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KROONILISE PSUHHOOTILISE HAIRE AVALDUMISE RISKI SEOS KANEPI
TARVITAMISEGA

Liihikokkuvote

Kéesoleva uurimistod eesmargiks oli uurida eesti keelde ja kultuuriruumi adapteerimisel oleva
psiithhoosi haigestumise riskitaset hindava kliinilise intervjuu ERIraos Intervjuu (Early Recognition
Invetory based on IRAOS) pdhjal eristatud varajase ja hilise prodromaalperioodi gruppidesse
kuulumise seoseid kanepi tarvitamisega. Samuti vaadeldi, kas kdrgenenud psiihhoosiriskiga
indiviidide siimptomaatika erineb kanepi tarvitamise sageduste 10ikes. Uurimistdo valimisse kuulus
145 indiviidi, kellest 70-1 tuvastati korgenenud psiihhoosirisk. Kanepi tarvitamist raporteerist 79
uuritavat. Tulemustest selgus, et kanepi tarvitamise sagedus ei ennusta kdrgenenud psiihhoosiriski
ega siimptomaatilisi erinevusi. Samas ilmnes, et nooremas eas kanepi esmakordne tarvitamine
ennustab varajasse prodeomaalperioodi gruppi kuulumist. Tédpsemate jérelduste tegemiseks on
vajalik kaasata jatku-uuringusse rohkem sagedaseid kanepitarvitajaid ning votta vaatluse alla

voimalike bioloogilise haavatavuse mehhanismide ja teiste uimastite tarbimise moju.

Mirksonad: ERIraos Intervjuu, psiihhoosirisk, prodromaalperiood, kanep
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CANNABIS USE AND THE RISK OF DEVELOPING A CHRONIC PSYCHOTIC
DISORDER

Abstract

The objective of this research paper was to investigate the relationship between cannabis
consumption and the early and late prodromal phases for developing psychosis. In addition, the
research paper observed whether the frequency of cannabis consumption has a predictive ability to
detect differences in the prodromal symptoms among the ultra-high psychosis risk (UHR) group.
Assessment of risk groups was based on the ERIraos (Early Recognition Inventory based on
IRAOS) Interview scores. The research sample consisted of 145 individuals, of whom 70 were
detected as being at ultra-high risk of psychosis. Of the research sample, 79 had reported to have
used cannabis. Results suggest that the frequency of cannabis consumption cannot be concluded to
predict neither a higher risk of psychosis or any manner of symptomatic differences. However, a
younger age of initial cannabis use was found to predict an individuals probability to be in the early
prodromal stage of developing chronic psychosis. For more accurate conclusions to be drawn, a
follow-up study must also include more frequent cannabis users and also take into account possible

mechanisms of biological vulnerability, as well as auxiliary drug use.

Keywords: ERIraos Interview, ultra-high risk, prodromal phase, cannabis
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Teoreetiline taust

Psiihhootilised hiired

Rahvusvahelise psiiiihika- ja kditumishdirete klassifikatsiooni 10. versiooni (RHK-10)
kohaselt kuulub psiihhootiliste héirete hulka skisofreenia, skisotiilipne hiire, piisivad luululised
hédired, dge ja mooduv psiihhootiline episood, skisoafektiivne hdire. Eelnimetatud psiihhootiliste
hiirete diagnostilisi kategooriaid ehk kliiniliselt avalduvaid haiguspdhiseid fenotiilipe eristavad
esineva siimptomaatika kestvus ja raskusaste, funktsioneerimise langus, depressiooni vdi maania
siimptomite esinemine (van Os & Kapur, 2009). Sellegipoolest on psiihhootilised hdired
geneetiliselt omavahel kattuvad (Cardno, Rijsdijk, Sham, Murray & McGuftin, 2002).

Psiihhootiliste hédirete dimensionaalse kisitluse kohaselt jagunevad haigussiimptomid
jargmistesse klastritesse: (1) psiihhootilised ehk positiivsed ja (2) negatiivsed siimptomid, (3)
kognitiivsete voimete langus, (4) depressiooni ja (5) maania siimptomid (van Os & Kapur, 2009).
RHK-10 kohaselt on psiihhootilise hédire tuumaks psiihhootilised siimptomid, ent héire
diagnoosimine on vdimalik ka juhul, kui domineerivad negatiivsed, afektiivsed vdi kognitiivsed
siimptomid ning selgeid tajumis- ja mottekdiguhdirete kliinilised haigustunnused ei ilmne. Vaimsete
hidirete diagnostilise ja statistilise kisiraamatu 5. versiooni (Diagnostic and Statistical Manual of
Mental Disorders, Fifth Edition; DSM-5) kohaselt defineerib samuti psiihhootilisi héireid vidhemalt
iiks jirgnevast viiest haigusstimptomite klastrist: (1) luulululine motlemine, (2) hallutsinatsioonid,

(3) motlemis- ja konehdired, (4) katatoonilised siimptomid, (5) negatiivsed siimptomid.

Skisofreenia

Psiihhootiliste hiirete seas on kdige enamlevinud ja raskekujulisem skisofreenia, mis omab
ulatuslikke tagajérgi 1%-1 maailma iildpopulatsioonis haigestunud inimeste igapdevases
toimetulekus, kehalises tervises, suhetes teiste inimestega, subjektiivses heaolus ja rahulolus eluga
(Solanki, Singh, Midha & Chugh, 2008). Skisofreenia mdjutab samuti haigestunud inimeste
perekondi ja iihiskonda laiemalt (Carr, Neil, Halpin, Holmes, & Lewin, 2003).

Haiguse algus voib olla jérsk voi hiiliv, ent enamikel juhtudel ilmnevad kliinilised
haigusstimptomid jérk-jargult. Sagedaseim esimeste psiihhootiliste siimptomite ilmnemise vahemik
on hilisest teismeeast kuni 30. eluaastate keskpaigani. Meeste haigestumise haripunkt on 21.-26.
ning naistel 25.-32. eluaasta vahel. (Lewis & Buchanan, 2015). On tidheldatud, et kuna mehed
haigestuvad enamasti nooremas eas, kaasneb neil enamviljendunud kesknérvisiisteemi

kiipsemisprotsesside hdiritus, mis vOib kaasa tuua haiguse kehvema prognoosi ja ravile raskemini
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alluvuse vorreldes haigestunud naistega (Riecher-Rossler & Héfner, 2000). Halvemat prognoosi
ennustab lisaks meessoole ja haigestumisele noores eas pikk eelndhtude periood, desorganiseeritud
haiguspilt, negatiivse stimptomaatika domineerimine, madal premorbiidne kognitiivne voimekus,
tugivorgustiku puudumine, eelnev ja/vdi jatkuv uimastite tarbimine, samas haiguse soodsamaid
kaugtulemusi prognoosib naissugu, hiline algus, kiiresti arenev ja dge haiguspilt, positiivse
siimptomaatika domineerimine, hea premorbiidne kognitiivne voimekus, hea tugisilisteem
(Lonnqvist, Heikkinen, Henriksson, Marttunen & Partonen, 2006). Seni puudub tipne iilevaade

faktoritest, mis ennustaks haiguskulgu ja kaugtulemusi.

Psiihhootiliste hiiirete kisitlus

Erinevate diagnostiliste siisteemide manuaalid kédsitlevad kroonilisi psiihhootilisi hdireid
diagnostiliste kategooriatena. Psiihhotiliste siimptomite kui dihhotoomsete tunnuste esinemise
kasitluse vastukaaluks on psiihhoosi kontiinumi hiipotees, mille kohaselt on psiihhootiliste
stimptomite erinevaid avaldumisvorme ehk fenotiiiipe nii kliinilises kui ka tavapopulatsioonis (van
Os, Hanssen, Bijl & Ravelli, 2000; van Os, 2003). Subkliinilist psiihhootilist siimptomaatikat aitaks
tuvastada hindamine kvalitatiivsete tunnuste alusel. Psiihhootiline siimptomaatika varieerub kestuse,
intensiivsuse, sageduse, haigusteadlikkuse mééra, hdivatuse, kditumuslike mojude ning distressi
taseme osas, mis on otsustava tdhtsusega haiguse riskitaseme hindamisel (Johns & van Os, 2001).

Skisofreeniat ning teisi psiihhootilisi héireid vdib seega késitleda kui tiht psiithhoosi
kontiinumi osa. Psiihhootilise hdire paigutus kontiinumil soltub aga sellest, kuidas késitleda
subkliiniliste psiihhootiliste siimptomite ning psiihhootilise héire suhet.

Psiihhoosi kontiinumit on vdimalik vaadelda kvaasidimensionaalse voi tdielikult
dimensionaalse mudelina. Dimensionaalse psiihhoosi kontiinumi mudeli kdsitluse kohaselt toimub
tileminek iiksikute subkliiniliste psiihhootiliste siimptomite ilmnemiselt psiihhootilise hdire
avaldumiseni pidevas joones. See tdhendab, et haiguse kulg ning ravivajadus on lineaarses seoses
siimptomaatika raskekujulisemaks muutumisega. Kvaasidimensionaalne psiihhoosi kontiinumi
mudel késitleb hdire arengut kui mitte-lineaarset ndhtust. Subkliinilised psiihhootilised siimptomid
tostavad vorreldes iildpopulatsioonis esinevate psiihhoosilaadsete elamustega jarsult psiihhoosi
haigestumise riski taset. (Johns & van Os, 2001; Verdoux & van Os, 2002; Yung jt., 2009)

Lisaks erinevatele psiihhoosi kontiinumi kisitlusviisidele on loodud samuti erinevaid viise
operatsionaliseerimaks subkliinilisi psiihhootilisi fenotiilipe, mida on muuhulgas kirjeldatud kui
kalduvusena psiihhoosi tekkeks (psychosis proneness), psithhoosilaadsete elamustena (psychotic-

like experiences; PLE) ja skisotlilipsusena (schizotypy) (van Os, Linscott, Myin-Germeys, Delespaul
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& Krabbendam; 2009).

