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Az endohallucinogén dímetil-triptamin 
lehetséges szerepe a.szövetek regenerációjában

Az N,N-dim etiltriptam in (D M T ) növényi eredetű szerotoninerg hallucinogén,
A DM T-vel kapcsolatos eddigi kísérletek a pszichotróp/pszichedeíikus hatásra 
fókuszáltak. Egy új felfedezés, miszerint a D M T  a szigma,-receptor endogén  
íigandja, fényt vethet a szer egyéb biológiai funkcióira. A tanulmányban áttekint
jük a szigma,-receptor ligandjainak a celluláris energetikára gyakorolt hatását, 
a szerotoninerg szerek immunreguiációs vonatkozásait és a DMT-szintézis össze
függését a karcinogenezissel. Következtetésünk: a D M T  univerzális szereppel bír 
a sejtvédelmi mechanizmusok aktiválásában. Bizonyítékok sorát nyújtjuk arra, 
hogy a D M T  -  a drogabúzus félreértett tárgya -  jövőbeli terápiák ígéretes forrása. 
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A z NAN,N-dimetiltriptamin (DM T) 
természetesen előforduló 
metilált indolalkilamin, 

mely erős pszíchotróp tulajdonsá
gokkal rendelkezik. Ez az indol al
kaloid széles körben elterjedt a ter
mészetben, és nagy mennyiségben 
található olyan növényekben, m int pl. 
a D iplopteris cabreran a  és a Psychotria  
viridis, amelyeket bizonyos kultúrkö
rökben szakrális, pszichoaktív főzetek 
(yajé, ayahuasca) elkészítéséhez hasz- 
nálnak.‘ A DMT -  a növényvilágban 
való elterjedtsége mellett -  kim utat
ható állati szövetekben is, ahol endo
gén „nyom-aminként” (trace amine) 
tartják számon.^ A nyom-aminok (pl. 
oktopamin, fenil-etilam in, tiram in, 
triptam in és származékai) általában 
alacsony koncentrációban fordulnak 
elő a szervezetben, és nagy mennyi
ségben csak speciális szöveti környe
zetben vagy különleges helyzetek
ben találhatók meg, pl. katabolikus 
mechanizmusok gátlásakor® vagy 
stresszválasz következményeként.'’

Dr. Frecska Ede

A D M T széles körű természetbeli el
terjedtségének jelentősége, valamint 
egzakt biológiai szerepe tisztázatlan.

A DMT szintézise 
és szöveti megoszlása

Szerkezetét tekintve a D M T rokon- 
vegyülete olyan anyagoknak, m int 
a szerotonin neurotranszmitter.
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a melatonin hormon vagy más 
pszichedelikus triptaminok, pl. a bufo- 
tenin és a pszilocin. Bioszintézise egy 
esszenciális aminosav, a triptofán 
dekarboxilációjával kezdődik, e fo
lyamat terméke a triptam in. Ezt egy 
transzmetilációs lépés követi, melyet 
az indoletilamin-N -metiltranszferáz 
(IN M T) enzim katalizál. Az in vivő 
enzimatikus aktivitás endogén inhi
bitorok által szabályozott folyamat.®
Az IN M T számos szövetben expri- 
málódik, legnagyobb mennyiség
ben a tüdőben, a pajzsmirigyben és 
a mellékvesében fordul elő.'’ Közepes 
INMT-szinteket mutattak ki továbbá 
piacentában, vázizomban, szívizom
ban, vékonybélben, gyomorban, has
nyálmirigyben, nyirokcsomókban,'’ 
Koncentráltabb formában van jelen 
IN M T a gerincvelő elülső szarvában,’’ 

