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Nadużywanie kanabinoidów w przebiegu
psychoz: strategie terapeutyczne
Wilfrid Noël Raby, MD, PhD

Streszczenie
Używanie marihuany może prowadzić do przejściowej psychozy, ale czy również powoduje
lub pogarsza przebieg zaburzeń psychotycznych, takich jak schizofrenia? W tym artykule
przejrzano dowody z kluczowych doniesień klinicznych, z których wynika, że używanie
marihuany, szczególnie we wczesnym okresie dojrzewania, może prowadzić do zaburzeń
psychotycznych, takich jak schizofrenia, w wieku dorosłym. Jest za mało wyborów
terapeutycznych związanych z używaniem marihuany przez chorych na schizofrenię
lub z psychozami rozwijającymi się u osób uzależnionych od marihuany. Leki
przeciwpsychotyczne drugiej generacji, szczególnie klozapina, wydają się najlepszym
podejściem do leczenia psychoz towarzyszących nadużywaniu marihuany, a często wtórnych
do niego. Potrzeba więcej badań, by rozwinąć właściwe i skuteczne leczenie uzależnienia
od marihuany, zarówno występującego samodzielnie, jak i towarzyszącego psychozom
i zaburzeniom psychotycznym.

Wprowadzenie
Czy marihuana jest niebezpieczna? To wła-

ściwe pytanie, biorąc pod uwagę szacowa-
ne 150 milionów osób na świecie rocznie, pa-
lących lub spożywających liście marihuany.1
W wielu kręgach z powodu związku z rytuała-
mi kulturowymi i religijnymi marihuana jest
postrzegana jako substancja nieszkodliwa, rów-
nież dlatego, że inaczej niż alkohol, kokaina
czy heroina, rzadko prowadzi do znalezienia
się bez środków do życia. Takie postrzeganie
zmienia się. W 1997 roku Tanda i wsp. 2 opi-
sali zwiększanie przez marihuanę uwalniania
dopaminy w jądrze półleżącym, podobne
do działania innych nadużywanych substancji.
Co więcej, obecnie wiadomo, że marihuana ce-
chuje się o wiele silniejszym działaniem, co
prowadzi do rozpoznawania zespołu odsta-
wiennego, charakteryzującego się drażliwością,
niepokojem, bezsennością, jadłowstrętem
i agresywnością, które mogą trwać do kilku ty-
godni po zaprzestaniu jej używania.3 Palenie
marihuany, podobnie jak palenie tytoniu,
zwiększa również ryzyko wystąpienia raka płuc

u młodych dorosłych.4 W odniesieniu do zdro-
wia psychicznego u osób z grupy ryzyka opi-
suje się związane z używaniem marihuany za-
burzenia psychotyczne,5 podobnie jak
zaostrzania objawów psychotycznych u osób
z zaburzeniami psychotycznymi. Temu ostat-
niemu zagadnienieniu będzie poświęcony ni-
niejszy artykuł, w którym dokonano przeglądu
dowodów, omówiono objawy kliniczne mogą-
ce wskazywać na zwiększone ryzyko psychozy
wynikającej z używania marihuany i przedsta-
wiono dostępne możliwości terapeutyczne.

Przegląd dowodów wiążących
marihuanę z psychozami

Wydaje się, że marihuany używają coraz
młodsze osoby. Zgodnie z wynikami badania
SAMHSA (Substance Abuse and Mental He-
alth Service Administration) przeprowadzone-
go w Stanach Zjednoczonych w latach
2002–2003, 90,8 miliona dorosłych w wieku
≥18 lat (42,9%) użyło marihuany co najmniej
raz w życiu. Wśród nich 2,1% zgłaszało pierw-
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• Używanie marihuany przez
osobyprzed 15 r.ż. zwiększa ryzyko
wystąpienia poważnej choroby
psychicznej, szczególnie
psychotycznej,
w późniejszym okresie życia.

• Choroba psychiczna w wywiadzie
rodzinnym może zwiększać ryzyko
psychozy wywołanej używaniem
marihuany.

• W celu ustalenia podatności
na chorobę psychiczną związaną
z używaniem marihuany lekarze
powinni oceniać nie tylko
używanie konopi przez pacjenta,
ale też jego skutki.

PsPD5_029_034_Raby:Layout 1 2009-10-21 16:03 Page 29

www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/psychiatriapodyplomie


Psychiatria po Dyplomie • Tom 6, Nr 5, 200930

Nadużywanie kanabinoidów w przebiegu psychoz: strategie terapeutyczne

sze użycie przed 12 r. ż., 52,7% między 12 a 17
r.ż., a 45,2% w wieku ≥18 lat.6 W tym samym
badaniu 12,5% osób powyżej 18 r.ż., które zgło-
siły użycie marihuany, zaklasyfikowano do gru-
py z poważnym schorzeniem psychicznym wy-
stępującym w minionym roku. Co więcej 21%
dorosłych, którzy po raz pierwszy użyli marihu-
any w wieku poniżej 12 lat, zaklasyfikowano
do grupy z poważnym schorzeniem psychicz-
nym występującym w minionym roku, w prze-
ciwieństwie do 10,5% tych, którzy użyli mari-
huany po raz pierwszy w wieku powyżej 18 lat.
Wyniki amerykańskiego badania US National
Epidemiological Catchment Area Study7 rygo-
rystycznie odniesione do psychozy ujawniają,
że prawdopodobieństwo wystąpienia objawów
psychotycznych u osób palących codziennie
marihuanę jest 2,4 razy wyższe niż u osób nie-
używających jej codziennie, nawet po korektach
uwzględniających zaburzenia psychiczne i czyn-
niki społeczno-demograficzne.8 Tego rodzaju
dane doprowadziły do podejrzeń, że marihu-
ana może nie być tak nieszkodliwa jak przy-
puszczano wcześniej.

Dociekania dotyczące zaburzeń psycho-
tycznych w artykule poprzedzono oceną, jak
podatni na doświadczenie niektórych postaci
psychoz są użytkownicy marihuany. Już
od 1972 roku przypuszczano, że marihuana
może powodować ostre psychozy.9 Zwykle
skutki działania marihuany zależą od dawki.
Łagodna intoksykacja wywołuje senność, eufo-
rię i wzmożoną percepcję sensoryczną, a ciężka
intoksykacja prowadzi do zaburzeń koordyna-
cji ruchowej, letargu i hipotensji ortostatycz-
nej.10 Psychoza nie jest uważana za zwykły ob-
jaw używania marihuany. Na typ objawów
pozytywnych (zaburzenia percepcji, myślenie
magiczne lub urojeniowe) i negatywnych
(aspołeczność, anhedonia), które mogą być wy-
wołane używaniem marihuany, próbowano
spojrzeć w badaniach przekrojowych w pró-
bach nieklinicznych. Chociaż badania różnią
się użytą metodologią, może z nich wynikać,11-
14 że użytkownicy marihuany są bardziej po-
datni na przejściowe objawy pozytywne psy-
chozy. W jednym z badań15 wykazano także
związek z objawami negatywnymi. Nie jest ja-
sne, czy te objawy negatywne reprezentują rze-
czywiste negatywne objawy psychozy, czy tzw.
zespół amotywacyjny (obejmujący utratę zain-
teresowania, motywacji, upośledzenie sprawno-
ści i dokonań zawodowych), opisywany jako
skutek podostrej, odwracalnej encefalopatii wy-
wołanej przewlekłym używaniem marihuany.16
W przeglądzie randomizowanych badań
niezwiązanych z zaburzeniami psychicznymi,
oceniającym przeciwwymiotne działanie mari-
huany,17 wykazano że 6% pacjentów przyjmu-
jących konopie doświadczało omamów, a 5%
urojeń, co stanowiło działanie niespotykane
przy innych ocenianych środkach przeciwwy-
miotnych. Wykorzystując do badania subiek-
tywnych doświadczeń podczas codziennego