Subkliinilist psiihhoosisiindroomi (Attenuated Psychosis Syndrome) kui iiht subkliinilist
psiihhootilist fenotiiiipi on kirjeldatud samuti DSM-5 lisas. Vorreldes psiihhootilise hdire
siimptomitega on subkliinilise psiithhoosislindroomi siimptomaatika kergemakujulisem ja liihiajalise
kestusega ning samuti on suurem inimese haigusteadlikkus. Subkliinilise psiihhoosisiindroom ei
eelda stimptomite piisivat esinemist ja pikaajalist kestust, vaid kdesolevalt esinevat

psithhopatoloogiat ja selle mojul funktsioneerimisvoime alanemist ning distressi tekitamist.

Prodromaalperiood

Pstihhoosi kontiinumi hiipoteesi toetuseks on seegi, et psiihhootilise hdire esmasele
psithhoosiepisoodile eelneb tavaliselt prodromaal- ehk haiguseelne periood, mil ilmnevad haiguse
varajased siimptomid. Psiihhootilise hdire prodromaalperioodi operatsionaliseerimisel margitakse
selle alguseks iildise funktsioneerimisetaseme halvenenemine ning 1opuna iileminek esmaseks
psithhoosiepisoodiks (Yung & McGorry, 1996).

Prodromaalperioodi v3ib vaadelda kahe erineva staadiumina: (1) prepsiihhootiline
prodromaalperiood (prepsychotic prodromal stage) ehk varajane prodromaalperiood (early
prodromal stage; EPS) ning (2) subpsiihhootiline periood (early psychotic stage) ehk hiline
prodromaalperiod (late prodromal state; LPS). Prodromaalperioodil esinev siimptomaatika
varieerub vastavalt staadiumile. Varajane prodromaalperiood kirjeldab perioodi esimesest
mittespetsiifilisest haigussiimptomi ilmingust esimese subpsiihhootilise siimptomini ning hiline
prodromaalperiood kirjeldab perioodi esimesest subpsiihhootilisest siimptomist esmase
psithhoosiepisoodi tekkimiseni. (Hafner jt., 2004; Bechdolf jt., 2005)

Varajases prodromaalperioodis ilmnevad sageli subjektiivselt tajutavad kognitiivse ning
tajulise tootluse defitsiidid ja markimisvddrne funktsioneerimise allakéik. Eelkdige holmab varajane
prodromaalperiood muutusi kditumises, mis vdivad véljenduda sotsiaalses véltimises,
ekstsentrilisuses ning veidrates hoiakutes. Samuti voivad esineda mittespetsiifilised meeleolu- ning
arevushdire siimptomid. Hilist prodromaalperioodi kirjeldab samuti alanenud
funktsioneerimisvoime, ent esinevad ka subkliinilised ja/vOi intensiivsed, ent ajaliselt piiritletud
psiihhootilised stimptomid, mis ei vasta psiihhootilise hdire diagnoosimise kriteeriumitele.
(McGorry, McKenzie, Jackson, Waddell & Curry, 2000; Bechdolf jt., 2005) Varajase
prodromaalperioodi kestus on keskmiselt 4.8 aastat (mediaan 2.33) ning hilise prodromaalperioodi

kestus on keskmiselt 1.3 aastat (mediaan 0.8 aastat) (Hafner & Maurer, 2006).
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Prodromaalperioodi olemasolust saame kindlalt kdneleda juhul, kui haiguseelsele perioodile
on jargnenud psiihhootilise héire avaldumine, mistSttu késitletakse seda osade uurijate poolt rangelt
retrospektiivse terminina. Samuti raporteeritakse prodromaalperioodi enamasti retrospektiivselt
indiviiditi varieeruva siimptomaatika ning kulgemise tdttu (Chilizia, Oosthulzen & Emsley, 2008).
Seetdttu on oluline maaratleda kriteeriumid, misldbi on voimalik tuvastada isikud, kel esinevad

psiihhootilise hdire prodromaalperioodile voi kdrgenenud psiihhoosiriskile viitavad stimptomid.

Psiihhoosiriski hindamine

Seni on kliinilises teadustdos psiihhoosiriski hindamiseks kasutatud enim Yung jt. (2003)
poolt operatsionaliseeritud kdrgenenud psiihhoosiriski (ultra-high risk, UHR) kriteeriumeid (Fusar-
Poli jt., 2013). Kdrgenenud psiihhoosirisk téhistab olukorda, mil risk haigestuda psiihhoosi jargneva
1-2 aasta jooksul on mérkimisvédrselt tousnud. Korgenenud psiihhoosiriskiga isikud tajuvad
enamasti subjektiivselt vajadust psiihhiaatrilise abi jérele ning vastavad vihemalt {ihele kolmest
voimalikust kriteeriumist:

1. subpsiihhootiliste stimptomite (Attenuated Psychotic Symptoms; APS) esinemine
viahemalt iihe kuu jooksul viimase 12 kuu viltel;

2. liihiajalise kestusega (vihem kui 7 pdeva) ja ise-limiteeruvate intensiivsete psiihhootiliste
stimptomite (Brief Limited Intermittent Psychotic Symptoms; BLIPS) esinemine viimase 12 kuu
viltel;

3. mirkimisvédirne funktsioneerimistaseme langus ning geneetilised riskifaktorid.

Lisaks UHRIile on samuti mairatletud sarnaselt varajasele ja hilisele prodromaalperioodile
iseloomulik siimptomaatika.Varajasel prodromaalperioodil esinevad mittespetsiifilised
psiithhopatoloogilised siimptomid ning baasilised siimptomid (cognitive basic symptoms). Hilist
prodromaalperioodi iseloomustavad BLIPS- ja APS-siimptomid (Maurer, Horrmann & Schmidt,
2004).

Mittespetsiifiliste psiihhopatoloogiliste siimptomite hulka kuuluvad unehéired, muutused
s0ogiisus, keskendumisraskused, enesekindluse alanemine, rahutus, sotsiaalne eemaldumine,
meeleolu- ja drevushiiretele iseloomulikud stimptomid. Mittespetsiifilised psithhopatoloogilised
voivad esineda kogu prodromaalperioodi viltel.

Baasilised stimptomid on subjektiivselt kogetavad ndrgad subkliinilised héiritused tahteelus,
stressitaluvuses, meeleolus, motlemises, kdnes, sensoorses tajus (Schultze-Lutter jt., 2012).
Vorreldes negatiivsete psithhoosi stimptomitega, on baasilised stimptomid teistlaadi eeskitt seetottu,

et nende esinemine ja kaasuv diisfunktsionaalsus on harva tajutav teiste inimeste poolt (Schultze-
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Lutter, 2009). Baasiliste simptomite hulka kuulub derealisatsioon ja depersonalisatsioon, mdtete
interferents ja blokeerumine, minevikusiindmustega seotud motete piisiv kordumine, ebastabiilsed
tdhenduslikud ideed, retseptiivse kone hiired, vihenenud véimekus eristada ideid ja fantaasiaid
toelistest mélestustest. Baasilised siimptomid on esimesed viited psithhoosi prodromaalperioodile
ning kdige vahetumad psiihhootilise héire neurobioloogiliste korrelaatide psiihhopatoloogilised
ilmingud (Huber & Gross, 1989). Sellest tulenevalt on neid stimptomeid nimetatud baasiliseks.
Samas pole baasilised siimptomid iseloomulikud vaid varajasele prodromaalperioodile. Nende
esinemist on kirjeldatud psiihhootilise hdire igas staadiumis, st prodromaalperioodi algusest esimese
psiihhootilise episoodini, haiguse relapsile eelneval perioodil, residuaalses staadiumis ning samuti
akuutse psiihhootilise episoodi ajal (Schultze-Lutter jt., 2012).

Hilist ehk subpsiihhootilist prodromaalperioodi iseloomustavad intensiivsed psiihhootilised
siimptomid, mis ei vasta psiihhootilise hdire diagnostilistele kriteeriumitele, sest need méoduvad
spontaanselt ning ilmnevad harva voi iliksnes liihiajalise kestusega, mis on vihem kui 7 jirjestikust
paeva. BLIPSid on niiteks kuulmis- ja nigemishallutsinatsioonid; tagakiusamise luulumdtted;
luululine taju ja vaartdlgendus; suurusluul; katatoonne pidurdus ja rahutus; motete lisamine,
edastamine, lugemine, dra votmine.

Lisaks BLIPSidele iseloomustavad hilist prodromaalperioodi APSid ehk psiihhoosi
positiivsed siimptomid, mis ilmnevad ndrgal tasemel, alaldvise intensiivsusega. APSid on niiteks
kehalised illusioonid, ebanormaalne taju, iilemédédrane hdivatus miistilistest ideedest, ebatavalise

sisuga motted, teiste inimeste liigne kahtlustamine ja umbusaldamine.

Psiihhoosi riskifaktorid

Skisofreeniasse haigestumise riskifaktoritena tuuakse sageli esile jargnevaid tegureid:
lapsepdlvetrauma (Read, van Os, Morrison & Ross, 2005), linnastumine (Krabbendam & van Os,
2005), rahvusvihemuse staatus (Cantor-Graee & Selten, 2005), kanepi tarvitamine (Henquet,
Murray, Linszen & van Os, 2005). Uurijate van Os, Linscott, Myin-Germeys, Delespaul &
Krabbendam (2009) meta-analiiiisi tulemusena selgus, et stressirikkad voi traumaatilised
kogemused (sh ddrmuslikud iileelamised, vdirkohtlemine, diskrimineerimine), urbaniseeritud
elukeskkond ning kanepi, alkoholi ja teiste psithhoaktiivsete uimastite tarbimine on seotud samuti
korgema subkliiniliste psiihhootiliste siimptomite levimusega.

