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ABSTRACT

MDMA (3,4-methylenedioxymethamphetamine) is a psy-
choactive substance classified as a hallucinogen.
MDMA acts in the brain through a variety of neurochem-
ical mechanisms, reducing anxiety, giving a sense of one-
ness with other people, expanding empathy, sharpening
the senses and intensifying the experience of emotions.
Therefore, the use of the MDMA assisted psychother-
apy is being considered in selected disorders, such as
Posttraumatic Stress Disorder (PTSD), Social Anxiety
Disorder (SAD) in people with Autism Spectrum Disorder
(ASD), and in treatment of alcoholic addition. Although
the recreational use of ecstasy may lead to numerous
life-threatening side effects, data available in the litera-
ture suggest that psychoactive substances may be safely
administered in clinical settings.

This article aims to review current research on the
MDMA assisted psychotherapy. The first part of the ar-
ticle concludes data on MDMA assisted psychotherapy
from available clinical trials. The second one sums up
hopes and fears associated with the administration of
MDMA in clinical settings that were discussed in the
current clinical discourse.

It seems that further studies are needed to determine the
long-term safety and effectiveness of MDMA assisted
psychotherapy.
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STRESZCZENIE

MDMA (3,4-metylenodioksymetamfetamina) jest sub-
stancjg psychoaktywna zaliczang do $rodkéw halucy-
nogennych. MDMA, dzialajac przez liczne uktady neu-
roprzekaznikowe, redukuje lek, zwieksza empatie, po-
czucie jednoéci z innymi ludZmi, wyostrza zmysty, a takze
intensyfikuje przezywanie emocji. Rozwaza sie wykorzy-
stanie terapii wspomaganej MDMA w leczeniu niektérych
choréb psychicznych, na przyktad w zaburzeniu streso-
wym pourazowym (PTSD), fobii spotecznej (SAD) u oséb
z calo$ciowymi zaburzeniami rozwojowymi (ASD) czy w
terapii uzaleznienia od alkoholu. Rekreacyjne stosowanie
$rodkéw typu ecstasy moze mieé liczne, zagrazajace zyciu
izdrowiu skutki. Jednakze badania dotyczace podawania

Objective

This paper aims to review previous studies on the use of
3,4-methylenedioxymethamphetamine (MDMA) in the
treatment of selected mental disorders.

MDMA - general characteristics and basic information

MDMA is a semi-synthetic secondary amine, a derivative
of phenylethylamine. Due to its unique activity profile,
the substance belongs to the category of empathogens
(generating a state of empathy) or entactogens (“touch-
ing within”) (Nichols, 1986).

It is most often administered as an oral tablet with an
embossed logo. The drug is called by various names, most
often ecstasy or molly. The usual recreational doses range
from 75 to 150 mg. More serious health complications
usually occur after taking doses 40 times higher (Kalant,
2001). MDMA is quickly absorbed from the digestive tract.
After about 60-180 minutes, it reaches its peak concen-
tration in the serum and then quickly penetrates tissues,
easily penetrating the blood-brain barrier (Freye, 2009;
Verebey et al., 1988; Mas et al., 1999). The substance un-
dergoes enzymatic degradation in the liver, mainly by the
isoenzyme CYP2D6 of cytochrome P450 (Wu et al., 1997).
Subsequent doses may saturate the isoenzyme, leading to
anon-linear increase of the concentration in tissues and
prolonged action of MDMA (de la Torre et al., 2000). The
excretion of the drug and its metabolites from the body is
slow. It is estimated that it takes about 40 hours to remove
95% of the substance from the body (Mas et al., 1999).

The structure of MDMA resembles both psychostim-
ulants (amphetamine derivatives) and hallucinogens
(Dunlap et al., 2018). The effects of MDMA are not yet ful-
ly understood. It was found that MDMA inhibits mono-
amines reuptake, which increases their concentration

MDMA w warunkach klinicznych wydaja sie wstepnie
potwierdzaé bezpieczenistwo procedury stosowania sub-
stancji w kontrolowanych warunkach medycznych.
Celem pracy jest przeglad dotychczasowych badan nad
wykorzystaniem MDMA w terapii wspomnianych zabu-
rzen psychicznych. W pierwszej czesci pracy skupiono
sie na przedstawieniu badan nad psychoterapia wspo-
magang MDMA. W drugiej podsumowano pojawiajgce
sie w aktualnym dyskursie klinicznym nadzieje i obawy
zwigzane z zastosowaniem terapii wspomaganej MDMA.
Wydaje sie, ze zastosowanie MDMA w leczeniu tych za-
burzen wymaga dalszych badan, ktére przede wszystkim
pozwolg ocenié skutecznosé terapii wspomaganej MDMA
oraz jej dtugofalowe bezpieczenistwo.

in the synaptic cleft. It is a substrate for transporters
of serotonin, noradrenaline and to small extent dopa-
mine. The substance also increases the concentration
of neurotransmitters in the cytosol of neurons, which
leads to modification of their membrane transporters
(internalisation) through the signal transduction (Kittler
et al., 2010). MDMA is a monoamine oxidase inhibitor
and thus inhibits the breakdown of neurotransmitters
(Leonardi and Azmitia, 1994). MDMA also exhibits direct
receptor activity, influences changes in gene expression
and protein levels associated with neuroplasticity (e.g.
BDNF) (Martinez-Turrillas, 2006).

In the human body, it acts primarily through the sero-
toninergic system, causing effects similar to those caused
by psychedelics. The influence on the noradrenergic sys-
tems, similarly to amphetamine derivatives, is associated
with stimulation and side effects. MDMA increases the
release of oxytocin, prolactin, DHEA, vasopressin and
regulates cortisol levels (Dunlap et al., 2018).

The substance is a mixture of stereoisomers showing
significant differences in pharmacokinetics and phar-
macodynamics. In animal studies, the MDMA S(+) enan-
tiomer has psychostimulant-like effects, increases tem-
perature, oxytocin levels and is potentially neurotoxic.
The MDMA R(-) enantiomer acts more like a psychedelic
substance, activating hypothalamic neurons, increasing
social interaction, reducing anxiety and not increasing
psychomotor agitation (Dunlap et al., 2018; Pitts et al.,
2018; Spitzer et al., 2001).

The acute effects of MDMA are summarised in Table 1
(Pagliaro and Pagliaro, 2019; Betzler et al., 2017; Greene
et al., 2008; Parrot and Lasky, 1998; Cohen et al., 1995;
Peroutka et al., 1988).

Severe complications, such as delirium, serotonin syn-
drome, malignant neuroleptic syndrome, and psychotic
episodes are related to “street” use of ecstasy preparations.



Table 1. Acute effects of MDMA

Mental Somatic

Psychomotor agitation
Reduction of fatigue and
sleepiness

Decrease in appetite

Sexual arousal

Elevated mood and improved
wellbeing.

Increased willingness to make
contact with other people
Sharpened sensory perception
hallucinations and visual
illusions (flashes in the
peripheral vision)

Impairment of the ability to
concentrate

Panic attacks

Increase in body temperature
Increased sweating

Increase in blood pressure
Increase of the heart rate
Increased muscle tension

Dry mouth

Lockjaw, gnashing of teeth
Nausea and vomiting

Back pain, muscle aches
Headaches

Dehydration or overhydration
Hyponatremia

Chronic drug use is associated with late complications.
These include memory disorders, dysfunctions of executive
functions, changes in EEG, mood and anxiety disorders,
impaired problem-solving or decision-making abilities
and impulsiveness (Betzler et al., 2017; Kalant 2001). The
potential neurotoxicity of MDMA is widely explored (Dun-
lap et al., 2018; Ricaurte et al., 2000; McCann et al., 2000).

The relationship between late effects and the use of
“pure” MDMA is currently being discussed. In clinical set-
tings, no life-threatening complications or severe adverse
reactions were found in healthy volunteers taking MDMA
(Greer and Tolbert, 1986; Grob et al., 1996; Cami et al., 2000;
de la Torre et al., 2000; Harris et al., 2002; Kolbrich et al.,
2008; Tancer and Johanson, 2001; Vollenweider et al., 1998;
Liechti etal., 2001; Clark et al., 2015; Kirkpatrick et al., 2014).

The toxicity of ecstasy depends on many factors, both
biological and environmental (Betzler et al., 2017). After
intoxication with the substance, four main mechanisms
of toxicity were described, i.e. liver, cardiovascular, and
brain damage as well as damage resulting from hyper-
thermia (Kalant, 2001).

When MDMA stops working, there is a specific with-
drawal syndrome (mid-week blues or Blue Monday) lasting
from 3 to 5 days. Symptoms, such as mood reduction, drowsi-
ness, anhedonia, discouragement of engaging in activities,
irritability, memory and concentration problems, dizzi-
ness, and nausea may occur (Pagliaro and Pagliaro, 2019).

The theoretical addictive potential of MDMA is re-
duced by unpleasant psychedelic sensations, which may
be exacerbated by frequent intake (Peroutka, 1988).

The literature review
Research on the application of MDMA therapy in the
treatment of post-traumatic stress disorder (PTSD)

The MDMA profile has provided arguments for the use of
this substance in the treatment of post-traumatic stress

disorder (PTSD). It has been shown that MDMA reduces
the response to anxiety-inducing stimuli and thus ena-
bles confrontation with traumatic and frustrating memo-
ries. It strengthens introspection and interpersonal trust,
induces openness and pro-social behaviour, and thus
significantly strengthens the therapeutic relationship
(Kuypers et al., 2017; Hysek et al., 2013; Schmid et al.,
2014; Feduccia and Mithoefer, 2018; Bershad et al., 2016a;
Young et al., 2015 and 2017). Imaging studies have shown
that MDMA weakens the activity of the amygdaloid body
and activates the frontal cortex (Gamma et al., 2000; Car-
hart-Harris et al., 2015), and the reversed relationship of
the activity of these structures is found in PTSD (Francati
et al., 2007; Dehlgren et al., 2018).

