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1 Johdanto

Psykoaktiiviset kemialliset yhdisteet kuten alkoholi ja huumausaineet aiheuttavat kayttdjassaan
ohimenevan muutoksen taman tietoisuuden tasossa. Tata hetkellistda muutosta tietoisuudessa on
hyodynnetty psykoterapian aikana. Psykoterapiassa eniten kokeiltuja yhdisteitd ovat psykedeelit,
jotka kuuluvat hallusinogeenisten huumausaineiden alaluokkaan. Niiden paaasiallisia vaikutuksia
ovat muuntunut kognitio ja havaintokokemus. Psykiatri Humphrey Osmond ja kirjailija Aldous
Huxley kehittivdat sanan psykedeeli kirjeenvaihdossaan yrittaessaan kuvailla niiden tuottamaa
kokemusta (Tanne, 2004). Sana tulee kreikasta ja tarkoittaa suomeksi kdannettynda “mielta
ilmentava”. Tassa kirjallisuuskatsauksessa tarkastellut tutkimukset kasittelevat paaosin
psykedeeleja (LSD, psilosybiini, meskaliini, DMT), mutta my0ds dissosiatiivisiin yhdisteisiin kuuluvaa
ketamiinia ja empatogeeniksi tai entaktogeeniksi kutsuttua MDMA:ta. Kahden viimeisen yhdisteen
farmakologinen vaikutusmekanismi eroaa psykedeelien vaikutusmekanismista, eivatka siksi ole
luokiteltavissa psykedeeleiksi. Seuraavaksi puhuttaessa psykedeeleilld avustetuista psykoterapioista

on kuitenkin yksinkertaisuuden vuoksi nama kaikki yhdisteet luokiteltu psykedeeleiksi.

Vaikka psykedeeliksi voidaan luokitella useita eri yhdisteitd, on kullakin psykedeelilla sille ominaiset
vaikutuksensa. Joidenkin mittareiden mukaan eri psykedeelien vililla vaikutukset ovat laadullisesti
samat, mutta maardllisesti eroavat. Esimerkiksi Vollenweider & Kometer (2010) vertasivat
psilosybiinin (useiden sienilajien sisdltama psykoaktiivinen yhdiste) ja ketamiinin vaikutuksia
seuraavilla kolmella englanninkielisella asteikolla: Oceanic boundlessness, anxious ego-
disintegration ja visionary restructuralization. Ensimmainen tarkoittaa positiivisesti koettua itsen
rajojen katoamista, kohonnutta mielialaa ja yhteytta ymparistodn, toinen hairiintynytta
ajatuksenkulkua ja itsekontrollin katoamista ja kolmas  muuntunutta havaintokokemusta,
visuaalisia ja auditiivisia hallusinaatioita, kohonnutta valppautta ja eri aisti-informaation

synestesiaa. Esimerkiksi psilosybiini ja ketamiini tuottavat erilaiset profiilit nailla luokilla.

Ihmiset ovat kayttaneet psykedeeleja tuhansia vuosia. Varhaisimmat 16ydokset ovat yli 5000 vuotta
vanhoja (El Seedi, Smet, Beck, Possnert & Bruhn, 2005). Monien alkuperdiskansojen keskuudessa

on edelleen tavallista kayttaa psykedeeleja ritualistisessa seremoniassa. Tallaisissa konteksteissa



psykedeelisid substansseja tavataan kutsua nimelld enteogeenit. Esimerkiksi Brasiliassa kaksi
kirkkoa, Santo Daime ja Unido do Vegetal, ovat saaneet maansa hallitukselta luvan kayttaa
seremonioissaan  ayahuascaa, teetd, joka sisdltdd dimetyylitryptamiinia (DMT) ja
monoamiinioksidaasiestdjia (MAO-1) (McKenna, 2004). Yhdysvalloissa toimiva Native American
Church on vastaavasti saanut luvan kdyttda seremonioissaan peyote-kaktuksesta valmistettua
teetd, joka sisaltaa psykoaktiivista meskaliinia (Bogenschutz & Pommy, 2012). Ndissa seremonioissa
on usein ollut tapana, ettd shamaani annostelee enteogeenin ja johtaa rituaalia laulamalla ja
rummuttamalla. Rituaaleilla voi olla erilaisia tarkoituksia kuten henkinen tai fyysinen

parantaminen.

Myos lansimaissa oli aikakausi, jolloin psykedeelit olivat osa eri psykiatrien ja psykoterapeuttien
tyotd ja tutkimusta (Mangini, 1998). Kun Albert Hoffman vahingossa loi LSD:n (lysergihapon
dietyyliamidi), tuli han samalla aloittaneeksi ainutkertaisen aikakauden ldnsimaisessa tieteessa.
Monien tutkijoiden mielenkiinnon kohteeksi muodostui muuntuneet tietoisuuden tilat ja eri
psykedeelien, etenkin LSD:n ja meskaliinin psykotomimeettiset eli psykoosioireita muistuttavat
vaikutukset (Osmond & Smythies, 1952). Kun tutkijoille selvisi, ettd psykedeelien tuottama tila on
ohimeneva, oli jokseenkin tavallista, ettd psykiatrit ottivat kokeellisessa tarkoituksessa itse naita
yhdisteitd ymmartadkseen skitsofreenisten potilaidensa mielenmaisemaa. Anekdotaalisten
todisteiden ja omien kokemustensa jdalkeen monet psykiatrit uskoivat psykedeelien potentiaaliin
psykiatrian menetelmand; LSD:n uskottiin katalysoivan psykoterapian etenemistd, ja niinpa sita

alettiin hyodyntaa psykoterapiassa (Mangini, 1998).

Syntyi kaksi LSD:Ila avustettua terapiasuuntausta, jotka molemmat nojasivat psykodynaamiseen
teoriaan: psykedeelinen terapia ja psykolyyttinen terapia. Psykedeelisessa terapiassa potilas sai
suuren annoksen LSD:td (> 200 pg, kynnysarvo n. 50 pg), jonka jalkeen kokemuksen sisdltdoa
tarkasteltiin ja tulkittiin. Suuren annoksen tarkoituksena oli tuottaa huippukokemus tai mystinen
kokemus, jonka itsessaan uskottiin tuovan ihmisessa esiin muutosmahdollisuuden. Toisessa
terapiasuuntauksessa, psykolyyttisessa terapiassa, potilaalle annettiin pienid annoksia LSD:td osana
meneillddan olevaa psykoanalyyttista terapiaa. Pienten annosten ajateltiin tuovan esiin
repressoituja muistoja ja muuta materiaalia tiedostamattomasta pitden potilaan samalla
kykenevana raportoimaan niistd. Molempien tekniikoiden ajateltiin madaltavan potilaan

defensseja, auttavan huomaamaan niitd itse ja edesauttavan psykoterapeuttista prosessia



(Abraham, Aldridge & Gogia, 1996; Bogenschutz ym., 2012; Grinspoon & Bakalar, 1986; Mangini,
1998; Sessa, 2005).

Optimismi psykedeelien hyodyistd hiipui sen jalkeen, kun LSD:n ja psilosybiinia sisaltdvien sienten
kaytto levisi tutkimuslaboratorioiden ulkopuolelle. Harvardin yliopiston psykologian luennoitsija
Timothy Leary ja professori Richard Alpert suorittivat kokeitaan kyseenalaisin menetelmin, mika
johti Learyn eroamiseen ja Alpertin erottamiseen virastaan. Jdlkeenpdin Leary pahensi
psykedeelien jo tahrittua mainetta kannustaessaan ihmisid kdyttamaan psykedeelisid yhdisteita
omin pain (Johnson, Richards & Griffiths, 2008). Laajamittaisen kontrolloimattoman vapaa-ajan
kdyton seurauksena alkoi ilmeta haitallisia reaktioita ja jopa kuolemantapauksia. Tama ei jaanyt
lehdistolta eika poliitikoilta huomaamatta ja pian Yhdysvalloissa ja YK:n jasenvaltioissa sdadettiin
lakeja, jotka asettivat LSD:n ja sen kaltaiset yhdisteet laittomiksi, mikad kdytdnnossa lopetti

psykedeeleilld tehdyn tutkimuksen kokonaan.

Viime aikoina lupia psykedeelien kayttoon ihmiskokeissa on alettu myontdd (Grob ym. 2011;
Mithoefer, Wagner, Mithoefer, Jerome & Doblin, 2011). Sitten 1950- ja 60-lukujen psykologisen
tutkimuksen standardit ja menetelmat ovat kehittyneet huomattavasti. Vaikka 1950- ja 60-luvuilla
julkaistiin tuhansia artikkeleita ja lukuisia kirjoja seka jarjestettiin useita konferensseja, joissa
kasiteltiin psykedeeleilld tehtyja tutkimuksia, |oytyy silloisen tutkimuksen laadusta runsaasti
huomautettavaa. Johnson kollegoineen (2008) |6ytavat kritisoitavaa muun muassa tukeutumisesta
laadullisiin  tuloksiin ja subjektiivisiin raportteihin, normittamattomien mittarien kaytosta,
satunnaistettujen koe- ja kontrolliryhmien ja seuranta-ajan puutteesta sekd eettisista tekijoista.
Koe- ja kontrolliryhman puutetta perusteltiin tuolloin silld, ettei standardin mukaista double-blind
asetelmaa ollut mahdollista suorittaa. Psykedeelisten yhdisteiden vaikutukset ovat niin
silmiinpistavia, ettad blindin yllapitdminen nahtiin mahdottomaksi (Greer & Tolbert, 1998). Nykyaan
psykofarmakologisessa  tutkimuksessa vastaavanlaiset ongelmat ratkaistaan antamalla
kontrolliryhmalle aktiivinen plasebo, eli pienempi annos samaa yhdistettd kuin koeryhmalle tai
antamalla yhdistettd, jonka vaikutukset nayttavat paallepdin samoilta (Studerus, Kometer, Hasler &
Vollenweider, 2011). Teknologian kehittymisen myo6ta nykyajan mahdollisuuksia tieteen
tekemiseen voisi kuvailla paremmiksi kuin 1950- ja 60-luvuilla. Tuolloin ei ollut samanlaisia

mahdollisuuksia tutkia eldvia aivoja, eika ollut yksityiskohtaista tietoa genetiikasta tai aivojen



valittajaaineista ja niiden yhteyksistd psyykkisiin toimintoihin ja kadyttdytymiseen. Muun muassa

nadista syista johtuen olisi perusteltua jatkaa tutkimuksia.

