krupitsky
przebadał następnie zastosowanie KPT u pa-
cjentów uzależnionych od heroiny w rando-
mizowanym badaniu kontrolowanym place-
bo z podwójnie ślepą próbą.49 W tym
badaniu 70 uzależnionych od heroiny osób
po detoksyfikacji zostało losowo przydzielo-
nych do jednej z dwóch grup. W jednej za-
stosowano jednorazową, halucynogenną daw-
kę ketaminy (2 mg/kg domięśniowo), zaś
w drugiej dawkę kontrolną, niepowodującą
działania halucynogennego (0,2 mg/kg, do-

mięśniowo). U wszystkich pacjentów zasto-
sowano taką samą, standaryzowaną dawkę
psychoterapii w fazie przygotowawczej i fazie
integracji. Grupa eksperymentalna charakte-
ryzowała się znacznie większym odsetkiem
osób, które utrzymywały abstynencję w róż-
nych punktach czasowych, aż do 24 miesię-
cy, w porównaniu z grupą, w której zastoso-
wano aktywne placebo (tab. 1).49 Podobnie
jak w przypadku opisanych wcześniej badań
dotyczących uzależnienia od alkoholu w gru-
pie eksperymentalnej w porównaniu z kon-
trolną obserwowano poprawę w innych
wymiarach psychologicznych, w tym zmniej-
szenie nasilenia lęku/depresji, wzmocnienie
poczucia zrozumienia znaczenia i celu w ży-
ciu i przyspieszenie duchowego rozwoju.
W opisywanym badaniu49 nie obserwowano
istotnych niekorzystnych fizjologicznych ani
psychologicznych następstw. Żaden z uczest-
ników nie uzależnił się od ketaminy.

Niejasne pozostaje, jakie znaczenie ma le-
czenie farmakologiczne lub psychospołeczne
w terapii uzależnień przed zastosowaniem
KPT, a szczególnie po podaniu tej substancji.
Na przykład w opisanym wcześniej badaniu,
dotyczącym pacjentów uzależnionych od he-
roiny,49 faza integracji wydawała się składać
zaledwie z 5 godzin psychoterapii „przepro-
wadzonej w ciągu kilku dni po sesji KPT”,
mającej pomoc w „integracji wglądu uzyska-
nego podczas sesji z podaniem ketaminy
z codziennym życiem.”49 Nie jest jasno spre-
cyzowane, na czym ta psychoterapia polega-
ła i w jaki sposób taka krótka „psychoterapia
zorientowana egzystencjalnie” mogła promo-
wać zachowanie długotrwałej abstynencji
przez 2 lata. Nie opisano leczenia stosowa-
nego w późniejszych etapach. Nie wiadomo
czy u pacjentów stosowano standardowe,
oparte na dowodach, farmakologiczne lecze-
nie uzależnień, np. w postaci podawania nal-
treksonu (w Rosji stosowanie agonistów lub
częściowych agonistów receptora opioidowe-
go jest zakazane), czy metody psychospo-
łeczne, jak np. interwencje motywacyjne;
zapobieganie nawrotom, radzenie sobie
z przypadkowością, wzmacnianie otoczenia
czy przymus. Wspomniano, że w badaniu
wykorzystano metodę podwójnie ślepej pró-

TAbelA 1
Odsetek abstynencji u pacjentów uzależnionych od heroiny po podaniu
ketaminy49

Odsetek abstynencji Grupa Grupa Wartość p
przy obserwacji prospektywnej eksperymentalna kontrolna

Po miesiącu 86% 54% <0,01

Po 6 miesiącach 37% 17% <0,05

Po 12 miesiącach 25% 5% <0,05

Po 24 miesiącach 18% 2% <0,05

Ross S. Primary Psychiatry, Vol. 15, No 9. 2008.
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Ketamina a uzależnienie

by. Nie przedstawiono jednak opisu proce-
dur umożliwiających spełnienie takich warun-
ków, nie opisano odsetków właściwej identy-
fikacji przez uczestników lub badaczy tego,
czy ketaminę stosowano w dawce ekspery-
mentalnej, czy odpowiadającej placebo. Peł-
ne halucynogenne lub psychodeliczne do-
świadczenie po przyjęciu ketaminy wydaje się
łatwo odróżnialne od przeżyć po dawkach
niewywołujących halucynacji, ze względu
na bogatą symptomatologię takiego stanu.
Bez danych dotyczących warunków ślepej
próby nie wiadomo, w jakim stopniu na efekt
terapeutyczny mogły wpływać zniekształce-
nia wynikające z oczekiwań badanego lub ba-
dającego.

Potencjalne biologiczne
przeciwuzależnieniowe mechanizmy
działania ketaminy
Ketamina, uzależnienie od alkoholu
i receptor NMDA

Znane są przykłady innych niż ketami-
na antagonistów NMDA, którzy wykazywali
działanie przeciwuzależnieniowe u ludzi. Jed-
nym z nich jest memantyna, chociaż bada-
nia dotyczące tego leku były prowadzone
w niewielkich grupach, a dane dotyczące je-
go skuteczności często są niejednoznaczne.
W jednym z badań,50 które dotyczyło osób
często palących kokainę, memantyna nie
zmniejszała subiektywnych efektów stosowa-
nia kokainy ani wzmocnień związanych z tą
substancją następstw. Jej stosowanie powodo-
wało nawet istotne nasilenie subiektywnych
efektów palenia kokainy. W badaniach doty-
czących stosowania alkoholu u ludzi okaza-
ło się, że memantyna zmniejszała nasilenie
głodu alkoholowego poprzedzającego spoży-
cie alkoholu u osób nadużywających go
w umiarkowanym stopniu; nie powodowała
natomiast zmniejszenia nasilenia głodu po
spożyciu alkoholu.51

W badaniu,52 które dotyczyło utrzymują-
cych abstynencję osób uzależnionych od al-
koholu, memantyna zmniejszała prowokowa-
ny głód alkoholu w stopniu zależnym
od dawki. W badaniu53 osób uzależnionych
od heroiny wykazano, że stosowanie meman-
tyny powodowało niewielkie zmniejszenie
subiektywnych następstw związanych ze sto-
sowaniem tej substancji, nie wpływało nato-
miast na wzmocnienie po podaniu heroiny.
Należy podkreślić przy tym, że memantyna,
w przeciwieństwie do ketaminy, nie powodu-
je stanów głęboko zmienionej świadomości,
zaś jej działanie przeciwuzależnieniowe moż-
na z łatwością wytłumaczyć jedynie na pod-
stawie biologicznego mechanizmu działania.
Do innych leków o działaniu przeciwglutami-
nianergicznym, wykazujących właściwości
przeciwuzależnieniowe u ludzi należy akam-
prozat (słaby bezpośredni antagonista recep-
tora NMDA, który wpływa bezpośrednio

na metabotropowy receptor glutaminianowy
typu 5, przez co pośrednio działa jako ha-
mujący modulator receptora NMDA), stoso-
wany w terapii uzależnienia od alkoholu,54

ibogaina (antagonizm w stosunku do NMDA
jest jednym z jej wielu działań receptorowych,
chociaż właściwe mechanizmy działania prze-
ciwuzależnieniowego pozostają nieznane,
ponieważ 18-metoksykoronardyna, związek
pokrewny ibogainie, wykazuje właściwości
przeciwuzależnieniowe bez wyraźnego anta-
gonizowania receptora NMDA) w leczeniu
abstynencji od opioidów,55 lamotrygina (inhi-
bitor uwalniania glutaminianu) w leczeniu
uzależnienia od alkoholu56 i topiramat (inhi-
bitor receptora AMPA/kainianu) w terapii al-
koholizmu.57

Szczególnie w zaburzeniach związanych
ze stosowaniem alkoholu antagonistyczne
działanie ketaminy na receptory NMDA mo-
że być korzystne w różnych stadiach choro-
by. Wiemy na przykład, że neurotoksyczne
efekty związane z odstawieniem alkoholu, ta-
kie jak napady drgawkowe i majaczenie al-
koholowe, są prawdopodobnie zależne
od stanu wzmożonej aktywności układu glu-
taminianergicznego w wyniku regulacji w gó-
rę (up-regulation) receptorów NMDA
i zwiększenia uwalniania glutaminianu.58,59

Z teoretycznego punktu widzenia sensowne
mogłoby być założenie, że podawanie anta-
gonisty receptora NMDA hamowałoby efek-
ty odstawienne przez zastępowanie antagoni-
stycznego działania wobec receptorów
NMDA wywieranego wcześniej przez alko-
hol i działanie jak terapia zastępcza. W pi-
śmiennictwie pojawia się coraz więcej danych
potwierdzających zasadność stosowania le-
ków przeciwglutaminianergicznych w lecze-
niu ostrych zespołów odstawienia alkoholu.60
Innym stadium uzależnienia, w którym ko-
rzystne może być modulowanie funkcji re-
ceptora NMDA, jest przedłużona faza od-
stawienna. Jednym z leków stosowanych
w terapii uzależnienia od alkoholu jest
akamprozat, który słabo hamuje ostre obja-
wy odstawienne u ludzi,61 chociaż wydaje się
skuteczniejszy, kiedy jest stosowany w począt-
kowym okresie po ustąpieniu ostrych obja-
wów odstawiennych.62