Subkliinilistel psiihhootilistel siimptomitel ning psiihhootilisel héirel on seega suure
tdeniosusega iihised riskifaktorid. Uhine etioloogia toetab psiihhoosi kontiinumi hiipoteesi, mille

kohaselt esineb ka tavapopulatsioonis erinevaid psiihhootilise hiire fenotiiiipe, mida iseloomustav
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subkliinile simptomaatika ei vasta diagnostilistele kriteeriumitele. Uurijad van Os, Hanssen, Bijl &
Ravelli (2000) viisid 14dbi kliinilise intervjuu ning tdiendava psiihhiaatrilise hindamise
tavapopulatsiooni esindavas juhuvalimis, et kaardistada psiihhoosi tuumiksiimptomite esinemine,
millest jdreldati, et psiihhoosi kontiinumi siimptomaatika prevalents on vorreldes kitsalt skisofreenia
prevalentsiga 50 korda suurem.

Eeltoodut silmas pidades on oluline uurida psiihhoosi prodromaalperioodil ilmnenud
subkliiniliste psiihhootiliste siimptomite voimalikke vahendavaid mdjusid, sest tinu sellele saame
tuua rohkem selgust psiihhootilise hdire etiopatogeneetiliste mehhanismide toimimisse. Seeldbi
saame parandada ravivoimalusi varajaseks sekkumiseks, et psiihhoosi haigestumine dra hoida voi
edasi liikkata, vdhendada haiguse raskusastet ja kaasnevaid sotsiaalseid probleeme ning tagada

paremat haiguse progroosi ja vastust ravile (Héfner jt., 2004, iilevaade Yung & McGorry, 2007).

Kanepi tarvitamise seos psiihhoosiriskiga

Andréasson, Engstrom, Allebeck & Rydberg (1987) uurisid esmakordselt kanepi tarvitamise
seost psiihhoosi haigestumisega longitudinaalselt ning raporteerisid, et vrreldes mitte-tarvitajatega
on enam kui 50 korral kanepit tarvitanud isikutel 6 korda kdrgem risk haigestuda skisofreeniasse
jargneva 15 aasta jooksul. Kuigi teaduskirjandusest voib leida niiiidseks hulgaliselt toetust sellele, et
uimastite tarbimine on seotud psiihhoosi tekkega, on seni veel vihe teada uimastite tarbimise mdjust
isikutele, kes on psiihhootilise héire prodromaalfaasis (Addingtion jt., 2013).

Jargnevalt on iilevaade teadusuuringutest, kus on vaadeldud kanepi tarvitamist kui
voimalikku psiithhoosiriski tdstva tegurina.

Phillips jt. (2002) uuring oli esimene longituuduuring, kus vaadeldi prospektiivselt
psiithhoosi haigestumise ja kanepi tarvitamise sageduse seost korgenenud psiihhoosi haigestumise
riskiga (UHR) valimil. Stimptomaatika korduvhindamisel 12 kuu méodudes ilmnes, et kanepi
tarvitamine ega kanepisdltuvus ei ennustanud psiihhoosi teket. Ka Yung, Phillips, Yuen & McGorry
(2004), Corcoran jt. (2008), Dragt jt. (2010) ning Auther jt. (2012) uuringute tulemusena ei ennusta
korgenenud psiihhoosiriskiga uuritavatel kanepi tarvitamine elu jooksul (/ifetime cannabis use) ehk
viahemalt iihekordne kanepi tarvitamine ega kanepisoltuvus iileminekut esmaseks
pstihhoosiepisoodiks. Kraan jt. (2016) viisid ldbi meta-analiiiisi kaasates prospektiivsed uuringud,
kus vaadeldi kanepi tarvitamise ja psithhoosi haigestumise seoseid UHR-grupis. Meta-analiiiisi
tulemusena ennustab kanepi tarvitamine prodromaalperioodi iileminekut psiihhosiks neil, kel on
diagnoositud kanepi kuritarvitamine voi -sdltuvus, ent kanepi tarvitamine elu jooksul on mitte-

oluline kroonilise psiihhootilise héire ennustaja. Meta-analiiiis Moore jt. (2007) poolt on ndidanud
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aga samuti kanepi tarvitamist elu jooksul kui olulist psiihhoosi riski tdstvat tegurit. Marconi, Forti,
Lewis, Murrat & Vassos (2016) meta-analiiiisi kohaselt tdstab kanepi tarvitamine sagedusest
soltuvalt psiihhoosi haigestumise riski 2-4-kordselt.

Ajukuvamismeetodite uuringute tulemuste kohaselt on teismeeas kanepi tarvitamist
alustanud isikutel vorreldes tdiskasvanueas alustanutega suuremad aju neuroanatoomilised
muutused, sh vihenenud maht mitmetes kortikaalsetes ja subkortikaalsetes (nt amiigdala,
hippokampus) piirkondades; valgeainetraktide kahjustused; patoloogiline ajuaktiivsus kognitiivsete
ilesannete sooritamisel (lilevaade Murray, Quigley, Quattrone, Englund & Forti, 2016). Isikutel, kes
on esmakordselt tarvitanud kanepit 15. voi 18. eluaastaks, on suurema tdendosuseaga 26. eluaastaks
esinenud rohkem psiihhootilisi siimptomeid kui kanepit mitte-tarvitanutel (Arsenault jt., 2002).
Kanepi tarvitamine nooremas eas on seotud subpsiihhotiliste siimptomite ilmnemisega nooremas
eas (Dragt., jt, 2010). Meta-analiiiisi tulemusena tdstab kanepi tarvitamine teismeeas kahe- kuni
kolmekordselt riski tdiskasvanueas psiihhootilisse hdiresse haigestuda ning seejuures mida
nooremas eas on isik kanepit tarvitanud, seda korgem on risk haigestuda (Arsenault, Cannon,
Witton & Murray, 2004).

Hides jt. (2009) uurisid psiihhoosilaadsete elamuste (psychotic-like experiences; PLE)
kogemise seost kanepi tarvitamisega eeldades, et psiihhoosilaadsete elamuste kogemise tdendosus
on vorreldes kanepi mitte-tarvitajatest eakaaslastega korgem neil noorukitel (13-19-aastased), kes
on tarbinud kanepit varajases eas (enne 16. eluaastat), elu jooksul regulaarselt tarbinud (vihemalt
iganddalaselt) ja/voi hiljuti kanepit tarbinud (viimase aasta jooksul). [Imnes, et nii esmakordne
kanepi tarbimine varajases eas kui ka kanepi tarbimine viimase aasta jooksul on seotud
psiihhoosilaadsete elamuste kogemisega, ent vastupidiselt autorite hiipoteesile on mitte-oluliselt
seotud PLE ja regulaarne ning sage kanepi tarbimine elu jooksul. Etteaimamatut tulemust voib
aidata pohjendada Corcoran jt. (2008) uuring, kus vaadeldi esmakordselt korduvmodtmise disaini
kasutades UHR-gruppi kuuluvate noorukite siimptomaatika muutumist ajas seoses kanepi
tarvitamisega, et kaardistada voimalik kanepi tarvitamise episoodidest tingitud kdikumine esinevas
siimptomaatikas. [lmnes, et kanepi tarvitamise episoodidel kogeti kdige enam édrevus- ja
subkliinilisi psiihhootilisi siimptomeid, mis uimastivabadel perioodidel ka taandusid. Samuti leiti, et
kanepi tarvitamine on seotud ka ajutiste subkliiniliste sensoorse taju ja tunnetuslike hdirete
ilmnemisega, ent mitte psiithhoosi haigestumise riskiga. Toetudes eelkirjeldatud tulemustele v3ib
seega oletada, et kanepi tarvitamine elu jooksul voib tdsta subkliiniliste psiihhootiliste siimptomite
ajutise kogemise riski, ent risk haigestuda psiihhoosi kasvab siis, kui esmakordne tarvitamine jééb

varajasse teismeikka.
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Kanepi tarvitamist on seostatud nii skisofreenia tuumsiimptomite (schizophrenia nuclear
symptoms; SNS) kui ka skisotiilipia tunnuste (schizotypal signs; STS) kogemisega (Rossler jt.,
2011). Lisaks psiihhootilistele siimptomitele on seostatud kanepi tarbimist negatiivsete siimptomite
kogemisega, ent mitte depressiooni siimptomite esinemisega (Stefanis jt., 2003). Kanepit tarvitanud
ja mitte-tarvitanud skisofreeniahaigete stimptomaatikas praktikiliselt puuduvad erinevused (Boydell

it., 2007).

Uurimistoo eesmiark

Kéesolev uurimistdd on jatk autori seminaritodle. Uurimistdd on osa suuremast jétkuvast
kliinilisest teadusuuringust, mille eesmirgiks on adapteerida esmakordselt eesti keelde ning
kultuuriruumi psiihhoosi haigestumise riskitaset hindav kliiniline intervjuu ERIraos Intervjuu (Early
Recognition Inventory based on IRAOS) (Maurer, Horrmann & Schmidt, 2004) ning skriining-
moddik ERIraos Kiisimustik (Hafner, Maurer & Ruhrmann, 2004).