On esitetty, ettd psykedeeleilld avustettu psykoterapia toimisi muun muassa vakavaa syopaa
sairastavien kuolemanpelon ja ahdistuksen lieventdamisessa (Grob ym., 2011), alkoholistien
retkahduksen valttamisessa (Krebs & Johansen, 2012), pakko-oireisesta hairiosta karsivien oireiden
lieventdamisessa (Moreno, Wiegand, Taitano & Delgado, 2006), posttraumaattisesta stressihairiosta
karsivien oireilun lieventamisessa (Bouso, Doblin, Farré, Alcdzar & Gomez-Jarabo, 2008; Mithoefer,
Wagner, Mithoefer, Jerome & Doblin, 2011; Mithoefer ym. 2012; Oehen, Traber, Widmer &
Schnyder, 2012) seka heroiinista riippuvaisten pidattaytymisessa addiktiostaan (Krupitsky ym.
2002). Edelld mainitut tutkimukset seka niitd aiemmat kliiniset kokeet 1950 - 1970-luvuilta antavat
viitteita siitd, ettd psykedeeleistd saattaisi olla hyotyd joillekin potilasryhmille. Nykyaan on
olemassa useita eri psykoterapioita ja hoitoja, joista valita. On silti selvaa, etteivat kaikki hoitoon
hakeutuvat saa kaipaamaansa helpotusta, mikd nakyy terapiansa keskeyttaneiden lukumaarassa
(Hamilton, Moore, Crane & Payne, 2011). Onkin perusteltua tutkia ja selvittda kaikkien keinojen

kayttokelpoisuus, niin myds psykedeeleilld avustettujen psykoterapioiden.

Tassa  katsauksessa  tarkastelen saatuja  tutkimustuloksia psykedeeleilld  avustetuista
psykoterapioista sekd selvitdn niiden mahdollisia vaikutusmekanismeja uusimpien teorioiden ja
menetelmien valossa. Keskityn ldhinna uudempiin tutkimustuloksiin jo edellda mainittujen
varhaisimpien tutkimusten menetelmallisten ongelmien takia ja koska varhaisemmasta
tutkimuksesta loytyy jo kattavasti katsausartikkeleita. Kdytan kuitenkin muutamia esimerkkeja
myds aiemmista tutkimusasetelmista, osoittaakseni niiden ongelmakohtia ja nostaakseni esiin sen
ajan tutkijoiden oivaltamia toimintatapoja, joiden mukaan toimimalla varmistetaan
mahdollisimman turvallinen, tarkoituksenmukainen ja tehokas tapa yhdistaa psykedeelit ja

psykoterapia.

1.1 Turvallisuustekijat

Psykedeeleja koskeva keskustelu ja tutkimus on harvoin pysynyt tieteelle -elintarkedssa

objektiivisuudessa. Psykedeelit ovat saaneet niin kiihkoilevia kannattajia kuin hysteerisia



vastustajiakin, joista johtuen yleinen tietdmys psykedeelien realistisista haitoista on edelleen
puutteellista. Sosiopoliittiset liikkeet ovat suuresti vaikuttaneet julkaistun tutkimuksen sisaltéon.
Esimerkiksi LSD:sta julkaistut tutkimukset olivat viela ennen sen tayskieltoa ldhes kokonaan
otsikoiltaan LSD:tad imartelevia, kun taas heti kiellon jalkeen julkaistu tutkimus mustamaalasi sita
(Abraham ym. 1996). Samankaltainen elinkaari ilmeni myds MDMA:ta (3,4-
metyleenidioksimetamfetamiini) koskevassa tutkimuksessa kaksi vuosikymmentda myohemmin.
Ennen vuotta 1985 MDMA:n kadyttd psykoterapiassa oli jokseenkin yleistd, mutta kaikki julkaistu
tutkimusnaytto sen hyoddyista oli laadullista tapaustutkimusta (Sessa, 2007). Vuonna 1985 MDMA:n
kayttd kiellettiin, jonka jdlkeen julkaistiin paljon tutkimuksia, joiden mukaan MDMA on
neurotoksinen (Commins, Vosmer, Virus, Woolverton, Schuster & Seiden, 1986; Ricaurte, Bryan,
Strauss, Seiden & Schuster, 1985). Osa naista kokeista tehtiin antamalla rotille massiivisia, jopa 24-
kertaa suosituksia suurempia annoksia kaksi kertaa vuorokaudessa neljan vuorokauden ajan, minka
jalkeen rotilla huomattiin aivovaurioita useilla aivoalueilla (Ricaurte ym., 1985). lhmisilld tehtiin
poikkileikkaustutkimuksia, joissa verrattiin ekstaasin (MDMA:n) vadrinkdyttdjia verrokkeihin.
Kayttdjilla  huomattiin  alentunutta  suoritustasoa  useissa  kognitiivisissa  testeissa.
Poikkileikkaustutkimuksissa koeryhmat ovat kuitenkin valikoituneita ja eroavat kontrolleista
muillakin tavoin, esimerkiksi muiden paihteiden kayton ja olemassa olevien psyykkisten hairididen

suhteen (Gouzoulis-Mayfrank & Daumann, 2006; Halpern ym., 2004; Parrott, 2006; Sessa, 2007).

Laajassa, yli 130000 Yhdysvaltojen aikuista kansalaista kattavassa tutkimuksessaan Krebs ja
Johansen (2013) tulivat tulokseen, ettei eldman aikana kokeiltu serotonerginen psykedeeli (LSD,
psilosybiini, meskaliini) altista mielenterveyshairidille, kuten paniikkioireilulle, masennukselle,
manialle, sosiaaliselle fobialle, yleistyneelle ahdistushairidlle, agorafobialle, posttraumaattiselle
stressihairidlle tai psykoosille. Kuten kaikkia muitakin psykoaktiivisia yhdisteita, myos psykedeeleja
voidaan kuitenkin kayttaa tavalla, joka vaarantaa oman ja muiden ihmisten turvallisuuden, kuten
autolla ajaminen vaikutuksen alaisena (Brookhuis, de Waard & Samyn, 2004). Psykedeelien
arvioidaan olevan verrattain turvallisia, kun ne annostellaan tarkoituksenmukaisesti ja
kontrolloidussa ymparistossa. Apinoilla tehtyjen tutkimusten perusteella psykedeelien ei ole
todettu aiheuttavan pakonomaista tarvetta ottaa enemman ja isompia annoksia kuten on
tyypillista riippuvuutta aiheuttaville yhdisteille (Fantegrossi, Woods & Winger, 2004). Niiden ei ole
myodskdan ihmisilla todettu aiheuttavan riippuvuutta tai lisdavan paihteiden kayttdéa. Halpern,

Sherwood, Hudson, Yurgelun-Todd ja Pope (2005) vertasivat meskaliinia kdyttavia Native American



Church jasenia (n=61), entisid alkoholisteja (n=36) ja ldhes paihteettomia (n=79) ryhmia keskenaan
usealla neuropsykologista ja yleista psykologista hyvinvointia arvioivalla mittarilla. He eivat
|6ytaneet merkittavia eroja vakituisesti meskaliinia kdyttavien ja paihteettomien valilla. Doering-
Silveira kollegoineen (2005) vertasivat nuorien ayahuasca-kirkkoon kuuluvien jasenten (n=41) ja
samalla alueella eldvien kyseiseen kirkkoon kuulumattomien nuorten (n=43) paihteidenkayttoa.
Ayhuascaa sdannollisesti kayttavien nuorten alkoholin kaytto oli merkittdvasti vahaisempaa
verrattuna kontrolliryhmaan. Myds muiden paihteiden kayttétottumuksissa oli eroja, mutta ei
tilastollisesti merkitsevid johtuen pienista frekvensseista. Fabregas kollegoineen (2010) vertasivat
Amazonin sademetsissa eldvia ayahuascaa kayttavia (n=56) ja samalla alueella eldvia ayahuascaa
kdyttamattomia ihmisia (n=56) keskendan riippuvaisuuden vakavuutta arvioivalla mittarilla
(Addiction Severity Index, ASI). ASl:lla voi arvioida paihteidenkayton vaikutuksia terveyteen,
tyollisyyteen, sosiaaliseen tukeen, perhesuhteisiin ja psyykkiseen hyvinvointiin. Toisessa kokeessa
tutkijat vertasivat kaupungissa asuvia ayahuascaa kayttavia ihmisia (n=71) ja samalla alueella
asuvia ayahuascaa kayttamattomia ihmisia (n=59) keskendan. Molemmissa vertailuissa ilmeni, etta
ayahuascaa kayttavat joivat vahemman alkoholia ja voivat psyykkisesti paremmin. Sademetsassa
asuvilla tulos sdilyi viela vuoden seurannan jalkeenkin. Mithoeferin ja kollegoiden (2012)
tutkimuksessa MDMA:ta annettiin psykoterapian yhteydessa 19 potilaalle. Paihteen antaminen

terapiakontekstissa ei johtanut muutoksiin koehenkiléiden paihteiden kaytossa vuoden jalkeen.