Inną strategią w farmakoterapii uzależnie-
nia od alkoholu jest zapobieganie progresji
choroby, np. wystąpieniu nadużywania eta-
nolu lub uzależnienia od tej substancji
u osób zaliczanych do grupy dużego ryzyka
(np. z mocno obciążonym wywiadem rodzin-
nym), przeciwdziałanie przejściu od naduży-
wania alkoholu (np. u osób dużo pijących
w sytuacjach społecznych) do uzależnienia
lub zapobieganie nawrotom uzależnienia
u pacjentów, którzy od niedawna utrzymują
abstynencję. Są dowody przemawiające za
tym, że za powstawanie niekorzystnych na-
stępstw fizjologicznych, subiektywnych i po-

znawczych w przebiegu zatrucia dużymi
dawkami alkoholu, które w normalnych wa-
runkach stanowią sygnał hamującego sprzę-
żenia zwrotnego prowadzącego do przerwa-
nia picia, odpowiedzialne jest antagonistyczne
działanie alkoholu wobec receptorów
NMDA.60 Ponadto pewne dowody wskazują
na to, że zdrowe osoby z większym ryzykiem
powstania uzależnienia od alkoholu (przypad-
ki alkoholizmu wśród krewnych)63 i osoby
uzależnione od alkoholu we wczesnych fa-
zach zdrowienia64 charakteryzują się zmniej-
szoną wrażliwością na biologiczne wskaźniki
ciężkiego zatrucia alkoholem, skutkiem czego
może być deficyt sygnału hamującego sprzę-
żenia zwrotnego, który w normalnych warun-
kach zatrzymuje progresję do intensywnego
picia. Zatem antagonista receptora NMDA
mógłby teoretycznie być stosowany w celu za-
stępowania, przywracania lub podtrzymywa-
nia osłabionego sygnału hamującego sprzęże-
nie zwrotne.60 Podanie ketaminy pacjentom
uzależnionym od alkoholu było związane
z głębokim zaburzeniem funkcji poznaw-
czych i sedacją przypominającą subiektywnie
stan po spożyciu dużych ilości alkoholu (tzn.
co najmniej 8 standardowych drinków), któ-
remu nie towarzyszył głód alkoholu.65,66

Wszystko to razem przemawia za tym, że
stan intoksykacji wynikający z antagonistycz-
nego działania ketaminy wobec receptorów
NMDA może działać jako sygnał sprzężenia
zwrotnego hamującego picie alkoholu u lu-
dzi. Może pełnić funkcję bodźca awersyjne-
go, zapobiegającego zaburzeniom związanym
ze stosowaniem alkoholu w grupach dużego
ryzyka; przeciwdziałającego przejściu od nad-
używania do uzależnienia i występowaniu na-
wrotów u osób we wczesnych fazach zdro-
wienia.

Ketamina, receptor NMDA i inne
substancje, które mogą być
nadużywane

Biorąc pod uwagę powyższe dane sugeru-
jące skuteczność ketaminy u osób uzależnio-
nych od opioidów, warto zastanowić się
nad jej działaniem jako agonisty receptora
opioidowego, mimo że siła jej powinowac-
twa do tego receptora wynosi zaledwie 20%
siły powinowactwa do receptora NMDA.67

Co więcej, ketamina, podobnie jak D-meta-
don (mający właściwości antagonistyczne wo-
bec receptora NMDA) może hamować roz-
wój tolerancji i uzależnienia od opioidów
u zwierząt.68 Nie jest jasne, jakie może mieć
to znaczenie kliniczne u ludzi. Możliwe, że
takie działanie mogłoby zapobiegać ujawnie-
niu się uzależnienia od opioidów u osób po-
datnych i nadużywających substancji z tej
grupy. Pozostaje jednak niejasne, w jaki spo-
sób mogłoby się to przekładać na działanie
przeciwuzależnieniowe u pacjentów aktywnie
uzależnionych od opioidów i w jaki sposób
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jednorazowa dawka ketaminy (którą podawa-
no we wspomnianym wcześniej badaniu obej-
mującym osoby uzależnione od heroiny49)
mogłaby zapewniać większy odsetek pacjen-
tów utrzymujących abstynencję w porówna-
niu z grupą kontrolną w ciągu 24 miesięcy
prospektywnej obserwacji.

Próbując szerzej zrozumieć, jaki może być
mechanizm przeciwuzależnieniowego działa-
nia ketaminy, można rozważyć poziom akty-
wacji układu nagrody. Antagoniści NMDA
powodują wzmocnienie po wstrzyknięciu
do PFC i jądra dwuznacznego u zwierząt la-
boratoryjnych, ale nie po podaniu do VTA,
gdzie blokują nagradzający efekt bezpośred-
niej stymulacji elektrycznej.69 Zatem względne
nasilenie i zmienność potencjalnego działania
ketaminy na krytyczne neuroanatomiczne ob-
szary układu nagrody u danego osobnika mo-
że determinować różnice w przewidywaniu su-
biektywnej podatności na uzależnienia.
Efekty mogą również być zależne od dawki.
Możliwe, że istnieje optymalny zakres dawek
odpowiadający za właściwości przeciwuzależ-
nieniowe, powyżej którego przeważać zaczy-
nają właściwości uzależniające. Osoby, które
uzależniają się od ketaminy, przeważnie kon-
tynuują jej przyjmowanie lub zwiększają daw-
kę, a mówiąc ogólnie przyjmują większe daw-
ki tej substancji niż osoby, które stosują ją
w sposób przerywany (tzn. sporadycznie w ce-
lu wzmocnienia rozwoju duchowego). Możli-
we, że większe dawki ketaminy prowadzą
do stosunkowo większego nasilenia przekź-
nictwa glutaminianergicznego w porównaniu
z dawkami mniejszymi i, jak wspomniano
wcześniej, większa korowa aktywacja glutami-
nianergiczna powoduje zwiększenie stężenia
dopaminy w VTA i jądrze dwuznacznym, co
z kolei wiąże się z możliwością rozwoju uza-
leżnienia. W uproszczony sposób można to
wytłumaczyć następująco: antagonistyczne
działania wobec receptora NMDA mogą
odpowiadać za względne właściwości prze-
ciwuzależnieniowe ketaminy, natomiast jej
działanie hiperglutaminianergiczne może de-
terminować możliwość powstania uzależnie-
nia. Zatem względna równowaga pomiędzy
blokowaniem receptora NMDA a wzmacnia-
niem neuroprzekaźnictwa glutaminianergicz-
nego (które może być zależne od dawki, dro-
gi podania, względnej siły działania wobec
receptora NMDA i międzyosoboniczej
zmienności farmakokinetyczno/farmakodyna-
micznej) może tłumaczyć, dlaczego niektórzy
antagoniści NMDA powodują większe
wzmocnienie niż inni, zaś inne charakteryzu-
ją się większymi właściwościami przeciwuza-
leżnieniowymi.

Mechanizmy pośrednie:
przeciwdepresyjne działanie ketaminy

Możliwe, że ketamina zamiast wywierać
bezpośrednie działanie przeciwuzależnienio-

we i przez to wpływać na zachowania zwią-
zane z nadużywaniem substancji psychoak-
tywnych, powoduje pośrednie zmniejszenie
nasilenia objawów uzależnienia w wyniku do-
raźnego działania przeciwdepresyjnego. Jak
wcześniej wspomniano, ketamina wydaje się
obiecującą nową substancją w leczeniu zabu-
rzeń zaliczanych do spektrum depresji.17-19 We
wspomnianym wcześniej badaniu,49 w którym
KPT stosowano u uzależnionych od heroiny,
opisano istotne zmniejszenie nasilenia obja-
wów depresji w grupach otrzymujących keta-
minę w dużych i małych dawkach. Niektóre
dowody przemawiają za tym, że u pacjentów
z depresją i współistniejącymi SUD zmniej-
szenie nasilenia depresji w wyniku stosowania
leczenia przeciwdepresyjnego może być zwią-
zane ze zmniejszeniem nadużywania substan-
cji psychoaktywnych. W trwającym 12 tygo-
dni, kontrolowanym placebo badaniu
w grupie czynnie pijących, uzależnionych
od alkoholu osób ze współistniejącą depre-
sją stosowano imipraminę. McGrath i wsp.70

opisali, że chociaż imipramina nie wpływa
bezpośrednio na zachowania związane z pi-
ciem, to jej stosowanie było związane ze
zmniejszeniem nasilenia objawów depresyj-
nych, a u pacjentów z lepszym nastrojem
obserwowano wyraźne zmniejszenie spoży-
cia alkoholu. Opisano również, że nasilenie
objawów depresyjnych u uzależnionych od
heroiny może być czynnikiem wyzwalają-
cym nawrót u osób, które do tej pory utrzy-
mywały abstynencję.71 Konieczne będą dal-
sze badania w celu stwierdzenia, czy wpływ
ketaminy na zachowania związane z uzależ-
nieniem jest niezależny od jej wpływu
na objawy depresji.