Seminarit6o eesmérgiks oli vaadelda ERIraos Intervjuu iildskoori ning ERIraos Intervjuu
tulemuste pdhjal moodustatud psiihhoosi haigestumise suhtes kdrgenenud riskigruppide seoseid
voimalike psiihhoosi haigestumise riski ennustavate teguritega: (1) iildise toimetuleku skaala (GAF)
skooriga, (2) suguvdsas esinenud psiihhootiliste hdirete koguarvuga, (3) kanepi tarbimisega.

Kéesolevas uurimistdos vaadeldi pohjalikumalt ja suuremal valimil kanepi tarbimise ja
psiihhootilise héire avaldumise suhtes kdrgenenud riski seoseid. Seminaritd6 tulemustest ilmnes, et
kanepi tarbimine kui binaarne muutuja (on/ei ole tarbinud) on statistiliselt mitte-oluliselt seotud
ERIraos Intervjuu tildskooriga ning korgenenud psiihhoosiriski gruppi kuulumisega. Kéesoleva t66
eesmargiks oli hinnata, kas kanepi tarvitamise sagedus ning vanus esmakordsel kanepi tarbimisel
ennustavad kdrgenenud pstihhoosiriski. Lisaks uuriti edasiarendusena, kas korgenenud

psithhoosiriskiga uuritavate siimptomaatika erineb kanepi tarvitamise sagedusest soltuvalt.

Hiipoteesid

H1: Kanepi tarvitamise sagedus ennustab korgenenud psiihhoosiriski.

H2: Vanus esmakordsel kanepi tarvitamisel ennustab kdrgenenud psiihhoosiriski.

H3: Psiihhoosiriskiga isikute kanepi tarbimise sagedus ei ennusta erinevusi psiihhoosiriskile

iseloomulikus stimptomaatikas.
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Meetod

Valim

Uuringus osales 145 indiviidi, kellest 67 oli meessoost ning 77 naissoost, 1 uuritava sugu oli
mirkimata. Uuritavate keskmine vanus oli 21.8 aastat (SD=4.5), noorim 14.8 aastat vana ning
vanim 42.4 aastat vana. Kolme uuritava vanus oli mérkimata.

Vanusekriteerium uuringus osalemiseks oli 12-45 eluaastat. Uuringusse kaasamise
kriteeriumid olid lisaks: (a) ndusoleku allkirjastamine isiku ja alaealistel lisaks eestkostja poolt, (b)
mees- vOi naissoost uuritav (c) psithhootilise hdire diagnoosi puudumine, (d) eesti keele valdamine.
Uuringust vélja arvamise kriteeriumid olid: (a) isikul olulise kognitiivse funktsiooni hdire
esinemine, mis piiras suutlikkust anda enesekohaseid hinnanguid (b) isikul eelnevalt diagnoositud
orgaaniline psiilihikahdire ja/vdi mahajddmus vaimses arengus, (c) isikul raske, dekompenseerunud
kehaline haigus ning uuringus osalemisele olulist moju omavate medikamentide tarvitamine.

Voimalikke riskigruppi kuuluvaid uuritavaid kutsuti osalema psiihhiaatrite ning kliiniliste
psiithholoogide poole pd6rdunud patsientide hulgast, kellel oli esinenud prodromaalperioodile
viitavaid siimptomeid. Vaimse tervise spetsialistide poolt suunatud isikutest osales uuringus 84
inimest. Kontrollgruppi kutsuti vabatahtlikkuse alusel osalema kuulutuste alusel. Loplik gruppi
kuuluvus selgus aga ERIraos Intervjuu skoori pdhjal.

Uuringus osalemine toimus Tartu Ulikooli inimuuringute eetika komitee poolt aktsepteeritud
informeeritud ndusoleku alusel (luba nr 241/M-31 ja 252/M-18), mis allkirjastati uuritava, vajadusel

tema seadusliku esindaja ja teda informeerinud isiku poolt.

Uurimisvahendid

Psiihhoosiriski hindamiseks kasutati ERIraos Intervjuud ning psiihhopatoloogia tdiendavaks
hindamiseks olid kasutusel SANS ja SAPS skaalad.

ERIraos Intervjuu. ERIraos (Early Recognition Inventory based on IRAOS) Intervjuu on
eesti keelde tolgitud ja adapteerimisel olev psiihhoosi haigestumise riskitaseme hindamise moodik
(Héfner jt., 2004), mis pdhineb skisofreenia avaldumist retrospektiivselt hindaval mdddikul IRAOS
(Instrument for the Retrospective Assessment of the Onset of Schizophrenia) (Héfner jt., 1992).
ERIraos Intervjuu on poolstruktureeritud intervjuu ning selle ldbiviimine koosneb kahest alaosast:
(1) intervjuu sotsio-demograafiliste ja anamnestiliste andmete kogumiseks ning (2) kliiniline

intervjuu psiihhootilise héire tekke riskitasemele iseloomulike haigustunnuste olemasolu
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hindamiseks. Eesti keelde adapteerimisel oleva ERIraos Intervjuu ldbiviimise protseduur ning
skoorimine vastab originaalse moddiku kasutusjuhistele.

ERIraos Intervjuu esimene osa hdlmab uuritava taustaandmete kogumist, sh haridustee,
ametialase tegevuse, usu, ldhisuhete ja laste, elamistingimuste, vanemate ja dvede, esinenud
somaatiliste haiguste, perekonnas esinenud vaimsete haiguste, antisotsiaalse kditumise ning
narkootiliste ainete kuritarvitamise kohta. Narkootiliste ainete kuritarvitamise kiisimuse puhul
margiti lisaks igale raporteeritud kuritarvitatud narkootilise ainele selle esmakordse ning viimase
kuritarvitamise aeg. Lisaks raporteeritud narkootiliste ainete nimetustele margiti iiles iga tarvitatud
aine keskmine tarvitamise sagedus ning vdimalusel kuupdevalise tdpsusega ajad, mil esimest ja
viimast korda ainet tarvitati. Kodeerimisskeem ning nimekiri kiisitletud narkootikumide tiitipidest
on vilja toodud Lisas 1.

Poolstruktureeritud kliinilise intervjuu pohjal oli vdimalik hinnata 50 erineva psithhoosi
prodromaalperioodile iseloomuliku siimptomi, sh APSide, BLIPSide ning baasiliste siimptomite
olemasolu. ERIraos Intervjuu skoorimisleht, kus on samuti margitud nimekiri labi kiisitletud
koikidest stimptomitest, on toodud vélja Lisas 2. Iga stimptomi puhul oli vdimalik skoorida kuni 4
punkti, kui intervjueeritav andis sisult jaatava vastuse jargnevatele vdidetele:

1. siimptom esineb kiesolevalt;

2. stimptom on esinenud viimase 12 kuu jooksul;

3. simptom on vdimendunud viimase 12 kuu jooksul;
4. simptom pohjustab kdesolevalt stressi.

Maksimaalne vdimalik koguskoor on 200 punkti. Korgenenud psiihhoosiriski téhistab
koguskoor, mis on vihemalt 30 punkti vdi rohkem. Korgenenud psiihhoosirisk puudub juhul, kui
koguskoor on alla 30 punkti ning esineb vihem kui 2 baasilist simptomit ning mitte tihtegi BLIPSi
ega APSi. ERIraos Intervjuu vdoimaldab samuti eristada varajast ning hilist prodromaalperioodi.
Varajase prodromaalperioodi kriteeriumiks on vdahemalt 30-punktiline tildskoor voi 2 baasilise
siimptomi esinemine. Hilise prodromaalperioodi indikaatoriks on vdhemalt ithe APS vdi1 BLIPS
siimptomi esinemine soltumata iildskoorist.

SAPS skaala. Psiihhoosi prodromaalperioodi positiivse slimptomaatika hindamiseks sobib
Andreasen (1984) viljatdotatud positiivset simptomaatikat hindav moodik SAPS (Scale for the
Assessment of Positive Symptoms) (Fulford jt., 2014). SAPS koosneb 4 erinevast siimptomite
alaskaalast: (1) hallutsinatsioonid, (2) luulumdtted, (3) veider kditumine ning (4) positiivsed
mottekdigu vormilised hdired. Hinnatavaid siimptomeid on kokku 30 ning lisaks antakse iildine

hinnang eelnevalt nimetatud neljale siimptomite domeenile. Igale siimptomile antakse hinnang
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skaalal 0-5 (O=puudub, 1=kiisitav esinemine, 2=kerge esinemine, 3=mdddukas esinemine,
4=mirkimisvéiirne esinemine, S=raskel kujul esinemine).

SANS skaala. Andreasen (1982) poolt véljatootatud negatiivset siimptomaatikat hindav
moddik SANS (Scale for the Assessment of Negative Symptoms) on sobiv vahend hindamaks ka
psithhoosi prodromaalperioodi negatiivset siimptomaatikat (Fulford jt., 2014). SANS koosneb 5
erinevast siimptomite alaskaalast: (1) afekti lamenemine vdi niiristumine, (2) aloogia, (3)
tahteaktiivsuse alanemine, apaatsus, (4) anhedoonia-asotsiaalsus ning (5) tdhelepanu. Hinnatavaid
stimptomeid on kokku 20 ning lisaks antakse {ildine hinnang eelnevalt nimetatud viiele siimptomite
domeenile. Igale siimptomile antakse hinnang skaalal 0-5 (O=puudub, 1=kiisitav esinemine, 2=kerge

esinemine, 3=mdoddukas esinemine, 4=mérkimisvdarne esinemine, S=raskel kujul esinemine).

Protseduur

Andmete kogumine algas 2014. aasta novembris ning jatkub 2017. aasta l6puni. T66 autor
liitus andmete kogumise protsessiga 2015. aasta jaanuaris.

Enamik uuringutest viidi libi SA TUK psiihhiaatriakliiniku ambulatoorses osakonnas.
Kaheksa uuringut viidi 14bi ka SA Pohja-Eesti Regionaalhaigla psiihhiaatriakliinikus.