MDMA-assisted psychotherapy sessions in PTSD ther-
apy are carried out according to standardised methods
included in the manual of the Multidisciplinary Associ-
ation for Psychedelic Studies (MAPS). Drug sessions are
preceded by preparatory sessions. After sessions with
MDMA, however, drug-free therapy sessions are con-
ducted (Mithoefer, 2017). The therapy is carried out in
specially arranged rooms. The sessions are led by a regu-
lar team of two therapists. The action of the empathogen
is supported by music. Psychotherapy with MDMA in-
volves the use of interventions stimulating introspection
alternating with working on the material revealed during
the session. The idea is to revisit traumatic experiences
without being numbed by feelings of fear, pain or sadness
(Mithoefer, 2017; Mithoefer et al., 2019; Passie, 2012).
Therapeutic work with MDMA takes place in a unique
“window of tolerance” (Ogden et al., 2006).

In Spain, a study assessing the safety and efficacy of
treatment with MDMA in women with post-traumatic
stress disorder after a sexual assault was conducted from
2000 to 2002. The study was discontinued after the state
authorities withdrew the authorisation (Bousoetal., 2008).

In the USA, between 2004 and 2008, Mithoefer et al.
carried out a study to evaluate the efficacy and safety of
MDMA-assisted therapy against placebo psychotherapy.
The experiment included 20 participants with the dia-
gnosis of PTSD who had previously undergone standard
treatment methods. Two sessions of experimental psy-
chotherapy were used. Twelve subjects received MDMA
(125 mg) and 8 patients - inactive placebo.

The effects were assessed mainly using a structured
PTSD scale in the form of a clinical interview (Clini-
cian-Administered PTSD Scale, CAPS). The individual
ranges of results on the scale corresponding to the gravity
of PTSD are respectively: 20-39 mild, 40-59 moderate,
60-79 severe, >80 very severe (Weathers et al., 2001). The
results obtained in the study are presented in Table 2.

The study group obtained statistically significant-
ly lower results on the CAPS scale than the control
group. Clinical response criterion was considered to
be a >30% reduction in CAPS. In the MDMA group, it
was obtained by 83.3% of participants as compared to



190

Farmakoterapia w Psychiatrii i Neurologii 2020, 36 (3), 187-204

25% of participants in the placebo group. In phase 2 of
the study, 100% of the participants observed a clinical
response. No serious side effects, adverse neurological
effects or clinically significant increases in blood pres-
sure were observed during the experiment (Mithoefer et
al., 2011).

Table 2. CAPS mean scores by group according to Mithoefer study
(Mithoefer etal., 2011)

Phase 1. Double-blind, placebo-controlled

Control group  Study group
(placebo) (MDMA)
N=8 N=12
Start of the study 79.6 (8.1) 79.2 (6.6)
3-5 days after the first 74.1 (10.3) 37.8(8.4)
experimental session
3-5 days after the second 66.8 (8.0) 29.3 (6.5)

experimental session

Phase 2. Cossover study - therapy sessions with MDMA were
used in the control group

2 months after the last 6.6 (24.2)
placebo session
4-6 weeks after the second 33.9(12.8)

session with MDMA

The standard deviation values are given in brackets.
N - group size

The conclusions from the long-term observation of a
study by Mithoefer et al. from 2004-2008 were published
in 2013. It was found that the effects of improved results
after the experimental sessions seem to last for more than
3.5 years (Mithoefer et al., 2013).

A similar survey was carried out in Switzerland in
2006-2011. However, an active placebo was used, i.e. a
small dose of MDMA, which was not supposed to have
any therapeutic effects, but to be mentally and physically
noticeable by the participants. Oehen et al. (2013) used
a low (25 mg of active placebo) or full (125 mg) dose of
MDMA in 12 patients with PTSD resistant to treatment.
Three experimental sessions were conducted.

The results were measured with CAPS and addition-
ally with Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS). The
second tool is a self-report scale with good psychometric
properties. The grades of gravity of PTSD on the PDS are
respectively: 1-10: mild, 11-20: moderate, 21-35: moder-
ately severe, 36-51: severe (Foa et al., 1993). The results
obtained in the study are presented in Table 3.

In the study and control group, the reduction in both
CAPS and PDS scores were registered. The reduction of
results in the study group compared to the control group
was statistically significant only in the PDS. In phase 2
of the experiment, 3 sessions of MDMA therapy were
applied to participants from the group receiving pre-
viously active placebo. Clinical response defined in the
study was observed in all participants and half of them
had a remission (see Table 5). During the long-term ob-
servation, CAPS results decreased by 24 points (35%) in

the study group, compared to a 35-point decrease (52%)
in the “crossover group.” No serious side effects were
observed, but it was noted that the increase in temper-
ature, blood pressure and heart rate was higher when
using 125 mg dose (Oehen et al., 2013).

Table 3. Mean outcome measures in CAPS and PDS according to
Oehenetal, 2013

Results on the CAPS:
Control group Study group
(25 mg of MDMA) (125 mg of MDMA)
N=4 N=8

Start of the study 63.4(7.9) 66.4 (13.6)

3 weeks after the second 60.0 (6.8) 63.0 (17.8)

session with MDMA

3 weeks after the third 66.5 (7.6) 50.8 (19.7)

session with MDMA
Results on the PDS:

Control group Study group
(25 mg of MDMA) (125 mg of MDMA)

N=4 N=8
Start of the study 23.5(1.9) 30.0 (6.3)
3 weeks after the third 30.8 (6.2) 214(11.9)

session with MDMA

The standard deviation values are given in brackets.
N - group size

In 2018, the results of a study conducted in the USA
between 2010 and 2015 were published. It involved a pop-
ulation particularly vulnerable to PTSD, i.e. war veterans,
firefighters and police officers. Twenty six subjects were
randomly assigned to groups to receive 30 mg, 75 mg and
125 mg of MDMA respectively at therapy sessions.

The CAPS was used in the measurements. Invento-
ries and clinical scales were widely used to assess other
mental functions and symptoms (e.g. Beck’s Depression
Inventory (BDI-II), Dissociative Experiences Scale (DES
IT), Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI)). The results
obtained in CAPS are presented in Table 4.

Table 4. Mean CAPS scores at the baseline, primary endpoint and
12 months follow up (Mithoefer et al., 2018)

Control group Study group  Study group
(30 mg of (75 mg of (125 mg of
MDMA) MDMA) MDMA)
N=7 N=7 N=12

At the 87.4 (14.1) 824 (17.3) 89.7 (17.3)

beginning of

the study

1 month after ~ 76.0 (23.4) 24.1(17.2) 453 (33.8)

the second

experimental

session

After 12 52.7 (41.2) 283 (23.0) 37.8(21.4)

months of (after the

observation crossover)

The standard deviation values are given in brackets.
N - group size
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Participants receiving 75 and 125 mg MDMA had sig-
nificantly lower results in CAPS than those receiving
active placebo (30 mg of MDMA). There was also a re-
duction of results on additional scales. No statistical-
ly significant differences were found in the results of
groups receiving 75 and 125 mg MDMA. The percentage
of confirmed remission was higher in the groups with
active doses (86% for 75 mg and 58% for 125 mg respec-
tively). One of the participants had a cardiac arrhythmia,
which was associated with the use of MDMA. The pa-
tient required daily observation at the hospital. Mild and
temporary side effects were reported in the remaining
20 participants (Mithoefer et al., 2018).

A study by Ot’alora et al. from 2012-2017 assessed
the effects and safety of 2 doses of MDMA (100 mg and
125 mg) compared with active placebo (40 mg) during
experimental sessions. Twenty eight participants with
chronic PTSD were qualified for the study. In this study,
the groups receiving active doses achieved a significant
reduction of results in CAPS and additional scales, and
the changes were permanent during the long-term ob-
servation period. No serious adverse reactions were ob-
served. However, participants who received 100 and 125
mg of MDMA more often side effects reported (Ot’alora
etal., 2018).

In 2019, Mithoefer et al. published the results of
their analysis of MDMA-assisted therapy research from
2004-2017. It was found that groups receiving active
doses of MDMA had a statistically greater reduction of
results in CAPS than control groups; the results in addi-
tional scales were also improved. On average, 54.2% of
participants of experimental therapy were in remission
after 2 sessions with MDMA (i.e. they did not meet the
diagnostic criteria for PTSD according to the American

Psychiatric Association). The treatment was well toler-
ated (Mithoefer et al, 2019).

The systematic review and meta-analysis of the re-
search results of Bouso et al. from 2008, Mithoefer et al.
from 2010 and 2018, Oehena et al. from 2013, and Ot’alo-
ra et al. from 2018 were conducted by Bahji et al. It was
concluded that the studies provided moderate-quality
evidence that psychotherapy with MDMA appears to
be potentially safe, effective in reducing symptoms and
achieving PTSD remission. Moreover, it was found that
the effects of such an intervention last over time in the
population of people with chronic and resistant to other
forms of treatments PTSD (Bahji et al., 2020).

The use of MDMA-assisted therapy to reduce social
anxiety disorder (SAD) in adults with autism spectrum
disorders (ASD)

The serotonergic effects of MDMA, as well as those asso-
ciated with increased oxytocin secretion, are to enable
biological anxiety reduction, evoke feelings of group
affiliation, reduce the negative attribution assigned to
signals of rejection in social situations and facilitate the
establishment of the therapeutic relationship (Johansen,
Krebs, 2009; Bershad et al., 2016b).