Przypuszczalne mechanizmy
psychologiczno-duchowe
i przeciwuzależnieniowe

Być może właściwości przeciwuzależnie-
niowe ketaminy mają niewiele lub nie mają
nic wspólnego z mechanizmami jej działania
biologicznego, są natomiast związane w wy-
raźnym psychologicznym i duchowym (psy-
chologiczno-duchowym) wymiarem działa-
nia. Możliwe jest również, że biologiczne
mechanizmy wzmacniające mogą być neutra-
lizowane przez właściwości przeciwuzależnie-
niowe i psychologiczno-duchowe.

Krupitsky w swojej pracy wymienia kilka
psychologiczno-duchowych następstw dzia-
łania ketaminy, związanych z wywoływaniem
przez nią stanów zmienionej świadomości,
które mogą odpowiadać za jej właściwości
przeciwuzależnieniowe, w tym...

... istotny wgląd w problemy egzystencjalne i zna-
czenie życia, transformacja własnego sytemu war-
tości, zmiana postrzegania siebie samego i ota-
czającego świata, zyskanie zrozumienia życia
i śmierci, wzmacnianie indywidualnego rozwoju
i samoświadomości, zwiększenie kreatywności,

stabilizacja korzystnych zmian psychologicznych,
poszerzenie duchowych horyzontów oraz harmo-
nizacja osobistych relacji ze światem i innymi
ludźmi.2

Chociaż wszystko to opiera się w dużej
mierze na spekulacjach, to warto przyjrzeć
się dokładniej niektórym aspektom powyż-
szych hipotez. Poprawa wglądu, autorefleksji
i uczenia się, w zakresie zmian w zachowa-
niach związanych z uzależnieniem, ma duże
znaczenie. Są to te czynniki, które chcemy
zmienić w połączeniu z psychoterapią, szcze-
gólnie w pracy z oporem i zaprzeczeniem.
Inny potencjalnie istotny czynnik jest zwią-
zany ze zjawiskiem dyssolucji ego lub śmier-
cią i odrodzeniem. Te indukowane substan-
cjami stany wykazują pewne podobieństwa
z doniesieniami dotyczącymi doświadczeń
z pogranicza śmierci, które mogą być przera-
żające, jednak zazwyczaj charakterystyczne
dla nich jest uczucie spokoju i wewnętrznej
harmonii. Podczas tych doświadczeń częste
są transcendentne stany duchowe, a wspo-
mnienia z przeszłości przybierają postać
przeglądu całego życia. Pojawiają się w nich
ważne osoby z przeszłości, archetypy związa-
ne z wyobrażeniem Boga, często przeżywane
jako „ocean luminescencyjnego białego świa-
tła.”2 Jak wcześniej wspomniano, te doświad-
czenia „z pogranicza śmierci” często wyzwa-
lają transformację i pozytywne zmiany
życiowe.”44 Takie doświadczenie śmierci
i odrodzenia w kontekście wzmocnionej du-
chowości wykazuje pewne podobieństwa
do filozofii leżącej u podstaw Wspólnoty
AA i innych metod terapii opartych na Pro-
gramie 12 Kroków, w których osoby uzależ-
nione muszą przejść duchową przemianę
z jednoczesną, gwałtowną transformacją iden-
tyfikacji z osoby uzależnionej na trzeźwieją-
cą. Bill Wilson, jeden z założycieli ruchu AA,
przeszedł kilka sesji psychoterapii z wykorzy-
staniem LSD w latach 50. i porównał uzyska-
ne w ten sposób doświadczenia do własnych
zbawczych doświadczeń duchowych, które
doprowadziły go do odzyskania trzeźwości
i założenia Wspólnoty AA.72 Miał tak duże
przekonanie do tej metody, że chciał wpro-
wadzić stosowanie LSD do wewnętrznych za-
sad AA, co jednak w tym czasie zostało od-
rzucone przez zarząd. Wcześniej jeszcze
James i Jung docenili znaczenie czynników
duchowych w leczeniu uzależnienia. Słynne
jest stwierdzenie Jamesa „najlepszym lekar-
stwem na opilstwo jest uzależnienie od reli-
gii”, zaś Jung stwierdził „spiritus contra spi-
riritum” (miał na myśli, że duchowość
pomaga zwalczyć alkoholizm).72

Pomysł, że duchowość może być przydat-
nym narzędziem przeciwuzależnieniowym,
znajduje wyraz w AA. Można też przytoczyć
dwa przykłady ze Stanów Zjednoczonych,
kiedy w pewnych grupach religijnych praw-
nie dopuszczalne jest stosowanie halucyno-
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by. Nie przedstawiono jednak opisu proce-
dur umożliwiających spełnienie takich warun-
ków, nie opisano odsetków właściwej identy-
fikacji przez uczestników lub badaczy tego,
czy ketaminę stosowano w dawce ekspery-
mentalnej, czy odpowiadającej placebo. Peł-
ne halucynogenne lub psychodeliczne do-
świadczenie po przyjęciu ketaminy wydaje się
łatwo odróżnialne od przeżyć po dawkach
niewywołujących halucynacji, ze względu
na bogatą symptomatologię takiego stanu.
Bez danych dotyczących warunków ślepej
próby nie wiadomo, w jakim stopniu na efekt
terapeutyczny mogły wpływać zniekształce-
nia wynikające z oczekiwań badanego lub ba-
dającego.

Potencjalne biologiczne
przeciwuzależnieniowe mechanizmy
działania ketaminy
Ketamina, uzależnienie od alkoholu
i receptor NMDA

Znane są przykłady innych niż ketami-
na antagonistów NMDA, którzy wykazywali
działanie przeciwuzależnieniowe u ludzi. Jed-
nym z nich jest memantyna, chociaż bada-
nia dotyczące tego leku były prowadzone
w niewielkich grupach, a dane dotyczące je-
go skuteczności często są niejednoznaczne.
W jednym z badań,50 które dotyczyło osób
często palących kokainę, memantyna nie
zmniejszała subiektywnych efektów stosowa-
nia kokainy ani wzmocnień związanych z tą
substancją następstw. Jej stosowanie powodo-
wało nawet istotne nasilenie subiektywnych
efektów palenia kokainy. W badaniach doty-
czących stosowania alkoholu u ludzi okaza-
ło się, że memantyna zmniejszała nasilenie
głodu alkoholowego poprzedzającego spoży-
cie alkoholu u osób nadużywających go
w umiarkowanym stopniu; nie powodowała
natomiast zmniejszenia nasilenia głodu po
spożyciu alkoholu.51

W badaniu,52 które dotyczyło utrzymują-
cych abstynencję osób uzależnionych od al-
koholu, memantyna zmniejszała prowokowa-
ny głód alkoholu w stopniu zależnym
od dawki. W badaniu53 osób uzależnionych
od heroiny wykazano, że stosowanie meman-
tyny powodowało niewielkie zmniejszenie
subiektywnych następstw związanych ze sto-
sowaniem tej substancji, nie wpływało nato-
miast na wzmocnienie po podaniu heroiny.
Należy podkreślić przy tym, że memantyna,
w przeciwieństwie do ketaminy, nie powodu-
je stanów głęboko zmienionej świadomości,
zaś jej działanie przeciwuzależnieniowe moż-
na z łatwością wytłumaczyć jedynie na pod-
stawie biologicznego mechanizmu działania.
Do innych leków o działaniu przeciwglutami-
nianergicznym, wykazujących właściwości
przeciwuzależnieniowe u ludzi należy akam-
prozat (słaby bezpośredni antagonista recep-
tora NMDA, który wpływa bezpośrednio

na metabotropowy receptor glutaminianowy
typu 5, przez co pośrednio działa jako ha-
mujący modulator receptora NMDA), stoso-
wany w terapii uzależnienia od alkoholu,54

ibogaina (antagonizm w stosunku do NMDA
jest jednym z jej wielu działań receptorowych,
chociaż właściwe mechanizmy działania prze-
ciwuzależnieniowego pozostają nieznane,
ponieważ 18-metoksykoronardyna, związek
pokrewny ibogainie, wykazuje właściwości
przeciwuzależnieniowe bez wyraźnego anta-
gonizowania receptora NMDA) w leczeniu
abstynencji od opioidów,55 lamotrygina (inhi-
bitor uwalniania glutaminianu) w leczeniu
uzależnienia od alkoholu56 i topiramat (inhi-
bitor receptora AMPA/kainianu) w terapii al-
koholizmu.57

