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Streszczenie

Marihuana jest najczesciej stosowanym narkotykiem przez osoby chore na schizofrenie, a jej spozycie w tej populacji jest wyzsze
w poréwnaniu do populacji ogdlnej. Schizofrenia jest przewlekta chorobg psychiczna charakteryzujacg sie wysokim prawdopodobien-
stwem nawrotu i rehospitalizacji. Jednym z kierunkéw badan poszukujacych zwiazkéw pomiedzy paleniem marihuany a schizofrenia
jest zagadnienie wplywu uzywania konopi na ryzyko ponownej hospitalizacji psychiatrycznej. W ponizszej pracy dokonano przegladu
dostepnego piSmiennictwa majacego zwigzek z tematem wptywu palenia marihuany u oséb chorych na schizofrenie na ryzyko rehospi-
talizacji. Dotychczas przeprowadzone badania wskazuja, ze palenie marihuany moze stanowi¢ istotny czynnik ryzyka nawrotu schizo-
frenii. Ustalenie doktadnego mechanizmu wptywu palenia marihuany na ryzyko hospitalizacji napotyka na trudno$ci, z uwagi na ztozo-
no$¢ powigzan pomiedzy uzywaniem konopi a psychoza. Badania oceniajace zwigzek palenia marihuany z nasileniem objawéw schizo-
frenii dajg niespdjne wyniki. Podkresla sie natomiast, ze palenie marihuany ma zwigzek z nizszym wiekiem zachorowania na schizofre-
nie i gorsza wspdtpraca pacjentow w zakresie leczenia, co moze skutkowa¢ wiekszym ryzykiem nawrotu i rehospitalizacji. Dotychcza-
sowe badania wskazujg, ze palenie marihuany moze mie¢ istotny wptyw na przebieg i rokowanie w schizofrenii, co powinno sktania¢ do

dalszych badan.
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Abstract

Cannabis is the most frequently used drug by people suffering from schizophrenia, and its use in this group is comparatively
higher than in the whole population. Schizophrenia is a chronic mental disorder characterised by high probability of relapsing into the
illness and recurrent hospitalisation. One of the directions for studies, which aim at finding connections between the use of cannabis and
schizophrenia, is the question of influence of cannabis use onto the risk of psychiatric recurrent hospitalisation. In this thesis, a survey
of available publications - dwelling on the subject of influence of cannabis use by schizophrenia-suffering individuals onto the risk of
recurrent hospitalisation - was conducted. Studies carried out up to date indicate that cannabis use may constitute a significant risk
factor for schizophrenia relapse. It is difficult to define exact mechanism of influence of cannabis use onto the risk of hospitalisation, as
connections between cannabis use and psychotic states are very complex. Studies that estimate connection between cannabis use and
intensification of schizophrenia symptoms are not conclusive. On the other hand, it is stressed that cannabis use has a connection with
an earlier age of schizophrenia onset and a worse patients’ compliance, which may lead to higher risk of illness relapse and recurrent
hospitalisation. Hitherto studies indicate that cannabis use may have essential influence onto the course of schizophrenia and its prog-

nosis, which should prompt further studies.
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Wstep

Dziatanie psychotropowe, przeciwbdlowe i prze-
ciwwymiotne konopi indyjskich jest znane od 4000 lat
[1]. Palenie marihuany jest trzecig, po alkoholu i nikoty-
nie najpopularniejsza uzywka stosowana przez mtodych
ludzi na $wiecie [2]. Odnotowano, Ze najwieksze spozycie
marihuany wystepuje w przedziale wiekowym 15-30 lat
[2]. Stwierdzono réwniez, ze marihuana jest najczestszym
narkotykiem zazywanym przez kobiety w okresie cigzy
[2,3].
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Marihuana jest rowniez najczeSciej uzywanym nar-
kotykiem wsrédd oséb chorych na schizofrenie [4].
W populacji tej palenie marihuany jest dwukrotnie czest-
sze w poréwnaniu do populacji ogdlnej [5]. Z badania
przegladowego dokonanego przez Koskinena i wsp. wy-
nika, iZ rozpowszechnienie palenia marihuany wsréd
pacjentéw chorych na schizofrenie w ciggu zycia wynosi
$rednio 27%, a w badanym momencie- $rednio 16 %
pacjentéw [6]. Badania oceniajace palenie marihuany
wsrod pacjentéw z pierwszym epizodem schizofrenii
pokazaty jeszcze wieksze rozpowszechnienie stosowania
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konopi. W badaniu Barnett i wsp. stwierdzono, ze w ciaggu
ostatniego miesigca 51% sposréd nich palito marihuane
[7]. W innym badaniu 63% pacjentéw kiedykolwiek uzy-
wato marihuany, a 32% aktualnie jg palito [8].