Uuritavad téitsid psithhootilise héire riskitaset hindava skriiningskaala, 1dbisid ERIraos
Intervjuu ning arvutitestidel pdhineva neuropsiihholoogilise uuringu. Samuti andsid uuritavad
veranaliilisid bioloogiliste markerite ja geneetiliste uuringute labiviimiseks. Uuringupéeval osales
maksimaalselt 2 uuritavat, kes ei puutunud teineteisega uuringu ldbiviimise ajal kokku.

Koigi eelpool nimetatud uuringu etappide 1dbimiseks kulus iga kontrollgruppi kuuluva
uuritava puhul keskmiselt 4.5 tundi, ent riskigruppi kuuluvate uuritavatega varieerus kuluv aeg
vastavalt indiviidile, ulatudes kuni 6 tunni pikkuseks.

ERIraos Intervjuu viisid ldbi kaks juhuslikku hindajat voimalikust 10 hindajast. ERIraos
Intervjuu sotsio-demograafiliste andmete kohta kiisis ja téitis vastava kiisimuste paketi juhuslikkuse
alusel iiks intervjueerijatest. Teine intervjueerija tegi vajadusel markmeid ning kiisis tdpsustavaid
kiisimusi. ERIraos Intervjuu kliinilise intervjuu osa viis 14bi samuti juhuslikkuse alusel iiks
intervjueerija, ent mdlemad intervjueerijad tegid mérkmeid ning skoorisid hinnangud iseseisvalt.
Teine intervjueerija sai vajadusel kiisida tidpsustavaid kiisimusi.

Pérast ERIraos Intervjuu labiviimist hindasid kliinilise intervjuu ldbiviijad iseseisvalt
uuritava seisundit psiihhiaatrilise hinnangu lithiskaalal (Brief Psychiatric Rating Scale; BPRS) ning
SANS ja SAPS skaalal. Samuti hinnati uuritava toimetulekut jargmiste moddikutega: iildise

kliinilise hinnangu (Clinical Global Impression; CGI), iildise toimetuleku skaala (Global
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Assessment of Functioning; GAF) ning isikliku ja sotsiaalse toimetuleku (Personal and Social
Peformance Scale, PSP) skaala.

To606 autor osales koikidel eelpool nimetatud uuringu etappidel, v.a vereanaliiiiside votmisel
ning neuropsiihholoogilise uuringu ldbiviimisel. Kéesolevas t66s on kasutatud vaid ERIraos

Intervjuu ning SANS ja SAPS skaala abil kogutud andmeid.

Muutujad

Andmeanaliitisi kaasati ERIraos Intervjuu kliinilise intervjuu abil kogutud andmetest
jargmised muutujad: (1) ERIraos Intervjuu iildskoor ning (2) BLIPSide, (2) APSide ja (3) baasiliste
stimptomite koguarv. Samuti moodustati uued muutujad:

Riskigrupp. Vastavalt ERIraos Intervjuu kliinilise intervjuu tildskoorile ning BLIPSide,
APSide ja baasiliste siimptomite arvule jagati uuritavad 3 riskigruppi arvestades jargmisi
kriteeriumeid:

1. Puudub korgenenud psiihhoosirisk ehk koguskoor on <30 ning puuduvad BLIPSid, APSid ja
baasilised siimptomid.

2. Varajane prodromaalperiood ehk koguskoor on >30 voi esineb vdhemalt 2 baasilist siimptomit.
3. Hiline prodromaalperiood ehk olenemata koguskoorist esineb vdhemalt 1 BLIPS voi 1 APS.

Kanepi tarvitamise sagedus. Iga uuritava kohta méirgiti iiks jirgnevatest kanepi tarvitamise

9% ¢¢

sagedustest: "rohkem kui kord igapdevaselt”, “rohkem kui kord iganidalaselt”, “rohkem kui kord
igakuiselt”, rohkem kui kord igaaastaselt”, "vdahem kui kord igaaastaselt”, “mitte kunagi”.
Gruppide véiksuse tottu moodustati 3 uut gruppi. Sarnaselt Rossler jt. (2011) uuringule moodustati
sagedaste tarvitajate grupp, kuhu kuuluvad need uuritavad, kes on tarvitanud kanepit rohkem kui
kord igapéevaselt, -nddalaselt voi -kuiselt. Vdheste tarvitajate grupi moodustasid need, kes on
tarvitanut kanepit rohkem voi vihem kui kord igaaastaselt. Mitte kunagi kanepit tarvitanud
uuritavad jdid eraldiseisvaks grupiks.

Vanus esmakordsel kanepi tarvitamisel. Et leida, mis vanuses tarbisid uuritavad
esmakordselt kanepit, moodustati uus muutuja, milleks lahutati kanepi esmakordse tarbimise
kuupidevast uuritava siinnikuupiev.

SANS skoor. Iga uuritava kohta arvutati negatiivse siimptomaatika esinemismaééra
viljendav iildskoor, milleks on liidetud kokku 20 siimptomi hinnangud ning viiele siimptomite
domeenile antud iildised hinnangud.

SAPS skoor. Iga uuritava kohta arvutati positiivse siimptomaatika esinemismédra viljendav

tildskoor, milleks on liidetud kokku 30 siimptomi hinnangud ning neljale stimptomite domeenile
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antud iildised hinnangud.

Andmeanaliiiis

Andmete tootlemiseks ja visualiseerimiseks kasutati vabavaralist statistilise analiiiisi
programmi RStudio (versioon 1.0.136, RStudio Team, 2016). Kasutatud on multinominaalset
logilistilist regressioonanaliilis (multinomial logistic regression) ja lineaarset regressioonanaliiiisi
(simple linear regression analysis). Multinominaalse logistilise regressioonanaliiiisi ldbiviimiseks

kasutati lisamoodulit mlogit ning samanimelist funktsiooni.

Tulemused

Kirjeldav statistika

Kéesoleva uurimistdd valimisse kuulub 145 indiviidi, kellest kdrgenenud psiihhoosiriskita
gruppi kuulub 75 isikut (51.7%), varajasse prodromaalperioodi gruppi kuulub 24 isikut (16.6%)
ning hilisesse prodomaalperioodi gruppi kuulub 46 (31.7%) isikut. See tdhendab, et korgenenud
psiihhoosiriskiga on 70 isikut (48.3%) valimist.

Kanepi tarvitamist raporteeris 79 (54.5%) uuritavat. Sageda kanepi tarbimise gruppi kuulub
21 isikut (14.5%), véhese kanepi tarbimise gruppi 58 isikut (40%) ning mitte-tarvitajate gruppi 66
isikut (45.5%).

I hiipotees: Kanepi tarvitamise sagedus ennustab korgenenud psiihhoosiriski

Riskigruppide 18ikes raporteeris kanepi tarvitamist ligikaudu 30% korgenenud riskita gruppi
ning ligikaudu 6% varajasse prodromaalperioodi ja ligikaudu 19% hilisesse prodromaalperioodi
gruppi kuuluvatest uuritavatest. Vihest kanepi tarbimist raporteerinud uuritavatest kuulub enamik
(63.8%) korgenenud riskita gruppi ning sagedat kanepi tarbimist raporteerinud uuritavatest kuulub
enamik (62%) hilise prodromaalperioodi gruppi. Tapsem iilevaade kanepi tarvitamise sageduste

protsentuaalsest jaotusest riskigruppide 15ikes on vaadeldav Tabelis 1.
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Tabel 1. Kanepi tarvitamise sageduse jaotus riskigruppide 15ikes

Korgenenud risk Varajane Hiline

puudub prodromaalperiood prodromaalperiood 2
Ei ole kanepit o o o o
tarvitanud 32 (22,1%) 15 (10,3%) 19 (13,1%) 66 (45,5%)
Vahene kanepi 37 (25,5%) 7 (4,8%) 14.(9,7%) 58 (40%)
tarbimine ’ ’ ’
Sage kanepi o o o o
rarbimine 6 (4,1%) 2 (1,4%) 13 (9%) 21 (14,5%)

Kontrollimaks, kas kanepi tarbimise sagedus ennustab riskigruppi kuulumist, viidi labi
multinominaalne logistiline regressioonanaliiiis, kus sdltuvaks muutujaks oli riskigrupp
(korgenenud risk puudub, varajane prodromaalperiood, hiline prodromaalperiood) ning
soltumatuteks muutujateks kanepi tarvitamise sagedus (ei ole tarvitanud, vdhene tarvitamine, sage
tarvitamine), sugu ja vanus. Esmalt hinnati muutujate multikollineaarsust ehk vaadati variatiivsuse
inflatsiooni faktorit (VIF), mille vdirtus ei viidanud muutujatevahelisele multikollineaarsusele (VIF
< 10). Samuti vaadati, kas logaritmilisele kujule teisendatud pidev sdltumatu muutuja (vanus) on
lineaarses seoses kategoriaalse sdltuva muutujaga (riskigrupp) ning ilmnes, muutujatevaheline
statistiline seos on mitte-oluline (p > 0.05) ehk logit-i lineaarsuse eeldus on tdidetud.

Kanepi tarbimise pohjal ennustatavat toendosust kuuluda varajasse voi hilisesse
prodromaalperioodi gruppi vorreldi tdendosusega kuuluda kdrgenenud psiihhoosiriskita gruppi.
[lmnes, et saadud ennustusmudel on statistiliselt oluline (McFadden R? = 0.11, ¥2 = 30.1, p=0.001),
ent kanepi tarvitamise sagedus on statistiliselt mitte-oluline varajasse (p=0.71) ja hilisesse (p=0.64)

prodromaalperioodi gruppi kuulumise ennustaja.

