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Kannabiszhasználat mellett kialakuló szkizofréniaspektrum- 
zavar klinikai jellegzetességeinek vizsgálata

A marihuána (kannabisz) a legszélesebb körben elterjedt kábítószer a serdülőkorúak és  
a fiatal felnőttek körében. Emellett a szkizofrén betegpopuláció és az egyéb pszichotikus 
rendellenességben szenvedők körében is a leggyakrabban használt szerként ismert. Egyre 
több irodalmi adat utal arra, hogy a rendszeres kannabiszhasználat késői következménye lehet 
tartós pszichotikus tünetek, illetve szkizofréniaspektrum-betegség kialakulása. Nem tisztázott 
azonban, hogy a kannabisz-indukálta pszichózis külön entitás speciális jellegzetességekkel, 
vagy a kannabisz-használat előidézi a szkizofrénia betegséget. A kérdés tisztázása érdekében 
fontos a kannabisz-indukálta pszichózis klinikai jellegzetességeinek megfigyelése és össze-
hasonlítása a klasszikus szkizofréniás betegséggel több aspektusból vizsgálva. Vizsgálatunk-
ban 85, 35 év feletti, szkizofréniaspektrum-betegségben szenvedő beteg adatait elemeztük 
retrospektíven. 43 beteg került a kannabiszt nem használó alcsoportba (Cnbs0), míg 42 beteg 
minimum 1 évig rendszeres kannabisz-használatról számolt be (Cnbs1). Vizsgálatunk során 
az anamnesztikus, szocio-demográfiai adatok, tünettani jellemzők mellett különös figyel-
met szenteltünk a farmakoterápiás adatok elemzésének. Az irodalmi adatokkal egyezően a 
kannabiszhasználók csoportjában több a férfi páciens, és a pszichotikus esemény fiatalabb kori 
manifesztációja jellemző. A férfiaknál a korábbi öngyilkossági kísérlet előfordulása ötszörös volt  
a kannabiszt nem használó csoportban. Az akut pszichotikus állapotban észlelhető pozitív és 
negatív tünetek, valamint az agresszió előfordulásánál szignifikáns különbségeket nem talál-
tunk. A rövidebb hospitalizációs idő és az alacsonyabb antipszichotikum dózis jobb terápiás 
választ jelez a kannabiszhasználók körében. Az eredmények arra utalnak, hogy a rendszeres 
kannabiszhasználat előidézte szkizofréniaspektrum-betegség a szkizofrénia betegségen belüli 
eltérő jellegzetességeket mutató entitás.
(Neuropsychopharmacol Hung 2011; 13(3): 127-138; doi: 10.5706/nph201109001)
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A vizsgálatok szerint a kábítószerfogyasztás a men-
tális betegségek rizikófaktorának tekinthető, 

különösen a fiatalkori, 15 éves kor előtti rendszeres 
droghasználat (Zammit et al., 2002). A kábítószer-
használat és a pszichiátriai betegségek kapcsolata 
régóta ismert tény. 

A serdülők és a fiatal felnőttek által leggyakrabban 
használt kábítószer a marihuána (kannabisz), mely  
a NIDA (National Institute on Drug Abuse) szerint a 
droghasználat több mint 50%-áért felelős. A pszichiát-
riai betegek körében a szkizofréniában és egyéb pszi-
chotikus betegségekben szenvedők között is a leggyak-
rabban használt szer (Bersani et al., 2002; Linszen et 

al., 1994). Egyre több vizsgálat utal arra, hogy a rend-
szeres kannabiszhasználat késői következménye lehet 
tartós pszichotikus tünetek kialakulása, ezek a vizsgá-
latok számos tényezőt hasonlítottak össze különböző 
statisztikai módszereket használva (Andreasson et 
al., 1987; Arseneault et al., 2002; van Os et al., 2002). 
Számos vizsgálat megerősítette azt a hipotézist, mi-
szerint a kannabisz rizikófaktornak tekinthető tartós 
pszichotikus állapotok kifejlődésében. A legutóbbi 
metaanalízisek azt mutatják, hogy azok között, akik 
valaha kannabiszhasználók voltak, 1.4-szer magasabb 
a rizikója pszichotikus állapot kialakulásának, és a 
kannabisz a felelős a szkizofréniás megbetegedések 
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8-14%-áért (Henquet et al., 2005). Moore és mtsai 
metaanalitikus vizsgálata a kannabiszhasználatot a 
szkizofréniás betegség rizikófaktoraként definiálja, 
kiemelve a dózis-válasz hatást. Az esélyhányados je-
lentős különbséget mutat a kannabiszt használó (1,41 
OR) és a kannabiszt rendszeresen használók (2,09 OR) 
között (Moore et al., 2007).