życia metodę zwaną Experience Sampling Me-
thod, opartą na ustrukturyzowanym dziennicz-
ku samooceny, w której badanym co trzy go-
dziny przypomina się o dokonaniu obserwacji,
Verdoux i wsp.18 wykazali, że w danym okre-
sie 3-godzinnym prawdopodobieństwo odno-
towania niezwykłych spostrzeżeń wzrastało, je-
śli w okresie tym użyto marihuany, a nie użyto
jej w poprzednim okresie 3-godzinnym. Jest to
spójne z oceną czasu trwania farmakologicz-
nych działań marihuany.19 Wraz z ciężkim na-
sileniem używania marihuany pojawiają się ob-
jawy hipomanii, pobudzenia, omamów
słuchowych i zaburzeń myśli, które mają ten-
dencję do znaczącego ustępowania po 5-7
dniach.20 Można jednak zadać pytanie, czy
związek między używaniem marihuany a do-
świadczeniami psychotycznymi rozciąga się ta-
kże na zaburzenia psychotyczne. Dane z ba-
dań narodowych, takich jak przedstawione
wcześniej badanie US National Epidemiologi-
cal Catchment Area,7 wydają się potwierdzać
taki związek. Zgodne z tymi wynikami są ta-
kże dwa inne badania. Przeprowadzone w Au-
stralii badanie National Survey of Mental He-
alth and Well Being ujawniło, że 12% osób
z rozpoznaną schizofrenią spełnia także kryte-
ria zależności od konopi zgodne z klasyfikacją
ICD-10.21 Po uwzględnieniu innych czynników
i kryteriów społeczno-demograficznych wyka-
zano, że u osób uzależnionych od konopi roz-
poznanie schizofrenii jest blisko trzykrotnie
bardziej prawdopodobne w porównaniu z gru-
pą bez rozpoznanego uzależnienia.22W Holan-
dii używanie marihuany było bardziej rozpo-
wszechnione wśród osób z psychozą (15,3%)
niż wśród osób bez psychozy (7,7%).23

Wszystkie wyniki te potwierdzają związek ma-
rihuany nie tylko z przemijającą psychozą, lecz
również z rozwojem zaburzeń psychotycznych,
jednak nie pozwalają odpowiedzieć na pytanie
o to, czy należy obawiać się, że używanie ma-
rihuany może wywoływać psychozę.

Zagadnienie przyczynowości jest szczegól-
nie trudne wobec wielości czynników etiolo-
gicznych takich zaburzeń jak psychoza. Zna-
lezienie przyczyny wymaga ustalenia trzech
czynników: związku (asocjacja omówiona wy-
żej), orientacji w czasie i kierunkowości dzia-
łania.24 Dwa ostatnie można dokładnie ocenić
tylko w badaniach prospektywnych, w których
wybierana jest grupa do oceny ryzyka (używa-
nie marihuany) i obserwowana w celu oceny,
jak silne jest ryzyko wywołania potencjalnej
choroby (zaburzenia psychicznego).

Przyjrzymy się dwóm kluczowym bada-
niom prospektywnym: badaniu Swedish Con-
script Cohort25,26 oraz Dunedin z Nowej Ze-
landii.27 W badaniu szwedzkim oceniano
kohortę 50 087 poborowych i odnaleziono re-
lację dawka-odpowiedź między używaniem
marihuany w wieku 18 lat a rozpoznaniem
schizofrenii. Wśród osób, które opisywały sie-
bie jako „często używające” (>50 użyć w ciągu

życia), prawdopodobieństwo rozwoju schizo-
frenii po 15 latach (po uwzględnieniu istnieją-
cych uprzednio psychoz) było 2,3 razy wyższe
niż wśród osób nieużywających marihuany.25
Po wydłużeniu analizy do 27 lat u osób inten-
sywnie używających ryzyko rozpoznania schi-
zofrenii było 6,7 razy wyższe w porównaniu
z osobami nieużywającymi, po uwzględnieniu
stosowania substancji innych niż marihuana,
niskiego ilorazu inteligencji oraz osobowości
aspołecznej, między innymi czynnikami.26

Ograniczenie analizy do 5-letniego okna
po ukończeniu 18 lat w celu zbadania, czy
używanie konopi może być skutkiem psycho-
zy prodromalnej, nie zmieniło tych współ-
czynników ryzyka, prowadząc autorów
do stwierdzenia, że uzyskane przez nich wyni-
ki są „spójne ze związkiem przyczynowym
między używaniem konopi a schizofrenią”.26

Prodromalna faza schizofrenii cechuje się
stopniowymi, lecz głębokimi zmianami zacho-
wania, postrzegania i funkcji poznawczych, na-
suwając pytanie, czy używanie marihuany mo-
że być raczej skutkiem rozwijającej się
psychozy niż jej przyczyną. Choć małe w po-
równaniu do badania szwedzkiego, badanie
Dunedin27 zapewnia wgląd w to zagadnienie,
oceniając kohortę 1037 osób urodzonych
w Dunedin w Nowej Zelandii w latach 1972–73,
z których 96% obserwowano nadal w wie-
ku 26 lat. Zbierane dane obejmowały informa-
cje dotyczące opisywanych przez uczestników
objawów psychotycznych w wieku 11 lat,
przed rozpoczęciem używania marihuany oraz
używania marihuany w wieku 15 i 18 lat. Oce-
niano spełnianie kryteriów DSM-IV (Diagno-
stic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders, wydanie czwarte)28 przez wszystkie osoby
w wieku 26 lat, pozwalając badaczom na od-
notowanie kontinuum obecności objawów
psychotycznych lub na formalne rozpoznanie
psychozy. Wykluczono objawy psychotyczne
wynikające z używania alkoholu lub innych
substancji. Używanie konopi przez osoby
w wieku 15 i 18 lat wiązało się z wyższymi od-
setkami występowania psychozy w wieku 26
lat w porównaniu z osobami, które nie uży-
wały konopi, nawet po uwzględnieniu do-
świadczeń psychotycznych poprzedzających
używanie marihuany. Istotnym czynnikiem był
wiek pierwszego użycia marihuany: u 10,3%
osób, które używały marihuanę w wieku 15
lat, rozpoznano zaburzenie o postaci schizo-
frenii w wieku 26 lat, w porównaniu z 3%
osób z grupy kontrolnej. Ryzyko rozwoju za-
burzenia o postaci schizofrenii w wieku doro-
słym pozostało zwiększone po uwzględnieniu
doświadczeń psychotycznych w wieku 11 lat
z ilorazem szans 3,1. Używanie marihuany
w wieku 15 lat nie było czynnikiem progno-
stycznym depresji w wieku 26 lat, a używanie
innych substancji nie wiązało się z ryzykiem
rozwoju zaburzeń o postaci schizofrenii prze-
wyższającym ryzyko związane z używaniem
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marihuany. Z początkiem używania marihu-
any między 15 a 18 r. ż. związane było podwy-
ższone ryzyko rozwoju zaburzeń o postaci
schizofrenii, jednak tylko wtedy, gdy poprze-
dzone było doświadczeniami psychotycznymi
w wieku 11 lat. Badanie to potwierdziło spo-
strzeżenie, że używanie marihuany przez na-
stolatków jest czynnikiem ryzyka rozwoju schi-
zofrenii w późniejszym wieku, szczególnie jeśli
używali jej we wczesnym wieku, co sugeruje
zarówno związek czasowy, jak i kierunkowość
między wczesnym używaniem marihuany
a schizofrenią. Zagadnienie wieku może być
szczególnie istotne do 15 r. ż., ponieważ roz-
wijający się mózg może być szczególnie po-
datny na przypuszczalne troficzne i neurobio-
logiczne działanie marihuany, na które
zgromadzono coraz więcej dowodów.29-31