Badacze sugeruja obecno$¢ trzech mozliwych
zwigzkéw pomiedzy paleniem marihuany a psychoza [9].
Pierwsza mozliwos$¢ zaktada, ze intensywne palenie ma-
rihuany powoduje wystapienie specyficznej psychozy
ponarkotykowej. Druga hipoteza méwi, ze marihuana jest
jednym z czynnikéw, ktdry przyczynia sie do wystapienia
epizodu schizofrenii u os6b predysponowanych do za-
chorowania. Trzecia mozliwo$¢ zaktada, Ze marihuana
nasila objawy schizofrenii [9]. Wptyw marihuany na
nasilenie objawéw moze by¢ réwniez posredni poprzez
pogorszenie wspotpracy przy leczeniu i interakcje mari-
huany z zalecanymi lekami [10].

Pomimo postepu w zakresie leczenia schizofrentii,
jest to nadal choroba o przewlektym przebiegu charakte-
ryzujacym sie wysokim ryzykiem nawrotu epizodu psy-
chotycznego [11,12]. Posrdd wielu przyczyn wiekszego
ryzyka nawrotu, czesto skutkujacego koniecznoscig ho-
spitalizacji psychiatrycznej, wymienia sie réwniez uzy-
wanie substancji psychoaktywnych, w tym marihuany
[13].

Przyczyny palenia marihuany wsrdéd pacjentéw cho-
rych na schizofrenie

Z badan opartych na samoocenie os6b chorych na
schizofrenie palagcych marihuane wynika, ze podawane
przez pacjentéw przyczyny palenia konopi byty podobne
jak w populacji ogélnej [14,15,16,17,18,19]. Pacjenci
relacjonowali, Ze palg marihuane poniewaz ,odczuwaja
przyjemnos¢”, ,maja odlot”, ,odczuwaja wiecej energii”,
,53 bardziej kreatywni”, ,odczuwajg poprawe koncentra-
cji”, ,staja sie bardziej pewni siebie” [14,16,18]. W bada-
niach tych pacjenci podnosili réwniez, ze palenie marihu-
any poprawia ich funkcjonowanie spoteczne, twierdzili,
ze tatwiej jest im sie zintegrowac z grupa i wykazuja
wieksza aktywno$¢ spoteczng [17,18]. W badaniu Scho-
fielda i wsp. 11% pacjentéw odpowiedziato, ze palenie
marihuany powoduje zmniejszenie nasilenia gltoséw
i urojen [19]. Rowniez w poprzednich badaniach redukcja
halucynacji i urojen byla wymieniana przez pacjentéow
jako korzys$¢ z palenia marihuany [14,16,18]. Pacjenci
relacjonowali réwniez pozytywny wptyw palenia mari-
huany na zaburzenia nastroju. W badaniu Schauba i wsp.
42% pytanych odpowiedzialo, Ze palenie marihuany
zmniejsza nasilenie objawéw depresyjnych, u 69% po-
prawiato parametry snu, a u 64% redukowato uczucie
ynudy” [18]. Réwniez w badaniu Schofielda i wsp. wiek-
szo$¢ pacjentow palacych marihuane odczuwato jej ko-
rzystny wptyw na nastréj, sen, redukcje leku i ,nudy”
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[19]. Badania oparte na samoocenie pacjentéw potwier-
dzaja réwniez hipoteze, Ze palenie marihuany moze by¢
forma samoleczenia objawéw ubocznych terapii neuro-
leptykami. Od 8% do 38% pacjentéw relacjonowato, ze
marihuana redukuje nasilenie objawéw ubocznych lecze-
nia [14,16,18,19].