M inthogy az IN M T többnyire a pe
rifériás szövetekben van jelen, fő élet
tani funkciója feltehetően perifériális, 
és amennyiben neurális, annyiban 
nem közvetlenül az,® Bár az IN M T 
-  a tobozmirigy kivételével” -  nem 
fordul elő jelentős mennyiségben az 
agyszövetben; a D M T vér-agy gáton 
át történő aktív transzportja’” alap
ján  feltételezhető, hogy a perifériás 
szintézisnek lehet központi idegrend
szeri funkciója. A DM T-t aktív agyi 
transzportja élesen megkülönbözeti 
a legtöbb neurotranszm ittertől, ame
lyek nem jutnak át számottevő meny- 
nyiségben a vér-agy gáton, és nem 
fejtenek ki központi idegrendszeri 
hatást nagy távolságból. Az IN M T-t 
exprimáló szövetek gyakran a DM T
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loliontását katalizáló enzimeket is 
lartalm azzák, így az intracelluiárisan 
lói rehozott D M T-nek csak töredé
ke jut a vérbe, em iatt ínkonzisztens 

módon detektálható a DM T a plaz
mában vagy az eredeti szövetmin- 
láinan.*' Felm erül a kérdés; hogyan 
képes a periférián szintetizált D M T 
ük kora mennyiségben elérni az agyat, 
hogy az elegendő legyen szignifikáns 

központi idegrendszeri hatás kifej té- 
HÓhez?

ügy korábbi tanulmányokra és né
hány m ostani kutatás eredményeire 

idupozott háromlépéses transzport 
modell képes leírni a DM T neuro
nokbán történő nagy koncentrációjú 
ükkiimulációját. Az első lépés a vér
ügy gát endotél membránján való 
áljutás, melyet korábbi -  a D M T és 
más triptam inok perifériás bevitelt 
követő agyi felhalmozódásával kap
csolatos -• leírások tám asztanak a lá ." 
A második lépés a neuronális felvé
tel a szerotonin-transzporter részvé- 
lelévol. Ezt követi egy harm adik lé
pés, mely lényegében a D M T facilitált 
szék vesztrációja a neuron citoplazmá- 
jálról a szinaptikus vezikulumokba,^^ 
Neuronális felvételét követően a D M T 
képes intracelluláris jelátviteli rend
szerek modulálására (lásd később), 
vügy hosszabb ideig, akár hetekig tá
rolódik, és megfelelő stimulus hatásá
l ü kiürül a vezikulum ból.'’

Tehát a D M T háromféle aktív 
I rüuszporttal jut át a három em lített 
hui'rieren. Ezáltal magas intracellulá- 
ids és intravezikuláris DMT-koncent- 
i'ációk alakulhatnak ki az idegsejtek
ben. A lentebb tárgyalt lépések jelentős 
élellani ráfordítást jelentenek a D M T 
lelvélele. felhalmozása és tárolása ér
dekében. Ez a D M T létfontosságú vol
tára ulal, hiszen a szervezet csak olyan 
anyagokat kezel hasonló prioritással, 
mini a glükóz vagy az aminosavak.

Aligha fejlődtek volna ki ilyen szé
les körű, specializált folyamatok egy 
toxikus vagy pusztán pszichedelikus 
anyag transzportja és raktározása ér
dekében.

A DMT neurofarm akológiája  
és hivatalos m egítélése

Szára Istv án " számolt be elsőként 
a DM T pszichoaktív hatásáról em 
berben, kutatási helyzetben. Nem 
sokkal ezután Julius A xelrod" k i
mutatta a DM T-t patkányok és em 
berek agyszövetében, ami őt és

m ásokat" arra a feltételezésre kész
tetett, hogy a DM T endogén hallu
cinogén. A kutatások előrehalad
tával az is felmerült, hogy a D M T 
akár neurotranszm itternek vagy 
neuromodulátornak is tekinthe

tő.*  ̂Az emberi testben termelődő 
pszichoaktív alkilam inokkal kap

csolatos kezdeti kutatások túlnyo
mó többsége azok mentális betegsé
gekben betöltött lehetséges szerepére 
irányult. Noha a DM T-t ma már nem 
tekintik kóroki („szkizotoxikus”) té 
nyezőnek a szkizofrénia kialakulásá
ban, továbbra is széles körben vélik 
úgy, hogy szerepet játszhat különfé
le pszichotikus tünetek kifejlődésé
ben.*® Nagyon keveset tudunk a D M T

norm ális fiziológiai folyamatokban 
betöltött szabályozó szerepéről; a ku
tatások súlypontja továbbra is legin
kább pszichedelikus tulajdonságainak 
megértésére helyeződik. Közvetett 
bizonyítékok alapján a D M T-ről felté
telezhető, hogy fontos szerepet játszik 
olyan, természetesen fellépő tudatál
lapot-változásokban, mint az álmo- 
dás, a képzelet, a kreativitás vagy 
a spirituális élmények.'**

