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Streszczenie	
Założenia i cel pracy: Celem pracy było poszukiwanie niezależnych czynników ryzyka konwersji w psychozę w grupie 
osób spełniających kryteria ryzykownego stanu psychicznego i pozostających pod ambulatoryjną opieką lekarską. Grupa 
badana: Do udziału w badaniu zakwalifikowano 71 pacjentów – 33 kobiety i 38 mężczyzn, ze średnią wieku 17,34 roku, 
pozostających w opiece ambulatoryjnej. Pacjenci byli kolejno włączani do badania w porządku odpowiadającym chrono-
logii zgłaszania się do poradni. Kryterium włączenia do badania było stwierdzenie obecności stanu ryzyka rozwoju psy-
chozy (ultra-high risk state, UHRS), definiowanego według zasad zaproponowanych przez zespół australijskich badaczy. 
Pacjenci byli następnie kwalifikowani do jednej z podgrup UHRS – w zależności od obserwowanego obrazu klinicznego.  
Metoda: W badaniu wykorzystano autorski kwestionariusz do zbierania danych demograficznych. Dane o obciążeniu  
rodzinnym psychozą uzyskano na podstawie wywiadu z pacjentem i/lub jego opiekunami. Od momentu włączenia 
uczestników do grupy UHRS co miesiąc oceniano ich stan psychiczny pod kątem wystąpienia objawów psychotycznych, 
zmiany czasu ich trwania i częstości występowania, obecności objawów depresyjnych i agresji (nasilenie oceniano w trój-
stopniowej skali). Na podstawie uzyskanej dokumentacji ustalono: 1) czas przejścia w psychozę – obliczany od momen-
tu stwierdzenia UHRS do momentu wystąpienia objawów pełnej psychozy (z dokładnością do 1 miesiąca), 2) stosowane 
metody terapeutyczne (psychoterapia, farmakoterapia, obie formy), 3) używanie substancji psychoaktywnych po stwier-
dzeniu UHRS, 4) występowanie poważnych sytuacji stresujących (wg subiektywnej oceny badanych) w ostatnim pół
roczu przed konwersją w psychozę. Wnioski: 1) Stwierdzono, że w grupie badanych spełniających kryteria stanu wyso-
kiego ryzyka rozwoju psychozy (UHRS) i pozostających pod ambulatoryjną opieką lekarską używanie marihuany było 
niezależnym czynnikiem ryzyka konwersji w psychozę. 2) W badanej populacji pacjentów z grupy ryzyka rozwoju psycho-
zy nie wykazano istotnego związku pomiędzy zastosowanymi czynnikami modulującymi (w tym: stosowanymi procedu-
rami terapeutycznymi, nasileniem objawów depresyjnych, agresji oraz obrazem klinicznym definiowanym zgodnie z kry-
teriami wyróżniania podgrup UHRS) z czasem pozostawania w opiece psychiatrycznej bez konwersji w psychozę.

Słowa kluczowe: psychoza, stan wysokiego ryzyka rozwoju psychozy, czynniki ryzyka konwersji w psychozę, czynniki  
modulujące, marihuana
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wstęp

B adania przeprowadzone w  ostatnich dwóch dekadach 
wskazują, że schizofrenia jest wynikiem współwystępo-
wania genetycznej predyspozycji oraz działania streso-