Számos adat szól amellett, hogy közvetlen kap-
csolat van a pszichózis és a kannabiszhasználat kö-
zött. Egyrészt az irodalomban a kannabiszhasználók 
esetében fiatalabb életkorban jelentkezik a pszichózis 
(Barnes et al., 2006; Gonzalez-Pinto et al., 2008; Green 
et al., 2005; Veen et al., 2004), valamint ezekben az 
esetekben gyakrabban írtak le magasabb rizikóra uta-
ló tüneteket (szubszindromális pszichotikus tünetek 
jelenléte, pozitív családi anamnézis, romló globális 
mentális funkció) (Arendt et al., 2008; Corcoran et 
al., 2008; Kristensen és Cadenhead, 2007; Miller et 
al., 2001). Másrészt a szkizofrénia incidenciája maga-
sabb a kannabiszhasználók között, számos vizsgálat 
igazolta, hogy a szerhasználat típusosan megelőzi  
a pszichotikus eseményt, gyakran több évvel (Buhler 
et al., 2002; Green et al., 2005; Mauri et al., 2006; 
Rabinowitz et al., 1998; Silver és Abboud, 1994). 
Boydell és mtsai vizsgálatukban párhuzamos emel-
kedést írtak le a kannabisz-használat prevalenciája 
és a szkizofrénia incidenciája között a dél-londoni 
populációban (Boydell et al., 2006). Mindamellett 
a kannabiszhasználok kis százalékában alakul ki 
pszichotikus betegség, ami arra utal, hogy genetikai 
vulnerabilitás szükséges a betegség kialakulásához 
és kevésbé igazolható a direkt asszociáció (D’Souza 
et al., 2009). 

Állatkísérletek és molekuláris kutatások azt mu-
tatják, hogy az exogén kannabinoidok oly módon 
befolyásolják a normális agyi fejlődést serdülőkorban, 
hogy növelik a szkizofrénia rizikóját (Fernandez-
Espejo et al., 2009; Keshavan et al., 1994; Robbe et al., 
2001) és számos vizsgálatban az endogén kannabinoid 
rendszer megváltozását írják le (De Marchi et al., 2003; 
Giuffrida et al., 2004; Leweke et al., 1998). További ku-
tatási eredmények arra utalnak, hogy a kannabinoid 1 
receptor (CB1) stimulációja a dopaminfelszabadulás 
erősödéséhez és a dopaminerg aktivitás szabályozásá-
nak zavarához vezethet a mezolimbikus rendszerben, 
amelyek viszont a szkizofrénia patomechanizmusában 
fontos szerepet játszanak (Fernandez-Espejo et al., 
2009; Pertwee, 2005).

Az ezzel foglalkozó irodalomban intenzív vita tár-
gyát képezi, hogy a kannabisz-indukálta pszichózis 
egy külön entitás speciális jellegzetességekkel, vagy 
a kannabisz előidézi a szkizofrénia betegséget mind-

azon betegeknél, ahol a genetikai vulnerabilitás meg-
van (gén-környezet kölcsönhatás). 

A kérdés tisztázása érdekében fontos a kannabisz-
indukálta pszichózis klinikai jellegzetességeinek 
megfigyelése és összehasonlítása a klasszikus szki-
zofréniás betegséggel több aspektusból vizsgálva. 
A férfi nem és a fiatal életkor magasabb rizikót je-
lent a szkizofréniaspektrum-betegség kialakulására 
a kannabiszhasználók között (Arendt et al., 2005; 
D’Souza et al., 2009; Sugranyes et al., 2009). A kró-
nikus pszichózis tüneteinek összehasonlítása a két 
csoportban ellentmondásos adatokat eredménye-
zett. Míg egyes vizsgálatok nem mutattak különbsé-
get a két csoport között, mások azt igazolták, hogy 
a kannabiszhasználók esetén kevesebb volt a pozi-
tív tünet és még kevesebb negatív tünet jelentkezett 
(Bersani et al., 2002; Boydell et al., 2007). Soyka és 
munkatársai leírták, hogy az aktuálisan kannabiszt 
használóknál gyakoribb az inkoheherencia és vonat-
koztatásos téveszme, kevesebb a bűnösségi gondolat, 
jellemzőbb a vizuális hallucinációk jelenléte és a be-
tegségbelátás hiánya (Soyka et al., 2001). 