A D M T biológiai fontosságával kap
csolatos információk hiánya és hallu
cinogén tulajdonságának túlhang
súlyozása ahhoz az általános -  és 
hivatalos ~ véleményhez vezetett, 
hogy az anyag neurotoxikus, orvosi
lag nem hasznosítható, így az USA- 
ban a legszigorúbb besorolást kapta 
az 1970. évi drogszabályozási pro
tokollban, am it azóta is több ország 
követ. Pszichoaktív analógjai (pl. az 
5-m etoxi-D M T) szintén a neurotoxin 
kategóriába kerülnek a legtöbb gyógy
szergyártó cég katalógusában. Jacob 
és Presti^** szembehelyezkednek ezzel 
a felfogással: „A DM T alapvetően nem 
toxikus a test szervei, szövetei számá
ra, és nem okoz fiziológiai vagy lé
lektani függőséget. Emiatt veszélyes 
drogként való klasszifikációja inkább 
szocio-politikai okokra vezethető visz- 
sza, m int klinikai-tudományos bizo

nyítékokra.”
Az alapvetően antagonisztikus h i

vatalos attitűd gátolja ennek az egyre 
érdekesebbé váló molekulának a tu
dományos kutatását,^* pedig a DM T 
nem pusztán neurokémiailag aktív, 
hanem valószínűleg a legtágabb ér
telemben véve is bioaktívnak tekint
hető. Jelen tanulmány célja, hogy fel
hívja a figyelmet a DM T más jellegű, 
nem pszichedelikus tulajdonságai
ra is -  pl. neuroprotektív szerepére, 
a neurotoxikus hatásból kiinduló, h i
básan rögzült állásponttal szemben.
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A DMT receptorhatásaí

A DM T és más, természetesen előfor
duló N -alkiltriptam in pszichoaktív 
tulajdonságaiért felelős receptorok , 
kutatása a m ai napig meglehetősen 
inkonkluzív. Az általános álláspont 
szerint a D M T hallucinogén hatásai
ért szerotoninreceptorok a felelősek, 
különösen az S-HT^* altípus, melyet 
annak idején a szintetikus hallucino
gén LSD segítségével azonosítottak.
A DM T agonistakéní viselkedik az 
5-H Tjc receptorokon is, ám ez való
színűleg kevésbé fontos (ha egyálta
lán Jelentős) a pszichedelikus hatás 
vonatkozásában, mivel ezen a kötőhe
lyen rövid időn belül erős tolerancia 
lép fel,̂  ̂Ugyanakkor a D M T psziche
delikus hatásával szemben eddig nem 
figyelték meg tolerancia kialakulá
sát.̂  ̂Az 5-HT|,^-agonista aktivitás 
valószínűleg kevésbé meghatározó 

ebből a szempontból, hiszen ez éppen 
antihallucinogén hatású folyamatokat 
médiái.^” Dávid Nichols szerint más 
receptorrendszerek befolyásolhatják 

vagy fokozhatják a hallucinogének 
szerotoninválaszát, mivel az 5-HTj,^ 
receptor aktivitás önmagában nem le
het felelős a D M T teljes pszichológiai 

hatásáért.^'*
A D M T hatásm echanizm usában 

fontos legutóbbi jelölt a szigma- 
receptor. Ennek a receptornak 
két altípusa ismeretes (szigmaj és 
szigma^), melyek az endoplazmatikus 
retikulum (ER) m em bránjában talál
hatók,^® A szigma kötőhelyet erede
tileg az opioid receptor altípusának 
gondolták, de manapság egyér
telműen olyan, nem  opioid recep
torként tartják  számon, amely az 
ER~mitokondrium átm enetnél he
lyezkedik el. A szigmai receptorok 
olyan sejten belüli jelátviteli folyama
tokat m odulálnak, melyeknek fontos

szerepük van az ER-m itokondrium  
kalcium transzfer és a sejt-bioener- 
getika szabályozásában, különösen 
celluláris stressz esetén.^® A D M T-t 
a szigmaj j-eceptor természetes, en
dogén ligandjaként tartják  számon, 
és a szigma jelátviteli útvonalnak 
nagy jelentőséget tulajdonítanak az 