Szczególnie w zaburzeniach związanych
ze stosowaniem alkoholu antagonistyczne
działanie ketaminy na receptory NMDA mo-
że być korzystne w różnych stadiach choro-
by. Wiemy na przykład, że neurotoksyczne
efekty związane z odstawieniem alkoholu, ta-
kie jak napady drgawkowe i majaczenie al-
koholowe, są prawdopodobnie zależne
od stanu wzmożonej aktywności układu glu-
taminianergicznego w wyniku regulacji w gó-
rę (up-regulation) receptorów NMDA
i zwiększenia uwalniania glutaminianu.58,59

Z teoretycznego punktu widzenia sensowne
mogłoby być założenie, że podawanie anta-
gonisty receptora NMDA hamowałoby efek-
ty odstawienne przez zastępowanie antagoni-
stycznego działania wobec receptorów
NMDA wywieranego wcześniej przez alko-
hol i działanie jak terapia zastępcza. W pi-
śmiennictwie pojawia się coraz więcej danych
potwierdzających zasadność stosowania le-
ków przeciwglutaminianergicznych w lecze-
niu ostrych zespołów odstawienia alkoholu.60
Innym stadium uzależnienia, w którym ko-
rzystne może być modulowanie funkcji re-
ceptora NMDA, jest przedłużona faza od-
stawienna. Jednym z leków stosowanych
w terapii uzależnienia od alkoholu jest
akamprozat, który słabo hamuje ostre obja-
wy odstawienne u ludzi,61 chociaż wydaje się
skuteczniejszy, kiedy jest stosowany w począt-
kowym okresie po ustąpieniu ostrych obja-
wów odstawiennych.62

Inną strategią w farmakoterapii uzależnie-
nia od alkoholu jest zapobieganie progresji
choroby, np. wystąpieniu nadużywania eta-
nolu lub uzależnienia od tej substancji
u osób zaliczanych do grupy dużego ryzyka
(np. z mocno obciążonym wywiadem rodzin-
nym), przeciwdziałanie przejściu od naduży-
wania alkoholu (np. u osób dużo pijących
w sytuacjach społecznych) do uzależnienia
lub zapobieganie nawrotom uzależnienia
u pacjentów, którzy od niedawna utrzymują
abstynencję. Są dowody przemawiające za
tym, że za powstawanie niekorzystnych na-
stępstw fizjologicznych, subiektywnych i po-

znawczych w przebiegu zatrucia dużymi
dawkami alkoholu, które w normalnych wa-
runkach stanowią sygnał hamującego sprzę-
żenia zwrotnego prowadzącego do przerwa-
nia picia, odpowiedzialne jest antagonistyczne
działanie alkoholu wobec receptorów
NMDA.60 Ponadto pewne dowody wskazują
na to, że zdrowe osoby z większym ryzykiem
powstania uzależnienia od alkoholu (przypad-
ki alkoholizmu wśród krewnych)63 i osoby
uzależnione od alkoholu we wczesnych fa-
zach zdrowienia64 charakteryzują się zmniej-
szoną wrażliwością na biologiczne wskaźniki
ciężkiego zatrucia alkoholem, skutkiem czego
może być deficyt sygnału hamującego sprzę-
żenia zwrotnego, który w normalnych warun-
kach zatrzymuje progresję do intensywnego
picia. Zatem antagonista receptora NMDA
mógłby teoretycznie być stosowany w celu za-
stępowania, przywracania lub podtrzymywa-
nia osłabionego sygnału hamującego sprzęże-
nie zwrotne.60 Podanie ketaminy pacjentom
uzależnionym od alkoholu było związane
z głębokim zaburzeniem funkcji poznaw-
czych i sedacją przypominającą subiektywnie
stan po spożyciu dużych ilości alkoholu (tzn.
co najmniej 8 standardowych drinków), któ-
remu nie towarzyszył głód alkoholu.65,66

Wszystko to razem przemawia za tym, że
stan intoksykacji wynikający z antagonistycz-
nego działania ketaminy wobec receptorów
NMDA może działać jako sygnał sprzężenia
zwrotnego hamującego picie alkoholu u lu-
dzi. Może pełnić funkcję bodźca awersyjne-
go, zapobiegającego zaburzeniom związanym
ze stosowaniem alkoholu w grupach dużego
ryzyka; przeciwdziałającego przejściu od nad-
używania do uzależnienia i występowaniu na-
wrotów u osób we wczesnych fazach zdro-
wienia.

Ketamina, receptor NMDA i inne
substancje, które mogą być
nadużywane

Biorąc pod uwagę powyższe dane sugeru-
jące skuteczność ketaminy u osób uzależnio-
nych od opioidów, warto zastanowić się
nad jej działaniem jako agonisty receptora
opioidowego, mimo że siła jej powinowac-
twa do tego receptora wynosi zaledwie 20%
siły powinowactwa do receptora NMDA.67

Co więcej, ketamina, podobnie jak D-meta-
don (mający właściwości antagonistyczne wo-
bec receptora NMDA) może hamować roz-
wój tolerancji i uzależnienia od opioidów
u zwierząt.68 Nie jest jasne, jakie może mieć
to znaczenie kliniczne u ludzi. Możliwe, że
takie działanie mogłoby zapobiegać ujawnie-
niu się uzależnienia od opioidów u osób po-
datnych i nadużywających substancji z tej
grupy. Pozostaje jednak niejasne, w jaki spo-
sób mogłoby się to przekładać na działanie
przeciwuzależnieniowe u pacjentów aktywnie
uzależnionych od opioidów i w jaki sposób
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jednorazowa dawka ketaminy (którą podawa-
no we wspomnianym wcześniej badaniu obej-
mującym osoby uzależnione od heroiny49)
mogłaby zapewniać większy odsetek pacjen-
tów utrzymujących abstynencję w porówna-
niu z grupą kontrolną w ciągu 24 miesięcy
prospektywnej obserwacji.

Próbując szerzej zrozumieć, jaki może być
mechanizm przeciwuzależnieniowego działa-
nia ketaminy, można rozważyć poziom akty-
wacji układu nagrody. Antagoniści NMDA
powodują wzmocnienie po wstrzyknięciu
do PFC i jądra dwuznacznego u zwierząt la-
boratoryjnych, ale nie po podaniu do VTA,
gdzie blokują nagradzający efekt bezpośred-
niej stymulacji elektrycznej.69 Zatem względne
nasilenie i zmienność potencjalnego działania
ketaminy na krytyczne neuroanatomiczne ob-
szary układu nagrody u danego osobnika mo-
że determinować różnice w przewidywaniu su-
biektywnej podatności na uzależnienia.
Efekty mogą również być zależne od dawki.
Możliwe, że istnieje optymalny zakres dawek
odpowiadający za właściwości przeciwuzależ-
nieniowe, powyżej którego przeważać zaczy-
nają właściwości uzależniające. Osoby, które
uzależniają się od ketaminy, przeważnie kon-
tynuują jej przyjmowanie lub zwiększają daw-
kę, a mówiąc ogólnie przyjmują większe daw-
ki tej substancji niż osoby, które stosują ją
w sposób przerywany (tzn. sporadycznie w ce-
lu wzmocnienia rozwoju duchowego). Możli-
we, że większe dawki ketaminy prowadzą
do stosunkowo większego nasilenia przekź-
nictwa glutaminianergicznego w porównaniu
z dawkami mniejszymi i, jak wspomniano
wcześniej, większa korowa aktywacja glutami-
nianergiczna powoduje zwiększenie stężenia
dopaminy w VTA i jądrze dwuznacznym, co
z kolei wiąże się z możliwością rozwoju uza-
leżnienia. W uproszczony sposób można to
wytłumaczyć następująco: antagonistyczne
działania wobec receptora NMDA mogą
odpowiadać za względne właściwości prze-
ciwuzależnieniowe ketaminy, natomiast jej
działanie hiperglutaminianergiczne może de-
terminować możliwość powstania uzależnie-
nia. Zatem względna równowaga pomiędzy
blokowaniem receptora NMDA a wzmacnia-
niem neuroprzekaźnictwa glutaminianergicz-
nego (które może być zależne od dawki, dro-
gi podania, względnej siły działania wobec
receptora NMDA i międzyosoboniczej
zmienności farmakokinetyczno/farmakodyna-
micznej) może tłumaczyć, dlaczego niektórzy
antagoniści NMDA powodują większe
wzmocnienie niż inni, zaś inne charakteryzu-
ją się większymi właściwościami przeciwuza-
leżnieniowymi.