rów środowiskowych we wczesnym okresie rozwoju człowieka 
(ciąży, porodu i/lub w okresie wczesnodziecięcym), powodują-
cych zaburzenia struktury i funkcji mózgu, zwiększające podat-
ność na rozwój tej choroby. Działające w kolejnych okresach 
życia osobniczego czynniki środowiskowe i stresory mogą pro-
wadzić do powstawania zmian w OUN, wpływając na trans-
krypcję genów oraz, najprawdopodobniej, określone interakcje 
między nimi – w ten sposób zwiększając lub zmniejszając ryzy-
ko rozwoju schizofrenii(1-10).
Taki biopsychospołeczny model schizofrenii przyniósł nadzie-
ję na rozpoczęcie działań zapobiegających rozwojowi tej cho-
roby. Słabo poznane uwarunkowania genetyczne schizofrenii 
są obecnie poza możliwościami modyfikacji poprzez dostęp-
ne oddziaływania terapeutyczne. Możliwość wpływania na nie-
które potencjalnie ryzykowne czynniki zewnętrzne przyczyniła 
się do powstania propozycji taktyki wczesnej prewencji schizo-
frenii, obejmującej zasięgiem zarówno relacje w rodzinie, stan 
zdrowia matki w  okresie planowania ciąży i  w  ciąży, wycho-
wanie dziecka, jak i specjalne zalecenia dla grupy osób z gene-
tycznym ryzykiem rozwoju choroby – posiadających krewnych, 
zwłaszcza I stopnia, z rozpoznaną psychozą, przede wszystkim 
ze schizofrenią. Powyższe zalecenia dotyczą między innymi: 
zaniechania używania substancji psychoaktywnych, ogranicze-
nia spożycia alkoholu, rozwijania umiejętności społecznych, 
nauki pozytywnego myślenia oraz rozwoju strategii radzenia  
sobie ze stresem i lękiem, a także wczesnego poszukiwania spe
cjalistycznej pomocy (psychologicznej, psychiatrycznej) w przy-
padku pojawienia się problemów psychicznych(11-15).

INTRODUCTION

The studies carried out within two recent decades indicate 
that schizophrenia is a  result of concomitance of ge-
netic predisposition and effects of environmental stres-

sors in early period of human development (pregnancy, deliv-
ery and/or early childhood), causing disturbances in the brain’s 
structure and function and increasing the susceptibility to this 
disease. The environmental factors and stressors acting in con-
secutive periods of individual’s life may induce changes in the 
central nervous system, thereby affecting the genes transcrip-
tion and, most probably, specific interactions among them, 
thus increasing or decreasing the risk of schizophrenia(1-10).
Such biopsychosocial model of schizophrenia brought about 
some hope to start the measures preventing this disease. 
The  poorly recognized genetic conditions of schizophrenia 
presently cannot be modified by available therapeutic mea-
sures. The possibility of affecting certain potentially risky ex-
ternal factors gave rise to the proposal of the tactics of early 
prevention of schizophrenia, comprising both family relation-
ships, mother’s health state during pregnancy planning and 
pregnancy, child upbringing and special recommendations for 
the group of people with genetic risk of the development of the 
disease – who have relatives, especially 1st degree relatives, with 
diagnosed psychosis, mostly with schizophrenia. The above 
recommendations among others refer to: discontinuation of 
the use of psychoactive substances, limited consumption of al-
cohol, development of social skills, positive thinking and devel-
opment of the strategy of coping with stress and anxiety, as well 
as an early searching for specialist (psychological, psychiatric) 
aid when mental problems occur(11-15).
The mentioned recommendations resulted from searching for 
the so called schizophrenia  development risk factors(3,4,8,9,16,17). 

Summary	
Background: The aim of this study was the independent psychosis risk factors assessment in a group of subjects fulfilling 
the criteria of at risk mental state, under specialist outpatient psychiatric care. Participants: Seventy-one patients 
– 33 women and 38 men, were involved into this study, aged on average 17.34, all under psychiatric care. The patients 
were recruited into the study in the sequence of their outpatient clinic admission. The criterion to be included into the 
study was the diagnosis of ultra-high risk state (UHRS) – defined according to the Australian research group principles. 
Subsequently, the patients were divided into subgroups according to the clinical features of their mental state. Method: 
The author’s demographic questionnaire was applied in the study. Information regarding the family history of psychosis 
was obtained from patients and/or their relatives or carers. The patients’ mental state was assessed monthly – according 
to the presence of psychotic symptoms, change of their incidence and duration, presence of depressive symptoms 
or aggressive behaviour (measured by a three-level scale). On the basis of the obtained information, we evaluated: 1) con-
version into psychosis time – measured from diagnosing of UHRS to the development of full-symptom psychosis, 2) ther-
apeutic methods used (psychotherapy, pharmacotherapy or both), 3) use of psychoactive substances after being diagnosed 
with UHRS, 4) presence of serious life stressors (the patients’ subjective estimation) – during the six-month period pre-
ceding the conversion into psychosis. Results: 1) In the UHRS group of patients, staying under professional outpatient 
psychiatric care, the use of marijuana was an independent risk factor of conversion into psychosis. 2) In the investigated 
group of patients with at risk mental state we did not find any correlation between modulating factors (including: thera-
peutic methods used, depressive symptoms, aggression or clinical features of UHRS patients’ subgroups or duration 
of staying under professional psychiatric care) and controlled period without conversion into psychosis.