IT hiipotees. Vanus esmakordsel kanepi tarvitamisel ennustab kdrgenenud psiihhoosiriski.
Kanepi tarvitamist raporteerinud uuritavatest (N=79) mérgiti 76 uuritava vanus esmakordsel

kanepi tarbimisel. Keskmiselt tarvitati kanepit esmakordselt vanuses 18.3 aastat (SD=2.78). Noorim

esmakordne tarbija oli 13.7 aastat vana ning vanim 26.3 aastat vana. Riskigruppide osakaalu vanuse

16ikes néitab Joonis 1.
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Joonis 1. Riskigruppi kuulumise seos kanepi esmakordse tarvitamise vanusega

Kontrollimaks, kas vanus esmakordsel kanepi tarvitamisel ennustab riskigruppi kuulumist,
viidi 1dbi multinominaalne logistiline regressioonanaliiiis, kus séltuvaks muutujaks oli riskigrupp
(korgenenud risk puudub, varajane prodromaalperiood, hiline prodromaalperiood) ning
soltumatuteks muutujateks vanus esmakordsel kanepi tarbimisel, sugu ja vanus. Esmalt hinnati
muutujate multikollineaarsust ning leiti, et muutujatevahelisele multikollineaarsus puudub (VIF <
10). Seejdrel analiiiisiti, kas logaritmilisele kujule teisendatud pidevad soltumatud muutujad (vanus,
kanepi esmatarbimise vanus) on lineaarses seoses kategoriaalse soltuva muutujaga (riskigrupp).
[lmnes, muutujatevaheline statistiline seos on mitte-oluline (p > 0.05) ehk logit-i lineaarsuse eeldus
on tdidetud.

Kanepi esmatarbimise vanuse pohjal ennustatavat tdoendosust kuuluda varajasse voi hilisesse
prodromaalperioodi gruppi vorreldi tdendosusega kuuluda kdrgenenud psiihhoosiriskita gruppi.
Saadud regressioonmudel on statistiliselt oluline ning selgitab 17% riskigruppi kuulumise

variatiivsusest (McFadden R?=0.17, y2 = 24.3, p = 0.007). [lmnes, et kanepi esmatarbimise vanus
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on statistiliselt oluline varajasse prodromaalgruppi kuulumise ennustaja (Exp(B) =0.19,b=-1.67, p
=0.03, 95% CI [0.04, 0.82]), ent mitte hilisesse prodromaalgruppi kuulumise ennustaja (p = 0.15).
Varajasse prodromaalgruppi kuulumise suuremat tdendosust vorreldes riskita gruppi kuulumise
toendosusega ennustab statistiliselt oluliselt samuti vanus (Exp(B) =0.25, b =-1.38, p = 0.02, 95%
CI[0.08, 0.81]) ning uuritava vanuse ja kanepi esmatarbimise vanuse interaktsioon (Exp(B) = 1.07,

b=0.07, p =0.02, 95% CI [1.01, 1.13]). Tdpsem iilevaade tulemustest on toodud Tabelis 2.

Tabel 2. H2 multinominaalse logistilise regressioonanaliiiisi mudel

H2 mudel [McFadden R? = 0.17, x2=24.3, p =0.007]

95% CI
Exp(B) SE t p 2.5% 97.5%
Risk puudub vs. varajane prodroom
Konstant 1.65E+14 144 2.27 0.02* 9.08E+01 3E+26
Vanus 0.25 0.6 -2.31 0.02* 0.08 0.81
Naissugu (vs.
meessugu) 0.01 5.65 -1.04 0.30 4.31E-08 1.78E+02
Kanepi .
esmatarbimise vanus 0.19 0.75 -2.22 0.03 0.04 0.82
Naissugu x Kanepi 1.30 03 0.90 0.38 0.72 2.35
esmatarbimise vanus ) ) ) ) ' )
Vanus x Kanepi .
esmatarbimise vanus 1.07 0.03 2.30 0.02 1.01 1.13
Risk puudub vs. hiline prodroom
Konstant 1.69E+09 12.32 1.72 0.08 0.05 5.21E+19
Vanus 0.42 0.5 -1.71 0.09 0.16 1.13
Naissugu (vs.
meessugu) 7.46 5.27 0.38 0.70 2.40E-04 2.26E+05
Kanepi 0.39 0.65 1.45 0.15 0.11 1.40
esmatarbimise vanus : : o ' . '
Naissugu x Kanepi 0.81 0.29 0.70 0.48 0.46 1.45
esmatarbimise vanus ’ ’ ’ ’ ) ’
Vanus x Kanepi 1.04 0.03 1.45 0.15 0.99 1.09

esmatarbimise vanus

Markus: Exp(B) - regressioonikordaja; SE - standardviga; Cl - usaldusintervall; * - p < 0.05
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III hiipotees. Psiihhoosiriskiga isikute kanepi tarbimise sagedus ei ennusta erinevusi
psiihhoosiriskile iseloomulikus siimptomaatikas

Kdrgenenud psiihhoosirisk ehk varajane voi hiline prodromaalperiood tuvastati
koguvalimist 70 uuritaval ehk 48.3%-1, kelle hulgast raporteeris 51.4% kanepi tarvitamist.
Kontrollimaks, kas varajase ja hilise prodromaalperioodi gruppi kuuluvate inimeste
siimptomaatika erineb sdltuvalt kanepi tarvitamise sagedusest, viidi 1dbi 6 lineaarset
regressioonanaliiiisi. Uuriti, kas kanepi tarbimise sagedus ennustab SANS ja SAPS skaalal
mdddetud iildskoore ning ERIraos Intervjuu pohjal hinnatud iildskoori ja APSide, BLIPSide,
baasiliste siimptomite koguarvu. I[lmnesid statistiliselt mitte-olulised seosed nii SANS (p=0.15)
ja SAPS skaala iildskoori (p=0.6) kui ka ERIraos Intervjuu iildskoori (p=0.67) ja APSide
(p=0.41), BLIPSide (p=0.36) ning baasiliste siimptomite (»p=0.16) koguarvu ennustusmudelites.

Jareldused ja arutelu

Kéesoleva uurimistdd eesmérgiks oli uurida kanepi tarvitamise sagedust ning vanust
esmakordsel kanepi tarvitamisel kui psiihhoosi haigestumise riskitaset mojutavaid tegureid. Samuti
vaadeldi, kas kanepi tarvitamise sagedus ennustab erinevusi psiihhoosi prodromaalperioodile
iseloomulikus siimptomaatikas. Psiithhoosi haigestumise riskitaset hinnati ERIraos Intervjuu abil,
mis vOimaldas eristada kdrgenenud riskigruppi kuuluvatest isikutest eraldi varajasse voi hilisesse

prodromaalperioodi gruppi kuulujad.

Kanepi tarvitamise sagedus

Uurimistd0s vaadeldi esmalt, kas kanepi tarvitamise sagedus ennustab korgenenud
psithhoosiriski. [lmnes, et kanepi tarvitamise sagedus on mitte-oluline kdrgenenud psiihhoosiriski
ennustaja. Saadud tulemus on kooskdlas varasemate teadustodde tulemustega, mille kohaselt on
kanepi tarvitamise sagedus mitte-oluline kdrgenenud psiihhoosiriskiga indiviidide psiihhoosi
haigestumise ennustaja (Phillips jt., 2002; Yung, Phillips, Yuen & McGorry, 2004; Corcoran jt.,
2008; Dragt jt., 2010; Auther jt., 2012; Kraan jt., 2016).

Samas on esitatud ka vastanduvaid seisukohti. Marconi jt. (2016) meta-analiiiisi kaasatud
uuringutes moddeti kanepi tarvitamist erinevalt: sageduse, kestuse ning samuti kanepi tarvitamise,
kuritarvitamise voi -soltuvuse kliinilise diagnoosina. Vaatamata erinevatele mootmisviisidele
jareldati uuringute tulemuste iileselt, et korgem kanepi tarbimise tase ennustab korgemat psithhoosi

haigestumise riski.
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Samas tuleb tdheldada, et kiesoleva uurimistdo raames vaadeldavas valimis kuulus kanepit
tarvitanud uuritavatest 73.4% vihese kanepi tarvitamise gruppi, kuhu kuulusid kdik need uuritavad,
kelle kanepi tarbimise sageduseks mérgiti “rohkem kui kord aastas” voi “vihem kui kord aastas”.
Sagedase kanepi tarvitamise grupi moodustasid uuritavad, kelle kanepi tarbimise sageduseks
margiti “rohkem kui kord kuus”, “rohkem kui kord néddalas” v&i “rohkem kui kord igapdevaselt”.
Seetottu on voimalik, et viahese kanepi tarvitamise gruppi kuulunud uuritavate kanepi tarbimise
kestus ning koguarv on marginaalne ning seega ndrgalt seotud korgenenud psiihhoosiriskiga.

Uuringusse kutsuti osalema nii vabatahtlikke kuulutuste alusel kui ka neid isikuid, kes on
poordunud psiihhiaatri ja/voi kliinilise psiihholoogi vastuvdtule. Valimis on tilekaalus need
uuritavad, kes on suunatud psiihhiaatrite ning kliiniliste psiihholoogide poolt, mistdttu on enamik
uuritavatest ise abi otsinud. On vdimalik, et need isikud, kes kanepit sagedasti kuritarvitavad, pole
motiveeritud psithhiaatrilist abi otsima, sest nad ei taju selleks vajadust (iilevaade Yung & McGorry,
2007). Kanepi sage kuritarvitamine eeldab selle regulaarset hankimist, mistdttu voib olla sdilinud
subjektiivselt rahuldav iildise ja sotsiaalse funktsioneerimise voime. Seega jdi arvatavasti sagedase
kanepi tarvitamise grupi osakaal kanepit tarvitanud uuritavate liiga véikseks, et ndidata olulisi

seoseid korgenenud psiihhoosiriskiga.