Johnson kollegoineen (2008) luettelevat katsausartikkelissaan tekijoita, jotka tulisi huomioida, jotta
psykedeelejda annettaessa valtyttdisiin haitallisilta vaikutuksilta. He kirjoittavat, ettd psykedeelit
eivat niinkaan aiheuta fysiologisia, neurologisia tai kromosomaalisia vahinkoja, kuten joskus on
vditetty, vaan niiden mahdolliset haittavaikutukset ovat padosin psykologisia, kuten psykoosin
puhkeaminen ja pysyva hallusinogeeneistd johtuva havainnoinnin hairié (engl. Hallucinogenic

persisting perception disorder, HPPD).

HPPD on Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV-TR: American
Psychological Association (APA), 2000)-tautiluokitusjarjestelmassa luokiteltu hairio, jonka oirekuva
on aiemman psykedeeleistd seuranneen tilan uudelleenkokeminen. Manuaalissa mainittuja
kriteereitad ovat, ettd henkilo kokee geometrisia hallusinaatioita, ndkdkentan reunoilla olematonta
liiketta, varien valahtelya ja voimistumista, liikkuvien objektien jalkeen jaavia vanoja, jalkikuvia,

objektien ymparilla olevia kehia tai tietyn objektin olevan suhteettoman suuri tai pieni muuhun



ymparistoon verrattuna (APA, 2000). Lisdksi hairioon liittyy paljon psykologista karsimysta, kuten
pelkoa ja ahdistusta (Espiard, Lecardeur, Abadie, Halbecq & Dollfus, 2005). Usein ilmidsta kuulee
puhuttavan nimelld "flashback”, mutta tdta termia on kaytetty ja kdytetdadn tarkoittamaan niin
monia asioita, ettd siitd on kaytdnnossa tullut hyodyton. Arviot HPPD:n esiintyvyysluvuista
psykedeeleja kdyttaneilld vaihtelevat nollan ja 77 %:n valilla (Halpern & Pope, 2002). Esiintyvyytta
on vaikea arvioida, silld siihen liittyvat tutkimukset ovat retrospektiivisia, tapaustutkimuksia tai

ajalta ennen hairion maarittelya DSM-III-R-manuaalissa.

Psykedeeliset yhdisteet ovat subjektiivisilta vaikutuksiltaan niin voimakkaita, etta tiettyja tekijoita
on otettava huomioon, jotta voidaan valttya haittavaikutuksilta. Annoskoon lisdksi on otettava
huomioon ”“set” ja “setting”. Greer ja Tolbert (1998) lainaavat Stanislav Grofin kirjoittamasta
kirjasta kappaletta valottaakseen ndiden termien merkitysta:
"’Set’ tarkoittaa henkilén odotuksia, motivaatiota ja aikomusta koskien istuntoa; terapeutin
kasitystd yhdisteen tuottamasta kokemuksesta; prosessin yhdessd sovittua tavoitetta;
istuntoon valmistautumista; ja psykedeelisen kokemuksen aikana kaytettdvda opastusta.
’Setting’ viittaa siihen fyysiseen ymparistéon, ihmisten vialiseen ilmapiiriin ja olosuhteisiin,
jossa yhdiste annetaan”.
'Set’ ja 'Setting’ eivat siis juurikaan eroa niista tekijoista, jotka kaikissa psykoterapioissa on otettava

huomioon, jotta terapeuttisen suhteen luominen kdy onnistuneesti.

2 Psykedeelien vaikutuksista psykoterapeuttisena valineena

Tassa osiossa kayn lapi tuloksia niista 2000-luvun taitteen jalkeisista satunnaistetuista

kontrolloiduista kokeista, jotka kasittelivat psykedeeleilld avustettuja psykoterapioita.

2.1 Lysergihapon dietyyliamidi (LSD)

Krebs ja Johansen (2012) kavivat lapi laajan aineiston koskien LSD:n vaitettyd potentiaalia
alkoholismin hoidossa, seuloivat niista nykyisten tutkimusstandardien mukaiset artikkelit ja
suorittivat aineistosta meta-analyysin. Meta-analyysiin otettiin mukaan ne tutkimukset, jotka

tayttivat satunnaistetun kokeellisen asetelman vaatimukset ja joissa kaytettiin standardoituja



mittareita. Lopulta arvioijat ottivat mukaan analyysiinsa kuuden tutkimuksen aineiston, joka kasitti
yhteensa 536 koehenkil6d, jotka oli hyvaksytty alkoholismin hoitoon keskittyvaan ohjelmaan.
Naista koehenkildista 325 oli satunnaistettu koeryhmiin ja 211 kontrolliryhmiin. Tutkimukset oli

julkaistu vuosina 1966 — 1970.

Ryhmat erosivat saamassaan hoidossa siten, ettd koeryhmille annettiin LSD:td ja vertailuryhmille
ei. Joissain kokeista myos vertailuryhmille annettiin LSD:t3, mutta pienempina annoksina, jolloin se
toimii niin sanottuna aktiivisena plasebona. Muita kaytettyjd aktiivisia plaseboja olivat muun
muassa astmalddkkeena kaytettdava efedriini seka ADHD:n ja vaikean narkolepsian hoidossa
kaytettdava deksamfetamiini. Kahdessa tutkimuksessa vertailuryhmille ei annettu ladketta lainkaan
ja naissa blind katosi koeryhmalaisilla. Koeryhmiin osallistuneet saivat yhden suuren tai erittdin
suuren annoksen LSD:td (vaihteluvalilla 210 — 800 pg). Molemmissa ryhmissd koehenkil6t
osallistuivat joko ryhmaterapiaan, konsultaatioon alkoholin vaarinkdytostd, vuorovaikutustaitojen

ryhmaharjoitteluun, yksilopsykoterapiaan tai ryhmapsykoterapiaan (Krebs & Johansen, 2012).

Koehenkil6t oli jaettu dikotomisesti tuloksien perusteella: alkoholin vaarinkdyttéa merkittavasti
vahentdneet ja ne, joilla ei ollut tapahtunut muutosta. Meta-analyysissdaan Krebs ja Johansen
raportoivat tuloksensa yli kaikkien tutkimusten lasketulla riskivetosuhteella (engl. Odds ratio).
Verrattuna kontrolleihin, koeryhmien hoitomuodoilla oli suojaavia vaikutuksia lyhyellad aikavalilla
aina kuuteen kuukauteen asti. Vuoden seuranta-ajalla ryhmien valilla ei enaa ollut tilastollisesti
merkitsevda eroa. Riskivetosuhde vaarinkdytdén vahentamiseen koeryhmilld oli kaksinkertainen
lyhyimmissa seurannoissa pienentyen 1,2 kertaiseksi ja tilastollisesti ei-merkitsevaksi seuranta-ajan
kasvaessa vuoteen. Kaksinkertainen riskivetosuhde tarkoittaa, ettd koeryhmaldiset olivat ldhes
kaksinkertaisesti todenndkdisempia vahentamadan alkoholin vaarinkayttodan. Niissa kolmessa
tutkimuksessa, joissa raportoitiin tuloksia alkoholista pidattaytymisestd, koeryhmissa saatiin
parempia tuloksia lyhyella aikavalilla, mutta kuuden kuukauden jalkeen ryhmat eivat eronneet
toisistaan. Riskivetosuhde alkoholista pidattaytymiseen oli kaksinkertainen lyhyissa seurannoissa

pienentyen 1,4 kertaiseksi kuuden kuukauden seuranta-ajalla (Krebs & Johansen, 2012).

Vertailun vuoksi Krebs ja Johansen (2012) raportoivat myos tuloksia meta-analyyseistd, joissa
kasitellaan yleisemmin kaytossa olevien alkoholiriippuvaisten ladkehoitoja. Vertailtaviin |adkkeisiin

kuuluu muun muassa Suomessakin laajassa kdytdssa oleva Antabus. Tuloksia vertailtiin alkoholista



pidattaytymisen hyotysuhteen (engl. benefit difference) avulla. Hy6tysuhde tarkoittaa tdssa koe- ja
kontrolliryhmissa positiivisen vasteen saaneiden potilaiden prosenttiosuuksien erotusta. Antabusta
koskevassa meta-analyysissa hyétysuhteen kerrotaan olevan 11 %, kun se LSD:n kohdalla on 15 %.
Krebsin ja Johansenin analysoimissa tutkimuksissa koeryhmat saivat kerta-annoksen LSD:t3, kun
vertailtavassa Antabusta koskevassa meta-analyysissa koeryhmat ovat saaneet ldakehoitoa

paivittain.