anyag pszichedelikus hatásával kap
csolatosan.^^ Ez számunkra különös
nek hangzik, hiszen a legtöbb szer 
~ ideértve a nem hallucinogéneket 

is -  a DM T-nél nagyobb affinitással 
kötődik a szigma, receptorhoz. M ás
részt a D M T hallucinogén jellem zői 
hasonlók más klasszikus hallucino
génekéihez, amelyek szerotoninerg 
receptorokon hatnak és nem aktivál
ják  a szigma, receptort. Továbbá az 
antidepresszív íiuvoxaminról ism ere
tes, hogy szigm a,-receptor-agonista 
potenciálja jelentősen meghaladja 
a DM T-ét, mégis -  a várakozással el
lentétben ~ jobban hat pszichotikus 
depresszió esetén, m int más antidep- 
resszívumok, amelyeknek nincs ilyen 

szigma,-receptor-aktivitásuk.^®
Bár a szigma,-receptor hallucino

gén aktivitása jelenleg nem zárható ki 
teljesen, napjaink kutatásai a szigma- 
hatások területén olyan horizontokat 
nyitnak, amelyek a pszichedelikus táv
latokkal szemben egyre inkább a D M T 
szomatikus szerepére mutatnak rá.

A szigm a^-receptor-m oduláció  
hatásai

A szigm a,-receptor -- a m itokondriális 
funkciók és az oxidatív stressz szabá

lyozása révén -  kritikus szerepet já t
szik az idegsejtek morfogenezisében 
és fejlődésében.^® In vivő és in 
vitro kísérleti eredmények szerint 
a szigm a,-receptor-agonisták masszív 
neuroprotektív hatást gyakorolnak 
több neuropátiás és neurotoxicitási

modellben. A szigm a,-receptor-ago- ;
nisták neuroprotektív hatásukat az :
intracelluláris kaiciuraszint szabályo
zásán keresztül fe jtik  ki, m iáltal több '
proapoptotikus gén expresszióját 
befolyásolják.®® Agyi fokál is isémia 
modellje alapján képesek az apop- j
tózissal szemben védő gének (pl.
Bcl-2) expresszióját is fenntartani.®'
A szigma-receptorok gátolják továbbá 
a m ikroglia-aktiváció számos aspek
tusát; ez az inaktiváló képesség hoz
zájárul a neurotoxikus hatás csökken
téséhez.®®

Kezdeti eredmények szerint a szig- 
ma,-receptorok gátlása kivédi az oxi
datív stressz által indukált sejthalált,®® 
és későbbi kutatások azt is igazolták, 

hogy a szigma,-receptor-stimuláció az 
isémiás léziók kialakulása ellen hat.®'’
Ezt alátámasztják azok a vizsgálatok, 
amelyek kimutatták, hogy a szigma,- ; 
receptor-akt iváció megakadályozza az 
in vitro isémia és acidózis következmé-  ̂

nyeként fellépő túlzott intracelluláris | 
kalcrumszint-emelkedést.®® Bizonyítót- | 
ták továbbá, hogy a szigma,-receptor 1 

stimulációja neuritnövekedést indu- j 
kál primer idegsejtkultúrákban.®® Ezek j 
alapján a szerzők arra a következte- i 
lésre jutottak, hogy a szigma,-receptor | 
neuronplasztikus hatású, azaz olyan ;; 
hosszú távú regenerációs-restaurációs 
folyamatban vesz részt, amely tú l
mutat a behatároltabb intervallumú 
neuroprotektív hatáson. ;

A DM T szigma,-receptoron ke- ; 
resztüli jelátviteli aktivitása fényt 
vethet élettani jelentőségére. A ko
rábban már em lített háromlépéses 
neuronális akkumuláció folyamán 
a citoplazmatikus D M T interakció
ba léphet az intracelluláris szigma,- 
receptorokkal.®® Azt követően pedig 
a vezikuláris raktárakból a szinaptikus 
résbe ürülhet, ahol a sejtfelszíni 
szigma,-receptorokat is aktiválhatja.
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A DMT fe lté te le ze tt szerepe  
hipoxiás á llapotokban