A családi anamnézist széles körben vizsgálták a két 
csoportban. Arendt és munkatársai szerint szkizofré-
niában szenvedő anya gyerekének 5-szörös rizikója 
van, hogy szkizofréniás betegsége lesz és 2,5-szörös  
a rizikója, hogy kannabisz-indukálta pszichózis alakul 
ki. A betegség indulásának idejét, valamint, hogy 
a kannabisz-indukálta pszichózist követően kiala-
kul-e szkizofréniaspektrum-betegség a családi anam-
nézistől függetlennek találták (Arendt et al., 2008).  
A gyakoribb kannabiszhasználat és dohányzás (dózis-
válasz) magasabb rizikót jelent pszichotikus tünetek 
megjelenéséhez (Compton et al., 2009).

A farmakoterápiák vizsgálatát tekintve Potvin és 
munkatársai leírták, hogy a quetiapin szignifikáns 
hatást mutatott a sóvárgás csökkentésében (Potvin et 
al., 2006), míg a clozapin hatását úgy írták le, misze-
rint jelentősen csökkentette a kannabiszfogyasztást 
(Zimmet et al., 2000). 

CÉLKITŰZÉSEK

A vizsgálat során a következő kérdésekre kerestük  
a választ: 

1.	 Milyen különbségeket mutat a két alcsoport 
szocio-demográfiai és anamnesztikus adatainak 
vizsgálata?

2.	 A korábbi szuicid magatartás előfordulásának 
összehasonlítása a két alcsoport között.

3.	 Mi jellemzi a hospitalizációt igénylő betegek  
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állapotát és milyen pszichotikus tünetekkel jel-
lemezhető a két alcsoport?

4.	 Az akut állapot farmakoterápiájának és a fenntar-
tó antipszichotikus kezelés jellegzetességei. 

5.	 Megállapítható-e különbség a kannabisz-
indukálta szkizofréniás betegségben az anti-
pszichotikumokra adott terápiás választ illetően?  

	
A betegség kimenetelében nagy jelentősége van annak, 
hogy akut állapotban adekvát kezelésben részesüljön 
a beteg. Kérdés, hogy a hospitalizációt indokló relap-
szus klinikai képe mutat-e különbséget és ennek meg-
felelően szükséges-e eltérő kezelési séma alkalmazása 
a kannabiszhasználat mellett kialakuló szkizofréniás 
betegek alcsoportjában.

A klinikumban dolgozó szakember számára fontos, 
hogy a korszerű második generációs antipszichotiku-
mok a szkizofréniás betegség speciális eseteiben is 
ugyanolyan jól alkalmazhatók-e. Fontos, hogy be-
folyásolja-e a szkizofréniaspektrum-betegség terápi-
ás válaszát az, hogy a tartósan kannabiszt használó 
pácienseknél megállapítható az addiktív spektrum 
jelenléte is.   

BETEGEK ÉS MÓDSZEREK

Szkizofréniaspektrum-betegség (BNO-10: F20.X, 
F23.X) tüneteivel hospitalizált 85 beteg adatait ele-
meztük retrospektíven 3 éves periódust áttekintve két 
centrumban. Kizárási kritérium volt a 35 évnél idő-
sebb életkor és korábbi pszichiátriai hospitalizáció. Két 
alcsoportot hasonlítottunk össze: az egyik alcsoport 
kábítószert nem használó betegek csoportja Cnbs0 
(n=43) míg a Cnbs1 (n=42) alcsoportba a kannabiszt 
legalább 1 éven keresztül napi rendszerességgel, 0,5-
1g napi dózisban használó, tartós pszichotikus beteg-
ség tüneteit mutató betegek kerültek. A diagnózisok 
a DSM-IV nozológiai rendszer alapján kerültek meg-
állapításra. Az aktuális kannabiszhasználatot vizelet 
multi-drog teszttel vizsgáltuk. 

A vizsgálat során a következő szocio-demográfiai 
és anamnesztikus adatokat néztük: életkor, nem, 
családi anamnézis, szülők halála, szuicid magatar-
tás, dohányzás, alkoholfogyasztás, iskolai végzettség, 
munkavégzés, családi állapot, szociális körülmények. 

Mivel a vizsgált két alcsoport pszichotikus tünetei-
nek összehasonlítása az irodalomban ellentmondásos 
eredményeket mutat, fontosak az újabb vizsgálatok  
a kannabisz-indukálta pszichotikus betegség jellegze-
tességeinek megállapításához. Egyes vizsgálatok nem 
mutattak különbséget a két csoport között, mások 
azt igazolták, hogy a kannabiszt használók esetén 

kevesebb volt a pozitív tünet és még kevesebb ne-
gatív tünet jelentkezett, de az aktuálisan kannabiszt 
használóknál gyakoribb az inkoherencia és a vizuális 
hallucinációk jelenléte. 