Key words: psychosis, ultra-high risk state, risk factors of conversion into psychosis, modulating factors, marihuana
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Wymienione zalecenia powstały w wyniku poszukiwania tzw. 
czynników ryzyka rozwoju schizofrenii(3,4,8,9,16,17). Jak wynika 
z badań, czynniki ryzyka rozwoju schizofrenii (w tym związane 
z miejscem i czasem urodzenia, określonymi infekcjami okre-
su rozwojowego: grypa, różyczka, polio, infekcje układu od-
dechowego i  OUN, czynnikami prenatalnymi, np. depresja 
matki, odżywianie się, i  położniczymi: konflikt Rh, hipoksja, 
uszkodzenie OUN, niska waga urodzeniowa, stan przedrzu-
cawkowy itd.) nieznacznie zwiększają ryzyko rozwoju schizo-
frenii u osób bez rodzinnej historii występowania tej choroby, 
a  istotnie – u osób z genetycznym ryzykiem rozwoju schizo-
frenii (OR od 1 do 7), zależnie od rodzaju czynnika lub ich 
kombinacji(3,4,8,9,11,13,17-19). Należy podkreślić, że czynniki ryzyka 
rozwoju schizofrenii trzeba odróżnić od, zazwyczaj dynamicz-
nego, stanu wysokiego ryzyka rozwoju schizofrenii. Czynniki 
te są stabilne i nie wiążą się z obecnością, nasileniem i często-
ścią objawów przypominających objawy psychotyczne.
Wraz ze wzrostem zainteresowania stanem prepsychotycznym 
i  badaniami dotyczącymi tego zagadnienia zostały zainicjo
wane długo oczekiwane działania, będące w  gruncie rzeczy 
pierwszymi próbami profilaktyki. Działania prowadzące do jak 
najwcześniejszego rozpoznawania psychozy, odroczenia jej roz-
woju, a  w  przyszłości być może zahamowania konwersji stanu 
prepsychotycznego w psychozę można traktować jako profilak
tykę wtórną (II fazy), rozumianą jako zapobieganie konsekwen-
cjom choroby poprzez jej wczesne wykrycie (np. przesiewowe 
badanie skryningowe), oraz leczenie i profilaktykę III fazy – za-
hamowanie postępu choroby i ograniczenie jej powikłań(11-15).
Przeważnie zaburzenia psychotyczne poprzedza wyraźny okres 
prepsychotyczny, charakteryzujący się obecnością objawów 
pozytywnych lub objawów przypominających psychotyczne, 
klinicznie znaczących, choć najczęściej z zachowanym wobec 
nich krytycyzmem. Okres ten nazywany jest prodromalnym lub 
ryzykownym stanem psychicznym (at risk mental state) albo 
stanem wysokiego ryzyka rozwoju pełnej psychozy (ultra-high 
risk state, UHRS) – w ciągu następnych kilku tygodni, miesię-
cy, a  nawet lat(13,20-31). Aby rozpoznać UHRS, konieczne jest 
stwierdzenie co najmniej jednej z 3 grup objawów:
1) �atenuowanych (słabo nasilonych) objawów psychotycznych 

(attenuated psychotic symptoms, APS), występujących przy-
najmniej raz na tydzień i obecnych co najmniej od tygodnia, 
lecz krócej niż 5 lat;

2) �przelotnych, krótkotrwałych (utrzymujących się poniżej ty-
godnia, lecz zdarzających się co najmniej kilka razy w  ty-
godniu w ciągu ostatnich 12 miesięcy), spontanicznie ustę-
pujących objawów psychotycznych (brief limited intermittent 
psychotic symptoms, BLIPS);

3) �tzw. czynników ryzyka cech i stanu (trait and state risk fac-
tors), do których zalicza się występowanie u pacjenta schizo
typowego zaburzenia osobowości lub posiadanie krewnego 
I  stopnia z  zaburzeniami psychotycznymi (wg DSM-IV), 
przy współistnieniu znaczącej zmiany stanu psychicznego 
lub funkcjonowania (co najmniej 1 miesiąc, lecz nie dłużej 
niż 5 lat)(32,33).