Imaging examination suggests that the activation
of the amygdaloid body and individual regions of the
cerebral cortex in response to social stimuli is different
in people with autism spectrum disorder (ASD) than
in people without ASD (Ashwin et al., 2007). It seems
that MDMA has the potential to regulate this response
(Gamma et al., 2000; Bedi et al., 2009). There are also
links between the mechanisms of facial recognition and
expression, and the potential effects of MDMA (Hoshi et

Table 5. Brief characteristics of studies on MDMA-assisted psychotherapy for PTSD (adapted from Bahji et al., 2020)
Study Mithoefer et al., 2011 Oehenetal., 2013 Mithoefer etal., 2018 Ot’aloraetal., 2018
Number of participants 20 12 26 28
Average age of participants in years 40.4 (7.2) 414 (11.2) 37.2(10.3) 42.0(12.9)
The sex of the participants: Men/Women 3/17 2/10 19/7 19/9
Duration of PTSD in participants in months 40.4 (7.2) 414 (11.2) 37.2(10.3) 42.0(12.9)
Experimental dose of MDMA 125 mg 125 mg 75,125 mg 75,125 mg
Number of experimental sessions with 2 3 3 3

MDMA

Control group Placebo (lactose)

Duration of observation 2 months
Period of long-term observation 17-74 months
Main evaluation criterion CAPS

> 30% reduction from
the baseline on the
CAPS

Does not meet DSM
criteria for PTSD

Clinical response criteria:

Remission criteria:

The standard deviation values are given in brackets.

Active placebo 25 Active placebo Active placebo

mg of MDMA 30 mg of MDMA 40 mg of MDMA
2 months 2 months 2 months

12 months 12 months 12 months
CAPS, PDS CAPS CAPS

> 15 point reduction
from baseline

Does not meet DSM
criteria for PTSD

> 30% reduction from
the baseline on the
CAPS

Does not meet DSM
criteria for PTSD

> 30% reduction
from the baseline on
the CAPS

Does not meet DSM
criteria for PTSD
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al., 2004). It has also been investigated whether the use
of MDMA increases tolerance to touch and attentive-
ness and sensitivity to positive social signals (Bershad
etal., 2019).

Between 2014 and 2017, a study was carried out to
evaluate the effectiveness and safety of MDMA-assisted
psychotherapy in reducing social anxiety disorders (SAD)
in people with ASD (Danforth et al., 2018).

12 participants with diagnosed ASD and at least a
moderate level of SAD were randomly assigned to the
study group (8 subjects, therapy with MDMA with a
dose of 75 mg/100 mg or 100 mg/125 mg) or the control
group (4 subjects, placebo group - lactose capsule). Af-
ter 3 preparatory psychotherapy sessions, participants
took part in two experimental sessions with MDMA or
placebo, separated by a one-month break. The structured
psychological interventions known from studies on the
application of MDMA therapy in PTSD (Mithoefer et al.,
2011) were used. However, the needs of patients with ASD
required some modifications of the method (Danforth
et al., 2016). Moreover, after each session with MDMA,
3 sessions of substance-free psychotherapy were con-
ducted. The long-term observation included a 6-month
period after the last experimental session.

The main criterion of qualification for the study and
evaluation of therapy efficacy were the results in the
Liebowitz Social Anxiety Scale (LSAS). The scale assesses
the level of anxiety and avoidance in various social situ-
ations. The grades of severity of SAD on the scale were
defined in the study according to the number of points:
0-54 - regular, 55-65 - moderate, 66-80 - significant,
81-95 - severe, 96-200 - very severe. The clinically rel-
evant response was defined as a reduction of 20 points
on the LSAS.

Table 6. LSAS mean scores by group (Danforth et al., 2018)

Control group -  Study group -
placebo MDMA
N=4 N=8
Start of the study 83.3(11.9) 91.8 (15.8)
One month after the 64.0 (13.3) 46.4 (15.2)
second experimental
session
After 6 months 60.0 (17.4) 42.9(20.4)

The standard deviation values are given in brackets.
N = group size

The group in which MDMA therapy sessions were
conducted achieved a statistically significant decrease
in LSAS scores compared to the group receiving placebo.
After 6 months of observation, the reduction of LSAS
scores in the study group was still greater than in the
control group. After the end of the experimental sessions
until the end of the long-term observation, the relevant
LSAS indicators in the study and control group varied
only slightly.

Clinically significant response was obtained by 75%
of respondents in the MDMA group as compared to 50%
in the placebo group. During the long-term observation,
the reduction of SAD symptoms in the group receiving
MDMA was maintained.

In the group of people who received MDMA, the par-
ticipants reported subjective improvement of interper-
sonal relations (family, community and social relations)
and reduction of anxiety reactions in social situations
that have so far caused them (conversation, conducting
presentation). Some patients reported greater comfort
while talking about their feelings or maintaining eye
contact with the interlocutor.

In turn, the observed side effects were typical of the
drug. A statistically significant increase in diastolic
blood pressure, body temperature and heart rate were
observed. The parameters have not reached dangerous
levels and have normalised after the sessions. In the
group receiving MDMA, participants more often (as com-
pared to the placebo group) reported symptoms, such as
anxiety (75% vs. 25%), attention deficit problems (62.5%
vs. 25%), fatigue, headaches, and hypersensitivity to cold.
The symptoms appeared during the first day after the
session. Mood reduction was also reported more often
(25% MDMA vs. 0% in the placebo group). The subjects
from both groups reported suicidal thoughts with sim-
ilar frequency (they were the most frequently reported
symptom in the whole study) (Danforth et al., 2018).

The use of MDMA in the treatment of alcohol
dependence

Researchers proposing to explore the potential of MDMA
in the treatment of alcohol dependence syndrome were
guided primarily by two reasons: first, the results of
experimental use of other hallucinogens in addiction
therapy, and second, the thesis that patients with alco-
hol dependence often have a history of psychological
trauma, mood disorders and anxiety disorders, which
makes them theoretically similar to patients with PTSD
(Stewart, 1996; Spates and Souza, 2007).

Studies using MDMA are difficult to perform in pa-
tients with alcohol dependence syndrome because of
the general medical (disorders of liver function, hyper-
tension) and psychiatric (personality issues, use of other
psychoactive substances, mood disorders) comorbidity
in this group (Sessa, 2018).

The first and so far the only study of the use of psycho-
therapy with MDMA in patients with alcohol dependence
syndrome is currently being conducted in the UK (Bris-
tol). Initial observations from an ongoing open study on
the safety, tolerance, and potential role of MDMA used in
this group of patients were published in mid-2019 (Sessa
etal., 2019). Further results are to be published after the
end of the experiment and the conclusions are to be used
in the design of the randomised study.
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20 participants with alcohol dependence syndrome
underwent 8 weeks of MDMA-assisted psychotherapy.
Sessions were conducted by a pair of therapists (male and
female, psychiatrist and psychologist), experienced in
psychotherapy and addiction therapy. It was based on the
assumptions developed by MAPS for MDMA-assisted psy-
chotherapy. Patients were given MDMA at a dose of 125 mg.

The study is still ongoing. So far, data from the study
and 8-week observation, which took place after the end
of the therapy, have been published for 4 participants.
Two subjects maintained complete abstinence; the others
had an episode of low alcohol consumption. No partici-
pant had trouble sleeping or suicidal thoughts. No mood
reduction or major somatic side effects associated with
MDMA have been observed. The anxiety, depression and
quality of functioning indicators assessed using other
questionnaires used in the study have improved.

The published preliminary results of the study seem
to confirm the hypothesis that therapy with MDMA can
be safely used in clinical conditions in the population
of patients with alcohol dependence syndrome (Sessa
etal., 2019).

Other studies on MDMA

Currently, many clinical trials are planned or underway
to fully understand the effects of MDMA and the efficacy
and safety of the substance in selected disorders. These
studies are summarised in Table 7.

The pros and cons of MDMA - the safety of use

The issue of methodological issues of studies on the
clinical application of hallucinogens is often raised in
the literature. They are summarised in Table 8 (Krediet

et al., 2020; Begola and Schillerstrom, 2019; Muttoni et
al., 2019).

Only recently, thanks to the financial support of
non-profit organisations (such as MAPS) and the approv-
al of government bodies (e.g. Food and Drug Administra-
tion in the USA), possibilities to conduct well-designed
clinical trials have opened up. There are many challenges
that researchers have to face to gain a real understanding
of the therapeutic potential and limitations of hallucino-
gens (Sellers and Leidermann, 2018).

One of the basic mechanisms of the therapeutic ef-
fect of MDMA is the modulation of oxytocin secretion.
Therefore, it is doubtful whether MDMA should be used
to induce therapeutic effects when oxytocin can hypo-
thetically be administered intranasally (bypassing the
blood-brain barrier) (Lima and Rodrigues, 2019; Schenk
and Newcombe, 2018; Parrot, 2014).

The psychedelic experience during sessions with
MDMA can be a challenge and a barrier for some patients.
The effects of such sessions may be unpredictable from
the point of view of the therapeutic process and may lead
to unfortunate consequences in the case of therapists’
mistakes (Parrot, 2014).

MDMA can also have addictive potential. Concerns are
raised about the possibility of using the drug in street
conditions, as part of “self-treatment” after the positive
completion of the therapy.