Vizsgálatunkban akut pszichotikus állapotokban 
tapasztalt 8 főtünetet néztük, mint hallucináció, in-
koherencia, paranoid téveszmék, bizarr viselkedés, 
derealizáció, agresszió, pszichomotorium zavara, 
negativisztikus viselkedés. Ezen tünetek alapján ha-
sonlítottuk össze a két alcsoportot. A betegek állapotát 
a felvételkor és elbocsátáskor rögzített Klinikai Globá-
lis Benyomás Skála (Clinical Global Impression Scale, 
CGI-S) és Klinikai Globális Javulás Skála (Clinical 
Global Improvement Scale, CGI-I) értékei alapján 
hasonlítottuk össze a vizsgálatban.

A hospitalizációra került betegeknél mind az akut 
állapot farmakoterápiáját, mind a fenntartó anti-
pszichotikus kezelés jellegzetességeit vizsgáltuk. Kü-
lön néztük a hosszúhatású (depot) készítmények al-
kalmazását, ami a compliance megítélése miatt fontos. 
A per os és a rövidtávon, parenterálisan alkalmazott 
antipszichotikumok dózisait napi dózisban, a hosszú-
hatású antipszichotikum dózisait 6 hónapra kiszámol-
va hasonlítottuk össze. A dózisokat chlorpromazin 
ekvivalenssel számítva ábrázoltuk a megfelelő össze-
hasonlíthatóság miatt. A hospitalizáció idejét a kórhá-
zi felvétel és elbocsátás között eltelt idő határozta meg.  

A kategorikus változókat khi-négyzet próbá-
val hasonlítottuk össze, az esélyhányadost bináris 
logisztikus regresszióval számítottuk ki. A folytonos 
változók esetében t-próbát és ANOVA teszteket alkal-
maztunk. Az eredményeket 0.05 alatti p-érték esetén 
szignifikánsnak, 0.05 és 0.08 között trendszerűnek 
fogadtuk el. Minden statisztikai számítást az SPSS 
13.0 for Windows software segítségével végeztük el.

EREDMÉNYEK 

A vizsgálat során azt találtuk, hogy a két alcsoport-
ban (Cnbs0 és Cnbs1) szignifikáns különbség mutat-
kozott a kor és a nem tekintetétben. A kannabiszt 
használók átlagéletkora szignifikánsan alacsonyabb 
volt (p=0.0001) (1. ábra) és több volt közöttük a férfi, 
mint a Cnbs0 csoportban (OR=2.28, p=0.007) (3/a 
és 3/b ábrák). A férfiaknál a korábbi öngyilkossági 
kísérlet előfordulása ötszörös volt a kannabiszt nem 
használó csoportban (OR=5.25, p=0.016) (2. ábra). 
A kannabiszhasználók magasabb képzettségűek 
voltak (p=0.001) és jobb volt a szociális helyzetük 
(p=0.002). A naponta legalább 10 szál cigarettát el-
szívó dohányosok többen voltak a Cnbs0 alcsoport-
ban (OR=1.36, p=0.047). A kannabiszhasználók 
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1. ábra  Átlag életkor a két alcsoportban (p=0,0001)

2. ábra  Korábbi szuicid magatartás előfordulása férfibetegeknél a két alcsoportban

3/a. ábra  A nemek megoszlása a Cnbs0 alcsoportban (n=43) 3/b. ábra  A nemek megoszlása a Cnbs1 alcsoportban (n=42)
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magasabb iskolai végzettségűek voltak (p=0.001) 
(4. ábra) és jobb volt a foglakoztatási helyzetük 
(p=0.002) (5. ábra). A pozitív családi anamnézis, az 
alkoholfogyasztás és a szociális körülmények tekinte-
tében nem volt szignifikáns különbség a két alcsoport 
között. 

A pszichotikus tünetek prevalenciája nem kü-
lönbözött szignifikánsan a két alcsoportban. A leg-
gyakoribb tünet a drogot nem használó alcsoport-

ban az inkoherencia volt, míg a drogot használók 
között a hallucináció. Meglepő módon az agresszió 
prevalenciája mindkét alcsoportban hasonló mértékű 
volt (6. ábra). 

A CGI-S és a CGI-I értékek között nem volt szig-
nifikáns különbség a két alcsoportban (7. ábra).