Neurobiologiczne efekty palenia marihuany

Gléwnymi substancjami psychoaktywnymi wyizo-
lowanymi z konopi s3 delta 9-tetrahydrocannabinol
(THC), cannabidiol, delta 8-tetrahydrocannabinol, i can-
nabinol [20]. Zawarto$¢ THC w konopiach uprawianych
w Europie wynosi okoto 0,2-0,3% w suchej masie. Nato-
miast w genetycznie modyfikowanych odmianach moze
dochodzi¢ do 20% [21]. System endokannabinoidowy
sktada sie z receptoréow kannabinoidiwych, endokanna-
binoidéw, oraz enzyméw bioracych udzial w syntezie
i rozpadzie endokannabinoidéw [22]. Najlepiej poznany-
mi receptorami kannabinoidowymi sa receptory CB1
i CB2[23,24]. Receptory CB1 w CUN s3 zlokalizowane
gléwnie w podwzgdrzu, jadrach pnia moézgu, uktadzie
limbicznym i przysadce [25,26,27,28,29]. Receptory CB2
odkryto w obrebie uktadu odpornosciowego [28,30].
Uktad endokannabinoidowy jest zwigzany z regulacja
réwnowagi energetycznej 1 poboru pozywienia
[28,31,32,33,34,35]. Wsrdd efektéw pobudzenia recepto-
réow CB1 wymienia sie stymulacje poboru pokarmu
i apetytu, hamowanie wielu neuroprzekaznikéow (kwasu
gamma-aminomastowego, serotoniny, noradrenaliny,
CART-cocaine-

amphetamine-regulated transcript, kwasu glutaminowe-

kortykoliberyny, pre-pro oreksyny,
go), pobudzenie sekrecji neuropeptydu Y, dziatanie prze-
ciwwymiotne, uspokajajace i przeciwbdlowe, regulacja
snu, wplyw na procesy zapamietywania i uczenia sie,
modulacja uktadu odpornosciowego [35]. Ponadto uktad
endokannabinoidowy wptywa na inne uktady endokryn-
ne [35]. Uczestniczy w regulacji mechanizmdéw odpowie-
dzi na stres [28,36], moduluje czynnos$ci osi podwzgé-
rzowe-przysadka-gruczoty obwodowe [37,38,39,40].

W badaniach na zwierzetach potwierdzono, ze ma-
rihuana moze oddzialywa¢ neurotoksycznie poprzez
powodowanie obkurczania sie komoérek i jader komdr-
kowych neuronéw [41,42]. Podejrzewa sie, ze za efekt ten
odpowiedzialny jest delta9-tetrahydrocanabinol THC
[43]. Badania wskazuja, Ze palenie marihuany ma wptyw
na zmiany strukturalne w mézgu os6b chorych na schizo-
frenie. Szeszko i wsp. stwierdzili mniejsza objetos¢ istoty
szarej przedniej czeSci zakretu obreczy [44]. W badaniu
Bangalore i wsp. stwierdzono zmniejszenie objetosci
tylnej czesci kory zakretu obreczy i lewego hipokampa
u palaczy marihuany z pierwszym epizodem psychozy
w poréwnaniu do os6b niepalacych z poczatkiem psycho-
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zy [45]. W badaniu Solowij i wsp. stwierdzono mniejsza
objeto$¢ istoty biatej mézdzku o 23.9% u zdrowych pala-
czy, a 0 29,7 % u palacych marihuane chorych na schizo-
frenie, w poréwnaniu do niepalacej zdrowej populacji
[46]. W innym badaniu stwierdzono, Ze palenie marihu-
any jest zwigzane z mniejsza objetoScig istoty szarej
moézdzku [47]. Z kolei w badaniu Cahna i wsp. nie stwier-
dzono réznic w zakresie objetosci moézgu, mdzdzku
i komér mézgu pomiedzy osobami chorymi na schizofre-
nie z towarzyszacym uzaleznieniem od marihuany,
a pacjentami bez tego uzaleznienia [48]. W badaniu Raisa
i wsp. nie stwierdzono réznic strukturalnych w CUN
u 0s6b z pierwszym epizodem psychozy i palacych mari-
huane w poréwnaniu do tych niepalacych. Natomiast po
piecioletniej obserwacji wykazano wiekszy ubytek istoty
szarej i wieksze poszerzenie komodr bocznych i trzeciej
u pacjentéw z towarzyszacym uzywaniem marihuany
w pordéwnaniu do tych niepalgcych [49]. Badania wskazu-
ja, ze najbardziej zaznaczone efekty palenia marihuany
w postaci utraty neuron6éw, wystepujg w regionach boga-
tych w receptor CB1 takich jak obrecz [44,45], przednio-
boczna kora przedczotowa [50,51] i mézdzek [46,51].