Mechanizmy pośrednie:
przeciwdepresyjne działanie ketaminy

Możliwe, że ketamina zamiast wywierać
bezpośrednie działanie przeciwuzależnienio-

we i przez to wpływać na zachowania zwią-
zane z nadużywaniem substancji psychoak-
tywnych, powoduje pośrednie zmniejszenie
nasilenia objawów uzależnienia w wyniku do-
raźnego działania przeciwdepresyjnego. Jak
wcześniej wspomniano, ketamina wydaje się
obiecującą nową substancją w leczeniu zabu-
rzeń zaliczanych do spektrum depresji.17-19 We
wspomnianym wcześniej badaniu,49 w którym
KPT stosowano u uzależnionych od heroiny,
opisano istotne zmniejszenie nasilenia obja-
wów depresji w grupach otrzymujących keta-
minę w dużych i małych dawkach. Niektóre
dowody przemawiają za tym, że u pacjentów
z depresją i współistniejącymi SUD zmniej-
szenie nasilenia depresji w wyniku stosowania
leczenia przeciwdepresyjnego może być zwią-
zane ze zmniejszeniem nadużywania substan-
cji psychoaktywnych. W trwającym 12 tygo-
dni, kontrolowanym placebo badaniu
w grupie czynnie pijących, uzależnionych
od alkoholu osób ze współistniejącą depre-
sją stosowano imipraminę. McGrath i wsp.70

opisali, że chociaż imipramina nie wpływa
bezpośrednio na zachowania związane z pi-
ciem, to jej stosowanie było związane ze
zmniejszeniem nasilenia objawów depresyj-
nych, a u pacjentów z lepszym nastrojem
obserwowano wyraźne zmniejszenie spoży-
cia alkoholu. Opisano również, że nasilenie
objawów depresyjnych u uzależnionych od
heroiny może być czynnikiem wyzwalają-
cym nawrót u osób, które do tej pory utrzy-
mywały abstynencję.71 Konieczne będą dal-
sze badania w celu stwierdzenia, czy wpływ
ketaminy na zachowania związane z uzależ-
nieniem jest niezależny od jej wpływu
na objawy depresji.

Przypuszczalne mechanizmy
psychologiczno-duchowe
i przeciwuzależnieniowe

Być może właściwości przeciwuzależnie-
niowe ketaminy mają niewiele lub nie mają
nic wspólnego z mechanizmami jej działania
biologicznego, są natomiast związane w wy-
raźnym psychologicznym i duchowym (psy-
chologiczno-duchowym) wymiarem działa-
nia. Możliwe jest również, że biologiczne
mechanizmy wzmacniające mogą być neutra-
lizowane przez właściwości przeciwuzależnie-
niowe i psychologiczno-duchowe.

Krupitsky w swojej pracy wymienia kilka
psychologiczno-duchowych następstw dzia-
łania ketaminy, związanych z wywoływaniem
przez nią stanów zmienionej świadomości,
które mogą odpowiadać za jej właściwości
przeciwuzależnieniowe, w tym...

... istotny wgląd w problemy egzystencjalne i zna-
czenie życia, transformacja własnego sytemu war-
tości, zmiana postrzegania siebie samego i ota-
czającego świata, zyskanie zrozumienia życia
i śmierci, wzmacnianie indywidualnego rozwoju
i samoświadomości, zwiększenie kreatywności,

stabilizacja korzystnych zmian psychologicznych,
poszerzenie duchowych horyzontów oraz harmo-
nizacja osobistych relacji ze światem i innymi
ludźmi.2

Chociaż wszystko to opiera się w dużej
mierze na spekulacjach, to warto przyjrzeć
się dokładniej niektórym aspektom powyż-
szych hipotez. Poprawa wglądu, autorefleksji
i uczenia się, w zakresie zmian w zachowa-
niach związanych z uzależnieniem, ma duże
znaczenie. Są to te czynniki, które chcemy
zmienić w połączeniu z psychoterapią, szcze-
gólnie w pracy z oporem i zaprzeczeniem.
Inny potencjalnie istotny czynnik jest zwią-
zany ze zjawiskiem dyssolucji ego lub śmier-
cią i odrodzeniem. Te indukowane substan-
cjami stany wykazują pewne podobieństwa
z doniesieniami dotyczącymi doświadczeń
z pogranicza śmierci, które mogą być przera-
żające, jednak zazwyczaj charakterystyczne
dla nich jest uczucie spokoju i wewnętrznej
harmonii. Podczas tych doświadczeń częste
są transcendentne stany duchowe, a wspo-
mnienia z przeszłości przybierają postać
przeglądu całego życia. Pojawiają się w nich
ważne osoby z przeszłości, archetypy związa-
ne z wyobrażeniem Boga, często przeżywane
jako „ocean luminescencyjnego białego świa-
tła.”2 Jak wcześniej wspomniano, te doświad-
czenia „z pogranicza śmierci” często wyzwa-
lają transformację i pozytywne zmiany
życiowe.”44 Takie doświadczenie śmierci
i odrodzenia w kontekście wzmocnionej du-
chowości wykazuje pewne podobieństwa
do filozofii leżącej u podstaw Wspólnoty
AA i innych metod terapii opartych na Pro-
gramie 12 Kroków, w których osoby uzależ-
nione muszą przejść duchową przemianę
z jednoczesną, gwałtowną transformacją iden-
tyfikacji z osoby uzależnionej na trzeźwieją-
cą. Bill Wilson, jeden z założycieli ruchu AA,
przeszedł kilka sesji psychoterapii z wykorzy-
staniem LSD w latach 50. i porównał uzyska-
ne w ten sposób doświadczenia do własnych
zbawczych doświadczeń duchowych, które
doprowadziły go do odzyskania trzeźwości
i założenia Wspólnoty AA.72 Miał tak duże
przekonanie do tej metody, że chciał wpro-
wadzić stosowanie LSD do wewnętrznych za-
sad AA, co jednak w tym czasie zostało od-
rzucone przez zarząd. Wcześniej jeszcze
James i Jung docenili znaczenie czynników
duchowych w leczeniu uzależnienia. Słynne
jest stwierdzenie Jamesa „najlepszym lekar-
stwem na opilstwo jest uzależnienie od reli-
gii”, zaś Jung stwierdził „spiritus contra spi-
riritum” (miał na myśli, że duchowość
pomaga zwalczyć alkoholizm).72

Pomysł, że duchowość może być przydat-
nym narzędziem przeciwuzależnieniowym,
znajduje wyraz w AA. Można też przytoczyć
dwa przykłady ze Stanów Zjednoczonych,
kiedy w pewnych grupach religijnych praw-
nie dopuszczalne jest stosowanie halucyno-
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genu o działaniu serotoninergicznym z gru-
py I podczas obrzędów religijnych. W Nati-
ve American Church (NAC) stosuje się pe-
jotl (zawierający meskalinę), natomiast
w brazylijskiej synkretycznej grupie religijnej,
Uniao do Vegetal (UDV) wykorzystuje się aja-
huasca (związkiem aktywnym jest dimetylo-
tryptamina). Te grupy religijne wykazują pew-
ne podobieństwa z ruchem AA (chociaż
w AA stany duchowe nie są indukowane sub-
stancjami psychoaktywnymi), ponieważ du-
chowość jest łączona z czynnikami społecz-
nymi, takimi jak spójność i przymus grupy
w dążeniu do zachowania trzeźwości.73 Zna-
ne są kazuistyczne doniesienia o niewielkiej
częstości uzależnień w NAC i UDV, w któ-
rych to grupach zabronione jest stosowanie
substancji psychoaktywnych (tzn. alkoholu,
nikotyny, nielegalnych substancji) z wyjąt-
kiem stosowanych obrzędowo halucynoge-
nów.74 Formalne badania epidemiologiczne
dotyczące rozpowszechnienia zaburzeń zwią-
zanych ze stosowaniem substancji w tych
dwóch grupach stanowiłyby cenny punkt
wyjściowy. Jeżeli okazałoby się, że w NAC
i UDV częstość występowania uzależnień jest
istotnie mniejsza niż w populacji ogólnej lub
innych odpowiednich grupach odniesienia
(np. NAC vs inne grupy rdzennych Amery-
kanów), można byłoby zastanawiać się
nad możliwymi przyczynami tego zjawiska,
takimi jak biologiczne następstwa stosowa-
nych obrzędowo halucynogenów, czynniki
psychospołeczne, działania grupowe (np. za-
kaz stosowania alkoholu/narkotyków, spój-
ność grupy, wspólna identyfikacja dotyczą-
ca zachowywania i utrzymywania trzeźwości,
wzmocnione przeżycia duchowe i religijne)
lub pewne połączenia tych czynników.