A kannabiszt használó és a szerhasználattól men-
tes szkizofrén alcsoport akut és fenntartó terápiájá-
nak összehasonlításakor a következő eredményeket  

4. ábra  Iskolai végzettség megoszlása a két alcsoportban

5. ábra  Foglalkoztatottság megoszlása a két alcsoportban
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kaptuk. A droghasználók alcsoportjában az aripiprazol 
és a ziprasidon nem szerepelt az akut terápiában. An-
nak az esélye, hogy a Cnbs1 alcsoportban a betegek 
az akut terápia során olanzapint és fenntartó terápi-
aként aripiprazolt kapjanak, kétszerese volt a másik 
alcsoporténak (OR=2.66, p=0.048; OR=3.67, p=0.052) 
(1. táblázat). A típusos és atípusos antipszichotikumok 
használatának aránya azonos volt mindkét alcsoport-
ban (p=0.78).

A Cnbs0 alcsoportban az akut terápia során hasz-
nált antipszichotikum napi dózisa magasabb volt, 

mint a másik alcsoportban, kivéve az olanzapint és  
a cisordinolt. Bár nem volt szignifikáns, de erős trend 
mutatkozott (p=0.053) magasabb dózisú quetiapin 
használatban ugyancsak a Cnbs0 alcsoportban. Ha-
sonlóképpen, bár nem volt szignifikáns különbség  
a clonazepam dózisában a két alcsoportnál, a férfiak 
magasabb dózisokat kaptak a Cnbs1 alcsoportban 
(p=0.053) a Cnbs0 alcsoportban tartozó férfiak ada-
taival összehasonlítva (8. ábra).

A fenntartó terápiákat tekintve a kannabiszt hasz-
náló alcsoport magasabb dózisú clozapin terápiában 

6. ábra  A tünetek megjelenése a a Cnbs1 és Cnbs0 alcsoportban

OR a terápiára a Cnbs1 
alcsoportban 95%CI p-érték

Akut terápia

olanzapin 2.66 0.75-9.37 0.048

aripiprazol 0.47 0.37-0.59 0.023

Fenntartó terápia

aripiprazol 3.67 0.59-22.86 0.052

Hosszúhatású AP 1.68 0.94-3.01 0.042

HPDC 0.47 0.37-0.59 0.023

1. táblázat  A különböző antipszichotikumok indikációinak esélye a Cnbs1 alcsoportban

Kizárólag a szignifikánsnak mutatkozó esélyhányadosok szerepelnek a táblázatban.
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7. ábra  A CGI-S és a CGI-I értékek a két alcsoportban

8. ábra  Az akut terápia során alkalmazott antipszichotikumok dózisa a két alcsoportban

részesült, de a többi antipszichotikumot és a clonaze-
pamot tekintve ennél az alcsoportnál alacsonyabb 
dózisú terápia volt szükséges. Az olanzapin dózisa 
szignifikánsan magasabb volt a Cnbs0 alcsoportban 
(p=0.040), az alprazolam átlag dózisa a Cnbs1 alcso-
portban volt magasabb, de nem volt szignifikáns csak 
egy erős trend mutatkozott (p=0.076) (9. ábra). 

Hosszúhatású (depot) antipszichotikumokat 
nagyobb eséllyel kaptak a betegek a Cnbs1 alcso-
portban (OR=1.68, p=0.042), annak ellenére, hogy 
haloperidol-dekanoát depot egyáltalán nem került be-

állításra ebben az alcsoportban. A típusos és atípusos 
antipszichotikumok használatában nem volt szig-
nifikáns különbség a két alcsoport között (p=0.67). 
A risperidon átlagos dózisa (6 hónapra számolva) nem 
szignifikánsan, de erős trendet mutatóan (p=0.063) 
magasabb volt a kannabiszt nem használó alcsoport-
ban, de ugyanakkor a női pácienseknél ebben az alcso-
portban szignifikánsan magasabb volt összehasonlítva 
Cnbs1 alcsoport női betegeivel (p=0.020) (1. táblázat). 
A hospitalizáció ideje szignifikánsan hosszabb volt  
a Cnbs0 alcsoportban (p=0.026) (10. ábra).
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MEGBESZÉLÉS

Napjainkban egyre nagyobb figyelem fordul a rend-
szeres kábítószer-használat – elsősorban a kannabisz 

– következményeként kialakuló szkizofréniaspektrum-
betegség tüneteit mutató tartós pszichotikus zavarok 
vizsgálatára. Az anamnesztikus, szocio-demográfiai 
és az akut állapotot jellemző tünetek adatainak vizs-
gálata mellett kiemelkedő fontosságú mind az akut 
állapot farmakoterápiájának, mind a fenntartó anti-
pszichotikus kezelés jellegzetességeinek vizsgálata. 
Fontos kérdés a klinikus számára, hogy az atípusos 
antipszichotikumok a kannabiszhasználat mellett 
kialakult szkizofréniás megbetegedés esetén is haté-
konyan alkalmazhatók, illetve a dózist, az esetleges 

depot gyógyszerforma alkalmazását illetően van-e 
különbség a kannabiszt használó és nem használó 
szkizofrén populáció között.       