Od czasu przeprowadzenia badania Dune-
din inne badania i przeglądy potwierdziły jego
wyniki. Semple i wsp. 32 przeprowadzili meta-
analizę, w której wykazali związek między
wczesną ekspozycją na marihuanę a psychozą
(iloraz szans 2-9), co doprowadziło ich
do wniosku, że wczesne używanie marihuany
jest niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju
psychozy i zaburzeń psychotycznych. Arendt
i wsp.33opisali grupę 535 pacjentów, u których
rozpoznano zaburzenie psychotyczne związa-
ne z używaniem marihuany, i wykazali, że
u 47% badanych po roku rozpoznano schi-
zofrenię. Ferdinand i wsp.34 po 14-letnim ba-
daniu obserwacyjnym 1580 osób w wieku 4–
16 w chwili rozpoczęcia badania stwierdzili, że
występuje swoisty związek między używaniem
marihuany a psychozą, niezależny od innych
postaci psychopatologii. Na podstawie naro-
dowego badania próby populacyjnej 2 milio-
nów osób autorzy wnioskują, że psychoza wy-
wołana używaniem marihuany może być
raczej wczesną oznaką schizofrenii niż odręb-
ną formą psychozy.35 U osób z objawami pro-
dromalnymi schizofrenii marihuana podczas
jej używania i krótko po nim zwiększała nasi-
lenie i częstość objawów psychotycznych,
szczególnie omamów.36 Prowadzi to autorów
do rozważenia możliwości pogarszania przez
używanie marihuany objawów prodromalnych
i zwiększania prawdopodobieństwa rozwoju
schizofrenii u młodzieży z grupy ryzyka. Pre-
dyspozycje genetyczne mogą zwiększyć to ry-
zyko. W badaniu przeprowadzonym w kohor-
cie z Dunedin Caspi i wsp.37 wykazali
zwiększone ryzyko wystąpienia zaburzeń o po-
staci schizofrenii po używaniu marihuany
w okresie dojrzewania u osób z czynnościo-
wym polimorfizmem genu COMT (O-mety-
lotransferazy katecholowej) w porównaniu
z osobami bez tego polimorfizmu. Odnale-
ziono podobne dowody dla polimorfizmu re-
ceptora kanabinoidowego (CB1).38 Takie czyn-
niki genetyczne mogą wpływać na przyszłe
ryzyko schizofrenii przez interakcje z innymi
potencjalnymi czynnikami ryzyka. Na przy-

kład coraz więcej dowodów wskazuje na dys-
regulację endogennego kanabinoidu, ananda-
midu, u chorych na schizofrenię. Stężenie
anandamidu we krwi i płynie mózgowo-rdze-
niowym jest podwyższone podczas zaostrzeń
psychozy i ustępuje po leczeniu (rycina).10,39-41
Dlatego egzogenne kanabinoidy mogą pogar-
szać uprzednio istniejące stany, co może
zwiększać ryzyko rozwoju schizofrenii u części
osób przyjmujących marihuanę.

Co może uczynić klinicysta z coraz licz-
niejszymi dowodami wpływu używania mari-
huany, szczególnie przez osoby w młodym
wieku, na wzrost ryzyka rozwoju schizofrenii
u dorosłych? W następnej części artykułu opi-
sano kliniczne podejście mogące pomóc pa-
cjentom w kwestii związanego z używaniem
marihuany ryzyka rozwoju zaburzenia psycho-
tycznego.

Kliniczne podejście
do poradnictwa dla pacjentów

Biorąc pod uwagę rozpowszechnienie uży-
wania marihuany, należy stwierdzić, że psychia-
trzy i klinicyści będą mieć do czynienia z oso-
bami palącymi marihuanę. Na początku ważne
jest nie tylko, by wiedzieć, jakich substancji pa-

cjent używał lub używa obecnie (w tym przy-
padku marihuany), ale użyteczne jest także za-
pytanie o doświadczenia podczas palenia ma-
rihuany. Zazwyczaj po łagodnej intoksykacji
mamy do czynienia z sennością, euforią, zwięk-
szoną świadomością sensoryczną i zmienioną
percepcją czasu. Umiarkowana intoksykacja
może wiązać się z pogorszeniem pamięci, de-
personalizacją i zmianami nastroju. Ciężka in-
toksykacja może prowadzić do zaburzeń koor-
dynacji ruchowej, letargu, splątania mowy
i hipotonii ortostatycznej. Są to zwykłe objawy
używania marihuany. Osoby, które w spójny
sposób doświadczają tych objawów, mogą pa-
lić marihuanę przez lata, co prawdopodobnie
skutkuje nasilającym się spadkiem motywacji
i bystrości umysłu i zastojem w obszarze roz-
woju osobistego i zawodowego. To te ostatnie
objawy skłaniają zwykle pacjentów do poszuki-
wania leczenia. Dla pozostałych, którzy mogą
być nieświadomi większego ryzyka rozwoju
psychozy, doświadczenie korzystania z mari-
huany wydaje się odmienne.

Zachęca się lekarzy do poszukiwania obja-
wów, mogących różnić się od zwykłych skut-
ków przyjmowania marihuany, wymienionych
wyżej. Po pierwszym użyciu marihuany lub ja-
kiś czas później część pacjentów może doświad-
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sze użycie przed 12 r. ż., 52,7% między 12 a 17
r.ż., a 45,2% w wieku ≥18 lat.6 W tym samym
badaniu 12,5% osób powyżej 18 r.ż., które zgło-
siły użycie marihuany, zaklasyfikowano do gru-
py z poważnym schorzeniem psychicznym wy-
stępującym w minionym roku. Co więcej 21%
dorosłych, którzy po raz pierwszy użyli marihu-
any w wieku poniżej 12 lat, zaklasyfikowano
do grupy z poważnym schorzeniem psychicz-
nym występującym w minionym roku, w prze-
ciwieństwie do 10,5% tych, którzy użyli mari-
huany po raz pierwszy w wieku powyżej 18 lat.
Wyniki amerykańskiego badania US National
Epidemiological Catchment Area Study7 rygo-
rystycznie odniesione do psychozy ujawniają,
że prawdopodobieństwo wystąpienia objawów
psychotycznych u osób palących codziennie
marihuanę jest 2,4 razy wyższe niż u osób nie-
używających jej codziennie, nawet po korektach
uwzględniających zaburzenia psychiczne i czyn-
niki społeczno-demograficzne.8 Tego rodzaju
dane doprowadziły do podejrzeń, że marihu-
ana może nie być tak nieszkodliwa jak przy-
puszczano wcześniej.