2.2 Psilosybiini

Moreno kollegoineen (2006) testasivat psilosybiinin  vaikutuksia yhdeksdlla hoitoon
vastaamattomalla pakko-oireisesta hairiosta karsivalla potilaalla. Joidenkin anekdoottisten
todisteiden mukaan psilosybiini lieventaa pakko-oireita. Tutkijat eivat tarjonneet potilaille hoidossa
formaalia psykoterapiaa, vaan potilailla oli kokemuksensa tukena kaksi koulutettua valvojaa, joista
toinen oli mies ja toinen nainen. Tutkittavat 9 potilasta saivat viikon valein nousevassa
jarjestyksessda kolme vaikuttavaa annosta psilosybiinia ja satunnaistetusti yhden aktiivisen
plasebon, pienen annoksen psilosybiinia. Kaikkien tutkittavien Yale-Brown Obsessive Compulsive
Scale (YBOCS) pakko-oireiden vakavuus laski 23 — 100 % yhdelld tai useammalla hoitokerralla.
Tutkittavien oireet vahenivat merkittavasti ensimmaiselld hoitokerralla annoskoosta riippumatta.
Myds pieni annos, jonka oli tarkoitus toimia aktiivisena plasebona, tuotti pudotuksen YBOCS
pakko-oireilussa. Hoidon vaikutukset sailyivat |api 24-tunnin seuranta-ajan, joka on enemman kuin
psilosybiinin farmakologiset vaikutukset, mika viittaa pidempiaikaiseen mekanismiin. Tutkimuksen
mukaan psilosybiinilla nayttaisi siis olevan nopeita pakko-oireita vahentavia vaikutuksia kun hoito
tehddan kontrolloidussa ymparistossa. Tutkimuksen rajoituksena oli kuitenkin huomattavan pieni
otoskoko. Tulkinnan kannalta ongelmallista on myos, ettd ero oireiden laskussa psilosybiinin ja
aktiivisen plasebon valilla ei ollut tilastollisesti merkitseva - siis myds plasebo tuotti tulosta.
Tutkimuksessa plasebona toimi minimaalinen annos psilosybiinid, mika voi tietenkin pienentaa
eroa. Jos tutkimuksessa oltaisiin kaytetty plasebona jotain muuta yhdistettd kuin psilosybiinia,
voitaisiin tdman tutkimuksen tulosten perusteella sanoa, ettei psilosybiinistd ole hyotya pakko-
oireista karsivien psykoterapiassa. Nyt kunnollinen vertailukohde oikeastaan puuttuu kokonaan,

joten johtopaatoksia ei voida tehda.



Grob ym. (2011) tutkivat keskikokoisen psilosybiiniannoksen vaikutuksia sydpapotilailla.
Sairauteensa liittyvan eksistentiaalisen kriisin yhteydessa heille oli kehittynyt myds jokin DSM-IV-
luokituksen mukainen ahdistushairio. Kaikki 12 potilasta kavivat lapi kaksi hoitokertaa, joissa he
saivat satunnaisessa jarjestyksessa joko psilosybiinia tai niasiinia. Hoitokertojen valilld oli useita
viikkoja. Niasiini toimi tutkimuksessa aktiivisena plasebona. Beck Depression Inventory (BDI)
masennusoireet vahenivat koehenkildilla keskimaarin 30 % siitd tasosta, jota se oli paivaa ennen
koetta. Viimeinen mittaus tehtiin kuuden kuukauden kuluttua, jolloin pudotuksesta tuli
tilastollisesti merkitseva. Tassa vaiheessa koehenkilot olivat kuitenkin saaneet molemmat hoidot,
joten on mahdotonta sanoa oliko tilastollisesti merkitseva lasku kuuden kuukauden jalkeen
seurausta psilosybiinistd vai jostain muusta. Ero psilosybiinin ja niasiinin akuuteissa vaikutuksissa
BDI-masennusoireisiin ei siis ollut tilastollisesti merkitseva. Profile of Mood States (POMS)
mielialaoireet nayttivat vahenevan alkumittauksesta, joka tehtiin padivda ennen hoitoa, kun
loppumittaus tehtiin kaksi viikkoa psilosybiinihoidon jalkeen, mutta ero ei saavuttanut tilastollista
merkitsevyyttd. Kahdestatoista tutkittavasta 11 kuitenkin raportoi mielialansa kohonneen
psilosybiinihoidon jalkeen. Ero psilosybiinin ja niasiinin vaikutuksissa POMS-mielialaoireisiin ei ollut
tilastollisesti merkitseva. State-Trait Anxiety Inventory (STAI) ahdistusoireet nayttivat vahenevan
kuusi tuntia psilosybiinin annostelun jalkeen, mutta trendi ei pysynyt pidemmilld seuranta-ajoilla.
Erot psilosybiinin ja niasiinin vaikutuksissa STAI-tila/piirreahdistusoireisiin eivat olleet tilastollisesti
merkitsevia. Pidemmalla aikavalilla STAl-piirreahdistus laski merkitsevasti alkumittauksesta yhden
ja kolmen kuukauden seurannoilla, mika tarkoittaa sita, etta tutkittavat kokivat vahemman stressia
ja ahdistusta kuukausi ja kolme kuukautta hoidon jalkeen. Tulos ei kuitenkaan tdssakdan ole
tulkinnallisesti miellyttava, koska kyse on pidemmasta seurannasta, jolloin kukin koehenkild oli jo
kdaynyt molemmat hoitovaiheet lapi. Tuloksesta ei siis voi erotella psilosybiinin vaikutusta. Tutkimus
antoi viitteita siita, etta kontrolloidussa ymparistossa annettuna ja riittavan psykososiaalisen tuen
saattelemana, psilosybiini saattaisi antaa kliinisesti merkittavaa psykologista helpotusta potilaille,
jotka ovat kuolemassa syopdan. Hyvin pieni otoskoko kuitenkin heikentda tulosten luotettavuutta

ja johtopaatoksia on tehtava varoen.



2.3 MDMA

Mithoefer kollegoineen (2011) tutkivat otoskooltaan pienessa tutkimuksessa 20 kroonisesta ja
aiempaan hoitoon vastaamattomasta posttraumaattisesta stressihdiriosta (PTSD) karsivaa
potilasta. Jokainen potilas kdvi 11 terapiatapaamisessa ja niiden lisdksi kahdessa
terapiatapaamisessa, joissa potilaalle annettiin joko MDMA:ta tai plaseboa. Kokeen plasebona
toimi laktoosi. Ensin kaikki potilaat tapasivat mies- ja naisterapeutin kahdesti valmistautuakseen
terapian kulkuun, terapiaotteeseen ja MDMA:n mahdollisiin hyotyihin ja haittoihin. Niiden
terapiatapaamisten jadlkeen, joissa potilaalle annettiin joko vaikuttavaa ainetta tai plaseboa, potilas
kdvi neljdssa terapiatapaamisessa, joissa kasiteltiin koepdivana ilmaantuneita emootioita ja
ajatuksia. Naissa tapaamisissa potilasta autettiin integroimaan kokemus jokapaivdiseen elamaansa.
Viimeinen tapaaminen oli kaksi kuukautta toisen koepadivan jalkeen. Tarkempi kuvaus terapian
kulusta on luettavissa ensimmadisen tutkijan tekemdstd manuaalista, MDMA:lla avustettu

psykoterapia PTSD:sta karsiville (Mithoefer 2013).

Clinician-Administered PTSD Scale (CAPS) ja Impact of Event Scale-Revised (IES-R) mitatut PTSD-
oireet vahenivat molemmilla ryhmilla (Mithoefer ym., 2011). MDMA:ta saanut ryhma erosi
kuitenkin tilastollisesti merkitsevasti plaseboa saaneesta ryhmasta. 10/12 MDMA:ta saaneesta
potilaasta ei ollut enda luokiteltavissa karsivan PTSD:sta. Vastaava luku plaseboryhman potilailla oli
2/8. Siispa niissa kahdessa tapaamisessa, joissa koeryhmalle annettiin MDMA:ta, oli jotain sellaista,
mika johti lievempéaan oirekuvaan. Tutkimuksen toisessa vaiheessa, jossa MDMA hoito annettiin
myds alun perin plaseboryhmaan kuuluneille, kaikki 7 potilasta vastasivat hoitoon niin, ettei heita
voinut enda diagnosoida karsivan PTSD:std. Laadullisena l0ydoksena raportoitiin, ettd kolme

sairautensa takia tyokyvyténta potilasta onnistuivat palaamaan tdihin hoidon jalkeen.

Pitkittdisseurannassa (Mithoefer ym. 2012) keskimaarin 3% vuotta mydhemmin selvisi, etta
kahdella MDMA:ta saaneella potilaalla PTSD oli uusiutunut. Lopuilla 15 potilaalla CAPS ja IES-R
pisteet eivdt eronneet seurannassa viimeisestd mittauksesta. Naissd tutkimuksissa MDMA:lla

avustettu psykoterapia ndytti tuottavan merkittdvan tuloksen potilailla, joista 15 oli saanut



keskimaadrin neljaa eri lddkettd oireisiinsa ja 15 oli kdynyt lapi ainakin yhden aiemman

psykoterapian. Lisdksi vaikutukset nakyivat viela pitkittaisseurannassa 3% vuotta myohemmin.

Oehen ym. (2012) pyrkivat toistamaan Mithoeferin ym. (2011) tuloksen tutkimalla 12 PTSD:sta
karsivaa potilasta, jotka olivat oireilleet keskimaarin 18,3 vuotta. He olivat kdyneet keskimaarin
85,8 kuukautta terapiassa; kolme Kongnitiivis-behavioraalisessa terapiassa (CBT); vyksi
altistusterapiassa; yksi Eye Movement Desensitization and Reprocessing (EMDR); kolme
ahdistuksenhallinnassa; ja kuusi jossain muussa terapiassa. Lisdksi ehtona osallistumiseen oli
aiempi kolmen kuukauden SSRI-kuurin kokeilu. Kaikki koehenkil6t osallistuivat 12:een
psykoterapiatapaamiseen ja kolmeen koetapaamiseen, joissa 8:lle tutkittavalle annettiin taysi
annos MDMA:ta ja neljalle minimaalinen annos MDMA:ta, mikd toimi aktiivisena plasebona.
Psykoterapian kulku noudatti Mithoeferin (2013) nakemystda MDMA:lla avustetun psykoterapian

kulusta.