A vizsgálatban kannabiszt krónikusan használó 
és nem használó szkizofrén betegek széleskörű ös�-
szehasonlítását végeztük retrospektív klinikai adatok 
alapján. A vizsgálati eredmények arra mutattak rá, 
hogy bár azonos tünetegyüttesről van szó, szignifikáns 
különbségek mutatkoznak a két alcsoport között, fi-
gyelembe véve az életkort, nemet, szuicid anamnézist, 
dohányzási szokásokat, hospitalizáció idejét valamint 
a farmakoterápiát illetően. Ezek a változók jó alapjai 
lehetnek, hogy a klinikusok megfelelő helyre tudják 
elhelyezni a kannabiszhasználathoz kapcsolódó szki-
zofréniás betegséget.  

9. ábra  A fenntartó terápia során alkalmazott antipszichotikumok dózisa a két alcsoportban

10. ábra  A hospitalizáció ideje a két alcsoportban (p=0,026)
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Egyik legfontosabb különbség a kannabisz-indukálta 
és ettől független szkizofréniás megbetegedés között 
az életkor a betegség indulásakor. 

A kannabiszt használók koraibb életkorban je-
lentkező első pszichotikus epizódja számos vizsgá-
latnak következtetése (Arendt et al., 2005; Compton 
et al., 2009; Sugranyes et al., 2009). Jelen vizsgálat 
is egybevág ezekkel az eredményekkel, bár a vizs-
gálatban szereplő betegeknél az első pszichiátriai 
hospitalizáció, és nem az első pszichotikus epizód 
volt a beválasztási kritérium. Ez azért történt így, mert 
a fő pontja a vizsgálatnak az volt, hogy olyan krónikus 
kannabiszhasználókat vizsgáljunk, akiknél kialakultak 
a szkizofréniaspektrum-zavar tünetei és nem átmene-
ti pszichotikus epizódról van szó. Prospektív vizsgálat 
eredményei azt mutatták, hogy azon betegek közel 
felénél, akiknél rendszeres kannabiszhasználat mellett 
pszichotikus állapot jelentkezett, valamikor az élet 
során, a kannabiszhasználatot követően, szkizofré-
niaspektrum-betegség alakul ki (Arendt et al., 2008). 
Az első tünetek jelentkezése fiatal életkorban széles 
körben tárgyalt, de még mindig nem tisztázott kérdés. 
Mivel a kannabiszhasználat döntően serdülőkorban 
jellemző, lehetséges, hogy a kannabisz egy koraibb 
életkorban aktiválja a szkizofréniát a vulnerábilis sze-
mélyeknél (Fernandez-Espejo et al., 2009).

A nemi különbségeket szintén számos közlemény-
ben tárgyalták. Bár a két nem egyenlő arányban rep-
rezentált a szkizofrén populációban, koraibb beteg-
ségkezdetet figyeltek meg férfiaknál (Barnes et al., 
2006; Leung and Chue, 2000; Mueser and McGurk, 
2004). Ezzel egybevágóan a mi vizsgálatunkban is 
több volt a férfi kannabiszhasználó. Az öngyilkosság 
magasabb rizikója a férfibetegek között ismert jelen-
ség, és az irodalomban a szerhasználó szkizofréniások 
öngyilkossági rátája magasabb (Auquier et al., 2007; 
Soyka et al., 2001). A mi vizsgálatunkban a kannabiszt 
használóknál alacsonyabb volt az öngyilkossági kísér-
letek száma férfiak esetén. Bár a kannabiszhasználók 
átlagéletkora alacsonyabb, úgy tűnik, a prevalencia 
azonos lehet. 