Autorzy propozycji wprowadzenia UHRS do nowej, piątej edy-
cji DSM nazywają ten stan zespołem ryzyka rozwoju pierwszego  

The studies indicate that the schizophrenia development risk 
factors (including those connected with the birth time and place, 
specific infections of developmental age, such as: influenza, ru-
bella, polio, infections of the respiratory tract and CNS, pre-
natal factors, e.g. mother’s depression, nutritional habits, and 
obstetrical factors: Rh incompatibility, hypoxia, CNS damage, 
low birth weight, pre-eclampsia etc.) slightly increase the risk 
of schizophrenia in people without the family history of this 
disease, and significantly – in those with the genetic risk of the 
development of schizophrenia (OR from 1 to 7), depending on 
the type of factor or their combination(3,4,8,9,11,13,17-19). It should 
be emphasized that we have to distinguish the schizophrenia 
development risk factors from the usually dynamic ultra-high 
risk state of schizophrenia. These factors are stable and are not 
associated with the presence, severity or incidence of the psy-
chotic-like symptoms.
With the increase in the interest in prepsychotic state and stud-
ies on this issue, the long-expected activities were launched, 
which actually were the first attempts of prevention. The activi-
ties contributing to the earliest possible diagnosis of psychosis, 
delaying its development, and in the future perhaps inhibition 
of the conversion of prepsychotic state into psychosis, may be 
treated as the secondary prevention (II phase) understood as 
prevention of the consequences of the disease through its early 
detection (e.g. screening test), and treatment and prevention of 
the III phase – inhibition of the progress of the disease and re-
ducing its complications(11-15).
Usually the psychotic disorders are preceded by pre-psychotic 
period, characterized by the presence of positive symptoms or 
psychotic-like symptoms, clinically important, although usu-
ally with some criticism towards them. This period is called 
the prodromal or at risk mental state or ultra-high risk state 
(UHRS) –  within the next several weeks, months or even 
years(13,20-31). To diagnose UHRS, at least one of the following 
3 groups of symptoms has to be diagnosed:
1) �attenuated psychotic symptoms (APS) occurring at least 

once a week and present for at least one week but less than 
5 years;

2) �brief limited intermittent psychotic symptoms (BLIPS), last-
ing less than one week but occurring at least several times 
a week within the past 12 months;

3) �the so called trait and state risk factors which comprise the 
occurrence, in a schizotypal patient, of  a personality disor-
der or having a 1st degree relative with psychotic disorders 
(acc. to DSM-IV), with a concomitant significant change of 
the mental state or functioning (at least 1 month but no lon-
ger than 5 years)(32,33).