MDMA-assisted psychotherapy requires a specific
structure and the presence of trained and experienced
therapists. Experimental studies have initially shown a
reduction in the symptoms of various mental disorders
through therapy with MDMA in less time than with the
previously recommended methods. This would reduce
the need for long-term medication or psychotherapy.
It would also eliminate the effect of the patient’s lack

Table 7. Examples of other clinical trials with MDMA
Name Organiser/Location Number of Clinical trial number  Start of the trial
participants
Study on the use of MDMA MAPS, USA 18 NCT02427568 2015
psychotherapy in anxiety over
terminal illnesses
Study on the use of MDMA MAPS, USA 36 NCT04454684 2020
psychotherapy in eating disorders
Testing the response to LSD while University Hospital in 24 NCT04516902 2021
using MDMA in healthy subjects Basel, Switzerland

Table 8.

Some methodological issues in clinical trials investigating the use of hallucinogens as part of augmentation therapy

- a small number of participants

- no standardisation of the optimal dosage

- no documentation of the experimental sessions

- ways of evaluating adverse reactions

- participants’ awareness of receiving the drug

- effect of hallucinogens on susceptibility to suggestion
- use of questionnaires for subjective assessments

- difficulties in evaluating clearly what results from the psychoactive substance and what results from the applied psychotherapy
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of cooperation or interruption of therapy (Muttoni et
al., 2019). However, it is important to consider to what
extent in many countries it will be possible to carry out
such a complicated form of therapy and what financial
resources it will require.

The most important question, i.e. what exactly MDMA
is supposed to be, still remains. There are discussions to
register MDMA as a medicine. In the studies presented
in the article, MDMA is not a “medicine” itself, but only
a catalyst of therapy. The therapeutic effect comes from
psychotherapy, which is facilitated by MDMA in a spe-
cific way. Such a therapy is not focused on a particular
disorder, but at specific people who have difficulty in
taking advantage of the offer of psychotherapy itself
(Morgan, 2020).

MDMA also raises legitimate concerns as a drug that
may cause serious side effects after a single use (Boxler et
al., 2017). Animal studies have shown a range of deficits
and disorders resulting from administering MDMA. Sim-
ilar dangerous complications are observed in everyday
medical practice (Schenk and Newcombe, 2018). How-
ever, supporters of MDMA-assisted therapy claim that
conclusions from animal studies must be applied very
carefully to humans.

The doubts are mainly due to extreme differences in
pharmacokinetics and pharmacodynamics of MDMA in
humans and animals. Neurotoxicity, for example, as a re-
sult of the substance, has been found primarily in animal
studies in which high doses of MDMA have been used for
along time. The lack of a clear-cut understanding of the
dosage, method of administration, measurement of neu-
rotoxicity or the appropriate experimental animal species
will always raise methodological questions in this type of
study (Dunlap et al., 2018). The relationship between the
occurrence of neurological changes and MDMA use is also
controversial. Imaging examination does not ultimately
resolve the question of whether MDMA is safe or not in
this respect (Mueller et al., 2016; Garg et al., 2015).

It also raises the question whether the cognitive defi-
cits observed in long-term MDMA users are due to the
effect of the drug or rather to their abuse of various

Cel

Celem pracy jest przeglad dotychczasowych badani nad
wykorzystaniem 3,4-metylenodioksymetamfetaminy
(MDMA) w terapii wybranych zaburzen psychicznych.

MDMA - charakterystyka ogdlna i podstawowe
informacje

MDMA jest pélsyntetyczna aming drugorzedowa, po-
chodng fenyloetyloaminy. Ze wzgledu na unikalny profil

psychoactive substances (Dunlap et al., 2018; Szigeti
et al., 2018). A counter-argument to studies showing
long-term complications is that “street” use of MDMA is
different from “clinical” use. The fact that the substance
is administered without an assessment of the somatic
symptom burden and the lack of any monitoring of its
effects under recreational conditions is taken into ac-
count (Sessa, 2017).

No serious adverse reactions have been reported in
studies assessing the efficacy and safety of MDMA ther-
apy. Summarising the results of these studies, it can be
indicated that the most frequently reported side effects
were anxiety (including panic attacks), reduced mood, ir-
ritability. Moreover, the participants reported the feeling
of tiredness, loss of appetite, headaches and dizziness,
bruxism, nausea, feeling of cold. Slight hyperthermia,
increased heart rate, increased arterial blood pressure
and balance disturbances were also observed. Symptoms
disappeared in a week. No significant cognitive dysfunc-
tion was found. It should be stressed, however, that the
studies covered a small group of selected people without
somatic symptom burden.

The presence of withdrawal syndrome and the suicide
risk after MDMA has ceased to work is also a concern.
However, it has been established that mid-week blues is
mainly due to lack of sleep, excessive physical activity, re-
duced food intake, use of other psychoactive substances
(Sessa, 2017; Curran, 1997).

Summary

Preliminary studies conducted so far have shown that
MDMA-assisted psychotherapy can be safely carried out
in clinical settings and results in a clinically significant
reduction of symptoms in various mental disorders for
which traditional methods of treatment have proven to
be ineffective.

However, further research is needed to confirm the
therapeutic effect of this substance, to identify side ef-
fects and to evaluate the long-term effects of its use. H

dziatania substancje umieszcza sie w kategorii empato-
genéw (pobudzajacych wspétodczuwanie) lub entakto-
genéw (,,dotykajacych wnetrza”), (Nichols, 1986).
Najcze$ciej przyjmowana jest w formie doustnych
tabletek z wyttoczonym logo. Narkotyk okreéla sie réz-
nymi nazwami, najczesciej ecstasy lub molly. Zazwyczaj
stosowane dawki rekreacyjne wynoszg od 75 do 150 mg.
Powazniejsze powiktania zdrowotne wystepuja zwykle
po przyjeciu dawek 40 razy wyzszych (Kalant, 2001).
MDMA szybko wchtania sie z przewodu pokarmowego.
Po okoto 60-180 minutach osigga szczytowe stezenie
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w surowicy, a nastepnie szybko przenika do tkanek,
w tym z tatwoécia penetruje bariere krew-mézg (Freye,
2009; Verebey i wsp., 1988; Mas i wsp., 1999). Substancja
ulega enzymatycznemu rozktadowi w watrobie, gtéwnie
przy udziale izoenzymu CYP2D6 cytochromu P450 (Wu
i wsp., 1997). Kolejne dawki moga wysycaé izoenzym,
prowadzac do nieliniowego wzrostu stezenia w tkan-
kach i wydtuzenia czasu dziatania MDMA (de la Torre
i wsp., 2000). Wydalanie narkotyku i jego metabolitéw
z organizmu jest powolne. Ocenia sie, ze potrzeba okoto
40 godzin na usuniecie 95% substancji z organizmu (Mas
iwsp.,1999).

Budowa MDMA przypomina zaréwno substancje
psychostymulujace (pochodne amfetaminy), jak i ha-
lucnogeny (Dunlap i wsp., 2018). Dzialanie MDMA nie
jest jeszcze w pelni poznane. Stwierdzono, ze MDMA
hamuje wychwyt zwrotny monoamin, przez co zwieksza
ich stezenie w szczelinie synaptycznej. Jest substratem
dla transporteréw serotoniny, noradrenaliny i w nie-
wielkim stopniu dopaminy. Substancja zwieksza takze
stezenie neurotransmiteréw w cytozolu neurondéw, co
poprzez kaskade sygnatows doprowadza do modyfikacji
dziatania ich blonowych transporteréw (internalizacji)
(Kittler i wsp., 2010). MDMA jest inhibitorem monoami-
nooksydazy i tym samym hamuje rozktad neuroprzekaz-
nikéw (Leonardi i Azmitia, 1994). MDMA wykazuje tez
bezposérednie dzialanie receptorowe, wpltywa na zmiany
ekspresji genéw i pozioméw bialek zwigzanych z neuro-
plastycznoscia (np. BDNF), (Martinez-Turrillas, 2006).

W organizmie czlowieka dziata przede wszystkim
przez uktad serotoninergiczny, powodujac efekty podobne
do tych wywotywanych przez substancje psychodeliczne.
Wplyw na uktad noradrenergiczny, podobnie jak pochod-
nych amfetaminy, zwiazany jest z dziataniem pobudzaja-
cym oraz dzialaniami niepozgdanymi. MDMA zwieksza
uwalnianie oksytocyny, prolaktyny, DHEA, wazopresyny
oraz reguluje poziom kortyzolu (Dunlap i wsp., 2018).

Substancja jest mieszaning stereoizomeréw wyka-
zujacych istotne réznice w farmakokinetyce i farma-
kodynamice. W badaniach na zwierzetach enancjomer
(+) S MDMA ma dzialanie przypominajace psychosty-
mulanty, podnosi temperature, poziom oksytocyny i jest
potencjalnie neurotoksyczny. Enancjomer (-) R MDMA
dziata bardziej jak substancja psychodeliczna, aktywu-
je neurony podwzgdrza, wzmaga interakcje spoteczne,
zmniejsza poziom leku, przy czym nie wzmaga pobudze-
nia psychoruchowego (Dunlap i wsp., 2018; Pitts i wsp.,
2018; Spitzer i wsp., 2001).

Bezposrednie efekty dziatania MDMA zostaly zebrane
w tabeli 1 (Pagliaro i Pagliaro, 2019; Betzler i wsp., 2017;
Greene i wsp., 2008; Parrot i Lasky, 1998; Cohen i wsp.,
1995; Peroutka i wsp., 1988).

Ciezkie powiktania, takie jak majaczenie, zespét se-
rotoninowy, ztosliwy zespét neuroleptyczny, epizody
psychotyczne, majg zwigzek z ,,ulicznym” stosowaniem
preparatéw typu ecstasy.