Naiwne byłoby przypuszczenie, że jedno-
razowe doświadczenie z ketaminą, chociaż
głębokie, mogłoby zapewniać długotrwałe za-
chowanie trzeźwości, szczególnie jeżeli nie
byłoby połączone z późniejszą opieką i le-
czeniem psychospołecznym. W przypadku
niektórych uzależnionych doświadczenie
przemiany duchowej może mieć konsekwen-
cje trwające przez całe życie. W ogromnej
większości uzależnieni potrzebują wielokrot-
nych, powtarzających się wysiłków, podejmo-
wanych w ramach Programu 12 Kroków.
Możliwe jest, że potrzebne jest wielokrotne
podawanie substancji, podobnie jak w przy-
padku schematu leczenia elektrowstrząsami.
Pod względem biologicznym wydawać by się
mogło, że ketamina mogłaby wykazywać rze-
czywiste właściwości przeciwuzależnieniowe
przez optymalne modulowanie lub zmienia-
nie nierównowagi glutaminianergicznej w sta-
nie uzależnienia, pod warunkiem że będzie
podawana wielokrotnie. Możliwe jest, że
stosowanie ketaminy w leczeniu uzależnień
wymaga wielokrotnych sesji, szczególnie
u pacjentów opornych. Dostępne są pewne
potwierdzające to dowody. W randomizowa-
nym badaniu 59 osób uzależnionych od he-
roiny po detoksykacji pacjenci, u których
w odstępach miesięcznych zastosowano trzy
sesje polegające na podaniu ketaminy w ra-
mach KPT, charakteryzowali się większym
odsetkiem zachowywania abstynencji po
rocznej obserwacji w porównaniu z osobami,
które przeżyły tylko jedno, wstępne doświad-
czenie z ketaminą (50 vs 22%, p <0,05).75 Opi-
sywano, że po stosowaniu niektórych halu-
cynogenów (o działaniu serotoninergicznym
i będących antagonistami NMDA) występu-
je „psychodeliczny odjazd” inicjujący ko-

rzystne zmiany psychologiczne, które mogą
utrzymywać się dniami i tygodniami.76 Po-
trzebne może być powtórzenie tego doświad-
czenia w kontrolowanym, dokładnie przygo-
towanym otoczeniu w celu konsolidacji
nowych zmian/procesu uczenia się. Co wię-
cej, doświadczenie to musi być wystarczająco
intensywne lub być „najwyższej jakości”, aby
prawdopodobieństwo spowodowania zmian
było większe. Wcześniejsze i obecne badania
nad halucynogenami o działaniu serotoniner-
gicznym wykazały jednoznaczną zależność
pomiędzy osiągnięciem „szczytu” lub „trans-
cendentnych stanów mistycznych” a powo-
dowaniem przez nie korzystnych i trwałych
zmian.77,78

Podsumowanie
W Stanach Zjednoczonych ketamia-

na była stosowana u ludzi prawie wyłącznie
w badaniach psychiatrycznych mających
charakter psychofarmakologicznych prób
zrozumienia neurobiologii zaburzeń psy-
chicznych, a szczególnie glutaminianergicz-
nej hipotezy schizofrenii, a także skutków
używania niektórych środków uzależniają-
cych, szczególnie alkoholu. Unikalną cechą
ketaminy, w przeciwieństwie do wszystkich
innych halucynogenów serotoninergicznych,
jest to, że jest zaliczana do leków III grupy
(pod względem ryzyka powodowania uzależ-
nień) i jest dostępna obecnie do stosowania
poza wskazaniem, dla którego została zareje-
strowana (do stosowania w anestezjologii
(tab. 2). Jest zatem obecnie dostępna w USA
do legalnego stosowania w leczeniu uzależ-
nień, zespołów bólowych i MDD. Najbar-
dziej obiecująca wydaje się możliwość wywie-
rania przez ketaminę natychmiastowego
działania przeciwdepresyjnego, która może
stanowić rzeczywiście nową właściwość psy-
chofarmakologiczną.79 Dane przemawiające
za stosowaniem ketaminy w leczeniu uzależ-
nień obecnie nie uzasadniają jeszcze jedno-
znacznie jej stosowania w charakterze nieza-
rejestrowanej formy leczenia w ośrodkach
klinicznych. Potrzebne byłoby więcej badań,
szczególnie III fazy, które wykazałyby jedno-
znacznie i w wystarczającym stopniu jej efekt
terapeutyczny. Ketamina mogłaby być sto-
sowana podobnie, jak obecnie γ-hydroksy-
maślan, inny zaliczany do grupy III narko-
tyk, niosący ryzyko uzależnienia, jednak
posiadający jedno zastosowanie terapeu-
tyczne – leczenie katapleksji w przebiegu
narkolepsji i innych podobnych zaburzeń
snu.1 Jeżeli zastosowanie ketaminy w połącze-
niu z psychoterapią uzależnień okazałoby się
skutecznym i wiarygodnym leczeniem SUD,
stanowiłoby nowy psychofarmakologicz-
no/psychospołeczny sposób leczenia osób
uzależnionych, przy dokładnym uwzględnie-
niu ryzyka uzależnienia od samej ketaminy.

TAbelA 2
Aktualne kliniczne zastosowania ketaminy

Za re je stro wa ne przez FDA wska za nie, z za strze że niem, że lek na le ży do gru py III
wg ry zy ka uza leż nie nia
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Ketamina a uzależnienie

genu o działaniu serotoninergicznym z gru-
py I podczas obrzędów religijnych. W Nati-
ve American Church (NAC) stosuje się pe-
jotl (zawierający meskalinę), natomiast
w brazylijskiej synkretycznej grupie religijnej,
Uniao do Vegetal (UDV) wykorzystuje się aja-
huasca (związkiem aktywnym jest dimetylo-
tryptamina). Te grupy religijne wykazują pew-
ne podobieństwa z ruchem AA (chociaż
w AA stany duchowe nie są indukowane sub-
stancjami psychoaktywnymi), ponieważ du-
chowość jest łączona z czynnikami społecz-
nymi, takimi jak spójność i przymus grupy
w dążeniu do zachowania trzeźwości.73 Zna-
ne są kazuistyczne doniesienia o niewielkiej
częstości uzależnień w NAC i UDV, w któ-
rych to grupach zabronione jest stosowanie
substancji psychoaktywnych (tzn. alkoholu,
nikotyny, nielegalnych substancji) z wyjąt-
kiem stosowanych obrzędowo halucynoge-
nów.74 Formalne badania epidemiologiczne
dotyczące rozpowszechnienia zaburzeń zwią-
zanych ze stosowaniem substancji w tych
dwóch grupach stanowiłyby cenny punkt
wyjściowy. Jeżeli okazałoby się, że w NAC
i UDV częstość występowania uzależnień jest
istotnie mniejsza niż w populacji ogólnej lub
innych odpowiednich grupach odniesienia
(np. NAC vs inne grupy rdzennych Amery-
kanów), można byłoby zastanawiać się
nad możliwymi przyczynami tego zjawiska,
takimi jak biologiczne następstwa stosowa-
nych obrzędowo halucynogenów, czynniki
psychospołeczne, działania grupowe (np. za-
kaz stosowania alkoholu/narkotyków, spój-
ność grupy, wspólna identyfikacja dotyczą-
ca zachowywania i utrzymywania trzeźwości,
wzmocnione przeżycia duchowe i religijne)
lub pewne połączenia tych czynników.

Naiwne byłoby przypuszczenie, że jedno-
razowe doświadczenie z ketaminą, chociaż
głębokie, mogłoby zapewniać długotrwałe za-
chowanie trzeźwości, szczególnie jeżeli nie
byłoby połączone z późniejszą opieką i le-
czeniem psychospołecznym. W przypadku
niektórych uzależnionych doświadczenie
przemiany duchowej może mieć konsekwen-
cje trwające przez całe życie. W ogromnej
większości uzależnieni potrzebują wielokrot-
nych, powtarzających się wysiłków, podejmo-
wanych w ramach Programu 12 Kroków.
Możliwe jest, że potrzebne jest wielokrotne
podawanie substancji, podobnie jak w przy-
padku schematu leczenia elektrowstrząsami.
Pod względem biologicznym wydawać by się
mogło, że ketamina mogłaby wykazywać rze-
czywiste właściwości przeciwuzależnieniowe
przez optymalne modulowanie lub zmienia-
nie nierównowagi glutaminianergicznej w sta-
nie uzależnienia, pod warunkiem że będzie
podawana wielokrotnie. Możliwe jest, że
stosowanie ketaminy w leczeniu uzależnień
wymaga wielokrotnych sesji, szczególnie
u pacjentów opornych. Dostępne są pewne
potwierdzające to dowody. W randomizowa-
nym badaniu 59 osób uzależnionych od he-
roiny po detoksykacji pacjenci, u których
w odstępach miesięcznych zastosowano trzy
sesje polegające na podaniu ketaminy w ra-
mach KPT, charakteryzowali się większym
odsetkiem zachowywania abstynencji po
rocznej obserwacji w porównaniu z osobami,
które przeżyły tylko jedno, wstępne doświad-
czenie z ketaminą (50 vs 22%, p <0,05).75 Opi-
sywano, że po stosowaniu niektórych halu-
cynogenów (o działaniu serotoninergicznym
i będących antagonistami NMDA) występu-
je „psychodeliczny odjazd” inicjujący ko-

rzystne zmiany psychologiczne, które mogą
utrzymywać się dniami i tygodniami.76 Po-
trzebne może być powtórzenie tego doświad-
czenia w kontrolowanym, dokładnie przygo-
towanym otoczeniu w celu konsolidacji
nowych zmian/procesu uczenia się. Co wię-
cej, doświadczenie to musi być wystarczająco
intensywne lub być „najwyższej jakości”, aby
prawdopodobieństwo spowodowania zmian
było większe. Wcześniejsze i obecne badania
nad halucynogenami o działaniu serotoniner-
gicznym wykazały jednoznaczną zależność
pomiędzy osiągnięciem „szczytu” lub „trans-
cendentnych stanów mistycznych” a powo-
dowaniem przez nie korzystnych i trwałych
zmian.77,78