Az eddig bemutatott adatok alapján 
i! DMT -  a szigma,-receptorokon ke- 
rc.sztül -  fontos szerepet játszhat az 
iiitracelluláriskalciumtúlcsordulás- 
N ií l  és apoptózissal szembeni véde
lemben. Ez a mechanizmus fontos 
lehet az isémia és acidózis alatti, illet
ve az azt követő neuroprotekcióban.
A liipoxiás-anoxiás károsodások pa

tológiás következményeivel szemben 
számottevő védelmet jelenthetnek 
rt feltételezett DM T-facilitált plasztici- 
lásbeli változások is.̂ *̂

A DMT neuroprotektív funkciója 
roppant fontos lehet szívmegállást 
követően, amikor a fiziológiás adap
táció legfőbb célja az agy túlélésé
nek biztosítása. Spekulatív forgató
könyvünk a következő. Válaszként az 
életet veszélyeztető szituációra vagy 
n haldoklás fiziológiai jeleire, a tüdők 
DMT-t szintetizálnak nagy mennyi
ségben, azonnal (az endogén INMT- 
inhibítorok gyors eliminálásával, ami 
nem teszi szükségessé az időigényes de 
liovo enzimszintézist), és azt az arté
riás vérbe ürítik másodperceken belül. 
M ivei a szív az utolsókat veri, az agy
nak nincs sok ideje: használnia kell 
ft háromlépéses felvételi transzport

láncot, hogy a vérből az idegsejtekbe 
és azok vezikuláris rendszerébe jut
tassa a DMT-t. Gyors akkumulációra 
és egyenletes eloszlásra van szükség, 
amely kevésbé lenne kivitelezhető, ha 
rniign az agy lenne a D M T forrása. Egy 
ilyeit jellegű élettani szerep betöltésére 
a tüdő jobban megfelel. A D M T felvé
tele megnyújthatja az agy fennmara
dását a klinikai halál válságos helyze
téhen. A sikeres újraélesztések utáni 
heszámolók, a halálközeli élmények 
pszichedelikus jellege szintén azt su- 
p llják , hogy a DM T-nek nagy való-
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színűséggel szerepe van ebben a folya

matban.
Egy hasonló védelmi mechanizmus 

kapóra jöhet az élet perinatalis szaka
szában is, különösen születéskor. A tü
dőnek azonban a magzat vérkeringé
sében nincs igazán központi szerepe; 
a placentának annál inkább. A placen- 
tának vagy a magzati tüdőnek a fel
nőttekénél nagyobb INMT-aktivitása 
talán elegendő a különbség kompen
zálására. Korábbi felmérések alapján 
a placenta*^ és a magzati tüdő valóban 
jelentős IN M T-aktivitást mutat, rá
adásul az utóbbi aktivitása gyorsan

fokozódik a születés után, kb. 15 na
pos korban tetőzik. Ezután az aktivi
tás újra csökken, eléri a felnőtt álla
tokra jellemző szintet, és ettől fogva 
konstans marad.^^ Ha ez a folyamat 
párhuzamos a D M T szintézisének nö
vekedésével, akkor a hipoxiát köve
tő, a szigma,-receptorok által médiáit 
neuronális plaszticitásváltozások vár
hatóan érvényesülnek az újszülöttben 
is. Ezt a feltételezést alátámasztja az 
a megfigyelés, miszerint szisztémásán 
adagolt, a szigma,-receptorra nagy
mértékben szelektív agonísta adá
sa védő hatást fejt ki az excitotoxikus

http://http.V/authormgw.falogspot.hu/2012y03jipab!O'3maiingo,html
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jellegű perinatális agykárosodással 
szemben.^® M i több, a prenatális élet 
során az IN M T  eg y  adott génhálóza
ton belüli expressziója fontosnak tű
n ik  a terhesség kimenetele szempont
jából.^^ Bár közvetlen adatok egyelőre 
nem állnak rendelkezésre hipotézi
sünk támogatásához, a fent em lített 
folyamatok és lépések mindegyike 
könnyen vizsgálható.