Tabela 1.

Efekty bezposrednie stosowania MDMA

Psychiczne

Pobudzenie psychoruchowe
Redukcja zmeczenia oraz
sennosci

Spadek apetytu

Pobudzenie seksualne
Podwyzszenie nastroju

i polepszenie samopoczucia
Zwiekszona ched nawigzywania
kontaktéw z innymi ludzmi
Wyostrzenie percepcji
zmystowej

Omamy i ztudzenia wzrokowe
(btyski na peryferiach pola
widzenia)

Uposledzenie zdolnosci do
koncentracji uwagi

Napady paniki

Somatyczne
Podwyzszenie temperatury
ciata

Wzmozona potliwosc
Podwyzszenie cisnienia
tetniczego krwi
Przyspieszenie czestotliwosci
rytmu serca

Wzmozenie napiecia
mig$niowego

Sucho$¢ w ustach
Szczekoscisk, zgrzytanie
zebami

Nudnosci i wymioty

Bdle plecow, bole miesni
Bdle gtowy

Odwodnienie lub
przewodnienie

Hiponatremia

Przewlekle przyjmowanie narkotyku wigzane jest
z péZnymi powiklaniami. Wymienia sie wérdéd nich
zaburzenia pamieci, funkcji wykonawczych, zmiany
w EEG, zaburzenia nastroju i zaburzenia lekowe, upo-
$ledzenie zdolnosci rozwigzywania probleméw czy
podejmowania decyzji oraz impulsywno$é (Betzler
i wsp., 2017; Kalant, 2001). Szeroko eksplorowany jest
temat potencjalnej neurotoksycznosci MDMA (Dun-
lap i wsp., 2018; Ricaurte i wsp., 2000; McCann i wsp.,
2000).

Obecnie dyskutowany jest zwiazek efektéw péznych
ze stosowaniem ,,czystej” MDMA. W warunkach klinicz-
nych u zdrowych ochotnikéw przyjmujacych MDMA nie
stwierdzono zagrazajacych zyciu powiklan ani ciezkich
dziatari niepozadanych (Greer i Tolbert, 1986; Grob i wsp.,
1996; Cami i wsp., 2000; de la Torre i wsp., 2000; Harris
i wsp., 2002; Kolbrich i wsp., 2008; Tancer i Johanson,
2001; Vollenweider i wsp., 1998; Liechti i wsp., 2001;
Clark i wsp., 2015; Kirkpatrick i wsp., 2014).

Toksycznosé ecstasy zalezy od wielu czynnikéw, za-
réwno biologicznych, jak i zwigzanych z okoliczno$ciami
przyjmowania narkotyku (Betzler i wsp., 2017). Po za-
truciach substancjg opisywano cztery gtéwne mechani-
zmy toksycznosci: uszkodzenie watroby, uktadu krazenia
i mézgu, a takze uszkodzenia wynikajace z hipertermii
(Kalant, 2001).

Po ustapieniu dzialania MDMA wystepuje specyficzny
zespét odstawienny (mid-week blues albo Blue Monday)
trwajacy od 3 do 5 dni. Moga wéwczas wystepowac ob-
jawy takie jak: obnizenie nastroju, sennosé¢, anhedonia,
zniechecenie do podejmowania aktywnosci, drazliwo$¢,
problemy z pamiecia i koncentracja uwagi, zawroty gto-
wy oraz mdloéci (Pagliaro i Pagliaro, 2019).

Teoretyczny potencjat uzalezniajacy MDMA ograni-
czajg nieprzyjemne doznania psychodeliczne, mogace
nasila¢ sie przy czestym przyjmowaniu tej substancji
(Peroutka, 1988).
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Przeglad pismiennictwa

Badania nad zastosowaniem terapii z uzyciem
MDMA w leczeniu zaburzenia stresowego
pourazowego (PTSD)

Profil dziatania MDMA dostarczyt argumentéw za mozli-
woscig wykorzystania tej substancji w leczeniu zaburze-
nia stresowego pourazowego (ang. Posttraumatic Stress
Disorder, PTSD). Wykazano, ze MDMA redukuje reakcje
na bodZce prowokujace lek i przez to umozliwia konfron-
tacje z traumatycznymi i frustrujagcymi wspomnieniami.
Wzmacnia introspekcje i interpersonalne zaufanie, indu-
kuje otwarto$¢ i zachowania prospoteczne, a przez to istot-
nie wzmacnia sojusz terapeutyczny (Kuypers i wsp., 2017;
Hysek i wsp., 2013; Schmid i wsp., 2014; Feduccia i Mithoe-
fer, 2018; Bershad i wsp., 2016a; Young i wsp., 2015 i 2017).
W badaniach obrazowych wykazano, ze MDMA ostabia
aktywno$¢ ciata migdatowatego i aktywuje kore czoto-
wa (Gamma i wsp., 2000; Carhart-Harris i wsp., 2015),
a odwrotng relacje aktywnosci tych struktur stwierdza
sie w PTSD (Francati i wsp., 2007; Dehlgren i wsp., 2018).

Sesje psychoterapii wspomaganej MDMA w tera-
pii PTSD przeprowadza sie wedlug standaryzowanych
metod zawartych w podreczniku Multidyscyplinarnego
Stowarzyszenia Badan Psychodelicznych (ang. Multidi-
sciplinary Association for Psychedelic Studies, MAPS).
Sesje z narkotykiem poprzedza sie sesjami przygotowaw-
czymi. Po sesjach z MDMA prowadzi sie natomiast sesje
terapeutyczne bez uzycia narkotyku (Mithoefer, 2017).
Terapie przeprowadza sie w specjalnie urzadzonych
pomieszczeniach. Sesje prowadzi staly zespét ztozony
z dwéjki terapeutéw. Dzialanie empatogenu wspomaga
muzyka. Psychoterapia z MDMA polega na stosowaniu
interwencji pobudzajacych introspekcje na przemian
z opracowywaniem ujawnionego w sesji materiatu. Istota
jest powrdt do traumatycznych przezy¢ bez odretwienia
uczuciami leku, bélu lub smutku (Mithoefer 2017, Mitho-
efer i wsp. 2019, Passie 2012). Praca terapeutyczna dzieki
MDMA odbywa sie w unikalnym ,,oknie tolerancji” (Og-
den i wsp., 2006).

W Hiszpanii w okresie od 2000 do 2002 roku prowa-
dzono badanie oceniajace bezpieczenistwo i efektywnosé
terapii z MDMA u kobiet z zaburzeniem stresowym po-
urazowym po napasci na tle seksualnym. Badanie prze-
rwano po wycofaniu pozwolenia na nie przez wladze
pafistwowe (Bouso i wsp., 2008).

W USA w latach 2004-2008 Mithoefer i wspétpracow-
nicy przeprowadzili badanie, w ktérym oceniano sku-
teczno$¢ i bezpieczenstwo terapii wspomaganej MDMA
wzgledem psychoterapii z uzyciem placebo. Do ekspery-
mentu zakwalifikowano 20 uczestnikéw z rozpoznaniem
PTSD, ktérzy uprzednio poddawani byli standardowym
metodom leczenia. Zastosowano dwie sesje psychoterapii
eksperymentalnej. 12 badanych otrzymato w ich trakcie
MDMA (w dawce 125 mg), a 8 nieaktywne placebo.

Efekty oceniano gtéwnie przy pomocy ustruktura-
lizowanej skali PTSD w formie wywiadu klinicznego
(Clinician Administered PTSD Scale, CAPS). Poszcze-
gblne zakresy wynikéw w skali odpowiadajace ciezkosci
PTSD to odpowiednio: 20-39 tagodny, 40-59 umiarko-
wany, 60-79 ciezki, >80 bardzo ciezki (Weathers i wsp.,
2001). Uzyskane w badaniu wyniki przedstawiono
w tabeli 2.

Tabela 2. Srednie wyniki CAPS w badaniu Mithoefera (Mithoefer
iwsp., 2011)

Faza 1. Badanie podwadjnie zaslepione, kontrolowane
placebo

Grupa kontrolna Grupa badana

(placebo) (MDMA)
N=8 N=12
Poczatek badania 79,6 (8,1) 79,2 (6,6)
3-5 dni po 1. sesji 74,1 (10,3) 37,8 (8,4)
eksperymentalnej
3-5 dni po 2. sesji 66,8 (8,0) 29,3 (6,5)

eksperymentalnej

Faza 2. Badanie skrzyzowane - u grupy kontrolnej
zastosowano sesje terapii z MDMA

2 miesigce po ostatniej sesji 6,6 (24,2)
placebo
4-6 tygodni po drugiej sesji 33,9 (12,8)

z MDMA

W nawiasach podano wartosci odchylen standardowych.
N - liczebnos¢ grupy.

Grupa badana uzyskata istotnie nizsze statystycz-
nie wyniki w skali CAPS niz grupa kontrolna. Za kry-
terium odpowiedzi klinicznej uznano > 30% obnize-
nie w skali CAPS. W grupie MDMA uzyskalo go 83,3%
badanych wzgledem 25% badanych w grupie placebo.
W fazie 2. badania odpowiedz kliniczng uzyskato 100%
uczestnikéw. W czasie eksperymentu nie stwierdzono
powaznych dziatan niepozadanych, niekorzystnych
efektéw neurokognitywnych ani znaczacych klinicz-
nie wzrostéw ciénienia tetniczego krwi (Mithoefer
i wsp., 2011).

Whioski z obserwacji dtugofalowej badania Mitho-
efera iwsp. zlat 2004-2008 opublikowano w 2013 roku.
Stwierdzono, ze efekty poprawy wynikéw po sesjach eks-
perymentalnych wydaja sie trwate w okresie przekracza-
jacym 3,5 roku (Mithoefer i wsp., 2013).