Dociekania dotyczące zaburzeń psycho-
tycznych w artykule poprzedzono oceną, jak
podatni na doświadczenie niektórych postaci
psychoz są użytkownicy marihuany. Już
od 1972 roku przypuszczano, że marihuana
może powodować ostre psychozy.9 Zwykle
skutki działania marihuany zależą od dawki.
Łagodna intoksykacja wywołuje senność, eufo-
rię i wzmożoną percepcję sensoryczną, a ciężka
intoksykacja prowadzi do zaburzeń koordyna-
cji ruchowej, letargu i hipotensji ortostatycz-
nej.10 Psychoza nie jest uważana za zwykły ob-
jaw używania marihuany. Na typ objawów
pozytywnych (zaburzenia percepcji, myślenie
magiczne lub urojeniowe) i negatywnych
(aspołeczność, anhedonia), które mogą być wy-
wołane używaniem marihuany, próbowano
spojrzeć w badaniach przekrojowych w pró-
bach nieklinicznych. Chociaż badania różnią
się użytą metodologią, może z nich wynikać,11-
14 że użytkownicy marihuany są bardziej po-
datni na przejściowe objawy pozytywne psy-
chozy. W jednym z badań15 wykazano także
związek z objawami negatywnymi. Nie jest ja-
sne, czy te objawy negatywne reprezentują rze-
czywiste negatywne objawy psychozy, czy tzw.
zespół amotywacyjny (obejmujący utratę zain-
teresowania, motywacji, upośledzenie sprawno-
ści i dokonań zawodowych), opisywany jako
skutek podostrej, odwracalnej encefalopatii wy-
wołanej przewlekłym używaniem marihuany.16
W przeglądzie randomizowanych badań
niezwiązanych z zaburzeniami psychicznymi,
oceniającym przeciwwymiotne działanie mari-
huany,17 wykazano że 6% pacjentów przyjmu-
jących konopie doświadczało omamów, a 5%
urojeń, co stanowiło działanie niespotykane
przy innych ocenianych środkach przeciwwy-
miotnych. Wykorzystując do badania subiek-
tywnych doświadczeń podczas codziennego

życia metodę zwaną Experience Sampling Me-
thod, opartą na ustrukturyzowanym dziennicz-
ku samooceny, w której badanym co trzy go-
dziny przypomina się o dokonaniu obserwacji,
Verdoux i wsp.18 wykazali, że w danym okre-
sie 3-godzinnym prawdopodobieństwo odno-
towania niezwykłych spostrzeżeń wzrastało, je-
śli w okresie tym użyto marihuany, a nie użyto
jej w poprzednim okresie 3-godzinnym. Jest to
spójne z oceną czasu trwania farmakologicz-
nych działań marihuany.19 Wraz z ciężkim na-
sileniem używania marihuany pojawiają się ob-
jawy hipomanii, pobudzenia, omamów
słuchowych i zaburzeń myśli, które mają ten-
dencję do znaczącego ustępowania po 5-7
dniach.20 Można jednak zadać pytanie, czy
związek między używaniem marihuany a do-
świadczeniami psychotycznymi rozciąga się ta-
kże na zaburzenia psychotyczne. Dane z ba-
dań narodowych, takich jak przedstawione
wcześniej badanie US National Epidemiologi-
cal Catchment Area,7 wydają się potwierdzać
taki związek. Zgodne z tymi wynikami są ta-
kże dwa inne badania. Przeprowadzone w Au-
stralii badanie National Survey of Mental He-
alth and Well Being ujawniło, że 12% osób
z rozpoznaną schizofrenią spełnia także kryte-
ria zależności od konopi zgodne z klasyfikacją
ICD-10.21 Po uwzględnieniu innych czynników
i kryteriów społeczno-demograficznych wyka-
zano, że u osób uzależnionych od konopi roz-
poznanie schizofrenii jest blisko trzykrotnie
bardziej prawdopodobne w porównaniu z gru-
pą bez rozpoznanego uzależnienia.22W Holan-
dii używanie marihuany było bardziej rozpo-
wszechnione wśród osób z psychozą (15,3%)
niż wśród osób bez psychozy (7,7%).23

Wszystkie wyniki te potwierdzają związek ma-
rihuany nie tylko z przemijającą psychozą, lecz
również z rozwojem zaburzeń psychotycznych,
jednak nie pozwalają odpowiedzieć na pytanie
o to, czy należy obawiać się, że używanie ma-
rihuany może wywoływać psychozę.

Zagadnienie przyczynowości jest szczegól-
nie trudne wobec wielości czynników etiolo-
gicznych takich zaburzeń jak psychoza. Zna-
lezienie przyczyny wymaga ustalenia trzech
czynników: związku (asocjacja omówiona wy-
żej), orientacji w czasie i kierunkowości dzia-
łania.24 Dwa ostatnie można dokładnie ocenić
tylko w badaniach prospektywnych, w których
wybierana jest grupa do oceny ryzyka (używa-
nie marihuany) i obserwowana w celu oceny,
jak silne jest ryzyko wywołania potencjalnej
choroby (zaburzenia psychicznego).

Przyjrzymy się dwóm kluczowym bada-
niom prospektywnym: badaniu Swedish Con-
script Cohort25,26 oraz Dunedin z Nowej Ze-
landii.27 W badaniu szwedzkim oceniano
kohortę 50 087 poborowych i odnaleziono re-
lację dawka-odpowiedź między używaniem
marihuany w wieku 18 lat a rozpoznaniem
schizofrenii. Wśród osób, które opisywały sie-
bie jako „często używające” (>50 użyć w ciągu

życia), prawdopodobieństwo rozwoju schizo-
frenii po 15 latach (po uwzględnieniu istnieją-
cych uprzednio psychoz) było 2,3 razy wyższe
niż wśród osób nieużywających marihuany.25
Po wydłużeniu analizy do 27 lat u osób inten-
sywnie używających ryzyko rozpoznania schi-
zofrenii było 6,7 razy wyższe w porównaniu
z osobami nieużywającymi, po uwzględnieniu
stosowania substancji innych niż marihuana,
niskiego ilorazu inteligencji oraz osobowości
aspołecznej, między innymi czynnikami.26

Ograniczenie analizy do 5-letniego okna
po ukończeniu 18 lat w celu zbadania, czy
używanie konopi może być skutkiem psycho-
zy prodromalnej, nie zmieniło tych współ-
czynników ryzyka, prowadząc autorów
do stwierdzenia, że uzyskane przez nich wyni-
ki są „spójne ze związkiem przyczynowym
między używaniem konopi a schizofrenią”.26