Tayden annoksen saanut ryhma ei eronnut tilastollisesti merkitsevasti kontrolliryhmasta CAPS-
oireissa. Toisaalta, jos MDMA:n olettaa lisddavan terapian tuloksellisuutta PTSD:sta karsivilla
potilailla niin voisi my6s olettaa, ettd ryhmien vélistd eroa pienentaa se, etta aktiivisena plasebona
kaytettiin juuri MDMA:ta. Kaikkien tutkittavien CAPS pistemaarat pysyivat PTSD diagnoosin rajan
ylapuolella. Tutkimuksen toisessa vaiheessa kontrolliryhmalle annettiin mahdollisuus osallistua
samaan hoitoon, joka annettiin koeryhmaldisille. Kaikki nelja tutkittavaa jatkoivat toiseen
vaiheeseen. He osallistuivat 2 MDMA psykoterapiatapaamiseen ja 7 psykoterapiatapaamiseen
ilman MDMA:ta. Kahden tutkittavan oireet lievenivat laadultaan keskivaikeaan ja kahden CAPS
pistemadrat eivat riittdneet enda PTSD diagnoosiin. Ryhmien valilla oli tilastollisesti merkitseva
interaktio Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS) oireissa siten, ettd tdayden annoksen saaneessa
ryhmassa tulos aleni kun se plasebo ryhmadssa nousi. Pitkittdisseurannassa vuoden jalkeen,
alunperin koeryhmaan kuuluneilla CAPS pistemaarat olivat laskeneet 35 % verrattuna mittaukseen,
joka tehtiin nelja viikkoa ennen ensimmaista koetapaamista. Alun perin kontrolliryhmaan
kuuluneilla vastaava luku oli 52 %. Tutkijat eivat kuitenkaan raportoi, ovatko ryhmien
keskimaardiset prosentuaaliset laskut CAPS pistemadrissa tilastollisesti merkitsevia vai eivat.
Yhdestatoista pitkittdisseurantaan tavoitetusta tutkittavasta yhdeksan tutkittavan tulos maariteltiin

kliinisesti merkitsevaksi. Pitkittdisseurannan tuloksia ei kuitenkaan voida suoraan linkittaa



tutkimuksen tuloksellisuuteen, koska nelja tutkittavaa olivat aloittaneet uuden terapian ja yksi

aloittanut SSRI-kuurin masennuksen hoitoon.

Kuvailevassa tutkimuksessaan Bouso (2008) kollegoineen saivat myos viitteita MDMA:n
mahdollisista hyodyista PTSD:sta karsivien psykoterapiassa, mutta tasta tutkimuksesta ei erittdin
pienestd otoskoosta (n=6) johtuen voi vetdad laajempia johtopaatoksia, kun tilastollisia

analyysejakaan ei pystytty tekemaan.

Ndiden  kolmen  satunnaistetun  kontrolloidun  MDMA:lla  avustetun  psykoterapian
vaikuttavuustutkimuksen perusteella saatiin viitteitd, ettd MDMA:ta on turvallista antaa
psykoterapiassa PTSD:sta karsiville potilaille sairaalaymparistdossa. Ne antavat viitettd myos siita,
ettd MDMA:lla avustetusta psykoterapiasta on etua verrattuna psykoterapiaan ilman sitd, mutta
suoria johtopaatoksia ei voi tehdd, koska otoskoot ovat kaikissa tutkimuksissa olleet erittdin pienia

(tutkimuksiin on osallistunut yhteensa 38 ihmista).

2.4 Ketamiini

Krupitsky kollegoineen (2002) tutkivat ketamiinilla avustetun psykoterapian (KPT) tehokkuutta
heroiiniaddiktion hoidossa. He satunnaistivat 70 addiktia kahteen ryhmaan: 35 korkean annoksen
ryhmdan ja 35 matalan annoksen ryhmaan. Annoskoot oli madritelty aiempien tutkimusten
perusteella niin, ettd korkean annoksen tiedettiin tuottavan psykedeelisen kokemuksen. Matalan
annoksen ei oletettu tekevan samaa ja se toimi tutkimuksessa aktiivisena plasebona. Ketamiinia
kdytetdan tavallisesti nukutusaineena, mutta pienemmilld annoksilla se aiheuttaa kokemuksen,

jossa henkilo kokee irtautuneensa ruumiistaan (Krupitsky ym. 2007).

Tutkittavat kavivat katkaisuhoidon, jonka jdlkeen he osallistuivat 10 tuntia eksistentiaalisesti
painottuneeseen psykoterapiaan. Naissa tapaamisissa tutkittava valmisteltiin ketamiinilla
avustettuun psykoterapiatapaamiseen eli koetapaamiseen. Koetapaamisen jalkeen tutkittavat
osallistuivat viisi tuntia psykoterapiatapaamisiin, joiden aikana koetapaamisen aikana ilmenneita
tunteita ja ajatuksia kaytiin lapi terapeutin avulla ja tutkittavaa autettiin integroimaan kokemus

jokapaivdiseen elamaansa. Koetapaaminen kesti 1,5 — 2h. Tutkittava makasi sohvalla silmalaput



silmilld, kuunnellen etukateen valittua musiikkia sekd saaden terapeutilta emotionaalista tukea ja
eksistentiaalisesti painottunutta psykoterapiaa kohdentuen alkutapaamisissa ilmenneisiin

henkil6kohtaisiin syihin heroiinin kaytolle.

Tutkittavien pidattaytyvyytta heroiinista selvitettiin tutkittavan itsensa ja taman sukulaisten
haastatteluilla sekd virtsakokeilla. Korkean annoksen saaneet pidattaytyivat heroiinista
merkitsevasti enemman verrattuna matalan annoksen ryhmaan. Matalan annoksen saaneessa
ryhmassa myos relapsiriski eli uudelleen kdyton aloittaminen oli yleisempaa. Seurantaa suoritettiin
24 kuukauteen asti aluksi kuukausittain ja vuoden jalkeen kolmen kuukauden vialein. Erot ryhmien
valilla relapsiriskin ja pidattaytyvyyden suhteen olivat merkitsevida 24 kuukauteen asti kaikissa
muissa paitsi kahdessa kuukausittain tehdyssa mittauksessa. Visual Anolog Scale of Craving (VASC)
mitattu heroiininhimo oli merkitsevasti pienentynyt alkumittauksesta korkean annoksen ryhmassa
heti KPT:n jalkeen aina kahden vuoden seurantaan asti. Molemmilla ryhmilld oli alkumittaukseen
verrattuna alempi koettu ahdistus ja taipumus ahdistuneisuuteen KPT:n jalkeen, alempi
masentuneisuus, parantunut kokemus itsestd omaa elamaa hallitsevana toimijana ja parantunut
kasitys oman eldaman tarkoituksesta. Suuri annos ketamiinia toi parempia tuloksia kuin pieni annos,

kun molempien ryhmien hoidot olivat muutoin identtiset.

Kruptisky kollegoineen (2007) tutkivat myds usean KPT tapaamisen vaikutuksia verrattuna
yksittdiseen tapaamiseen. 26 heroiiniaddiktia jaettiin saamaan kolme KPT tapaamista ja 27
heroiiniaddiktia jaettiin vain yhteen KPT tapaamiseen. Tutkittavat osallistuivat viiteen tunnin
psykoterapiatapaamiseen ennen ja jalkeen koetapaamisen. Terapia oli samanlaista kuin Krupitskyn
tutkimusryhman (2002) aiemmassa tutkimuksessa. Tutkittavat saivat ensimmaisen koetapaamisen
jalkeen myds riippuvaisuus konsultointia, mika sisaltdda osia kognitiivis-behavioraalisesta
psykoterapiasta ja motivoivasta haastattelusta. Usean KPT tapaamisen ryhmasta nelja retkahti
ennen kolmatta KPT tapaamista, yhden KPT tapaamisen ryhmasta seitseman retkahti ensimmaisen
konsultoinnin jalkeen. Ero ei ollut tilastollisesti merkitseva. Vuoden seurannan jalkeen 50 % usean
KPT tapaamisen ryhmasta oli pysynyt ilman heroiinia. Vastaava luku yhden KPT tapaamisen
ryhmadssa oli 22,2 %. Ryhmien vadlinen ero oli tilastollisesti merkitseva. Molemmissa ryhmissa
masentuneisuus, ahdistus ja heroiinin himo laski merkitsevasti ja jatkoi laskemista niilld, jotka

pysyivat tutkimuksessa mukana. Myos kokemus oman elaman tarkoituksesta kasvoi merkitsevasti



molemmissa ryhmissd. Tama pienen otoskoon tutkimus antoi viitteita siitd, ettd useampi KPT on

tehokkaampi heroiiniaddiktion hoidossa kuin yksi KPT.

3 Pohdinta

Miksi psykedeelit voisivat avustaa psykoterapiassa? Miten ne voisivat auttaa psyykkisten hairididen
hoidossa? Miten huumausaineeksi luokiteltava yhdiste voisi auttaa lopettamaan huumeiden

kdyton? Ajatus voi tuntua absurdilta, mutta yritdn esittaa niille tieteellisesti kestavia perusteita.