W Szwajcarii w latach 2006-2011 przeprowadzono
podobne badanie. Zastosowano jednak aktywne placebo,
tj. mata dawke MDMA, ktéra miata nie wywotywa¢ efek-
téw terapeutycznych, ale by¢ odczuwalna psychicznie
i fizycznie dla uczestnikéw. Oehen i wsp. (2013) stosowali
u 12 pacjentéw z PTSD opornym na leczenie niska (ak-
tywne placebo 25 mg) albo peing (125 mg) dawke MDMA.
Przeprowadzano 3 sesje eksperymentalne.

Rezultaty mierzono za pomocg CAPS oraz dodatko-
wo skalg diagnostyczng pourazows (ang. Posttraumatic
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Diagnostic Scale, PDS). Drugie narzedzie to samoopisowa
skala o dobrych wiasciwos$ciach psychometrycznych.
Stopnie ciezkosci PTSD w skali PDS to odpowiednio we-
dlug punktéw: 1-10: fagodny, 11-20: umiarkowany, 21-35:
umiarkowanie cigzki, 36-51: ciezki (Foaiwsp., 1993). Uzy-
skane w badaniu wyniki przedstawiono w tabeli 3.

Tabela 3. Usérednione wyniki pomiaréw w skali CAPS i PDS w badaniu
Oeheniwsp., 2013

Wyniki w skali CAPS:
Grupa kontrolna Grupa badana

(25 mg MDMA) (125 mg MDMA)
N=4 N=8

Poczatek badania 63,4 (7,9) 66,4 (13,6)

3 tygodnie po 2. sesji 60,0 (6,8) 63,0 (17,8)

z MDMA

3 tygodnie po 3. sesji 66,5 (7,6) 50,8 (19,7)

z MDMA

Wyniki w PDS:
Grupa kontrolna Grupa badana
(25 mg MDMA) (125 mg MDMA)
N=4 N=8

Poczatek badania 23,5(1,9) 30,0 (6,3)

3 tygodnie po 3. sesji 30,8 (6,2) 21,4 (11,9)

z MDMA

W nawiasach podano wartosci odchylen standardowych.
N - liczebnos¢ grupy.

W grupie badanej i kontrolnej uzyskano obnize-
ni wynikéw zaréwno w skali CAPS, jak i PDS. Tylko
w PDS obnizenie wynikéw w grupie badanej wzgledem
grupy kontrolnej bylo statystycznie istotne. W fazie
2. eksperymentu u uczestnikéw z grupy otrzymujacej
wezeéniej aktywne placebo zastosowano 3 sesje terapii
z uzyciem MDMA. U wszystkich uczestnikéw stwier-
dzono zdefiniowang w badaniu odpowiedz kliniczna,
au potowy remisje zaburzenia (patrz tabela 5). W okre-
sie obserwacji dtugofalowej wyniki CAPS obnizyly sie
o0 24 punkty (35%) w grupie badanej, w poréwnaniu
z 35-punktowym obnizeniem (52%) w ,,grupie skrzy-
zowanej”. Nie obserwowano powaznych dziatan niepo-
zgdanych, zauwazono jednak, ze wzrost temperatury,
ci$nienia tetniczego krwi oraz czestotliwo$ci rytmu ser-
ca byl wiekszy przy stosowaniu dawki 125 mg (Oehen
i wsp., 2013).

W 2018 roku opublikowano wyniki badania prze-
prowadzonego w USA w latach 2010-2015. Dotyczyto
populacji szczegélnie narazonej na wystgpienie PTSD, tj.
weteranéw wojennych, strazakéw i policjantéw. 26 bada-
nych przydzielono losowo do grup majacych otrzymywa¢
odpowiednio 30 mg, 75 mg i 125 mg MDMA na sesjach
terapeutycznych.

W pomiarach postuzono sie skalg CAPS. Szeroko za-
stosowano inwentarze i skale kliniczne do oceny innych
funkcji psychicznych oraz objawéw chorobowych (m.in.

Inwentarz Depresji Becka BDI-II, Skale Doswiadczen Dy-
socjacyjnych DES II, Kwestionariusz Jakosci Snu PSQI).
Uzyskane wyniki w CAPS przedstawiono w tabeli 4.

Tabela4. Srednie wyniki CAPS na poczatku badania, punkcie korico-
wym i po 12 miesigcach obserwacji (Mithoefer i wsp., 2018)

Grupa Grupa Grupa
kontrolna badana badana
(30 mg (75 mg (125 mg
MDMA) MDMA) MDMA)
N=7 N=7 N=12
Na poczatku badania 87,4 (14,1) 82,4(17,3) 89,7(17,3)
1 miesiac po 2. sesji 76,0 (23,4) 24,1 (17,2) 453(33,8)
eksperymentalnej
Po 12 miesigcach 52,7 (41,2) 28,3 (23,00 37,8(21,4)
obserwacji (po skrzyzo-
waniu)

W nawiasach podano wartosci odchylen standardowych.
N - liczebnos¢ grupy.

Uczestnicy otrzymujacy 75 125 mg MDMA mieli zna-
czaco nizsze wyniki w CAPS niz otrzymujacy aktywne
placebo (30 mg MDMA). Obserwowano takze redukcje
wynikéw w skalach dodatkowych. Nie znaleziono staty-
stycznie istotnych réznic w wynikach grup otrzymuja-
cych 751125 mg MDMA. U badanych w grupach z dawka-
mi aktywnymi wiekszy byt odsetek zdefiniowanej remisji
(odpowiednio 86% dla 75 mg i 58% dla 125 mg). U jednego
z uczestnikéw wystapity zaburzenia rytmu serca, ktére
powiazano z zastosowaniem MDMA. Pacjent wymagat
dobowej obserwacji w szpitalu. U pozostatych 20 uczest-
nikéw raportowano tagodne i przej$ciowe dziatania nie-
pozadane (Mithoefer i wsp., 2018).

Badanie Ot’alory i wsp. z lat 2012-2017 oceniato efek-
ty oraz bezpieczenstwo zastosowania 2 dawek MDMA
(100 mgi 125 mg) wzgledem aktywnego placebo (40 mg)
w czasie sesji eksperymentalnych. Do badania zakwali-
fikowano 28 uczestnikéw z przewlektym PTSD. I w tym
badaniu grupy otrzymujace dawki aktywne osiagnely
w CAPS i skalach dodatkowych istotng redukcje wyni-
kéw, a zmiany byty trwale w okresie obserwacji dtugo-
falowej. Nie obserwowano powaznych dziatan niepoza-
danych. Czesciej jednak uczestnicy, u ktérych stosowano
dawki 100 i 125 mg MDMA zgtaszali dziatania niepoza-
dane (Ot’alora i wsp., 2018).

W 2019 roku Mithoefer i wsp. opublikowali wyniki
analiz dotyczace badan z terapig wspomagana MDMA
z lat 2004-2017. Stwierdzono, ze grupy otrzymujace ak-
tywne dawki MDMA mialy statystycznie wiekszg reduk-
cje wynikéw w CAPS niz grupy kontrolne, polepszeniu
ulegly réwniez wyniki w skalach dodatkowych. Uczest-
nicy terapii eksperymentalnej po 2 sesjach z MDMA $red-
nio w 54,2-proc. uzyskiwali remisje (czyli nie spetniali
kryteriéw diagnostycznych PTSD wedtug Amerykanskie-
go Towarzystwa Psychiatrycznego). Leczenie bylo dobrze
tolerowane (Mithoefer i wsp., 2019).
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Tabela 5. Krétka charakterystyka badan z zastosowaniem w PTSD terapii wspomaganej MDMA (za: Bahji i wsp., 2020)

Badanie Mithoefer i wsp. 2011
Liczba uczestnikow 20

Sredni wiek badanych w latach 40,4 (7,2)

Pte¢ badanych: Mezczyzni/Kobiety 3/17

Czas trwania PTSD u uczestnikow w 40,4 (7,2)

miesigcach

Dawka eksperymentalna MDMA 125 mg

Liczba sesji eksperymentalnych z MDMA 2
Grupa kontrolna Placebo (laktoza)
Czas trwania obserwacji 2 miesigce
Okres obserwacji dlugofalowe;j 17-74 miesiecy

CAPS

> 30% obnizenie od
linii bazowej w skali
CAPS

Nie spetnia kryteriow
PTSD wg DSM

Gtéwne kryterium oceny
Kryteria odpowiedzi klinicznej:

Kryteria remisji:

W nawiasach podano wartosci odchylen standardowych.

Przegladu systematycznego oraz metaanalizy rezul-
tatéw badan Bouso i wsp. z 2008 roku, Mithoefera i wsp.
z 2010 oraz 2018 roku, Oehena i wsp. z 2013 roku, a takze
Ot’alory i wsp. z 2018 roku dokonali Bahji i wspétpracow-
nicy. Wyciagnieto wnioski, ze badania dostarczyty umiar-
kowanej jako$ci dowodéw, ze psychoterapia z uzyciem
MDMA wydaje sie potencjalnie bezpieczna, skuteczna
w redukeji objawdw oraz uzyskiwaniu remisji PTSD. Po-
nadto stwierdzono, ze efekty takiej interwencji utrzymuja
sie w czasie w populacji 0s6b z przewleklym, opornym na
inne metody leczenia PTSD (Bahji i wsp., 2020).