Prodromalna faza schizofrenii cechuje się
stopniowymi, lecz głębokimi zmianami zacho-
wania, postrzegania i funkcji poznawczych, na-
suwając pytanie, czy używanie marihuany mo-
że być raczej skutkiem rozwijającej się
psychozy niż jej przyczyną. Choć małe w po-
równaniu do badania szwedzkiego, badanie
Dunedin27 zapewnia wgląd w to zagadnienie,
oceniając kohortę 1037 osób urodzonych
w Dunedin w Nowej Zelandii w latach 1972–73,
z których 96% obserwowano nadal w wie-
ku 26 lat. Zbierane dane obejmowały informa-
cje dotyczące opisywanych przez uczestników
objawów psychotycznych w wieku 11 lat,
przed rozpoczęciem używania marihuany oraz
używania marihuany w wieku 15 i 18 lat. Oce-
niano spełnianie kryteriów DSM-IV (Diagno-
stic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders, wydanie czwarte)28 przez wszystkie osoby
w wieku 26 lat, pozwalając badaczom na od-
notowanie kontinuum obecności objawów
psychotycznych lub na formalne rozpoznanie
psychozy. Wykluczono objawy psychotyczne
wynikające z używania alkoholu lub innych
substancji. Używanie konopi przez osoby
w wieku 15 i 18 lat wiązało się z wyższymi od-
setkami występowania psychozy w wieku 26
lat w porównaniu z osobami, które nie uży-
wały konopi, nawet po uwzględnieniu do-
świadczeń psychotycznych poprzedzających
używanie marihuany. Istotnym czynnikiem był
wiek pierwszego użycia marihuany: u 10,3%
osób, które używały marihuanę w wieku 15
lat, rozpoznano zaburzenie o postaci schizo-
frenii w wieku 26 lat, w porównaniu z 3%
osób z grupy kontrolnej. Ryzyko rozwoju za-
burzenia o postaci schizofrenii w wieku doro-
słym pozostało zwiększone po uwzględnieniu
doświadczeń psychotycznych w wieku 11 lat
z ilorazem szans 3,1. Używanie marihuany
w wieku 15 lat nie było czynnikiem progno-
stycznym depresji w wieku 26 lat, a używanie
innych substancji nie wiązało się z ryzykiem
rozwoju zaburzeń o postaci schizofrenii prze-
wyższającym ryzyko związane z używaniem
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marihuany. Z początkiem używania marihu-
any między 15 a 18 r. ż. związane było podwy-
ższone ryzyko rozwoju zaburzeń o postaci
schizofrenii, jednak tylko wtedy, gdy poprze-
dzone było doświadczeniami psychotycznymi
w wieku 11 lat. Badanie to potwierdziło spo-
strzeżenie, że używanie marihuany przez na-
stolatków jest czynnikiem ryzyka rozwoju schi-
zofrenii w późniejszym wieku, szczególnie jeśli
używali jej we wczesnym wieku, co sugeruje
zarówno związek czasowy, jak i kierunkowość
między wczesnym używaniem marihuany
a schizofrenią. Zagadnienie wieku może być
szczególnie istotne do 15 r. ż., ponieważ roz-
wijający się mózg może być szczególnie po-
datny na przypuszczalne troficzne i neurobio-
logiczne działanie marihuany, na które
zgromadzono coraz więcej dowodów.29-31

Od czasu przeprowadzenia badania Dune-
din inne badania i przeglądy potwierdziły jego
wyniki. Semple i wsp. 32 przeprowadzili meta-
analizę, w której wykazali związek między
wczesną ekspozycją na marihuanę a psychozą
(iloraz szans 2-9), co doprowadziło ich
do wniosku, że wczesne używanie marihuany
jest niezależnym czynnikiem ryzyka rozwoju
psychozy i zaburzeń psychotycznych. Arendt
i wsp.33opisali grupę 535 pacjentów, u których
rozpoznano zaburzenie psychotyczne związa-
ne z używaniem marihuany, i wykazali, że
u 47% badanych po roku rozpoznano schi-
zofrenię. Ferdinand i wsp.34 po 14-letnim ba-
daniu obserwacyjnym 1580 osób w wieku 4–
16 w chwili rozpoczęcia badania stwierdzili, że
występuje swoisty związek między używaniem
marihuany a psychozą, niezależny od innych
postaci psychopatologii. Na podstawie naro-
dowego badania próby populacyjnej 2 milio-
nów osób autorzy wnioskują, że psychoza wy-
wołana używaniem marihuany może być
raczej wczesną oznaką schizofrenii niż odręb-
ną formą psychozy.35 U osób z objawami pro-
dromalnymi schizofrenii marihuana podczas
jej używania i krótko po nim zwiększała nasi-
lenie i częstość objawów psychotycznych,
szczególnie omamów.36 Prowadzi to autorów
do rozważenia możliwości pogarszania przez
używanie marihuany objawów prodromalnych
i zwiększania prawdopodobieństwa rozwoju
schizofrenii u młodzieży z grupy ryzyka. Pre-
dyspozycje genetyczne mogą zwiększyć to ry-
zyko. W badaniu przeprowadzonym w kohor-
cie z Dunedin Caspi i wsp.37 wykazali
zwiększone ryzyko wystąpienia zaburzeń o po-
staci schizofrenii po używaniu marihuany
w okresie dojrzewania u osób z czynnościo-
wym polimorfizmem genu COMT (O-mety-
lotransferazy katecholowej) w porównaniu
z osobami bez tego polimorfizmu. Odnale-
ziono podobne dowody dla polimorfizmu re-
ceptora kanabinoidowego (CB1).38 Takie czyn-
niki genetyczne mogą wpływać na przyszłe
ryzyko schizofrenii przez interakcje z innymi
potencjalnymi czynnikami ryzyka. Na przy-

kład coraz więcej dowodów wskazuje na dys-
regulację endogennego kanabinoidu, ananda-
midu, u chorych na schizofrenię. Stężenie
anandamidu we krwi i płynie mózgowo-rdze-
niowym jest podwyższone podczas zaostrzeń
psychozy i ustępuje po leczeniu (rycina).10,39-41
Dlatego egzogenne kanabinoidy mogą pogar-
szać uprzednio istniejące stany, co może
zwiększać ryzyko rozwoju schizofrenii u części
osób przyjmujących marihuanę.

Co może uczynić klinicysta z coraz licz-
niejszymi dowodami wpływu używania mari-
huany, szczególnie przez osoby w młodym
wieku, na wzrost ryzyka rozwoju schizofrenii
u dorosłych? W następnej części artykułu opi-
sano kliniczne podejście mogące pomóc pa-
cjentom w kwestii związanego z używaniem
marihuany ryzyka rozwoju zaburzenia psycho-
tycznego.

Kliniczne podejście
do poradnictwa dla pacjentów

Biorąc pod uwagę rozpowszechnienie uży-
wania marihuany, należy stwierdzić, że psychia-
trzy i klinicyści będą mieć do czynienia z oso-
bami palącymi marihuanę. Na początku ważne
jest nie tylko, by wiedzieć, jakich substancji pa-

cjent używał lub używa obecnie (w tym przy-
padku marihuany), ale użyteczne jest także za-
pytanie o doświadczenia podczas palenia ma-
rihuany. Zazwyczaj po łagodnej intoksykacji
mamy do czynienia z sennością, euforią, zwięk-
szoną świadomością sensoryczną i zmienioną
percepcją czasu. Umiarkowana intoksykacja
może wiązać się z pogorszeniem pamięci, de-
personalizacją i zmianami nastroju. Ciężka in-
toksykacja może prowadzić do zaburzeń koor-
dynacji ruchowej, letargu, splątania mowy
i hipotonii ortostatycznej. Są to zwykłe objawy
używania marihuany. Osoby, które w spójny
sposób doświadczają tych objawów, mogą pa-
lić marihuanę przez lata, co prawdopodobnie
skutkuje nasilającym się spadkiem motywacji
i bystrości umysłu i zastojem w obszarze roz-
woju osobistego i zawodowego. To te ostatnie
objawy skłaniają zwykle pacjentów do poszuki-
wania leczenia. Dla pozostałych, którzy mogą
być nieświadomi większego ryzyka rozwoju
psychozy, doświadczenie korzystania z mari-
huany wydaje się odmienne.