Podsumowanie
W Stanach Zjednoczonych ketamia-

na była stosowana u ludzi prawie wyłącznie
w badaniach psychiatrycznych mających
charakter psychofarmakologicznych prób
zrozumienia neurobiologii zaburzeń psy-
chicznych, a szczególnie glutaminianergicz-
nej hipotezy schizofrenii, a także skutków
używania niektórych środków uzależniają-
cych, szczególnie alkoholu. Unikalną cechą
ketaminy, w przeciwieństwie do wszystkich
innych halucynogenów serotoninergicznych,
jest to, że jest zaliczana do leków III grupy
(pod względem ryzyka powodowania uzależ-
nień) i jest dostępna obecnie do stosowania
poza wskazaniem, dla którego została zareje-
strowana (do stosowania w anestezjologii
(tab. 2). Jest zatem obecnie dostępna w USA
do legalnego stosowania w leczeniu uzależ-
nień, zespołów bólowych i MDD. Najbar-
dziej obiecująca wydaje się możliwość wywie-
rania przez ketaminę natychmiastowego
działania przeciwdepresyjnego, która może
stanowić rzeczywiście nową właściwość psy-
chofarmakologiczną.79 Dane przemawiające
za stosowaniem ketaminy w leczeniu uzależ-
nień obecnie nie uzasadniają jeszcze jedno-
znacznie jej stosowania w charakterze nieza-
rejestrowanej formy leczenia w ośrodkach
klinicznych. Potrzebne byłoby więcej badań,
szczególnie III fazy, które wykazałyby jedno-
znacznie i w wystarczającym stopniu jej efekt
terapeutyczny. Ketamina mogłaby być sto-
sowana podobnie, jak obecnie γ-hydroksy-
maślan, inny zaliczany do grupy III narko-
tyk, niosący ryzyko uzależnienia, jednak
posiadający jedno zastosowanie terapeu-
tyczne – leczenie katapleksji w przebiegu
narkolepsji i innych podobnych zaburzeń
snu.1 Jeżeli zastosowanie ketaminy w połącze-
niu z psychoterapią uzależnień okazałoby się
skutecznym i wiarygodnym leczeniem SUD,
stanowiłoby nowy psychofarmakologicz-
no/psychospołeczny sposób leczenia osób
uzależnionych, przy dokładnym uwzględnie-
niu ryzyka uzależnienia od samej ketaminy.

TAbelA 2
Aktualne kliniczne zastosowania ketaminy

Za re je stro wa ne przez FDA wska za nie, z za strze że niem, że lek na le ży do gru py III
wg ry zy ka uza leż nie nia
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Mi mo pew nych po stę pów re zul ta -
ty te ra pii uza leż nień, za rów no
far ma ko lo gicz nej, jak i zin te gro -

wa nej z psy cho te ra pią, są na dal ma ło sa tys -
fak cjonu ją ce. Zwięk sza nie wie dzy o neu ro -
bio lo gii uza leż nień tyl ko w nie wiel kim
stop niu prze kła da się na wpro wa dze nie
efek tyw nych i bez piecz nych me tod le cze -
nia. Stąd po szu ki wa nia in nych sku tecz niej -
szych spo so bów far ma ko te ra pii. Jed no cze -
śnie wy stę pu ją sil ne po trze by i po ku sy, aby
pro po no wa ne no we for my te ra pii mia ły
cha rak ter in te gra cyj ny, tzn. uwzględ nia ły
me cha ni zmy nie tyl ko psy cho bio lo gicz ne,
ale psy cho pa to lo gicz ne (np. przez le cze nie
de pre sji lub lę ku), psy cho lo gicz ne i eg zy -
sten cjal ne/du cho we.

Ar ty kuł Ros sa jest ty po wym przy kła -
dem ta kiej ten den cji. Trud no jed nak nie
oprzeć się wra że niu, że więk szość przed sta -
wio ne go to ku ro zu mo wa nia ma cha rak ter
bar dzo spe ku la cyj ny, i to nie tyl ko w od -
nie sie niu do czę ści du cho wo -eg zy sten cjal -
nej, ale i psy cho lo gicz nej oraz neu ro bio lo -
gicz nej.

War to też za uwa żyć, że pro po zy cja le cze -
nia uza leż nień za po mo cą le ków lub in nych
sub stan cji psy cho ak tyw nych nie jest no wa
i wy wo dzi się z sza lo nych lat 60.
i 70. XX wie ku, choć przed nau ko we pró by

le cze nia uza leż nie nia od jed nej sub stan cji
za po mo cą in nej (np. al ko ho li zmu he ro iną)
po dej mo wa no już wcze śniej. Więk szość
tych prób mia ła cha rak ter ra czej opi so wy
i nie speł nia na wet mi ni mal nych współ cze -
snych wy ma gań me to do lo gicz nych, o czym
zresz tą au tor wspo mi na. Znacz na część do -
nie sień (cza sem en tu zja stycz nych) po cho -
dzi ła ra czej z re la cji po li tok sy ko ma nów niż
z rze tel nych ba dań. Nie rzad ko do nie sie nia
po cho dzi ły od te ra peu tów uwie dzio nych
jed no ra zo wym lub na wet prze wle kłym
przyj mo wa niem sub stan cji ha lu cy no gen -
nych, któ rzy usi ło wa li swo je, naj czę ściej su -
biek tyw ne, do zna nia ja koś obiek ty wi zo wać.
W szcze gól no ści do ty czy to ha lu cy no gen -
nych po chod nych am fe ta mi ny oraz LSD,
jed nak te ostat nie zo sta ły zdys kre dy to wa ne
za rów no bra kiem wy ni ków le cze nia uza -
leż nień, jak i znacz nym ry zy kiem po wo -
do wa nia lub po wo do wa niem za cho wań
ry zy kow nych oraz szkód zdro wot nych.
W prze ci wień stwie do tych sub stan cji ke ta -
mi na, ja ko lek, ma ce cho wać się znacz nie
więk szym bez pie czeń stwem. War to jed nak
wie dzieć, że nie za leż nie od jej umiej sco wie -
nia w ka ta lo gu środ ków nar ko tycz nych
i psy cho ak tyw nych, do nie sie nia na te mat
po wo do wa nia skłon no ści do jej nad uży wa -
nia są licz ne, a re la cje o jej nad uży wa niu są
czę ste1. Do ty czy to za rów no osób uży wa ją -
cych jej ce lo wo w ce lu osią gnię cia za kła da -
ne go sta nu, jak sto so wa nia w ce lu odu rza -
nia in nych osób (tzw. ra pe drug).

Znacz na część roz wa żań nad prze ży -
ciem ka thar sis ja ko czyn ni ka lecz ni cze go
mo że być ła two pod wa ża na w świe tle
kontr ar gu men tów. Prze ży cia w cza sie ma -
ja cze nia by wa ją na przy kład czę sto zwią -
za ne z po czu ciem sil ne go za gro że nia ży -
cia, a na póź niej sze spo ży cie al ko ho lu
wpły wa ją ma ło al bo wca le. Cięż kie, za gra -
ża ją ce ży ciu za tru cia he ro iną ma ło wpły -

wa ją na kon ty nu owa nie uży wa nia opia -
tów.

Współ cze sna psy cho te ra pia uza leż nie nia
od al ko ho lu opie ra się na in nych niż pro -
po no wa ne w ar ty ku le prze słan kach. Sto so -
wa ne me to dy po znaw czo -be ha wio ral ne
w po cząt ko wym eta pie kon cen tru ją się
na roz po zna niu szkód spo wo do wa nych
uży wa niem sub stan cji; uświa do mie niu so -
bie fak tu upo śle dze nia kon tro lo wa nia za -
cho wań zwią za nych z ich uży wa niem; roz -
po zna wa niu sy tu acji, któ re pro wa dzą
do się ga nia po środ ki psy cho ak tyw ne i ra -
dze nia so bie w ta kich sy tu acjach. Ele ment
eg zy sten cjal ny, cza sa mi zwa ny du cho wym,
któ re go ce lem jest nada nie sen su za cho wa -
niom pro ab sty nen cyj nym, jest na ogół
wpro wa dza ny na póź niej szych eta pach te -
ra pii. 