Zastosowanie terapii wspomaganej MDMA w redukgji
fobii spotecznej (SAD) u 0s6b dorostych z catosciowymi
zaburzeniami rozwojowymi (ASD)

Zaréwno efekty serotoninergiczne MDMA, jak i te zwia-
zane ze wzmaganiem wydzielania oksytocyny maja
umozliwiaé biologiczna redukcje leku, wywotywaé
uczucia przynaleznosci grupowej, zmniejszaé¢ nega-
tywna atrybucje przypisywang sygnalom odrzucenia
w sytuacjach spotecznych oraz utatwiaé nawigzywanie
relacji terapeutycznej (Johansen, Krebs, 2009; Bershad
iwsp., 2016b).

Badania obrazowe sugeruja, ze u 0séb z catosciowy-
mi zaburzeniami rozwojowymi (ang. autism spectrum
disorder, ASD) inaczej niz u 0os6b bez ASD przebiega ak-
tywacja ciala migdatowatego i poszczegdlnych regionéw
kory mézgu w odpowiedzi na bod%ce spoteczne (Ashwin
i wsp., 2007). Wydaje sie, ze MDMA ma potencjat do re-
gulowania tej odpowiedzi (Gamma i wsp., 2000; Bedi
i wsp., 2009). Dopatruje sie réwniez powigzan miedzy
mechanizmami rozpoznawania twarzy i jej ekspresji
a potencjalnym dziataniem MDMA (Hoshi i wsp., 2004).

Oeheniwsp.2013 Mithoeferi wsp. 2018 Ot’alorai wsp. 2018

12 26 28

41,4 (11,2) 37,2(10,3) 42,0(12,9)
2/10 19/7 19/9

41,4 (11,2) 37,2(10,3) 42,0(12,9)
125 mg 75,125 mg 75,125 mg

3 3 3

Aktywne placebo Aktywne placebo Aktywne placebo
25 mg MDMA 30 mg MDMA 40 mg MDMA
2 miesigce 2 miesigce 2 miesigce

12 miesiecy 12 miesiecy 12 miesiecy
CAPS, PDS CAPS CAPS

> 30% obnizenie od
linii bazowej w skali

> 30% obnizenie od
linii bazowej w skali

> 15-punktowe
obnizenie wzgledem

linii bazowej CAPS CAPS
Nie spetnia kryteriow Nie spetnia kryteriow Nie spetnia kryteriow
PTSD wg DSM PTSD wg DSM PTSD wg DSM

Badano takze, czy zastosowanie MDMA zwieksza tole-
rancje dotyku oraz uwazno$¢ i wrazliwo$¢ na pozytywne
sygnaly spoteczne (Bershad i wsp., 2019).

W okresie od 2014 do 2017 roku przeprowadzono ba-
danie oceniajgce skuteczno$¢ i bezpieczeristwo stoso-
wania psychoterapii wspomaganej MDMA w redukcji
fobii spotecznej (ang. social anxiety disorders, SAD) u 0s6b
z ASD (Danforth i wsp., 2018).

12 uczestnikéw z diagnoza ASD i przynajmniej umiar-
kowanym poziomem SAD zostato losowo przydzielo-
nych do grupy badanej (8 0séb, terapia z MDMA w dawce
75 mg / 100 mg lub 100 mg / 125 mg) albo kontrolnej
(4 osoby, grupa otrzymujaca placebo - kapsutki z lak-
toza). Po 3 przygotowujacych sesjach psychoterapii
uczestnicy brali udziat w dwéch, oddzielonych mie-
sieczng przerwa, sesjach eksperymentalnych z MDMA
lub placebo. W ich trakcie stosowano strukturyzowane
interwencje psychologiczne znane z badan nad zasto-
sowaniem terapii z MDMA w PTSD (Mithoefer w wsp.,
2011). Potrzeby pacjentéw z ASD wymagaly jednak pew-
nych modyfikacji metody (Danforth i wsp., 2016). Po-
nadto po kazdej z sesji z MDMA prowadzono po 3 sesje
psychoterapii bez uzycia substancji. Obserwacja dtugo-
falowa obejmowata 6-miesieczny okres po ostatniej sesji
eksperymentalnej.

Gléwnym kryterium kwalifikacji do badania i oceny
skuteczno$ci terapii byty wyniki w Skali Leku Spotecznego
Liebowitza (LSAS). Za pomocg skali ocenia sie poziom
leku i unikania w réznych sytuacjach spotecznych. Stopnie
ciezko$ci SAD w skali zdefiniowano w badaniu wedtug
iloéci punktéw na odpowiednio: 0-54 - norma, 55-65 -
umiarkowany poziom, 66-80 - znaczny, 81-95 - ciezki,
96-200 - bardzo ciezki. Istotng klinicznie odpowiedZ
zdefiniowano jako redukcje w skali LSAS o0 20 punktéw.
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Tabela 6. Usrednione wyniki w skali LSAS (Danforth i wsp., 2018)

Grupa kontrolna - Grupa badana -
placebo MDMA
N=4 N=8
Poczatek badania 83,3(11,9) 91,8 (15,8)
Miesigc po 2. sesji 64,0 (13,3) 46,4 (15,2)
eksperymentalnej
Po 6 miesigcach 60,0 (17,4) 42,9 (20,4)

W nawiasach podano wartosci odchylenia standardowego.
N = liczebno$¢ grupy.

Grupa, w ktérej przeprowadzono sesje terapii wspo-
maganej MDMA, osiggala istotne statystycznie zmniej-
szenie wynikéw w skali LSAS w poréwnaniu z grupa
otrzymujaca placebo. Po 6-miesiecznej obserwacji obni-
zenie wynikéw w skali LSAS w grupie badanej byto nadal
wieksze niz w grupie kontrolnej. Po zakoriczeniu sesji
eksperymentalnych do zakoniczenia obserwacji dtugo-
falowej odpowiednie wskazniki LSAS w grupie badanej
i kontrolnej ulegly juz niewielkim zmianom.

Istotng klinicznie odpowiedZ uzyskato 75% badanych
w grupie z MDMA w poréwnaniu z 50% w grupie placebo.
W czasie obserwacji dlugofalowej redukcja objawéw SAD
w grupie otrzymujacej MDMA utrzymata sie.

W grupie oséb, ktére otrzymywaty MDMA, uczest-
nicy relacjonowali subiektywne polepszenie relacji
interpersonalnych (rodzinnych, spotecznych oraz re-
lacji towarzyskich) oraz zmniejszenie reakcji lekowej
w sytuacjach spotecznych dotychczas je wywotujacych
(rozmowa, prowadzenie prezentacji). Niektérzy badani
opisywali wiekszy komfort w trakcie rozmowy o swoich
uczuciach czy przy utrzymywaniu kontaktu wzrokowego
z rozmowcy.

Z kolei obserwowane dziatania niepozadane byly ty-
powe dla narkotyku. Zauwazono istotne statystycznie
zwiekszenie ci$nienia rozkurczowego krwi, temperatu-
ry ciala oraz czestotliwo$ci rytmu serca. Parametry nie
osiggnely niebezpiecznego poziomu i ulegty normalizacji
po sesjach. W grupie otrzymujacej MDMA uczestnicy
czedciej (w poréwnaniu z grupa placebo) zgtaszali ob-
jawy takie jak niepokéj (75% vs 25%), problemy z kon-
centracja uwagi (62,5% vs 25%), zmeczenie, béle glowy,
nadwrazliwo$¢ na zimno. Objawy pojawialy sie w okresie
pierwszej doby po sesji. Cze$ciej raportowano réwniez
obnizenie nastroju (25% MDMA vs 0% w grupie place-
bo). Badani z obu grup z podobna czestoécig zgtaszali
natomiast zwiewne mysli samobéjcze (w calym badaniu
byty one najczesciej zgtaszanym objawem) (Danforth
iwsp., 2018).

Zastosowanie MDMA w terapii uzaleznienia
od alkoholu

Badacze proponujacy eksplorowanie potencjatu MDMA
w terapii zespotu zaleznosci alkoholowej (ZZA) kierowali

sie przede wszystkim dwoma przestankami - po pierw-
sze wynikami eksperymentalnego stosowania innych
halucynogendéw w terapii uzaleznien, po drugie teza, ze
pacjenci uzaleznieni od alkoholu czesto majg w wywia-
dzie psychiczne urazy, zaburzenia nastroju oraz zaburze-
nia lekowe, co teoretycznie upodabnia ich do pacjentéw
z PTSD (Stewart, 1996; Spates i Souza, 2007).

Przeprowadzanie badan z uzyciem MDMA w grupie
pacjentéw z ZZA jest trudne ze wzgledu na wystepujaca
w tej grupie wspétchorobowosé ogélnomedyczng (zabu-
rzenia czynnoéci watroby, nadci$nienie tetnicze) oraz
psychiatryczna (problematyka osobowo$ciowa, stoso-
wanie innych substancji psychoaktywnych, zaburzenia
nastroju) (Sessa, 2018).

Pierwsze ijedyne, jak do tej pory, badanie stosowania
psychoterapii z wykorzystaniem MDMA u pacjentéw
z ZZA przeprowadzane jest aktualnie w Wielkiej Brytanii
(w Bristolu). Wstepne obserwacje z trwajacego otwar-
tego badania dotyczacego bezpieczenistwa, tolerancji
i potencjalnej roli MDMA zastosowanego w tej grupie
pacjentéw opublikowano w potowie 2019 roku (Sessa
i wsp., 2019). Kolejne wyniki majg zostaé opublikowane
po zakonczeniu eksperymentu, a wnioski postuzy¢ przy
projektowaniu badania randomizowanego.