Zachęca się lekarzy do poszukiwania obja-
wów, mogących różnić się od zwykłych skut-
ków przyjmowania marihuany, wymienionych
wyżej. Po pierwszym użyciu marihuany lub ja-
kiś czas później część pacjentów może doświad-
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czać dysforii, niepokoju, uogólnionego lęku,
napadów paniki, urojeń i czasami omamów (ta-
bela). W większości przypadków takie objawy
psychiczne wywołane użyciem marihuany, jak
napady ataków paniki, pobudzenie czy uroje-
nia prześladowcze, są przemijające.5,42 Choć wy-
daje się, że nie ma w piśmiennictwie doniesień
mówiących o tym, jak tego typu wczesne obja-
wy mogłyby zapowiadać rozwój przyszłej psy-
chozy, objawy te mogą stanowić wczesny sy-
gnał ostrzegawczy. Zgodnie z doświadczeniem
autora niniejszego artykułu, palący marihuanę
pacjenci z tego typu objawami często mają do-
datni wywiad rodzinny w kierunku choroby
psychicznej, czy to depresji, czy choroby dwu-
biegunowej, zaburzeń lękowych czy też schizo-
frenii. Wciąż nie jest jasne, jak tego typu ryzy-
ko rodzinne wpływa na prawdopodobieństwo
rozwoju zaburzenia psychotycznego po używa-
niu marihuany. Niemniej autor zna pacjentów,
u których występowały takie odbiegające
od normy objawy po używaniu marihuany
i u których doszło do rozwoju zaburzenia psy-
chotycznego związanego z niezaniechaniem
w porę jej używania. W świetle istniejących do-
wodów najbardziej konserwatywne stanowisko
nakazuje stwierdzić, że objawy odbiegające
od typowych skutków używania marihuany
mogą sygnalizować poważne niebezpieczeń-
stwo dla zdrowia psychicznego związane z dal-
szym używaniem marihuany, choć nie ma ku
temu jednoznacznych dowodów. Obecny stan
finansowania opieki klinicznej nie pozwala
na wykonywanie pomocniczych testów, które
mogłyby ustalić to ryzyko, takich jak badania
genetyczne w kierunku polimorfizmu genów
kodujących COMT lub receptor CB1.

leczenie psychozy związanej
z marihuaną

W porównaniu z psychozą niezwiązaną
z używaniem marihuany psychoza z towarzy-
szącym używaniem marihuany stanowi pro-

blem trudniejszy do leczenia. W ustabilizo-
wanej schizofrenii nadużywanie marihuany
lub innej substancji prowadzi do gorszego
przestrzegania zaleconego leczenia43 oraz
do częstszych nawrotów objawów,44 przemo-
cy,45 wiktymizacji (na przykład zgody na prze-
mycanie narkotyków),46 hospitalizacji47 i sa-
mobójstw.48 Podkreśla to wagę problemu
i znaczenie rozwoju skutecznego leczenia.
Przed przejściem do możliwych do zastoso-
wania leków specjalnej uwagi wymaga kon-
tekst leczenia. Programy łączące doradztwo
związane z uzależnieniem, wsparcie psycho-
społeczne dla osoby z chorobą psychiczną
oraz farmakoterapię zapewniają ciągłość
i wszechstronność, która może zwiększać
prawdopodobieństwo sukcesu terapeutyczne-
go. Na zwiększenie prawdopodobieństwa
sukcesu wpływa uwzględnienie podejścia po-
znawczo-behawioralnego i motywacyjne-
go.44,49-51 Do dalszego zwiększenia tego praw-
dopodobieństwa przyczyniają się takie
elementy jak uwarunkowywanie, gdzie absty-
nencja jest nagradzana małymi bonusami.52

W przypadku najbardziej opornych pacjen-
tów należy rozważyć długoterminowy pobyt
w ośrodku terapeutycznym,53 jednak w wielu
klinikach brakuje wyposażenia do udzielania
takich wszechstronnych świadczeń. Pozostaje
jeszcze wiele do zrobienia w celu upowszech-
nienia takich świadczeń.

Jest niewiele zaleceń dotyczących leczenia
farmakologicznego współwystępującego nad-
używania lub uzależnienia od marihuany i za-
burzeń psychotycznych. Jeśli chodzi o samo
uzależnienie od marihuany, rimonabant, an-
tagonista receptora kanabinoidowego, wydaje
się obiecujący w badaniach zmian zachowania
związanego z poszukiwaniem marihuany pro-
wadzonych obecnie wśród naczelnych.54 Opi-
sano skuteczność małych dawek naltreksonu
(12 mg) w zmniejszaniu działania marihuany,
co może być obiecujące u pacjentów ze schi-
zofrenią.55 Nefazodon, buspiron i dronabinol

również wydają się obiecujące w zmniejszaniu
objawów odstawienia marihuany.56 Są to jed-
nak niedawno rozpoczęte badania i możliwość
zastosowania tych leków u pacjentów ze schi-
zofrenią i uzależnieniem od marihuany musi
być wyjaśniona. Ponieważ w każdej próbie le-
czenia tych pacjentów pod uwagę musi być
wzięta psychoza, leki psychotyczne odgrywa-
ją ważną rolę w próbach leczenia psychozy
i współistniejącego uzależnienia.

Wydaje się, że leki pierwszej generacji mają
małe znaczenie w leczeniu zaburzeń związa-
nych z nadużywaniem konopi, co więcej, ist-
nieją doniesienia dotyczące możliwości za-
ostrzania przez nie nadużywania substancji.57
Starsze leki przeciwpsychotyczne, szczególnie
silni antagoniści dopaminy, mogą dalej zakłó-
cać już rozregulowane – zarówno w przebiegu
schizofrenii,58 jak i uzależnień59 – dopaminowe
szlaki mezokortykolimbiczne. Używanie mari-
huany i innych substancji może bardzo dobrze
uśmierzać kluczowe deficyty u pacjentów ze
schizofrenią, choć może zaostrzać objawy psy-
chotyczne.60,61 Buckley i wsp. 62 opisali w wyni-
kach 6-miesięcznego badania z klozapiną po-
dobną odpowiedź na leczenie schizofrenii
wśród osób stosujących i niestosujących uży-
wek. Interesujące są także wyniki programów
podwójnej diagnozy. U 36 spośród 151 pacjen-
tów ze schizofrenią leczonych klozapiną odset-
ki remisji stosowania konopi i alkoholu wyno-
siły od 67 do 79%, w porównaniu do 34% dla
pozostałych pacjentów leczonych lekami prze-
ciwpsychotycznymi pierwszej generacji. 63 Pod-
czas 10-letniego okresu obserwacji tej popula-
cji wykazano, że wśród pacjentów ze
schizofrenią leczonych klozapiną pozostają-
cych w remisji ryzyko nawrotu w następnym
roku wyniosło 8% w porównaniu z 40% ryzy-
kiem w populacji pacjentów leczonych typo-
wym lekiem przeciwpsychotycznym.64 Wyniki
były bardziej niejednoznaczne w przypadku in-
nych leków przeciwpsychotycznych drugiej ge-
neracji.65 Na podstawie dostępnego piśmien-
nictwa oraz zdaniem autora (który leczył wielu
pacjentów z psychozami związanymi z używa-
niem marihuany) leki te, szczególnie klozapina,
wydają się stanowić najlepsze podejście do le-
czenia psychoz związanych z używaniem mari-
huany. W dostępnym piśmiennictwie da się od-
naleźć opisy nielicznych leków odpowiednich
dla osób z rozwijającą się psychozą związaną
z używaniem marihuany. Autor niniejszego ar-
tykułu ustalił, że klozapina, olanzapina i aripi-
prazol są najbardziej użyteczne dla pacjentów
niespełniających jeszcze kryteriów schizofrenii
ani innego zaburzenia psychotycznego.