Tutkimukset nayttavat systemaattisesti osoittavan, ettd psykedeelien antaminen koehenkilGille on
turvallista tarkkaan kontrolloidussa ymparistdssa. Tulosta saattaa selittda pieni otoskoko ja se, etta
koehenkilot oli etukdteen tarkastettu riskitekijoiden osalta. Tarkastellun tutkimusndyton
perusteella eri psykedeeleilld nayttdisi olevan enemman hyotya kuin haittaa terapian kululle.
Useimpien psykedeeleja saaneiden koehenkildiden hyvinvoinnissa tapahtui edistysta verrattuna
kontrolliryhmiin. Tutkimus on kuitenkin viela siind vaiheessa, ettd ndyttd perustuu hyvin pienien
otoksien tutkimuksiin, mika onkin tulosten yleistettavyyden kannalta merkittavin heikkous. Pienilla
otoksilla sattumatulosten todennakoisyys lisadntyy, silla otos ei valttamattd ole tarpeeksi hyvin
laajempaa populaatiota edustava, jolloin silla saatu tulos ei ole yleistettavissa. Suurilla otoksilla
edustavuus vaistamattakin paranee ja ryhmien viliset erot tulevat selkedmmin esiin. Myos ei
toivottujen reaktioiden todennakoisyys kasvaa suuremmilla otoksilla. Seuraava askel tutkimuksissa
olisikin ottaa kokeisiin huomattavasti enemman koehenkil6itd ja varmistaa eri psykedeelien
turvallisuus ja tehokkuus terapian edistymisen kannalta. Suurilla otoksilla my6s positiivisten
tulosten todennakdisyys kasvaa, silla keskiarvoestimaattien ollessa tarkempia pienistakin eroista
tulee merkitsevia. Pieni otoskoko lisdaa siis vaarien positiivisten tulosten todennakoisyyttd, mutta

myds vaadrien negatiivisten tulosten todenndkoisyytta.

Tarkasteltujen tutkimusten yhtenda vahvuutena voidaan pitdad niiden kokeellista luonnetta.
Kokeellisten asetelmien avulla voidaan selvittda tietyn elementin osuus mitatun asian
muutoksessa. Lisaksi tutkimuksissa oli kadytetty standardoituja mittareita eri ongelma-alueille,

jolloin yleensd varmistutaan siitd, ettd mitataan oikeaa asiaa ja tuloksista tulee vertailukelpoisia



myos muihin tutkimuksiin. Kolmas vahvuus osassa tutkimuksista oli hoidon jalkeen suoritetut

pitkat seuranta-ajat, jolloin voidaan selvittaa hoidon vaikutusten pysyvyys.

Tutkimuksissa ei systemaattisesti seurattu koehenkildiden paihteidenkayttdd tutkimuksen jalkeen,
joten ei voida sanoa, miten huumeeksi luokiteltavan psykedeelin antaminen terapiassa vaikuttaa
koehenkilon paihteiden kayttéon tutkimuksen ulkopuolella. Osassa tutkimuksista tallainen
seuranta suoritettiin eika niissa huomattu muutosta koehenkildiden paihteidenkadytdssa (Mithoefer
ym. 2012). Ayahuascaa tai meskaliinia sdannollisesti kayttavat eivat myoskdan eronneet muusta
vdestosta padihteidenkdyton suhteen (Doering-Silveira ym., 2005; Fabregas ym., 2010; Halpern ym.,
2005). Eri psykedeelien kohdalla tilanne voi olla toinen, joten koko psykedeelien luokkaa koskevia
johtopaatoksia ei tulosten perusteella voi tehda. Yhdistettynd psykoterapiaan, psykedeeleilld
ndyttdisi olevan hyvinvointia ja terapiaa edistdvia vaikutuksia useilla eri potilasryhmilla. Eri
potilasryhmien tulokset perustuvat kuitenkin niin pieniin otoskokoihin, ettei tuloksia voida
varmuudella yleistaa. Etenkin psilosybiinin tutkimusta on tehtava suuremmilla koehenkilomaarilla,
jotta sen pakko-oireita tai kuolemanahdistusta lieventava vaikutus voidaan todeta. Laajin naytto
nayttdisi olevan LSD:Ila alkoholismiin liittyvien ongelmien hoidossa ja MDMA:lla posttraumaattisen
stressihdirion hoidossa. Syitda ndiden toimivuuteen kyseisissa hoidoissa voi |0ytyd niiden
neurobiologisista, persoonallisuuteen vaikuttavista tai kahdenvialiseen luottamukseen vaikuttavista

tekijoistd, joita kasittelen seuraavaksi.

3.1 Psykedeelisen kokemuksen merkityksellisyys ja
muutosvalmius

Psykedeeleilla voidaan saada aikaan mystinen kokemus (Doblin, 1991; Griffiths, Richards, McCann
& Jesse, 2006; Griffiths ym., 2008; 2011). Doblinin (1991) tekemdssa Pahnken vuoden 1962
tutkimuksen seurannassa mystistda kokemusta mitattiin kyselylld, jonka faktoreita olivat muun
muassa ykseyden tunne, ajan ja avaruuden merkityksen muutos, pyhyyden tuntu, objektiivisen
todellisuuden tuntu ja oivallukset, syvasti koettu positiivinen mieliala, sanoinkuvailemattomuus,
paradoksaalisuus ja kaiken katoavaisuus. Griffithsin ym. (2006) kokeessa 22 kaikkiaan 36
koehenkilostd maariteltiin kokeneen tdyden mystisen kokemuksen. Kaikki mystista kokemusta
mittaavat (Pahnke-Richards Mystical Experience Questionnaire) osiot saivat korkeammat pisteet

niillda henkil6illa, joille annettiin psilosybiinia verrattuna niihin, joille annettiin metyylifenidaattia



aktiivisena plasebona. Mystinen kokemus voi usein olla kddnnekohta ihmisen elamassa. Esimerkiksi
Anonyymit Alkoholistit seura pyrkii saamaan jasenissdaan aikaan ”“henkisen muutoksen”, jonka

jalkeen ihminen on valmis elamantapojen muutokseen (Forcehimes, 2004).

Psykedeelinen kokemus (eli psykedeelisen yhdisteen nauttimista seuraava tila) koetaan usein
hyvinkin merkitykselliseksi. Griffithsin ja kollegoiden (2006) kokeessa psykedeeleille naiiveista
keski-ikaisista koehenkildista 67 % luokitteli kokemuksensa jdlkeenpdin joko elamansa
merkityksellisimmaksi tai viiden merkityksellisimman kokemuksen joukkoon. Kommenteissaan
jotkut koehenkildista sanoivat kokemuksen olleen merkitykseltdaan verrattavissa ensimmaisen
lapsen syntymadan tai vanhemman kuolemaan. 33 % koehenkil6istda kuvasi kokemuksen
merkityksellisimmaksi hengelliseksi kokemukseksi ja lisdksi 38 % sanoi sen kuuluvan viiden
hengellisesti merkityksellisimman kokemuksen joukkoon. Kokemuksella oli positiivisia vaikutuksia
koehenkildiden mielialaan, kaytokseen ja asenteisiin vield kahden kuukauden jalkeen
itseraportoinnin ja ldheisen ihmisen vahvistamana. Vaikutukset olivat pysyvia vield 14 kuukauden
jalkeen, jolloin 64 % koehenkildista sanoi kokemuksen lisdnneen heidan hyvinvointiaan ja
tyytyvaisyytta elamaan jonkin verran tai hyvin paljon (Griffiths, Richards, Johnson, McCann & Jesse,
2008). Griffithsin ja kollegoiden myohdisemmassa (2011) kokeessa vield suurempi osa
koehenkildistd sanoi samaa. Doblinin (1991) tekemdssa Pahnken kokeen pitkittdisseurannassa
selvisi, etta viela 25 vuoden jdlkeen psykedeeleille aiemmin naiivit koehenkilot pitivat
psilosybiinikokemustaan yha aidosti mystisena ja sanoivat sen vaikuttaneen heidan elamaansa

positiivisesti.

Mystisten kokemusten hyodyllisia vaikutuksia tukien Tuck, McCain ja Elswick (2001) havaitsivat
hengellisyyden korreloivan positiivisesti elamanlaadun, sosiaalisen tuen ja toimivien
eldamanhallintakeinojen kanssa ja korreloivan negatiivisesti koetun stressin, epavarmuuden ja
psykologisen ahdingon kanssa. Psykedeeleilla voi saada aikaan hengellisen tai mystisen
kokemuksen ainakin jo valmiiksi uskonnollisilla henkil6illd, kuten Griffithsin ja kollegoiden (2006)

kokeessa.

Onko muidenkin psykedeelien kuin psilosybiinin kohdalla mahdollista tuottaa mystinen kokemus?
Liester & Pricket (2012) raportoivat katsauksessaan useiden ayahuascaa juovien ihmisten

kuvailevan kokemuksiaan hyvin samalla tavalla kuin Griffithsin ym. (2006) tutkimuksessa. Lisaksi



Halpern kollegoineen (2005) kertovat artikkelissaan LSD:n ja meskaliinin tuottavan anekdotaalisten
todisteiden perusteella keskendan hyvin samankaltaisen mystisen kokemuksen. Kenties mystinen
kokemus voi toimia katarsiskokemuksena, jolloin ihmisen suhde elamaan muuttuu, hengellisyyden
arvostus kasvaa ja voi ndin johtaa uuteen alkuun? Onko psykedeeleilld saavutettu mystinen
kokemus yhta autenttinen tai verrattavissa spontaanisti ilmeneviin vastaaviin kokemuksiin? Kenties
lopputulos pyhittdd tdssa tapauksessa keinot? Mystisen kokemuksen vaikutukset voivat osin
selittda saatuja tuloksia psykedeelien positiivisista vaikutuksista paihdeongelmaisten hoidossa

(Krebs & Johansen, 2012; Krupitsky ym. 2002; 2007; Mash ym. 2000).