20 uczestnikéw z ZZA poddano 8-tygodniowej psy-
choterapii wspomaganej MDMA. Sesje prowadzone byty
przez pare terapeutéw (kobiete i mezczyzne, psychiatre
i psychologa), majacych do$wiadczenie w psychotera-
pii oraz terapii uzaleznien. Opierano sie na zatozeniach
psychoterapii wspomaganej MDMA opracowanych
przez MAPS. Pacjentom podawano MDMA w dawce
125 mg.

Badanie wcigz trwa. Opublikowano do tej pory dane
z badania oraz 8-tygodniowej obserwacji, ktéra miata
miejsce po zakoniczeniu terapii, dotyczace 4 uczestnikéw.
Dwéjka badanych utrzymata catkowitg abstynencje, po-
zostali mieli epizod spozycia niewielkiej iloéci alkoholu.
Zaden uczestnik nie mial probleméw ze snem ani mysli
samobdgjczych. Nie obserwowano obnizenia nastroju ani
zadnych powazniejszych somatycznych dziatan niepoza-
danych zwigzanych ze stosowaniem MDMA. Wskazniki
leku, depresji oraz jakosci funkcjonowania oceniane za
pomocg innych stosowanych w badaniu kwestionariuszy
ulegly poprawie.

Opublikowane wstepne wyniki badania wydajg sie
potwierdza¢ hipoteze, Ze terapia z uzyciem MDMA moze
by¢ bezpiecznie stosowana w warunkach klinicznych
w populacji pacjentéw z ZZA (Sessa i wsp., 2019).

Inne badania dotyczace MDMA

Aktualnie planowanych lub realizowanych jest wiele
badan klinicznych majacych na celu pelne poznanie
dzialania MDMA oraz skuteczno$ci i bezpieczenistwa
zastosowania substancji w wybranych zaburzeniach.
Badania te zebrano w tabeli 7.
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Tabela 7. Przykfady innych badan dotyczacych MDMA
Nazwa Organizator/miejsce  Liczba uczestnikow Nr préby klinicznej Poczatek badan
Badanie zastosowania psychoterapii ~ MAPS, USA 18 NCT02427568 2015
z MDMA w leku zwigzanym
z chorobami terminalnymi
Badanie zastosowania psychoterapii  MAPS, USA 36 NCT04454684 2020
z MDMA w zaburzeniach odzywiania
Badanie reakcji na LSD przy Szpital Uniwersytecki 24 NCT04516902 2021
jednoczesnym zastosowaniu MDMA  w Bazylei, Szwajcaria
u zdrowych oséb

Tabela 8.

Przyktadowe stabosci metodologiczne badan nad terapeutycznym zastosowaniem substancji halucynogennych

- mata liczba badanych

- brak standaryzacji optymalnego dawkowania substancji
- brak dokumentacji przebiegu sesji eksperymentalnych
- sposoby oceny dziatan niepozadanych

- Swiadomos¢ uczestnikéw otrzymywania narkotyku

- stosowanie do ocen subiektywnych kwestionariuszy

Za i przeciw MDMA, czyli o bezpieczenstwie stosowania

W literaturze czesto pojawiajg sie zarzuty dotyczace sta-
bosci metodologicznych badan nad zastosowaniem kli-
nicznym halucynogenéw. Ich podsumowania dokonano
w tabeli 8 (Krediet i wsp., 2020; Begola i Schillerstrom,
2019; Muttoni i wsp., 2019).

Dopiero od niedawna dzieki wsparciu finansowemu
organizacji non profit (takich jak MAPS) i przyzwoleniu
organizacji rzadowych (np. Food and Drug Administra-
tion w USA) otwieraja sie mozliwoéci przeprowadzenia
dobrze zaprojektowanych badan klinicznych. Istnieje
wiele wyzwan, z jakimi muszg zmierzy¢ sie badacze, aby
mozliwe bylo rzeczywiste poznanie potencjatu terapeu-
tycznego i ograniczeni w stosowaniu halucynogenéw (Sel-
lers i Leidermann, 2018).

Zajeden z podstawowych mechanizméw terapeutycz-
nego dziatania MDMA uwaza sie¢ modulacje wydzielania
oksytocyny. Zatem istnieje watpliwo$¢, czy w celu wywo-
tania dziatan leczniczych nalezy stosowaé MDMA, kie-
dy oksytocyne hipotetycznie mozna podawaé donosowo
(z ominieciem bariery krew-mézg) (Lima i Rodrigues,
2019; Schenk i Newcombe, 2018; Parrot, 2014).

Doznania psychodeliczne w czasie sesji z MDMA bywa-
ja wyzwaniem i barierg dla niektérych pacjentéw. Efekty
takich sesji moga by¢ nieprzewidywalne z punktu widze-
nia procesu terapeutycznego i przy btedach terapeutéw
prowadzié¢ do nieszczesliwych nastepstw (Parrot, 2014).

MDMA moze mieé réwniez potencjat uzalezniajacy.
Obawy budzi mozliwo$¢ siegania po narkotyk w warun-
kach ulicznych, w ramach ,,samoleczenia” juz po pozy-
tywnym zakoniczeniu terapii.

Przeprowadzenie psychoterapii wspomaganej
MDMA wymaga okres$lonej struktury oraz obecnosci

- trudnosci w jednoznacznej ocenie, co wynika z dziatania SPA, a co ze stosowanej psychoterapii

- wptyw srodkéw halucynogennych na sktonnoé¢ do poddawania sie sugestiom

przeszkolonych i do§wiadczonych terapeutéw. Badania
eksperymentalne wstepnie wykazaty redukcje objawéw
réznych zaburzen psychicznych dzieki terapii z MDMA
w czasie krétszym niz przy dotychczas rekomendowa-
nych metodach. Dawatoby to mozliwo$¢ zredukowania
koniecznosci dlugoterminowego przyjmowania lekéw
czy uczeszczania na psychoterapie. Eliminowatoby réw-
niez efekt braku wspétpracy pacjenta czy przerywania
przez niego terapii (Muttoni i wsp., 2019). Jednak nalezy
sie zastanowié, na ile w wielu krajach mozliwe bedzie
przeprowadzenie tak skomplikowanej formy terapiiija-
kich $rodkéw finansowych bedzie to wymagac.

Najwazniejsze pozostaje jednak pytanie: czym wilasci-
wie ma by¢ MDMA? Rozwaza sie rejestracje MDMA jako
leku. W przedstawionych w artykule badaniach MDMA
sama w sobie nie jest ,,lekiem”, a jedynie katalizatorem
terapii. Charakter leczniczy ma psychoterapia, ktéra
w swoisty sposéb MDMA utatwia. Taka terapia nie jest
kierowana na zaburzenie, a na konkretne osoby, ktére
majg trudnosci ze skorzystaniem z oferty samej psycho-
terapii (Morgan, 2020).

MDMA budzi réwniez uzasadnione obawy jako narko-
tyk mogacy wywotywaé grozne objawy niepozadane juz
po jednorazowym uzyciu (Boxler i wsp., 2017). Badania
na zwierzetach wykazaly cala game deficytéw i zaburzen
wynikajacych z podawania MDMA. Podobnie grozne po-
wiktania obserwuje sie w codziennej praktyce medycznej
(Schenk i Newcombe, 2018). Zwolennicy terapii wspo-
maganej MDMA twierdzg jednak, ze wnioski z badari na
zwierzetach trzeba bardzo ostroznie przenosié¢ na ludzi.

Watpliwosci dostarczajg przede wszystkim skrajne
odmiennosci farmakokinetyki oraz farmakodynamiki
MDMA u ludzi i u zwierzat. Przyktadowo neurotok-
syczno$¢ jako wynik dziatania substancji stwierdzona
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zostata przede wszystkim w badaniach na zwierzetach,
w ktérych dlugotrwale stosowano duze dawki MDMA.
Brak jednoznacznego ustalenia kwestii dawkowania,
sposobu podawania, sposobu pomiaru neurotoksycznosci
czy odpowiedniego gatunku zwierzecia doswiadczal-
nego zawsze beda rodzity watpliwo$ci metodologiczne
w tego typu badaniach (Dunlap i wsp., 2018). Kontro-
wersje budzi takze zwigzek pomiedzy wystepowaniem
zmian neurologicznych a stosowaniem MDMA. Badania
obrazowe nie rozstrzygaja ostatecznie watpliwosci, czy
MDMA jest w tym zakresie bezpieczne, czy nie (Mueller
i wsp., 2016; Garg i wsp., 2015).

Nasuwa sie réwniez pytanie, czy obserwowane u 0séb
dtugotrwale stosujacych MDMA deficyty funkcji poznaw-
czych wynikajg z dzialania narkotyku, czy sa raczej skut-
kiem naduzywania przez te osoby réznych substancji
psychoaktywnych (Dunlap i wsp., 2018; Szigeti i wsp.,
2018). Kontrargumentem przeciwko badaniom wyka-
zujgcym odlegle powiktania jest teza, ze ,,uliczne” stoso-
wanie MDMA jest czym innym niz ,kliniczne” wykorzy-
stanie MDMA. Bierze sie pod uwage fakt przyjmowania
bez oceny obcigzen somatycznych i brak jakiegokolwiek
monitoringu dzialania substancji w warunkach rekre-
acyjnych (Sessa, 2017).

W badaniach oceniajacych skuteczno$é i bezpieczen-
stwo stosowania terapii z MDMA nie odnotowywano po-
waznych dzialan niepozadanych. Podsumowujac wyniki
tych badan, mozna wskazaé, ze najczesciej zglaszany-
mi skutkami ubocznymi byly lek (w tym napady pani-
ki), obnizony nastréj, drazliwo$é. Ponadto uczestnicy
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