Podsumowanie
Nadal bardzo brakuje możliwości terapeu-

tycznych dla pacjentów ze schizofrenią uza-
leż-nionych od marihuany lub z psychozami
związanymi z używaniem marihuany. Dzieje
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Tabela
Oznaki i objawy związane z używaniem marihuany, które mogą wskazywać
na przyszłe ryzyko rozwoju psychozy

Objawy Nieprzyjemne objawy

odstawienne związane z używaniem

marihuany marihuany

• Drażliwość • Lęk

• Bezsenność • Strach

• Jadłowstręt •Objawy napadów paniki

•Niepokój • Podejrzliwość i urojenia

• Agresywność •Omamy (wzrokowe, słuchowe)

Nieprawidłowe objawy zwykle ujawniają się wcześnie w trakcie używania marihuany, albo po
pierwszym jej użyciu, albo po używaniu trwającym przez jakiś czas. Odróżnia się je od oznak
i objawów odstawienia mogących rozwinąć się po nagłym zaprzestaniu palenia marihuany już
po rozwinięciu się uzależnienia.
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się tak, mimo że nadużywanie marihuany sta-
nowi poważny problem zdrowia publicznego,
mimo ciężarów związanych z upośledzeniem
wywoływanym przez schizofrenię i mimo co-
raz powszechniejszej zgody na to, że używa-
nie marihuany – szczególnie przez osoby
w młodym wieku – może prowadzić do za-
burzeń psychotycznych w wieku dorosłym.66
Żadna z opcji terapeutycznych nie spełni
oczekiwań bez zapewnienia właściwego śro-
dowiska wspierającego i psychoterapeutycz-
nego. Choć leki takie jak naltrekson lub ri-
monabant mogą mieć zastosowanie
w leczeniu uzależnienia od marihuany u cho-
rych na schizofrenię, jako że mniej prawdopo-
dobne jest, by zaostrzały przebieg psychozy,
muszą one być przebadane. Jak dotąd najbar-
dziej obiecująca w łagodzeniu psychozy i uza-
leżnienia jest klozapina zarówno u osób ze
schizofrenią, jak i początkowym stadium psy-
chozy wynikającej z używania marihuany.
Trudności związane ze stosowaniem klozapi-
ny zmniejszyły poziom jej akceptacji przez
pacjentów i nadal stanowią największą prze-
szkodę dla jej powszechniejszego stosowania.
Poszukiwane są alternatywy klozapiny zacho-
wujące jej korzyści i pozbawione poważnych
niedogodności. Potrzeba dużo więcej wysił-
ków do rozwiązania problemów związanych
z psychozami wynikającymi z używania mari-
huany, szczególnie w świetle ryzyka rozwoju
poważnych zaburzeń psychicznych, jakie
stwarza używanie marihuany przez młodzież.
Wczesna interwencja mająca na celu zaprze-

stanie używania marihuany, spójna z ogólny-
mi działaniami dotyczącymi leków, musi po-
zostawać priorytetem zdrowia publicznego
i może stanowić unikalny i znaczący sposób
prewencji w celu zachowania dobrego zdro-
wia psychicznego osób z grupy ryzyka.
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czać dysforii, niepokoju, uogólnionego lęku,
napadów paniki, urojeń i czasami omamów (ta-
bela). W większości przypadków takie objawy
psychiczne wywołane użyciem marihuany, jak
napady ataków paniki, pobudzenie czy uroje-
nia prześladowcze, są przemijające.5,42 Choć wy-
daje się, że nie ma w piśmiennictwie doniesień
mówiących o tym, jak tego typu wczesne obja-
wy mogłyby zapowiadać rozwój przyszłej psy-
chozy, objawy te mogą stanowić wczesny sy-
gnał ostrzegawczy. Zgodnie z doświadczeniem
autora niniejszego artykułu, palący marihuanę
pacjenci z tego typu objawami często mają do-
datni wywiad rodzinny w kierunku choroby
psychicznej, czy to depresji, czy choroby dwu-
biegunowej, zaburzeń lękowych czy też schizo-
frenii. Wciąż nie jest jasne, jak tego typu ryzy-
ko rodzinne wpływa na prawdopodobieństwo
rozwoju zaburzenia psychotycznego po używa-
niu marihuany. Niemniej autor zna pacjentów,
u których występowały takie odbiegające
od normy objawy po używaniu marihuany
i u których doszło do rozwoju zaburzenia psy-
chotycznego związanego z niezaniechaniem
w porę jej używania. W świetle istniejących do-
wodów najbardziej konserwatywne stanowisko
nakazuje stwierdzić, że objawy odbiegające
od typowych skutków używania marihuany
mogą sygnalizować poważne niebezpieczeń-
stwo dla zdrowia psychicznego związane z dal-
szym używaniem marihuany, choć nie ma ku
temu jednoznacznych dowodów. Obecny stan
finansowania opieki klinicznej nie pozwala
na wykonywanie pomocniczych testów, które
mogłyby ustalić to ryzyko, takich jak badania
genetyczne w kierunku polimorfizmu genów
kodujących COMT lub receptor CB1.

leczenie psychozy związanej
z marihuaną

W porównaniu z psychozą niezwiązaną
z używaniem marihuany psychoza z towarzy-
szącym używaniem marihuany stanowi pro-

blem trudniejszy do leczenia. W ustabilizo-
wanej schizofrenii nadużywanie marihuany
lub innej substancji prowadzi do gorszego
przestrzegania zaleconego leczenia43 oraz
do częstszych nawrotów objawów,44 przemo-
cy,45 wiktymizacji (na przykład zgody na prze-
mycanie narkotyków),46 hospitalizacji47 i sa-
mobójstw.48 Podkreśla to wagę problemu
i znaczenie rozwoju skutecznego leczenia.
Przed przejściem do możliwych do zastoso-
wania leków specjalnej uwagi wymaga kon-
tekst leczenia. Programy łączące doradztwo
związane z uzależnieniem, wsparcie psycho-
społeczne dla osoby z chorobą psychiczną
oraz farmakoterapię zapewniają ciągłość
i wszechstronność, która może zwiększać
prawdopodobieństwo sukcesu terapeutyczne-
go. Na zwiększenie prawdopodobieństwa
sukcesu wpływa uwzględnienie podejścia po-
znawczo-behawioralnego i motywacyjne-
go.44,49-51 Do dalszego zwiększenia tego praw-
dopodobieństwa przyczyniają się takie
elementy jak uwarunkowywanie, gdzie absty-
nencja jest nagradzana małymi bonusami.52

W przypadku najbardziej opornych pacjen-
tów należy rozważyć długoterminowy pobyt
w ośrodku terapeutycznym,53 jednak w wielu
klinikach brakuje wyposażenia do udzielania
takich wszechstronnych świadczeń. Pozostaje
jeszcze wiele do zrobienia w celu upowszech-
nienia takich świadczeń.