Ami a farmakoterápiát illeti, a két alcsoport között 
számos eltérés mutatkozott. A hospitalizációk ideje 
rövidebb volt kannabiszt használóknál, ezt korábbi 
vizsgálatokban is közölték. A kannabisz-indukálta 
pszichózis gyorsabban javult (Basu et al., 1999; 
Chaudry et al., 1991; Wiley et al., 2008). A jobb terá-
piás válasz magyarázhatja ezt a megfigyelést, az ala-
csonyabb antipszichotikum dózisok szintén erre utal-
nak. A clozapinnal foglalkozó irodalom igazolja a szer 
hatásosságát úgy klinikailag, mint a CB1 receptorral 
kapcsolatos vizsgálatokban is (Drake et al., 2000;  

Sundram et al., 2005). A nemben és életkorban mu-
tatkozó különbségeket igazolták azokban a speciális 
vizsgálatokban, ahol a szubkrónikus clozapin terá-
pia csökkentette a CB1 receptor sűrűségét nőstény 
patkányok agyában, ugyanakkor nem volt szignifi-
káns különbség hím és fiatal egyedekben (Wiley et 
al., 2008). Jelen vizsgálatban a clozapint nem hasz-
nálták széleskörben a kannabiszhasználó szkizofrén 
betegeknél, de az ehhez a farmakológiai csoporthoz 
(dibenzodiazepinek) tartozó második generációs 
antipszichotikumokat, nevezetesen a quetiapint és 
az olanzapint szignifikánsan alacsonyabb dózisban 
alkalmazták, úgy akut, mint fenntartó terápiaként  
a szerhasználó alcsoportban. 

A vizsgálatunkban szereplő gyógykezelések 
esetében a terápia fő iránya a pszichotikus tünetek 
megszűntetése volt, és nem a kannabiszdependencia 
hosszútávú kezelése. A későbbi kannabiszhasználat 
megléte vagy változása nem képezte a vizsgálat tárgyát. 
Jelen vizsgálatból kiderül, hogy az aripiprazolt gyak-
rabban választották fenntartó kezelésnek a kannabisz-
indukálta szkizofréniában, mint a másik alcsoportban, 
ez egybevág egy nemrégen közölt vizsgálattal, amely 
a fenntartó aripiprazol kezeléssel és a cannabinoid 
receptor 1 génnel foglalkozott (Cheng et al., 2008).   
A hosszúhatású injekciós terápiákat vizsgálva megál-
lapítható, hogy a kannabiszhasználó betegek csoportja 
alacsonyabb dózisú hosszúhatású risperidont igényelt. 

A kezeléssel való együttműködés hiányával magya-
rázható az, hogy kannabiszhasználóknál gyakrabban 
került alkalmazásra hosszúhatású injekciós terápia, 
ezt egy prospektív vizsgálat is demonstrálta (Mil-
ler et al., 2009). Ezek az adatok arra utalnak, hogy a 
kannabiszhasználóknál dibenzodiazepin-érzékeny 
pszichózisról van szó rosszabb compliance-szel, mint 
a nem droghasználó szkizofrén betegek esetében. En-
nek hátterében az állhat, hogy a droghasználat nél-
kül kialakult szkizofréniában az endokannabinoid 
rendszer zavara különbözik attól, mint egy külső 
kannabinoid bevitel által okozott zavar.

A pozitív és negatív tünetek előfordulása azonos 
volt mindkét populációban, hasonlóan az irodalom-
ban található adatokhoz (Arendt et al., 2008; Boydell 
et al., 2007). Az agresszió prevalenciája, ami egyébként 
szorosan összefügg az egyéb drogabúzusokkal, szin-
tén hasonló volt a kannabiszt használók és nem hasz-
nálók csoportjában (Soyka et al., 2001). A kognitív 
tünetek elemzése nem képezte a vizsgálat tárgyát, bár 
az eredmények azt sugallják, hogy a kannabinoidok 
befolyásolják a tanulást, rövidtávú memóriát, mun-
kamemóriát, a végrehajtó funkciókat, az absztrakció-
képességet, döntésképességet és a figyelmet (D’Souza 
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et al., 2009; Keshavan et al., 1994; Hart et al., 2001; 
Heishman et al., 1990; Hooker and Jones, 1987; Marks 
and MacAvoy, 1989; Miller et al., 1977; Ranganathan 
and D’Souza, 2006). Fontos jellegzetesség, hogy a do-
hányzás kevésbé volt jellemző a kannabiszhasználókra, 
mint a másik csoportra. Az addiktív mechanizmust 
a szkizofréniában intenzíven vizsgálják, mivel magas  
a dohányzás prevalenciája is. Lehetséges magyarázat 
az öngyógyító mechanizmus hipotézise, ami azt su-
gallja, hogy azoknál a szkizofréneknél, ahol egy szabá-
lyozási zavarról van szó, az addiktív magatartás lehet  
a betegség fő tünete (Henquet et al., 2005; Schiffman 
et al., 2005). Ezzel ellentétes eredményeket hozott egy 
prospektív vizsgálat, ahol az öngyógyító hipotézist 
nem igazolták: a kannabiszhasználat szkizofrén bete-
gek körében előrevetítette a pszichotikus tünetek gya-
koribbá válását, míg a pszichotikus tünetek súlyosbo-
dása nem eredményezett több kannabiszhasználatot 
(Degenhardt et al., 2007).