Vanus esmakordselt kanepi tarbimisel

Uurimistoo eesmargiks oli vaadelda, kas vanus esmakordsel kanepi tarvitamisel ennustab
korgenenud psiihhoosiriski. Kéesoleva uurimistd6 valimisse kuulus 76 kanepit tarvitanud uuritavat,
kelle vanus esmakordsel kanepi tarbimisel jai vahemikku 13.7-26.3 aastat. Keskmine vanus
esmakordsel kanepi tarvitamisel oli 18.3 aastat ning mediaanvanuseks 18 aastat. Tulemustest
ilmnes, et kdesolevas uurimistdds vaadeldavas valimis on varajasse prodromaalperioodi kuulumise
risk korgem neil uuritavatel, kes uuringus osalemise ajal olid nooremad. Vanuse kasvades {ihe aasta
vorra vihendab riski kuuluda varajasse prodromaalperioodi gruppi 4 korda. Samuti ilmnes, et
noorem vanus kanepi esmatarbimisel ennustab varajasse, ent mitte hilisesse prodromaalgruppi
kuulumist. Uhe aasta vorra vanem iga kanepi esmatarbimisel vihendab riski kuuluda varajasse
prodromaalperioodi gruppi 5 korda. Ka varasemalt on leitud, et kanepi tarbimise vanus ning
korgenenud psiihhoosiriski tase on pdordvordelises suhtes - mida nooremas eas kanepit tarbida,
seda kdrgem on risk haigestuda psiihhoosi (Arsenault, Cannon, Witton & Murray, 2004).

Lisaks selgus tulemustest, et uuritava vanuse kasvades tihe {ihiku vdrra suureneb 7% vorra
tdendosus, et vanemas eas kanepit esmakordselt tarvitanud uuritavad kuuluvad varajasse

prodromaalgruppi. Siinkohal tuleb silmas pidada, et tegemist on 14bildikeuuringuga, kus uuriti
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erinevas vanuses isikuid samas ajahetkes. V3ib eeldada, et kanepi levik ja kéttesaadavus on Eestis
ajaga suurenenud, mistdttu kiesolevalt vanematel uuritavatel ei olnud nooremas eas kanep sarnase
levikuga. Vanemate uuritavate vanemas eas esmakordne kanepi tarbimine voib olla seega tingitud
kanepi hankimise ja tarbimise vdoimaluse suurenemisest viimastel aastatel. Samuti on voimalik, et
neil uuritavatel, kes olid vaadeldavas valimis nii vanemas eas esmatarbijad kui ka intervjueerimise
hetkel vanemas vanuses, ulatus kanepi esmatarbimisest tingitud moju vaimsele tervisele aastasse,
milles esinevat siimptomaatikat kliinilise intervjuu kdigus hinnati.

Kanepi tarbimisega kaasneva psiihhoosiriski tdusu suhtes on seega haavatavamad
teismelised ning eeskétt need esmatarbijad, kes on nooremad kui 16-aastased (Arsenault jt., 2002;
Hides jt., 2009). Kéesolevas valimis oli keskmine esmakordne kanepi tarbija aga tiisealine.
Uuritavaid, kes tarbisid esmakordselt kanepit alacalisena oli valimis 38. Neid uuritavaid, kes
tarbisid esmakordselt kanepit nooremana, kui 16-aastasena, oli 17. POhjapanevamate tulemuste

tegemiseks tuleb jitkata valimi mahu suurendamisega eeskétt teismeeas esmatarbijate osas.

Kanepitarvitajate prodromaalperioodi siimptomaatika

Uurimist66 eesmargiks oli vorrelda korgenenud psiihhoosiriskiga kanepitarvitajate ja mitte-
tarvitajate erinevusi psiihhoosi prodromaalperioodile iseloomulikes stimptomites. Uurimist6o
autorile teadaolevalt ei ole seni sellisel viisil prodromaalsiimptomite erinevusi uuritud. Kanepi
mitte-tarvitajate ja -tarvitajate voimalike erinevuste kaardistamine prodromaalperioodile
iseloomustavas siimptomaatikas voib tuua selgust selles, kas ja millised on kanepi- ja idiopaatilise
psiihhoosi patogeneesi mehhanismide erinevused.

Uurimistods vaadeldi psithhoosiriskiga kanepitarvitajate ja mitte-tarvitajate erinevusi
positiivse ja negatiivse siimptomaatika, BLIPSide ehk liihiajalise kestusega ja ise-limiteeruvate
intensiivsete psithhootiliste siimptomite, APSide ehk alaldviste psiihhootiliste siimptomite, baasiliste
stimptomite ning ERIraos intervjuu iildskoori vahel. Tulemustest ilmnes, et kanepi tarvitamise
sagedus ei ennusta eelpool nimetatud siimptomaatikas erinevusi.

Varasemalt on leitud, et skisofreeniahaigete siimptomaatika praktiliselt ei erine soltuvalt
sellest, kas skisofreeniasse haigestumisele eelneval perioodil tarvitati kanepit voi mitte (Boydell jt.,
2007). Kuna kdrgenenud psiihhoorisik ning skisofreenia asuvad samal psiihhoosi kontiinumil ning
on seega lihise etioloogiaga, on ootuspidrane, et siimptomaatilised erinevused puuduvad samuti
kanepitarvitajatest ja mitte-tarvitajatest korgenenud psiihhoosiriskiga isikute seas.

Taaskord tuleb aga suhtuda tulemustesse ettavaatlikkusega, sest kanepitarvitajatest on

vihese kanepi tarvitamise grupi osakaal suurem vorreldes sagedase kanepi tarvitamise grupiga, mis
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voib tingida selle, et kanepi tarvitamise mdju psithhoosi prodromaaperioodile iseloomulikule
siimptomaatikale on selles valimis marginaalne. Tapsemate jarelduste tegemiseks peab kaasama

jatku-uuringusse suuremal hulgal sagedaseid kanepi tarvitajaid.

To06 piirangud ja voimalikud edasiarendused

Uurimist60 keskseks eesmargiks oli kanepi tarbimise ning psiithhoosiriski seose uurimine,
ent seejuures ei voetud arvesse teiste voimalike illegaalsete uimastite tarbimist. On pakutud vilja, et
psiihhoosi haigestuvad suurema tdendosusega need kanepitarvitajad, kes on ka teisi illegaalseid
uimasteid tarvitanud (Arsenault, 2002). Seetottu oleks oluline eristada erinevate uimastite moju. On
leitud, et psiihhootilisi siimptomeid toob esile samuti amfetamiinitiilipi stimulantide (Bramness &
Rognli, 2016), liisergiinhappe dietiiiilamiidi (LSD) (iilevaade De Gregorio, Comai, Posa & Gobbi,
2016), kokaiini (iilevaade Roncero jt., 2014) tarbimine.

Uurimistd0s el voetud arvesse kanepi tarvitamise kestust. Vaadeldavas valimis vois olla
uuritavaid, kes on tarvitanud kanepit sagedasti vaid lithikese ajaperioodi viltel, mistottu ei ole
kanepi mdju vaimsele tervisele veel tdielikult avaldunud. Samuti ei véetud uurimistdds arvesse
seda, millal kanepit tarvitanud uuritavad viimati kanepit tarbisid. Kanepi tarbimine viimase aasta
jooksul on kanepi tarvitamise sageduse korval olulisem psiihhoosilaadsete elamuste kogemise
ennustaja (Hides jt., 2009). Ka kdrgenenud psiihhoosiriskiga indiviidide haigestumist psiihhoosi
ennustab kanepi tarvitamise sageduse korval olulisemalt diagnoositud kanepisdltuvus, mida vdib
samuti késitleda kui kanepi tarbimist kdesolevalt (Kraan jt., 2016). Kéesoleva uurimist66 valimisse
ei kuulunud vuritavaid, kel oleks diagnoositud kanepisdltuvus. Psiihhoosi haigestumise ja kanepi
tarvitamise seost on ndidatud varasemates teadustoddes ka sdltuvana annuse suurusest (Zammit jt.,
2002; Arseneault jt., 2004; Di Forti jt., 2014), mida samuti kdesoleva uurimist66 raames ei olnud
voimalik arvesse votta.

Lisaks pstihhootilistele héiretele on késitletud kanepi tarvitamist ka kui voimaliku
arevushdirete (lilevaade Crippa jt., 2009), depressiooni (Dakwar jt., 2011), maania (Bally, Zullino &
Aubry, 2014) riskifaktorina. Kéesoleva uurimist6o kaigus ei hinnatud uuritavate kogu vdimaliku
psithhopatoloogia esinemisméiira struktureeritud viisil. Sellegipoolest voimaldab ERIraos Intervjuu,
mis kiill eeskitt hindab psiihhoosi prodromaalperioodi siimptomaatikat, kaardistada lisaks veel
meeleolu- ja drevushdiretele iseloomulikke siimptomeid, unehéireid, muutuseid s66giisus jm
mittespetsiifilisi psiihhopatoloogilisi siimptomeid. Muu héire voi sellele viitavate subkliiniliste
stimptomite esinemine ei vilista kdrgenenud psiihhoosiriski olemasolu, mistottu polnud uuringu

eesmirgiks kaasata vaid need uuritavad, kel esinevad ainult psithhoosi prodromaalperioodile
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iseloomulikud stimptomid.