Palenie marihuany a ryzyko nawrotu psychozy u oséb
chorych na schizofrenie

W niewielu dotychczasowych badaniach oceniano
bezposredni zwiazek pomiedzy paleniem marihuany
a ryzykiem nawrotu epizodu chorobowego u 0s6b z roz-
poznaniem schizofrenii. W jednym z ostatnich badan
dowiedziono, ze palenie marihuany, obok liczby wcze-
$niejszych hospitalizacji oraz liczby réznych lekéw prze-
ciwpsychotycznych stosowanych w przesztosci, stanowi
istotny, niezalezny czynnik ryzyka nawrotu schizofrenii.
Dodatkowo stwierdzono, ze abstynencja od marihuany
zmniejsza ryzyko zaostrzenia choroby [13]. W badaniu
Dijka i wsp. potwierdzono, ze palenie marihuany jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka nawrotu choroby, na co
wskazywata czestotliwo$¢ hospitalizacji w okresie 12
miesiecy. RowniezZ w tym badaniu stwierdzono staty-
stycznie istotng réznice w dtugosci trwania hospitalizacji
pomiedzy osobami chorymi na schizofrenie i palacymi,
a tymi nie uzywajacymi konopi. Jednak réznice te zanika-
ty gdy wzieto pod uwage réwniez spozywanie alkoholu
i uzywanie innych narkotykéw [52]. Badania te sg zgodne
w wynikami badania Zammita i wsp., w ktéorym réwniez
wskazano na wieksze ryzyko hospitalizacji wsréd palaczy
konopi w poréwnaniu do pacjentéw niepalacych, przy
jednoczesnym braku réznic w zakresie nasilenia objawéw
psychopatologicznych schizofrenii pomiedzy tymi dwoma
grupami pacjentéw [53]. We wczes$niejszym badaniu,
obserwowano szybszy nawrdt objawéw psychotycznych
i wiekszg liczbe nawrotéw w trakcie jednorocznej obser-

wacji u palaczy marihuany w poréwnaniu do pacjentéw
niepalacych konopi. W badaniu tym potwierdzono réw-
niez, ze opisany efekt jest zalezny od intensywnosci za-
zywania narkotyku, u codziennie palgcych marihuane
pacjentow nawroty choroby wystepowaty wczes$niej
i byly czestsze w poréwnaniu do pacjentéw palgcych
rzadziej. Zalezno$¢ ta pozostata statystycznie znamienna
po uwzglednieniu przedchorobowego poziomu funkcjo-
nowania oraz spozycia alkoholu i uzywania innych narko-
tykow [54].

Palenie marihuany, wplyw na objawy chorobowe
aryzyko hospitalizacji

W badaniu Olfson i wsp. poszukujacym czynnikéw
ryzyka nawrotu psychozy u os6b chorych na schizofrenie
stwierdzono, ze wieksze nasilenie objawdw pozytywnych
zwiekszato ryzyko hospitalizacji psychiatrycznej [55].
Réwniez Gorwood udowodnit, Ze bardziej nasilone obja-
wy pozytywne oceniane przy pomocy skali PANSS byty
zwigzane z wiekszym ryzykiem hospitalizacji [56].
W innym badaniu stwierdzono natomiast brak zwigzku
pomiedzy nasileniem objawéw negatywnych schizofrenii
a ryzykiem rehospitalizacji [57].