A családi anamnézis vizsgálata során nem volt 
különbség a két alcsoport között. Bár a a legújabb 
genetikai vizsgálatok arra utalnak, hogy a CNR1 gén-
nek szerepe lehet a dezorganizált (hebefrén típusú) 
szkizofénia kialakulásában és az antipszichotikumra 
adott jó válaszban (farmakogenetika), az eredmények 
a családi anamnézisre vonatkozóan meglehetősen vál-
tozóak (Chavarria-Siles et al., 2008; Fernandez-Espejo 
et al., 2009; Hamdani et al., 2008; Ujike, 2002). Néhány 
vizsgálatban kimutattak pszichopatológiai változáso-
kat kannabiszt használó pszichotikus betegek roko-
naiban, míg mások ezt az eredményt nem igazolták 
(Basu et al., 1999; Bersani et al., 2002; McGuire et al., 
1995; Mathers and Ghodse, 1992). 

KÖVETKEZTETÉSEK

1.	 A kannabiszt használó szkizofrén betegeket 
koraibb betegségindulás jellemzi, és a férfiak 
veszélyeztetettebbek abban a tekintetben, hogy 
rendszeres kannabiszhasználatot követően szki-
zofréniás tünetek alakulnak ki

2.	 A kannabiszt nem használó csoportban a férfiak 
esetén észlelt ötszörös korábbi öngyilkossági ráta 
jelentős különbségre mutat rá, mivel a szuicid 
viselkedés a szkizofréniára kifejezetten jellemző 
marker 

3.	 Az akut pszichotikus állapotban észlelhető pozi-
tív és negatív tünetek, valamint az agresszió elő-
fordulásánál a szignifikáns különbségek hiánya 
arra utal, hogy a rendszeres kannabiszhasználat 
mellett kialakult tartós pszichotikus zavart szki-
zofréniaspektrum-betegségnek kell tekintenünk 

4.	 A hospitalizációk rövidebb ideje és az alacso-
nyabb antipszichotikum-dózisok alapján a szer-
használó szkizofrén csoportot a második gene-
rációs antipszichotikumokra adott jobb terápiás 
válasz jellemzi 

5.	 A szerhasználó alcsoportban gyakoribb hosszú-
hatású gyógyszerforma alkalmazása arra utal, 
hogy e betegeket rosszabb compliance jellemzi

	
A vizsgálat eredményei arra utalnak, hogy a rendsze-
res kannabiszhasználat által előidézett szkizofrénia-
spektrum-betegség a szkizofrénia betegségen belüli 
eltérő jellegzetességeket mutató entitás. 

Levelező szerző: Makkos Zoltán, Nyírő Gyula Kórház I. Pszi-
chiátriai Osztály, Budapest 1135, Lehel u. 59.
e-mail: zmakkos@t-online.hu
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Marijuana (cannabis) is the most commonly abused drug by adolescents and young adults and 
also by people with schizophrenia or other psychotic disorders. An increasing number of studies 
suggest that regular cannabis users can show psychotic episodes similar to schizophrenic 
disorders but it still unclear if cannabis induced psychotic disorder is a distinct entity requiring 
special therapy or regular cannabis use consequently leads to schizophrenia. Therefore, 
we retrospectively compared psychotic patients with and without cannabis use by clinical 
profile. Clinical data of 85 patients with schizophrenia spectrum disorder were analyzed 
retrospectively. Cannabis use was not reported by 43 persons (Cnbs0 subgroup) and 42 
patients used regularly cannabis during at least 1 year (Cnbs1 subgroup). Clinical data were 
collected from electronic medical documentation of patients concerning anamnesis, family 
history, socio-demographic condition, symptoms and psychiatric state, acute and long-term 
therapies. Men were over-represented in the cannabis abuser group while mean age was 
lower among them compared to the Cnbs0 subgroup. Prevalence of suicidal attempts was 
increased in men without cannabis use. Patients without cannabis use spent more time in 
hospital and smoking was more frequent among them. Positive and negative symptoms and 
family history did not differ significantly between the two subgroups. Dosage, intensity and 
length of pharmacotherapy was different between the two subgroups. These results revealed 
that certain clinical aspects were different in case of cannabis-related schizophrenia spectrum 
disorder compared to schizophrenia. 
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