Maclean, Johnson ja Griffiths (2011) analysoivat Griffithsin ja kollegoiden (2006; 2011)
havaintoaineiston persoonallisuuspiirteiden (NEO-PI) osalta. He havaitsivat, ettd persoonallisuuden
avoimuus uusille kokemuksille faktorin osalta koehenkildiden keskiarvo oli noussut kokeen alun
jalkeen. Avoimuus kuvaa muun muassa esteettisyyden arvostamista, mielikuvitusta, seka alyllista
uteliaisuutta. Muutos oli pysyva vielda 14 kuukauden jilkeen ja korreloi merkitsevasti
itseraportoidun mystisen kokemuksen kanssa. Efektin voimakkuus raportoitiin tutkimuksessa
olleen nelja kertaa voimakkaampi kuin mitd kyseisen faktorin tiedetdadan yleensa muuttuvan

ikdantyessa.

3.2 Psykedeelit paihdeongelmaisten hoidossa

Bogenschutz ja Pommy (2012) ehdottavat katsauksessaan psykedeelien vaikutusmekanismin mallia
pdihdeongelmaisten hoidossa. Kaytetty psykedeeli, henkilon biologiset ja persoonalliset
ominaisuudet ja tilanne johtavat akuutteihin psykologisiin ja neurologisiin vaikutuksiin.
Optimaalisessa tilanteessa psykologisia vaikutuksia ovat mystinen kokemus ja tarkeat oivallukset.
Neurologiset vaikutukset tapahtuvat padaosin serotoniinireseptoreissa (Vollenweider & Kometer,
2010), mutta myods dopamiini- ja glutamaattireseptoreissa. Nama yhdessa johtavat pysyvampiin
vaikutuksiin: lisdantyneeseen aivojen plastisuuteen (Vollenweider & Kometer, 2010),
kohonneeseen mielialaan, vahentyneeseen ahdistukseen, persoonallisuuden muutoksiin (MacLean
ym. 2011) ja uskomusten ja arvostusten muutoksiin. Ndma taas johtavat lopulliseen

muutosmekanismiin  eli paihteenhimon vadhentymiseen (Krupitsky ym. 2002; 2007),



mindpystyvyyden ja motivaation nousuun. Lopputulos mallin mukaan olisi vahentynyt paihteiden

kaytto.

3.3 Psykedeelien vaikutukset terapiaan ja terapeuttiseen
suhteeseen

Psykoterapeutin ja asiakkaan vélisen allianssin on todettu olevan yksi merkittdvimmista
ennustajista terapian lopputuloksen kannalta useassa meta-analyysissa (Horvath & Symonds, 1991;
Martin, Garske & Davis, 2000). Allianssilla viitataan terapeutin ja asiakkaan yhteistydon laatuun,
heidan yhteisymmarrykseen terapian tavoista ja tavoitteista sekd heidan vdlisen tunnesiteen
laatuun. Grinspoon ja Bakalar (1986) kirjoittavat katsauksessaan, ettd psykedeelit saattavat
katalysoida terapeuttista prosessia terapiasuuntauksesta riippumatta, silla ne aloittavat
itsetutkiskelun prosessin, luovat usein erilaisia tulkittavissa olevia symbolisia visioita, tuovat
mieleen eldvid muistoja ja saattavat potilaan tietoiseksi kadyttdmistdan suojautumiskeinoista.
Joidenkin psykedeelien, kuten LSD:n ja meskaliinin tuottama tila saattaa olla ongelmallinenkin, silla
niiden vaikutuksen alaisena oleva ei valttamatta koe kontrolloivansa ajatuksiaan, jolloin voi syntya

erilaisia ahdistus- ja paniikkitiloja.

MDMA:n on ajateltu sopivan paremmin terapiakontekstiin, koska silla on useita LSD:n hyddyllisia
ominaisuuksia ilman sen haitallisia ominaisuuksia, kuten liiallista intensiivisyytta ja
pitkdkestoisuutta. MDMA:n sanotaan lisdavan itsetutkiskelua, lisddvan laheisyytta ja vapauttavan
hetkellisesti ahdistus- ja masennusoireista ilman haitallisia muutoksia havaintokyvyssa,
kehonkuvassa tai itsen kuvassa seka vahvistavan terapeuttista allianssia lisdamalla luottamusta ja
ulosantia (Grinspoon & Bakalar, 1986). Riedlinger ja Riedlinger (1994) kuvaavat MDMA kokemusta
katsauksessaan sanoilla ekstaasi, empatia, avoimuus, hyvaksynta, anteeksianto ja emotionaalinen
sitoutuminen. He argumentoivat MDMA:n toimivan etenkin itsemurha-alttiiden hoidossa, silla
ndiden potilaiden psykologista tilaa kuvaillaan usein sanoilla ahdistus, hylkdadminen, syyttely,
syyllisyys ja emotionaalinen etdadantyminen. Itsemurha-alttiiden potilaiden kanssa tyoskennellessa
toimivan terapeuttisen allianssin muodostamiseen saattaa menna normaalisti kuukausia, mutta he

vaittavat, ettd MDMA:n avulla suhde saattaisi kehittya jopa viidessa tunnissa.



Ladkkeiden yhdistaminen itse psykoterapiaistuntoon olisi sikdli mullistava malli, ettd yleensa
laakitys otetaan psykoteapiaistuntojen valilla. Nain psykiatri tai psykoterapeutti voisi itse valvoa

ladkkeen ottamista.

3.4 MDMA ja altistuminen traumaattisille muistoille

Posttraumaattiselle stressihairiolle on ominaista traumaattisen kokemuksen uudelleenkokeminen,
sympaattisen hermoston yliaktivaatio ja valttdmiskdyttaytyminen (Mithoefer ym. 2010).
Valttamiskayttaytymisella tarkoitetaan traumasta muistuttavien asioiden ja ajatusten valttelya,
koska ne aiheuttavat ylivoimaisia stressireaktioita. Vakava yksittdinen trauma tai traumaattinen
ympadristo voi johtaa tietynasteiseen dissosiaatioon eli erillisiin minatiloihin tai persoonan osiin,

joita toisaalta on myos kaikilla terveilla ihmisilla.

Valttamiskayttdaytymisen vuoksi monet posttraumaattista stressihdiriotda hoitamaan tdhtaavat
ohjelmat ovat luonteeltaan altistavia; tavoitteena on auttaa potilasta erottamaan traumasta
muistuttava vihje oikeasta vaarasta, oppia saadtelemdin emotionaalista aktiivisuuttaan seka
hyvaksymaan traumaattinen tapahtuma osaksi omaa eldamda. Yli- ja aliaktivoituminen ovat
kuitenkin usein riskeja tdssa tekniikassa ja siksi altistaminen onkin aloitettava vihjeestd, joka ei
tuota liikaa ahdistusta. Altistuksen voi aloittaa jopa mielikuvista, kuten kognitiivis-behavioraalisessa
terapiassa on usein tapana (Schnurr ym. 2007; Smith, Yule, Perrin, Tranah, Dalgleish & Clark, 2007).
Yli- ja aliaktivaation valiin jaavaa tyoskentelyaluetta, missd potilas kykenee muistelemaan ja
kasittelemdan traumamuistojaan kutsutaan nimelld optimaalisen vireystilan alue tai toleranssi-
ikkuna (Mithoefer ym. 2011; 2013). Jotta traumaattista muistoa voidaan kasitelld, on potilaan
kyettdava herattamaan itsessa traumaattiseen tapahtumaan liittyvia muistoja, kehollisia
tuntemuksia ja tunteita ilman, etta se kdy ylivoimaiseksi hanelle. MDMA:n on ehdotettu auttavan
kivuliaiden muistojen kasittelyssa, koska sen subjektiivisten vaikutusten sanotaan vahentavan
valttamiskayttaytymista ja mahdollistavan kivuliaiden muistojen prosessoinnin ilman yli- tai

aliaktivaatioita (Krebs & Johansen, 2009). Kolmen mekanismin on ajateltu edistdvan tata.

Ensimmainen mekanismi liittyy oksitosiiniin. MDMA:n on osoitettu akuutisti edistavan

subjektiivista prososiaalisuuden tuntoa ja oksitosiinin konsentraatiota veressa (Dumont ym. 2009).



Samassa tutkimuksessa oksitosiinin osoitettiin korreloivan MDMA:ta vahvemmin prososiaalisuuden
kanssa. Oksitosiinin vaikutukset luovat potilaalle riittavan turvallisuuden tunnon, joka on edellytys
PTSD:n hoidolle (OIff, Langeland, Witteveen & Denys, 2010). Prososiaalisuus ja turvallisuudentunto
auttaa potilasta hyotymaan terapeutin, perheen ja ystavien tarjoamasta sosiaalisesta tuesta ja
taten auttaa hanta sitoutumaan terapiaan, edistden terapeuttista allianssia. Lisaksi MDMA:n
alaisena olevien terveiden ihmisten on osoitettu tunnistavan enemmadn positiivisia ilmeitd ja
vahemman negatiivisia ilmeita verrokkeihin ndhden (Hysek, Domes & Liechti, 2012). Tama vaikutus
voisi osaltaan edistaa terapeuttisen suhteen luomista, silla potilas saattaisi huomata terapeutin
ilmeilla annettavan positiivisen palautteen herkemmin ja olla huomaamatta terapeutin tahattomia
negatiivissavytteisia kasvonilmeitd, joita han normaalisti voisi mahdollisesti ylitulkita tarkoittavan,

ettei terapeutti pida tai valitd hanesta.