Jest niewiele zaleceń dotyczących leczenia
farmakologicznego współwystępującego nad-
używania lub uzależnienia od marihuany i za-
burzeń psychotycznych. Jeśli chodzi o samo
uzależnienie od marihuany, rimonabant, an-
tagonista receptora kanabinoidowego, wydaje
się obiecujący w badaniach zmian zachowania
związanego z poszukiwaniem marihuany pro-
wadzonych obecnie wśród naczelnych.54 Opi-
sano skuteczność małych dawek naltreksonu
(12 mg) w zmniejszaniu działania marihuany,
co może być obiecujące u pacjentów ze schi-
zofrenią.55 Nefazodon, buspiron i dronabinol

również wydają się obiecujące w zmniejszaniu
objawów odstawienia marihuany.56 Są to jed-
nak niedawno rozpoczęte badania i możliwość
zastosowania tych leków u pacjentów ze schi-
zofrenią i uzależnieniem od marihuany musi
być wyjaśniona. Ponieważ w każdej próbie le-
czenia tych pacjentów pod uwagę musi być
wzięta psychoza, leki psychotyczne odgrywa-
ją ważną rolę w próbach leczenia psychozy
i współistniejącego uzależnienia.

Wydaje się, że leki pierwszej generacji mają
małe znaczenie w leczeniu zaburzeń związa-
nych z nadużywaniem konopi, co więcej, ist-
nieją doniesienia dotyczące możliwości za-
ostrzania przez nie nadużywania substancji.57
Starsze leki przeciwpsychotyczne, szczególnie
silni antagoniści dopaminy, mogą dalej zakłó-
cać już rozregulowane – zarówno w przebiegu
schizofrenii,58 jak i uzależnień59 – dopaminowe
szlaki mezokortykolimbiczne. Używanie mari-
huany i innych substancji może bardzo dobrze
uśmierzać kluczowe deficyty u pacjentów ze
schizofrenią, choć może zaostrzać objawy psy-
chotyczne.60,61 Buckley i wsp. 62 opisali w wyni-
kach 6-miesięcznego badania z klozapiną po-
dobną odpowiedź na leczenie schizofrenii
wśród osób stosujących i niestosujących uży-
wek. Interesujące są także wyniki programów
podwójnej diagnozy. U 36 spośród 151 pacjen-
tów ze schizofrenią leczonych klozapiną odset-
ki remisji stosowania konopi i alkoholu wyno-
siły od 67 do 79%, w porównaniu do 34% dla
pozostałych pacjentów leczonych lekami prze-
ciwpsychotycznymi pierwszej generacji. 63 Pod-
czas 10-letniego okresu obserwacji tej popula-
cji wykazano, że wśród pacjentów ze
schizofrenią leczonych klozapiną pozostają-
cych w remisji ryzyko nawrotu w następnym
roku wyniosło 8% w porównaniu z 40% ryzy-
kiem w populacji pacjentów leczonych typo-
wym lekiem przeciwpsychotycznym.64 Wyniki
były bardziej niejednoznaczne w przypadku in-
nych leków przeciwpsychotycznych drugiej ge-
neracji.65 Na podstawie dostępnego piśmien-
nictwa oraz zdaniem autora (który leczył wielu
pacjentów z psychozami związanymi z używa-
niem marihuany) leki te, szczególnie klozapina,
wydają się stanowić najlepsze podejście do le-
czenia psychoz związanych z używaniem mari-
huany. W dostępnym piśmiennictwie da się od-
naleźć opisy nielicznych leków odpowiednich
dla osób z rozwijającą się psychozą związaną
z używaniem marihuany. Autor niniejszego ar-
tykułu ustalił, że klozapina, olanzapina i aripi-
prazol są najbardziej użyteczne dla pacjentów
niespełniających jeszcze kryteriów schizofrenii
ani innego zaburzenia psychotycznego.

Podsumowanie
Nadal bardzo brakuje możliwości terapeu-

tycznych dla pacjentów ze schizofrenią uza-
leż-nionych od marihuany lub z psychozami
związanymi z używaniem marihuany. Dzieje
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• Drażliwość • Lęk
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• Jadłowstręt •Objawy napadów paniki

•Niepokój • Podejrzliwość i urojenia

• Agresywność •Omamy (wzrokowe, słuchowe)

Nieprawidłowe objawy zwykle ujawniają się wcześnie w trakcie używania marihuany, albo po
pierwszym jej użyciu, albo po używaniu trwającym przez jakiś czas. Odróżnia się je od oznak
i objawów odstawienia mogących rozwinąć się po nagłym zaprzestaniu palenia marihuany już
po rozwinięciu się uzależnienia.
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się tak, mimo że nadużywanie marihuany sta-
nowi poważny problem zdrowia publicznego,
mimo ciężarów związanych z upośledzeniem
wywoływanym przez schizofrenię i mimo co-
raz powszechniejszej zgody na to, że używa-
nie marihuany – szczególnie przez osoby
w młodym wieku – może prowadzić do za-
burzeń psychotycznych w wieku dorosłym.66

Żadna z opcji terapeutycznych nie spełni
oczekiwań bez zapewnienia właściwego śro-
dowiska wspierającego i psychoterapeutycz-
nego. Choć leki takie jak naltrekson lub ri-
monabant mogą mieć zastosowanie
w leczeniu uzależnienia od marihuany u cho-
rych na schizofrenię, jako że mniej prawdopo-
dobne jest, by zaostrzały przebieg psychozy,
muszą one być przebadane. Jak dotąd najbar-
dziej obiecująca w łagodzeniu psychozy i uza-
leżnienia jest klozapina zarówno u osób ze
schizofrenią, jak i początkowym stadium psy-
chozy wynikającej z używania marihuany.
Trudności związane ze stosowaniem klozapi-
ny zmniejszyły poziom jej akceptacji przez
pacjentów i nadal stanowią największą prze-
szkodę dla jej powszechniejszego stosowania.
Poszukiwane są alternatywy klozapiny zacho-
wujące jej korzyści i pozbawione poważnych
niedogodności. Potrzeba dużo więcej wysił-
ków do rozwiązania problemów związanych
z psychozami wynikającymi z używania mari-
huany, szczególnie w świetle ryzyka rozwoju
poważnych zaburzeń psychicznych, jakie
stwarza używanie marihuany przez młodzież.
Wczesna interwencja mająca na celu zaprze-

stanie używania marihuany, spójna z ogólny-
mi działaniami dotyczącymi leków, musi po-
zostawać priorytetem zdrowia publicznego
i może stanowić unikalny i znaczący sposób
prewencji w celu zachowania dobrego zdro-
wia psychicznego osób z grupy ryzyka.
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