A DM T-hatás ímmunregulációs  
és onkológiai vonatkozásai

A szigmai- és a szerotoninreceptorok 
endogén ligandjaként a D M T az im 
munfolyamatok szabályozásában 
is fontos szerepet játszhat. Szigma- 
receptorok nemcsak a perifériás és 

a központi idegrendszer sejtjein for
dulnak elő, hanem  az immunrend
szer számos sejttípusán is megtalál
hatók,^*’ ami az immunfunkciókban 
betöltött lehetséges szerepükre utal.
A szigma,-receptor-agonisták képesek 
csökkenteni a gyulladásos citokinek 
termelését, és fokozni a gyulladásel

lenes ÍL-10 interleukin szekrécióját."*’ 
Olyan patológiás állapotokban, ahol 
a citokinegyensúly felborulása kóroki 
tényező, az ilyen jellegű hatások meg
lehetősen hasznosak lehetnek."*^

Az receptoron keresztül 
a D M T jelentős hatást gyakorolhat 
az immunrendszer eífektor funk
cióira. A szerotonin immunológiai 
hatásairól gazdag irodalom áll ren
d elk ezésü n k re .M in t jól tudjuk, 
a szerotonin hatása sokrétű; erősen 

fokozza az intracelluláris patogének 
és ráksejtek elleni celluláris immun
választ, illetve általában kritikus 
a T-sejtek aktivációjához nélkülözhe
tetlen antigén-prezentációban és kö
vetkezményes T-sejt-polarizációban 
is."*"* Dos Santos és mtsai"*® egy humán 
in vivő klinikai vizsgálat során k i

mutatták, hogy a DMT-t tartalmazó 
ayahuasca-főzet szignifikánsan növel
te az NK sejtek számát a vérben, még 
alacsony koncentrációkban is. Ezzel 
egybeh^ngzólag, in vitro kísérletben mi 
is megfigyeltük, hogy a DMT-kezelés 
szignifikánsan fokozta az emberi NK 

sejtek és dendritikus sejtek gamma
interferon-, illetve béta-interferon- 
termelését. Ez a növekedés Összhang
ban volt az I. és II. típusú interferongén 
expressziójára vonatkozó vizsgála
taink eredményeivel is, viszont sajá
tos módon a kezelés nem befolyásolta 

a sejtek gyulladásos citokin génjeinek 
expresszióját, illetve e citokinek szek
récióját (Szabó és mtsai, nem publikált 
adatok). Mivel az interferonok nem 
pusztán antivirális hatású citokinek, de 
potens rákellenes hatású anyagok is,'*̂ '"*’' 
feltételezzük, hogy az immunválasz 
D M T általi modulálása hasznos lehet 
a fertőzött vagy malignusan transzfor
máit sejtek eliminálásában. A modern 
farmakológiai stratégiák egy csoportja 
szintén az interferonválasz moduláció
ját célozza meg a rákterápiák haté
konyságának fokozása érdekében.'*'*’̂ ® 

Az IN M T  gén expressziójának drasz
tikus csökkenését számos ráktípusban 
leírták.'*®'̂ *’ Ezek alapján az INMT gén
jét fontos preventív tényezőként tart
ják számon a sejtek rákos transzformá
ciójának megelőzésében. Expressziója 
jelentősen csökkent kiújuló tüdőrák
ban"*’ és rosszindulatú prosztatakar- 
cinómában.™ Az INMT-expresszió 
egyik feladata lehet a közvetlen tumor- 
szuppresszor hatás. Ez azonban kevéssé 
valószínű, mivel a génnek önmagában 
nincs ismert hatása a differenciálódó 
embrionális vagy proliferálódó testi szö
vetekre. Másrészt viszont a tumor kör
nyezetében in situ -  INMT által -  szin
tetizált D M T fontos stimulust jelenthet 
a szöveti rezidens immunsejtek számára. 
A citokinválasz kontrollja révén a DM T

fontos védelmi tényező lehet a maga
sabb rendű gerincesek lokális immunvá
laszának szabályozásában. Ahogy fen
tebb említettük, a D M T képes növelni 
a vérben keringő, a gamma-interferon 
természetes forrásai közé tartozó NK 
sejtek számát emberben in vivő, és meg
indítani a humán dendritikus sejtek I. 
típusú interferontermelését. Emiatt fel
tételezzük, hogy az INMT-nek (a DMT 
szintézise révén) fontos szerepe lehet 
a raalignus szöveti környezet helyi im
munválaszának támogatásában és/vagy 
kiegészítésében, a tumorgenezis im
munregulációjában. A DMT -  nem sze
lektív szerotoninreceptor-agonistaként 
-  képes befolyásolni az immunsejtek 
eífektor funkcióit és citokinprofilját, ez
zel tolerogén, nem gyulladásos állapo
tot létrehozni. Másrészt a szerotonin- 
receptor-aktiváció szintén kulcsszerepet 
játszik a T-sejtek és antigénprezentáló 
dendritikus sejtek közötti immunoló
giai kapcsolat kialakulásában.®’ Fel
tételezésünk szerint ez a hatás állhat 
az olyan szituációk hátterében, ahol 
a szövetek érzékenyebbek a tumoros 
transzformációra,"”’®*’ minthogy a csök
kent INMT-aktivitás következményesen 
gyengült immunválaszhoz vezet.