Badania oceniajgce zwiagzek pomiedzy nasileniem
objawow pozytywnych schizofrenii a paleniem marihu-
any daty niesp6jne wyniki. W badaniu Green i wsp. uzy-
wanie marihuany nie miato zwigzku z nasileniem obja-
wow pozytywnych ocenianych na podstawie skali PANSS
[58]. Rowniez w badaniach Stirlinga i wsp. oraz Ariasa
i wsp. nie znaleziono takiego zwigzku [59,60]. Natomiast
w badaniu Dagenhardta i wsp. stwierdzono niewielkie
nasilenie symptomatologii mierzonej przy pomocy skali
BPRS wsrdd osdb palacych w poréwnaniu do niepalacych
[61]. Réwniez w badaniu Grecha i wsp. potwierdzono, ze
regularne palenie marihuany ma zwigzek z bardziej nasi-
lonymi objawami pozytywnymi [62]. W badaniu Foti
i wsp. oceniajagcym wptyw palenia marihuany na przebieg
schizofrenii w okresie 10 lat po pierwszej hospitalizacji
potwierdzono, Zze palenie marihuany bylo zwigzane
z wiekszym nasileniem objawoéw psychotycznych oraz ze
zmiana w zakresie intensywno$ci palenia konopi skutko-
wata zmiang natezenia objawéw wytwoérczych [63].
W jednym z badan obserwowano zwigzek pomiedzy
uzaleznieniem od marihuany a redukcja objawéw nega-
tywnych w skali PANSS [60]. Inne badania jednak nie
potwierdzily takiej korelacji [59,62,63,64,]. W badaniu
Dixon i wsp. pacjenci relacjonowali, Ze palenie marihuany
powoduje redukcje objawéw depresyjnych i lekowych,
ale jednoczesnie zwieksza ,podejrzliwo$¢” [65]. Inne
badania nie wykazaty zwigzku pomiedzy paleniem mari-
huany a nasileniem objawéw depresyjnych i lekowych
u 0s6b chorych na schizofrenie [61,64]. Wykazano nato-
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miast lepsze funkcjonowanie poznawcze chorych na
schizofrenie palagcych marihuane [62]. W badaniu Leeso-
na i wsp. stwierdzono, Ze palacze marihuany prezentowa-
li lepsze funkcjonowanie poznawcze i spoteczne przed
pierwszym epizodem chorobowym. U palacych marihu-
ane stwierdzono réwniez wyzszy poziom IQ na poczatku
choroby w poréwnaniu do os6b niepalacych [66]. Niekto-
rzy badacze sugeruja, ze lepsze funkcjonowanie poznaw-
cze os6b chorych na schizofrenie i palacych marihuane
ma zwigzek z neuroprotekcyjnym dziataniem narkotyku,
co potwierdzono w badaniach na zwierzetach, w ktérych
stwierdzono, ze marihuana powoduje ,up-regulacje”
neurotrofin i zwieksza uwalnianie neurotransmiteréw
w okolicy przedczotowej [67,68]. Badania wskazujg réow-
niez, Ze pacjenci chorzy na schizofrenie i palacy marihu-
ane rzadziej byli czynni zawodowo i cze$ciej byli osobami
samotnymi [64,69]. Z kolei w badaniu Djika i wsp. nie
stwierdzono réznic pomiedzy osobami palgcymi marihu-
ane i niepalagcymi chorymi na schizofrenie w zakresie
psychopatologii, jakoSci zycia i wystepowania objawéw
ubocznych leczenia. W badaniu tym nie stwierdzono
rowniez zaleznosci pomiedzy nasileniem objawoéw psy-
chopatologicznych i jakoscig Zycia a intensywno$cig pale-
nia marihuany [52]. Natomiast Jablensky i wsp. obserwu-
jac grupe 1202 pacjentéw z rozpoznaniem schizofrenii
wykazali zwigzek pomiedzy uzywaniem narkotykow,
miedzy innymi marihuany, a bardziej nasilonymi obja-
wami psychotycznymi i wiekszym ryzykiem hospitalizacji
[70].