Trud no na dą żać za spe ku la cja mi po le -
ga ją cy mi na tym, że in du ko wa ne far ma ko -
lo gicz nie ke ta mi ną prze ży cia dy so cja cyj ne
i in ne psy cho de licz ne mia ły by gwał tow nie
zmie nić u osób uza leż nio nych utrwa lo ne
psy cho lo gicz nie i bio lo gicz nie me cha ni zmy
po znaw cze i po sta wy ży cio we. Jest to tym
bar dziej nie praw do po dob ne, że w świe tle
do świad czeń z użyt kow ni ka mi sub stan cji
ha lu cy no gen nych ra czej nie ob ser wu je się
u nich po wszech nie wy stę pu ją cych po zy -
tyw nych zmian oso bo wo ści i zmniej sze nia
uży wa nia sub stan cji psy cho ak tyw nych.
Wprost prze ciw nie – oso by ta kie ma ją ten -
den cję do po li tok sy ko ma nii, a prze cho -
dze nia od uży wa nia jed nych sub stan cji
do in nych nie ko niecz nie jest zmia ną po -
zy tyw ną. 

Wąt pli we jest rów nież, że nie zwy kłe
prze ży cia po ke ta mi nie ma ją wpływ na za -
prze sta nie uży wa nia sub stan cji. Być mo że
u osób bez ten den cji do nad uży wa nia sub -
stan cji i z sil nym lę kiem przed upo śle dze -
niem kon tro li nad swo im wła snym umy -
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słem ta kie prze ży cie mo że mieć dzia ła nie
awer syj ne. Jed nak u więk szo ści uza leż nio -
nych ta kie oba wy są ra czej rzad ko ścią.
Wprost prze ciw nie: ich ce chy oso bo wo ści
cha rak te ry zu ją się czę sto sil nym po szu ki wa -
niem no wo ści i sty mu la cji (no vel ty se eking,
se ek of sti mu la tion) oraz ma łą lę ko wo ścią
przed szko da mi (harm avo idan ce).2 Z te go
też po wo du prze ży cia po ke ta mi nie mo gą
oka zać się atrak cyj ną al ter na ty wą wo bec do -
znań po al ko ho lu lub opia tach, ale nie ko -

niecz nie mo że to się prze kła dać na ocze ki -
wa ne efek ty le cze nia.

Ar ty kuł wy da je się in spi ru ją cy do po dej -
mo wa nia ba dań przed kli nicz nych nad wpły -
wem ke ta mi ny na spo ży cie al ko ho lu i opia -
tów. Nie wy da je się, aby przed sta wio ny,
bar dzo spe ku la tyw ny tok my śle nia był wy -
star cza ją cą prze słan ką do po dej mo wa nia za -
kro jo nych na szer szą ska lę ba dań nad kli -
nicz nym za sto so wa niem eta mi ny w le cze niu
uza leż nień. Tym bar dziej nie po wi nien in -

spi ro wać do po dej mo wa nia pry wat nych eks -
pe ry men tów z nie kon wen cjo nal nym le cze -
niem.
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po cho dzi ły od te ra peu tów uwie dzio nych
jed no ra zo wym lub na wet prze wle kłym
przyj mo wa niem sub stan cji ha lu cy no gen -
nych, któ rzy usi ło wa li swo je, naj czę ściej su -
biek tyw ne, do zna nia ja koś obiek ty wi zo wać.
W szcze gól no ści do ty czy to ha lu cy no gen -
nych po chod nych am fe ta mi ny oraz LSD,
jed nak te ostat nie zo sta ły zdys kre dy to wa ne
za rów no bra kiem wy ni ków le cze nia uza -
leż nień, jak i znacz nym ry zy kiem po wo -
do wa nia lub po wo do wa niem za cho wań
ry zy kow nych oraz szkód zdro wot nych.
W prze ci wień stwie do tych sub stan cji ke ta -
mi na, ja ko lek, ma ce cho wać się znacz nie
więk szym bez pie czeń stwem. War to jed nak
wie dzieć, że nie za leż nie od jej umiej sco wie -
nia w ka ta lo gu środ ków nar ko tycz nych
i psy cho ak tyw nych, do nie sie nia na te mat
po wo do wa nia skłon no ści do jej nad uży wa -
nia są licz ne, a re la cje o jej nad uży wa niu są
czę ste1. Do ty czy to za rów no osób uży wa ją -
cych jej ce lo wo w ce lu osią gnię cia za kła da -
ne go sta nu, jak sto so wa nia w ce lu odu rza -
nia in nych osób (tzw. ra pe drug).

Znacz na część roz wa żań nad prze ży -
ciem ka thar sis ja ko czyn ni ka lecz ni cze go
mo że być ła two pod wa ża na w świe tle
kontr ar gu men tów. Prze ży cia w cza sie ma -
ja cze nia by wa ją na przy kład czę sto zwią -
za ne z po czu ciem sil ne go za gro że nia ży -
cia, a na póź niej sze spo ży cie al ko ho lu
wpły wa ją ma ło al bo wca le. Cięż kie, za gra -
ża ją ce ży ciu za tru cia he ro iną ma ło wpły -

wa ją na kon ty nu owa nie uży wa nia opia -
tów.

Współ cze sna psy cho te ra pia uza leż nie nia
od al ko ho lu opie ra się na in nych niż pro -
po no wa ne w ar ty ku le prze słan kach. Sto so -
wa ne me to dy po znaw czo -be ha wio ral ne
w po cząt ko wym eta pie kon cen tru ją się
na roz po zna niu szkód spo wo do wa nych
uży wa niem sub stan cji; uświa do mie niu so -
bie fak tu upo śle dze nia kon tro lo wa nia za -
cho wań zwią za nych z ich uży wa niem; roz -
po zna wa niu sy tu acji, któ re pro wa dzą
do się ga nia po środ ki psy cho ak tyw ne i ra -
dze nia so bie w ta kich sy tu acjach. Ele ment
eg zy sten cjal ny, cza sa mi zwa ny du cho wym,
któ re go ce lem jest nada nie sen su za cho wa -
niom pro ab sty nen cyj nym, jest na ogół
wpro wa dza ny na póź niej szych eta pach te -
ra pii. 

Trud no na dą żać za spe ku la cja mi po le -
ga ją cy mi na tym, że in du ko wa ne far ma ko -
lo gicz nie ke ta mi ną prze ży cia dy so cja cyj ne
i in ne psy cho de licz ne mia ły by gwał tow nie
zmie nić u osób uza leż nio nych utrwa lo ne
psy cho lo gicz nie i bio lo gicz nie me cha ni zmy
po znaw cze i po sta wy ży cio we. Jest to tym
bar dziej nie praw do po dob ne, że w świe tle
do świad czeń z użyt kow ni ka mi sub stan cji
ha lu cy no gen nych ra czej nie ob ser wu je się
u nich po wszech nie wy stę pu ją cych po zy -
tyw nych zmian oso bo wo ści i zmniej sze nia
uży wa nia sub stan cji psy cho ak tyw nych.
Wprost prze ciw nie – oso by ta kie ma ją ten -
den cję do po li tok sy ko ma nii, a prze cho -
dze nia od uży wa nia jed nych sub stan cji
do in nych nie ko niecz nie jest zmia ną po -
zy tyw ną. 

Wąt pli we jest rów nież, że nie zwy kłe
prze ży cia po ke ta mi nie ma ją wpływ na za -
prze sta nie uży wa nia sub stan cji. Być mo że
u osób bez ten den cji do nad uży wa nia sub -
stan cji i z sil nym lę kiem przed upo śle dze -
niem kon tro li nad swo im wła snym umy -
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słem ta kie prze ży cie mo że mieć dzia ła nie
awer syj ne. Jed nak u więk szo ści uza leż nio -
nych ta kie oba wy są ra czej rzad ko ścią.
Wprost prze ciw nie: ich ce chy oso bo wo ści
cha rak te ry zu ją się czę sto sil nym po szu ki wa -
niem no wo ści i sty mu la cji (no vel ty se eking,
se ek of sti mu la tion) oraz ma łą lę ko wo ścią
przed szko da mi (harm avo idan ce).2 Z te go
też po wo du prze ży cia po ke ta mi nie mo gą
oka zać się atrak cyj ną al ter na ty wą wo bec do -
znań po al ko ho lu lub opia tach, ale nie ko -

niecz nie mo że to się prze kła dać na ocze ki -
wa ne efek ty le cze nia.

Ar ty kuł wy da je się in spi ru ją cy do po dej -
mo wa nia ba dań przed kli nicz nych nad wpły -
wem ke ta mi ny na spo ży cie al ko ho lu i opia -
tów. Nie wy da je się, aby przed sta wio ny,
bar dzo spe ku la tyw ny tok my śle nia był wy -
star cza ją cą prze słan ką do po dej mo wa nia za -
kro jo nych na szer szą ska lę ba dań nad kli -
nicz nym za sto so wa niem eta mi ny w le cze niu
uza leż nień. Tym bar dziej nie po wi nien in -

spi ro wać do po dej mo wa nia pry wat nych eks -
pe ry men tów z nie kon wen cjo nal nym le cze -
niem.
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