Seni puudub selge arusaam sellest, kas ja millistel juhtudel tdstab kanepi tarbimine otseselt
psiihhoosiriski voi on teiste tegurite poolt vahendatud riskifaktor. Semple, McIntosh & Lawrie
(2005) arvamuse kohaselt v3ib kanepi otsene psiihhoosiriski tdsev moju olla vaadeldav juhtudel,
kui esmakordne kanepi tarbimine toimub varases vanuses. Dagenhardt, Hall & Lynskey (2003)
kanepi tarvitamise ja psithhoosi haigestumise interaktsiooni matemaatiline modelleerimise tulemus
toetab hiipoteesi, et kanepi tarvitamine soodustab psiihhoosi haigestumist haavatavatel indiviididel
ning otsest pdhjuslikku seost kanepi tarvitamise ning psiihhoosi haigestumise vahel ei tuvastatud.
Tournier, Sorbara, Gindre, Swendsen & Verdoux (2003) uurisid haavatavust kui kanepi tarvitamise
ja psithhoosilaadsete kogemuste interaktsiooni vahendajat kogemuse viljavotte meetodi abil ning
leidsid, et kdrge haavatavus (subpsiihhootiliste stimptomite kogemine viimase kuu jooksul)
vahendab kanepi tarvitamise moju psiithhoosilaadsete kogemuste esinemisele. Vorreldes
indiviididega, kel on madal haavatavuse tase, raporteerisid kdrge haavatavusega indiviidid enam
kanepi tarbimisest tingitud ebatavalisi tajuelamusi.

On vdimalik, et osa skisofreeniasse haigestunud indiviididest on bioloogiliselt
haavatavamad uimastite kuritarvitamisest tingitud aju tasustussiisteemide muutuste suhtes (Potvin,
Stip & Roy, 2003). Samuti on leitud tdendust sellele, et katehhool-O-metiiiiltransferaas (COMT)
Val158Met genotiilip voib vahendada kanepi tarvitamise mdju psiithhootiliste siimptomite
ilmnemisele (Henquet jt., 2006).

Eeltoodule tuginedes on kanepi tarvitamise kui psiihhoosiriski tdstva teguri uurimisel
voimalikuks oluliseks edasiarenduseks kaasata lisaks kanepi tarvitamise sageduse ning
esmatarbimise vanusele kanepi tarvitamise kestus, annus ning viimane tarbimisaeg. Samuti on véga
oluline votta arvesse teiste uimastite tarbimine ning uurida voimalikke bioloogilise haavatavuse

mehhanismide toimet.

Kokkuvote

Pstihhootiliste hdirete uurimises on viimase paarikiimne aasta jooksul litkunud uurimissuund
enam psiihhoosiriski tuvastamisele ning subkliiniliste psiihhootiliste siimptomite vahendavate
faktorite vilja selgitamisele, et parandada varajase sekkumise ravivoimalusi. Kédesoleva uurimistdo
eesmargiks oli uurida teadaolevalt esmakordselt Eestis kanepi tarvitamise sagedust ning vanust
esmakordsel kanepi tarvitamisel kdrgenenud psiihhoosiriski ennustajatena. Samuti vaadeldi, kas
kanepi tarvitamise sagedus ennustab kdrgenenud psiihhoosiriskiga isikute siimptomaatikas

erinevusi.
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Selgus, et kanepi tarvitamise sagedus on mitte-oluline psiihhoosiriski ennustaja. Vanus
esmakordsel kanepi tarbimisel ennustab varajasse, ent mitte hilisesse prodromaalgruppi kuulumist.
Seejuures leiti, et varajasse prodromaalperioodi kuulumise tdendosus on suurem noorematel kanepi
esmatarbijatel. Pslihhoosiriskiga uuritavate siimptomaatika ei erinenud kanepi tarvitajate ning mitte-

tarvitajate vahel.
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Lisa 1. ERIraos Intervjuu sotsio-demograafiliste andmete alaosa narkootikumide kuritarvitamise

kisimuse kodeerimisskeem

23.2  Narkootikumide kuritarvitamine

»Kas Te olete tarvitanud narkootikume nagu kanep, LSD, kokaiin voi amfetamiin

(stimulaatori voi isu vihendajana)?“

Markus: Kiisi ka teiste narkootikumide kohta, nimetatuna ,, narkootikumide tiitibid “ all.

Vorm
Narkootikumide tiiiibid

01 = kanep (hashish, marihuaana)

02 = hallutsinogeenid (LSD, meskaliin)
03 = fentstiklidiin (PCP)

04 = amfetamiini tiiiipi stimulaatorid

(leitud paljudes toiduisu vidhendavates preparaatides ja stimulaatorites)

05 = kokaiin

06 = lahusti kuritarvitamine (liimi nuusutamine, lahustite sissehingamine)
07 = antikolinergikumide kuritarvitamine (atropiini sisaldavad ained, nt. akinetoon)

08 = opiaadid (oopium, morfiin, heroiin)
09 = barbituraadid

10 = khat

11 = segu punktides 01-07 mainitutest
12 = kombinatsioon ilma 01-07

88 = pole oluline
99 = teadmata

Keskmine sagedus

1 = rohkem kui kord igapdevaselt
2 = rohkem kui kord iganidalaselt
3 = rohkem kui kord igakuiselt

4 = rohkem kui kord igaaastaselt
5 = vidhem kui kord igaaastaselt

8 = pole oluline

9 = teadmata

Kodeerimisskeem

Algus
Tiitip Nédal Kuu Aasta Kuu

Lopp

Aasta

Sagedus
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Lisa 2. ERIraos Intervjuu skoorimisleht
ERIraos Intervjuu skoorimisleht (tdiendatud versioon)
Nimi: Kuupéev:
Sissejuhatav kiisimus: Mille tottu Te olete podrdunud vastuvotule?
Stimptom Tiiiip A|B|C Summa

1. | Mured, eriti vaimse funktsioneerimise iile --

2. | Pinge, rahutus, nérvilisus, drritumine --

3. | Hiiperaktiivsus -

4. | Sotsiaalne tagasitbmbumine -

5. | Energia vihenemine, aeglus (igapédeva --
tegevustega toimetulekul)

6. | Toimetulek tooga, huvi toGtamise vastu, --
eesmadrgitus/eesmarkide kadumine

7. | Huvi seksuaalsete ja emotsionaalsete suhete --

vastu

8. | Depressiivne meeleolu, huvide ja elurddmu -
kaotus

9. | Raskused magamajédémisega, unetus (0ine -
arkamine)

10. | Varahommikune drkamine -

11. | Suurenenud isu -

12. | Isu vihenemine -

13. | Suurenenud seksuaalne huvi -

14. | Vahenenud seksuaalne huvi -

15. | Afekti lamenemine -

16. | Kohatu afekt -

17. | Vahenenud vdimekus sotsiaalsete kontaktide -
hoidmiseks ja algatamiseks

18. | Katatoonsed siimptomid (hiipokineesia voi BLIPS
akineesia) [ ]

19. | Katatoonilised siimptomid (hiiperkineesia) BLIPS
[ ]

20. | Veider kditumine -

21. | Sotsiaalfoobia -




Psiihhoosirisk ja kanep

35

22. | Korduv motisklemine (ilma sisemise --
vastupanuta)
23. | Minevikusiindmustega seotud motete piisiv Baasiline
kordumine stiimptom
24. | Retseptiivse kone héired Baasiline
sumptom
25. | Mdtete interferents Baasiline
simptom
26. | Mottekdigu kiirenemine Baasiline
simptom
27. | Mdtete blokeerumine Baasiline
simptom
28. | Motete tagasivotmine, motete lugemine ja BLIPS
motete lisamine [ ]
29. | Valjuhdilsed motted ja motete edastamine BLIPS
[ 1]
30. | Vdhenenud voimekus eristada ideid, tajusid, Baasiline
fantaasiaid ja tdelisi mélestusi simptom
31. | Derealisatsioon, depersonalisatsioon Baasiline
sumptom
32. | Hoivatus miistilistest motetest/ebatavalise sisuga APS
motted
33. | Ulekaalukad ideed -
34. | Kahtlustamine/mitte usaldamine APS
35. | (Ebastabiilsed) tdhenduslikud ideed, subjekti- Baasiline
kesksus', tahenduslikud ideed? siimptom’
BLIPS®
36. | Tdhendusluulumotted BLIPS
[ ]
37. | Luululine taju, luululine vairtdlgendus BLIPS
[ ]
38. | Luulumdtted kontrollist BLIPS
[ ]
39. | Suurusluul BLIPS
[ ]
40. | Tagakiusamise luulumdte BLIPS
[ 1]
41. | Armukadeduse, siiii, religiooni ja nihilistlikud BLIPS
luulumotted [ ]
42. | Hiipohondriline luulumote BLIPS
[ 1]
43. | Ebanormaalne taju APS
44. | Nédgemistaju héired Baasiline
simptom
45. | Visuaalsed hallutsinatsioonid (ilma kindla BLIPS
vormita, kindla vormiga) [ ]
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46. | Akustilise taju haired Baasiline
sumptom
47. | Kuulmishallutsinatsioonid (miira, hddled) BLIPS
[ ]
48. | Haistmis-, maitsmis-, tundlikkuse-, kehalised- ja | Baasiline
taktiilsed tajud; hdiritud kehataju slimptom
49. | Kehalised illusioonid APS
50. | Haistmis-, maitsmis-, tundlikkuse-, kehalised- ja | BLIPS
taktiilsed hallutsinatsioonid [ ]

A = Siimptomi esinemine kéesolevalt (1= "jah’; 0 = ei’)

B = Siimptom on ilmnenud viimase 12 kuu jooksul (1="jah’; 0 ="ei’
C = Siimptomi vdimendumine viimase 12 kuu jooksul (1= "jah’; 0 =’ei’)

D = Siimptom p&hjustab kéesolevalt stressi (1=""jah’; 0 ="ei’)
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