Palenie marihuany, stosowanie sie do zalecen lekar-
skich a ryzyko ponownej hospitalizacji

Badania wskazuja, Ze niestosowanie sie do zalecen
lekarskich jest jednym z najwazniejszych czynnikéw
zwiekszajacych ryzyko nawrotu schizofrenii [71,72,73].
W badaniu Caseiro i wsp. wykazano, ze niestosowanie sie
do zalecen lekarskich jest najistotniejszym czynnikiem
ryzyka nawrotu schizofrenii u pacjentéw po pierwszym
epizodzie psychotycznym [74]. Z badania Weidena i wsp.
wynika, zZe brak wspoélpracy przy leczeniu jest przyczyna
40% nawrotéw chorobowych [75]. Valenstein i wsp.
udowodnili, ze pacjenci gorzej wspotpracujacy w zakresie
leczenia byli 2,4 krotnie czeSciej hospitalizowani z powo-
du zaostrzen schizofrenii, a leczenie szpitalne w tych
przypadkach trwato dtuzej [73]. Z kolei w innym badaniu
zaobserwowano mniejszg czestotliwo$¢ hospitalizacji
psychiatrycznych wsréd pacjentéw dobrze wspotpracujg-
cych przy leczeniu neuroleptykami [76].

W badaniu Arias Horcajadasa i wsp. potwierdzono,
Ze palenie marihuany zwigzane byto z gorsza wspétpraca
w zakresie leczenia u oséb chorych na schizofrenie [60].
Réwniez w badaniu Coldhama i wsp. wykazano Ze palenie
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marihuany jest czynnikiem ryzyka zlej wspoélpracy
w zakresie leczenia [77]. Z badania Martinez-Arevalo
i wsp. wynika, Ze kontynuacja palenia marihuany w trak-
cie choroby byla zwiazana z gorsza wspoéipraca przy
leczeniu [78]. Natomiast w badaniu Addingtonéw oraz
Perkinsona i wsp. nie stwierdzono réznicy w zakresie
czestotliwosci przerywania leczenia u oséb chorych na
schizofrenie i palacych marihuane w poréwnaniu do
chorych niepalgcych [79,81]. W badaniu Millera i wsp.
wykazano, iz wieksze ryzyko zlej wspoétpracy w zakresie
leczenie i przerywania terapii wéréd pacjentéw z pierw-
szym epizodem schizofrenii palagcych marihuane w po-
réwnaniu do niepalacych [80]. Réwniez w badaniu Le-
esona i wsp. potwierdzono gorsza wspoétprace przy lecze-
niu wéréd oséb chorych na schizofrenie i palagcych mari-
huane [66]. W badaniu tym stwierdzono réwniez, ze
osoby ktére po pierwszym epizodzie schizofrenii zaprze-
staly palenia marihuany, prezentowaty mniej objawéw
pozytywnych i dezorganizacji oraz spedzaty mniej dni
w szpitalu psychiatrycznym w ciggu pierwszych dwoch
lat choroby [66]. W metaanalizie przeprowadzonej przez
Zammita i wsp. wykazano, Ze istnieje zwigzek pomiedzy
paleniem marihuany a gorsza wspétpracg przy leczeniu
i gorszym rokowaniem zwigzanym z wiekszym ryzykiem
nawrotu psychozy i rehospitalizacji [53]. Wyniki badan
pozostaja jednak niespdjne, wskazujgce na istnienie pew-
nych korzys$ci w odniesieniu do niektérych zmiennych
zwigzanych z przebiegiem choroby, np. w badaniu Dekke-
ra i wsp. stwierdzono, zZe kontynuacja palenia marihuany
po pierwszym epizodzie psychotycznym byta zwigzana
z redukcja dysforii i lepszym przystosowaniem spotecz-
nym [82].