Toinen mekanismi on neurologinen. Ventromediaalinen prefrontaalikuori (vmPFC) ja
mantelitumake ovat osana emotionaalisen sdatelyn aivoperdista toimintaa (Urry ym., 2006). Ne
ovat myos keskeisia aivoalueita PTSD:n yllapitdmiseen ja siitd toipumiseen. Mantelitumake
osallistuu pelkoihin ehdollistumiseen ja vmPFC osallistuu ndiden vastauksien poisoppimisen
muistamiseen (Phelps, Delgado, Nearing & LeDoux, 2004). PTSD:sta karsivilla on todettu olevan
hypoaktiivinen vmPFC ja hyperaktiivinen mantelitumake (Koenigs & Grafman, 2009). Terveilld
koehenkil6illa tehdyssa PET aivokuvantamiskokeessa MDMA:n todettiin lisddvan aktivaatiota mm.
vmPFC alueella ja vahentdvan aktivaatiota vasemmassa mantelitumakkeessa (Gamma, Buck,
Berthold, Hell & Vollenweider, 2000). MDMA:n mediaalista prefrontaalilohkoa aktivoiva vaikutus
saattaisi johtaa vahentyneeseen valttamiskayttaytymiseen, kun pelkojen poisoppiminen helpottuu.
Kun tdhan lisatddan MDMA:n mantelitumakkeen aktivaatiota laskeva vaikutus, saattaisi syntya

mahdollisuus siedettavaan traumaattisten muistojen kasittelyyn ja vaarojen erotteluun.

Kolmas mekanismi liittyy emotionaalisen oppimisen ja poisoppimisen kykyyn. Noradrenaliinin ja
kortisonin roolin tiedetdan olevan tdarked emotionaalisen oppimisen ja ehdollistuneiden
pelkoreaktioiden poisoppimisen kannalta (Quirk & Mueller, 2007). MDMA:n on todettu lisddvan
noradrenaliinin (Hysek ym. 2011) ja kortisonin (Hysek ym. 2012) eritysta. Krebsin & Johansenin
(2009) mukaan se saattaisi auttaa potilasta tuomaan esiin traumaattisiin tapahtumiin liittyvia
emotionaalisia muistoja ja edelleen saattaisi edesauttaa ehdollistuneiden pelkoreaktioiden

poisoppimista.



MDMA:n farmakologiset vaikutukset voisivat siis terapeuttisessa kontekstissa auttaa luomaan

riittavan emotionaalisen aktivaation seka turvallisuuden- ja kontrollintunteen tasapainon.

3.5 Psykedeelisen kokemuksen neurobiologisia mekanismeja

Carhart-Harris ym. (2012) tutkivat 15 koehenkil6lld psykedeelien aiheuttaman tietoisuuden
muutoksen neuraalisia korrelaatteja fMRI-mentelmalla. He huomasivat, etta psilosybiinin alaisena
aivojen kokonaisaktivaatio yllattden laski plaseboon verrattuna. Efekti oli suurin ns. risteymaalueilla
kuten talamuksessa ja pihtipoimun etu- ja takaosissa. Mitda enemman aktivaatio vaheni ndilla
alueilla, sita voimakkaampi koehenkilon subjektiivinen kokemus psilosybiinin vaikutuksista oli.
Tutkijat ehdottavat psykedeelien vaikutusten johtuvan kognition vapaasta kulusta ilman
suodattimia. Tulos saattaisi selittda psykedeelisestd kokemuksesta johtuvan avoimuuspiirteen
muutoksen (MaclLean ym. 2011) ja viitata mahdollisuuteen soveltaa psykedeeleja esimerkiksi
kognitiiviseen terapiaan, jossa tarkoituksena on yhdessd potilaan kanssa tunnistaa taman
kdyttamia automaattisia ajatuksia ja ydinuskomuksia ja vaihtaa ne joustavampiin vaihtoehtoihin.
Psykedeelinen kokemus saattaa auttaa potilasta ndkemdan vaihtoehtoisen tulkintatavan;
masentuneiden tiedetdan yleisesti juuttuneen pessimistisiin ajatuskaavoihin, joille ei koeta olevan

vaihtoehtoja.

On ehdotettu, ettd psykedeelit lisdavat aivojen plastisuutta glutamaattivetoisesti ja, etta
epanormaali plastisuus olisi osallisena mielialahéirididen ilmenemiseen ja yllapitoon (Vollenweider
& Kometer, 2010). Psykedeelien ajatellaan muuntavan neuronien glutamatergista viestintaa aivojen
etuotsalohkojen ja limbisten alueiden vililla johtaen plastisiin adaptaatioihin. Mekanismi saattaisi
osittain selittaa tuloksia, joiden mukaan masennus ja ahdistusoireet pysyvat lievempina viela
aineen akuuttien vaikutusten loputtua (Bouso ym. 2008; Grob ym. 2011; Krupitsky ym. 2002; Mash
ym. 2000). Lisdksi psykedeelien 5HT-2A serotoniinireseptorien agonismin on huomattu vahentavan
ndiden reseptorien tiheytta aivokuoren etuotsalohkoissa nopeasti; vaikutus, jonka on huomattu
korreloivan myos perinteisten masennuslaakkeiden vaikutuksien alkamisen kanssa (Vollenweider &

Kometer, 2010).



Autobiografisten eli omia eldamankokemuksia koskevien muistojen on todettu olevan
subjektiivisesti elavampia ja visuaalisesti kuvitteellisempia psilosybiinin vaikutuksen alaisena
(Carhart-Harris ym. 2012). Taman lisdksi tutkijoiden tekemdssa kymmenen koehenkilon fMRI
kokeessa aivojen visuaalisten ja muiden sensoristen alueiden aktivaatio oli suurempaa tilanteessa,
jossa koehenkild muisteli jotain hdanen aiemmin tutkijoille kertomaansa elamantapahtumaa
psilosybiinin vaikutuksen alaisena, kuin jos han teki saman plasebon vaikutuksen alaisena.
Aktivaatioerot olivat suurimpia visuaalisilla assosiaatioalueilla, primaarilla ja sekundaarilla
kuuloaivokuorella, primaarilla ja sekundaarilla somatosensorisella aivokuorella, temporaali- ja
ylemmilla parietaalialueilla. Léydoksella saattaisi olla merkitysta psykodynaamisesti painottuneelle

terapialle tarkeiden emotionaalisten muistojen tutkiskelun ja ymmartamisen kannalta.

Psilosybiini nayttdisi siis vahentdavdan mediaalisen prefrontaalikorteksin aktivaatiota johtaen
inhiboimattomaan limbisten ja sensoristen aivoalueiden aktivaatioon (Carhart-Harris ym. 2012;
2012). Tulos on linjassa psykolyyttisen terapian ajatuksen kanssa, jonka mukaan psykedeelinen
yhdiste vahentaa potilaan defensseja ja nain paastdan kasiksi tarkeisiin emootioihin ja muistoihin.
Tulokset eri psykedeelien aivoperdisista vasteista olisi kuitenkin hyva replikoida ennen varmoja
johtopaatoksia, silla tdhan astiset tulokset perustuvat muutamien kymmenien koehenkildiden

otoksiin.

4 Yhteenveto

Psykedeelitutkimus koki vilkkaan nousun 1950-luvulta lahtien ja ldhes yhtd nopean haviamisen
niitd koskevien lakimuutosten seurauksena kahta vuosikymmentda mydhemmin. Ne unohdettiin
tutkijoiden piirissd vuosikymmeniksi lahes kokonaan, mutta viime vuosina on nahty uusia
tutkimuksia. Eri psykedeelien ja psykoterapioiden yhdistelmia on testattu useissa eri

potilaspopulaatioissa.

Satunnaistettuja kontrolloituja kokeita psykedeeleilla avustetuista psykoterapioista on tehty vield
niin vahan ja niin pienilla otoksilla, ettei selkeitd johtopadatoksia psykedeelien annista
psykoterapialle voida tehda. Olemassa oleva naytté kuitenkin viittasi LSD:n ja psykoterapian

yhdistelmasta olevan hyotya alkoholismin hoidossa. Tassa naytté perustui useamman tutkimuksen



kattavaan meta-analyysiin. My6s ketamiinin ja eksistentiaalisen psykoterapian yhdistdminen
osoittautui tehokkaaksi menetelmaksi heroiiniriippuvaisten hoidossa, tosin tassa tieto perustui vain
yhden tutkimusryhman tuloksiin. MDMA:n ja psykoterapian yhdistaminen PTSD:sta karsivien
vksildiden hoidossa osoittautui pienilld otoksilla lupaavaksi menetelmdksi, mutta olisi
mielenkiintoista nahda pysyyko efekti myds suuremmilla otoksilla. Psilosybiinin ja psykoterapian
yhdistelmd pakko-oireisesta hairiosta karsiville ei olemassa olevan varsin puutteellisen nayton
perusteella osoittautunut vakuuttavaksi hoitomuodoksi. Psilosybiini ei myoskaan nayttanyt
tarjoavan tilastollisesti merkitsevad apua kuolemanahdistuksesta karsiville syopapotilaille. Tahan
asti tehtyjen tutkimusten perusteella on kuitenkin syyta tehda lisdaa kokeita ja suuremmilla
otoksilla, silld mielenkiintoisia hypoteeseja on useita. Psykedeelien psykoterapiaa edistavat
mekanismit saattavat liittyd niiden aiheuttamiin muutoksiin ihmisen hormonaalisissa ja
neurologisissa toiminnoissa ja lisdksi niiden aiheuttama vahva, joskus jopa mystinen kokemus,

saattaa itsessdan herattda ihmisessa muutosvalmiuden ja -motivaation.
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