További kutatásokra van szükség 
annak érdekében, hogy tisztázzuk 
az ÍNMT/DMT szerepét ebben 
a folyamatban. Mivel az IN M T  gén 

expressziójának csillapítása nagyon je 
lentős túlélési előnyt jelent a ráksejtek 
számára, szintén fontos lenne részlete
sen vizsgálni az ÍNMT-expressziót m i
nél többféle malignusan transzformáit 
emberi szövetben.

K övetkeztetések

Az áttekintett irodalom alapján el
mondhatjuk, hogy a DM T hagyomá
nyos, hallucinogénként/pszichedeli- 
kumként való meghatározása túl szűk.
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feltehetően széles körű fiziológiai há
lásai vannak emberben és több állat- 
í'ajban, elsősorban magasabb rendű 
emlősökben. Legfontosabb konklú
ziónk az, hogy a D M T nem pusztán 
neurokémiailag aktív ágens, hanem 
sokkal inkább általánosan ható bio
aktív anyagnak tekinthető. Szigma- 
receptor-aktivitása szerintünk nem 
igazán meghatározó a pszichedelikus 
hatás szempontjából, viszont nagyon 
fontos, univerzális szabályozó szerep
re mutat rá a stressz által indukált, az 
BR és a mitokondriumok által médiáit 
celluláris válaszreakciókban. Ez a felté- 
lelezett fiziológiai szerep adaptációs le
hetőséget biztosít olyan szituációkban, 

mint az általános hipoxia (pl. szívleál- 
liís, posztnatális aszfixia) vagy a loká
lis anoxia (pl. miokardiális infarktus, 
síroké). Mindezen túl a DMT képes le
het pozitívan befolyásolni az immunvá
laszt és meggátolni a tumorok megjele
nését, illetve késleltetni a kiújulásukat, 
összefoglalva, a DM T feltehetően ré
szét képezi a természetes, biológiai vé
delmi/gyógyulási mechanizmusoknak, 
így orvosi jelentősége rendkívüli lehet.

Az exogén D M T együttes fogyasz
tása reverzibilis monoaminoxidáz- 
inhibítorokkal (pl. a tradicionális 
ayahuasca-fözet esetében) magas plaz

maszintek elérését teszi lehetővé.**® Az 
említett transzportmechanizmusok se
gítségével ez lehetővé teszi terápiásán 
szignifikáns -  szigma,- és/vagy szero- 
toninreceptor-aktiváló -  koncentrációk 
elérését. A D M T fentebb tárgyalt, a sej
tek védelmében, regenerációjában és az 
immunválasz modulálásában betöl- 
lőtt általános protektív szerepe segíthet 
megérteni, miért használják hosszú ide
je az Amazonas-medence őslakos tör
zsei gyógyító ceremóniáikban a DMT-t 
laríalmazó ayahuascát.' A DM T -  vagy 
Inkább származékai -  hasznos segít
séget nyújthatnak a sürgősségi beteg
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ellátásban, intenzív belgyógyászat
ban, neurológiában, onkológiában, 
neonatológiában és más területeken. 
Fontos megjegyeznünk, hogy ezek a ja 
vaslatok közvetett (de konvergáló) bi
zonyítékokon alapulnak, és a tovább
lépéshez további klinikai-kísérletes 
megerősítésre van szükség. Ebben a ta
nulmányban remélhetőleg sikerült meg
győző bizonyítékokat felvonultatnunk 
arra vonatkozólag, hogy a DMT nem 
pusztán pszichedelikus szer, illegális 

drog, hanem az általános orvosi gyakor
lat gyarapításának ígéretes eszköze.
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