Wiek zachorowania, palenie marihuany a ryzyko
ponownej hospitalizacji

Jedna z hipotez, ttumaczacych zwigzek pomiedzy pa-
leniem marihuany, a poczatkiem schizofrenii moéwi, ze
palenie marihuany jest jednym z czynnikéw spustowych
psychozy u oséb predysponowanych do zachorowania
[83,84]. Koncepcje ta wspieraja doniesienia, ze u wielu
pacjentéw palenie marihuany poprzedza pierwszy epizod
chorobowy, a wiek zachorowania u palaczy jest wcze-
$niejszy [85,86]. Badacze podejrzewaja, ze wczesniejszy
wiek zachorowania na schizofrenie jest zwigzany z gor-
szym funkcjonowaniem poznawczym, wiekszym uposle-
dzeniem ogdlnego funkcjonowania, burzliwym przebie-
giem choroby i wiekszym nasileniem zaburzen zachowa-
nia, gorsza odpowiedziag na farmakoterapie i wiekszym
[87,88].
W badaniu Lina i wsp. stwierdzono ze wcze$niejszy wiek

ryzykiem rehospitalizacji  psychiatrycznej
zachorowania i wieksza liczba wcze$niejszych hospitali-

zacji s3 dwoma najistotniejszymi czynnikami ryzyka
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rehospitalizacji u pacjentéw leczonych z powodu schizo-
frenii, choroby afektywnej dwubiegunowej i depres;ji [89].
Inne badania takze dowodza, ze wczesniejszy poczatek
zachorowania jest ztym czynnikiem rokowniczym
[90,91,92]. Dotychczasowe badania wskazuja, Ze palenie
marihuany moze by¢ istotnym czynnikiem wptywajgcym
na wiek wystgpienia pierwszych objawéw schizofrenii.
We wczes$niejszych badaniach Hambrechta i wsp. stwier-
dzono, ze wiek pojawienia sie pierwszych objawéw cho-
robowych, zaréwno pozytywnych jak i negatywnych oraz
wiek, w ktédrym konieczna byta pierwsza hospitalizacja
psychiatryczna byt nizszy wsrdéd pacjentéw, ktérzy byli
uzaleznieni od narkotykéw w momencie przyjecia do
szpitala [93]. W innym badaniu, ktére objeto 357 pacjen-
tow zazywajacych marihuane tacznie z alkoholem badz
bez, stwierdzono wcze$niejszy wiek zachorowania
u 0s6b palacych konopie w poréwnaniu do abstynentéw
od substancji psychoaktywnych, badz pijacych alkohol
lub uzywajacych inne narkotyki [94]. W badaniu Veena
i wsp. wykazano, ze u mezczyzn palacych marihuane
pierwszy epizod psychotyczny wystepowal wczesniej
o $rednio 6,9 lat w poréwnaniu do mezczyzn nie zazywa-
jacych konopi, a uzywanie marihuany byto istotniejszym
czynnikiem obnizajacym wiek zachorowania niz pte¢
[95]. Réwniez w badaniu Barnesa i wsp. stwierdzono, ze
pte¢ meska i palenie marihuany maja istotny zwiazek
z wcze$niejszym wiekiem zachorowania i w przypadku
palaczy marihuany pierwszy epizod chorobowy wystepu-
je o 5 lat wczedniej w poréwnaniu do os6b niepalacych
[96]. W badaniu Comptona i wsp. opisano, Ze palenie
marihuany moze przyspiesza¢ pierwszy epizod psychozy.
Ponadto stwierdzono dodatnig korelacje pomiedzy nasi-
leniem palenia marihuany a ryzykiem wystapienia pierw-
szych objawéw psychotycznych, ktéra byta bardziej wy-
razna u kobiet [97]. W badaniu Dijka i wsp. stwierdzono,
Ze pierwszy epizod psychotyczny w przebiegu schizofre-
nii, wystepowat u oséb palacych marihuane o 2,5 roku
wcze$niej w poréwnaniu do niepalacych konopi [52].
W badaniu Leesona i wsp. podkreslono liniowg zalezno$¢
pomiedzy wiekiem pierwszego uzycia marihuany a wie-
kiem zachorowania na schizofrenie. W badaniu tym
stwierdzono réwniez, ze wiek pierwszego uzycia marihu-
any ma zwigzek z poczatkiem pierwszych objawdw pro-
dromalnych choroby [66]. Z badania Sugranyesa i wsp.
wynika, ze wiek zachorowania byt istotnie nizszy wsrod
0s6b z wywiadem uzywania marihuany. Dodatkowo wiek
zachorowania korelowat z natezeniem palenia marihuany
[98].

Dyskusja

Wielokrotnie podejmowano préby ustalenia czynni-
kéw mogacych mie¢ znaczenie dla ryzyka ponownej

hospitalizacji psychiatrycznej u oséb chorych na schizo-
frenie [13,52,53,55,56,73,74,75,89]. Z badan wynika, zZe
jednym z takich czynnikéw moze by¢ palenie marihuany
[13,52,53]. Znaczne rozpowszechnienie palenia przetwo-
row konopi indyjskich w okresie poprzedzajacym wysta-
pienie pierwszych objawéw psychozy i kontynuowanie jej
stosowania w trakcie choroby powoduje, ze badacze
wielokrotnie podejmowali préby wyjasnienia zwigzku
palenia marihuany ze schizofrenia [4,6,9,10]. Pomimo, ze
autorzy potwierdzaja, ze palenie konopi wigze sie z wiek-
szym ryzykiem nawrotu psychozy i rehospitalizacji, me-
chanizm zwigzany z tym oddziatywaniem nadal jest nie-
jasny [13,53,54]. Badania na temat wplywu palenia ma-
rihuany na przebieg schizofrenii, nasilenie objawéw
psychopatologicznych i funkcjonowanie pacjentéw pre-
zentuja niespdjne wyniki [58,59,61,62,63]. Czes¢ badan
sugeruje wieksze nasilenie objawow psychotycznych
wsrdd palaczy marihuany [62,63], ale z drugiej strony
niektorzy autorzy podkreslaja, Ze pacjenci ci lepiej funk-
cjonujg spotecznie i prezentuja mniejsze zaburzenia
funkcji poznawczych [66]. Cze$¢ doniesien nie potwier-
dza zwigzku pomiedzy paleniem marihuany a nasileniem
objawéw psychopatologicznych schizofrenii [53,58,59,
60]. Przypuszcza sie, ze palenie marihuany moze modyfi-
kowacé przebieg schizofrenii poprzez wptyw na stopien
wspoélpracy w zakresie leczenia jaki prezentuja pacjenci
[53,60,66,77]. Badacze dowodzga, ze wsréd palaczy mari-
huany obserwuje sie gorsza wspotprace w leczeniu
i wieksza tendencje do przerywania terapii [53,80]. Na-
tomiast niewtasciwe stosowanie sie do zalecen lekarskich
i przerywanie terapii jest jednym z najistotniejszych
czynnikéw ryzyka gorszego przebiegu schizofrenii i reho-
spitalizacji [71,72,73,74,75]. Badania dotyczace wplywu
palenia marihuany na ryzyko wystapienia schizofrenii
daty niejednoznaczne wyniki [9,10,83,84]. Konsekwent-
nie obserwuje sie natomiast wcze$niejszy wiek zachoro-
wania na schizofrenie ws$réd palaczy marihuany
[52,66,93,94,95,96,97,98], cho¢ wyjasnienie przyczyn
obserwowanego zjawiska pozostaje nadal otwarte. Pod-
kresla sie takze niekorzystny wplyw wczesnego poczatku
schizofrenii na dalszy przebieg choroby, w tym na czesto-
tliwos$¢ hospitalizacji [89,90,91,92].

Whioski

Dotychczasowe badania wskazuja, ze palenie mari-
huany przez pacjentéw chorych na schizofrenie moze by¢
jednym z czynnikéw ryzyka nawrotu choroby i ponownej
hospitalizacji. Ztozono$¢ wzajemnych relacji pomiedzy
paleniem marihuany a poczatkiem, obrazem i przebie-
giem schizofrenii powoduje duze trudnosci w ustaleniu
doktadnych mechanizméw opisanych relacji i wymaga
dalszych badan. Pomimo, Ze wiedza na temat wptywu
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34

P. Pawelczak, H. Karakuta, A. Wrobel, K. TomKkiewicz

palenia marihuany na przebieg schizofrenii nadal jest

niepetna, mozna uzna¢ za zasadne uwzglednienie aspek-

tow zwigzanych z uzywaniem konopi w programach

psychoedukacyjnych przeznaczonych dla pacjentéw i ich

rodzin. Zagadnienie to jest szczegdlnie istotne w kontek-

$cie toczacej sie w Polsce debaty publicznej na temat

legalizacji marihuany.
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