The authors of the proposal of introducing UHRS to the new, 
fifth edition of DSM call this  state the risk syndrome for first 
psychosis (RSFP) or reduce the criteria to the syndrome of at-
tenuated psychotic symptoms, considering at the same time 
the ethical consequences of introducing the criteria of their di-
agnosis to classification of mental disorders(34-43). Patients with 
RSFP usually exhibit so advanced symptoms, either psychot-
ic-like or other symptoms: negative, expressed as social an-
hedonia, avolition, affective flattening, depressive or anxiety 
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epizodu psychozy (risk syndrome for first psychosis, RSFP) lub 
zawężają kryteria tylko do zespołu atenuowanych objawów 
psychotycznych, rozważając jednocześnie etyczne konsekwen-
cje wprowadzenia kryteriów ich rozpoznawania do klasyfika-
cji zaburzeń psychicznych(34-43). Osoby z RSFP mają zazwyczaj 
już tak nasilone objawy – przypominające objawy psychotyczne 
(psychotic-like) oraz inne objawy: negatywne, wyrażające się 
jako społeczna anhedonia, awolicja, stępienie afektywne, depre-
syjne lub lękowe oraz trudności w  funkcjonowaniu szkolnym/
zawodowym – że często oni sami lub ich krewni/opiekunowie 
szukają fachowej pomocy. Z  nowych badań wynika, że czas 
trwania RSFP u pacjentów przechodzących w psychozę wynosi 
średnio 1-2 lata, choć może być istotnie krótszy, np. obejmować 
dni lub tygodnie(26,44-46). Na podstawie wyników licznych badań 
(choć przeprowadzonych na małych populacjach) oczekuje się, 
że u 20-50% pacjentów ze stwierdzonym RSFP psychoza po-
jawi się w ciągu przedziału czasowego liczącego od 1 miesiąca 
do 2 lat(47-50). Czas konwersji RSFP w psychozę najprawdopo-
dobniej zależy od wielu cech badanej populacji. Wiadomo też, 
że może być krótszy w przypadku pacjentów, którzy sami po-
szukują specjalistycznej pomocy, i istotnie dłuższy w przypadku 
grupy wyodrębnionej poprzez skryning(23,51,52).
Niezwykle ważne są działania mające na celu opóźnienie roz-
woju psychozy oraz szybkie wykrycie tego stanu u osób z wcze-
śniejszym UHRS. W większości przeprowadzonych badań wy-
kazano, że im późniejsze rozpoznanie schizofrenii – co zwykle 
oznacza dłuższy okres nieleczonej psychozy (duration of un-
treated psychosis, DUP) –  tym znaczniejsza utrata komórek 
istoty szarej OUN, większe zmniejszenie liczby połączeń neu-
ronalnych, dłużej utrzymująca się zwiększona aktywność gluta-
minergiczna, prowadząca u części chorych do nieodwracalnych 
uszkodzeń i utraty neuronów w mechanizmie ekscytotoksycz-
ności(53-59). Zjawiska te zwykle korelują z bardziej znamiennym 
pogorszeniem funkcji poznawczych i ogólnego funkcjonowa-
nia pacjenta oraz przekładają się na gorsze rokowanie co do 
przebiegu choroby(60-62).
Problemem w  praktyce psychiatrycznej jest ustalenie okresu 
przejścia w pełnoobjawową psychozę. Można to uczynić wów-
czas, gdy spełnione są kryteria rozpoznania schizofrenii zawar-
te w znanych systemach diagnostycznych (ICD-10, DSM-IV) 
lub zastosowano system detekcji przy pomocy innych narzędzi, 
np. PANSS(63). Autorzy konstruktu RSFP proponują rozpozna-
nie psychozy, gdy spełnione są 2 podstawowe kryteria:
A) �stwierdza się obecność objawów pozytywnych, które osią-

gają pełne psychotyczne nasilenie;
B) �spełnione są odpowiednie kryteria częstości występowania 

ww. objawów (co najmniej przez 1 godzinę i  co najmniej 
średnio przez 4 dni w tygodniu), czasu trwania (co najmniej 
1 miesiąc), a  także potwierdzone są poważne zaburzenia 
funkcjonowania (prowadzące do dezorganizacji i/lub za-
chowań niebezpiecznych)(35).

Połowa pacjentów, u których rozwinęła się psychoza, począt-
kowo otrzymuje diagnozę zaburzeń ze spektrum schizofrenii, 
10-25% – rozpoznanie psychozy afektywnej, pozostali – bliżej 
nieokreślonej psychozy nieafektywnej. Z upływem czasu rośnie 
liczba osób z rozpoznaniem ze spektrum schizofrenii, maleje 

symptoms, as well as scholastic/occupational functioning dif-
ficulties, that they themselves, or their relatives/carers, often 
seek specialist aid. Recent studies indicate that the duration 
of RSFP in patients with conversion into psychosis on aver-
age reaches 1-2 years, although it may be significantly short-
er, e.g. it may last for days or weeks(26,44-46). According to the 
results of numerous studies (although they were carried out 
on small populations) it is expected that in 20-50% of patients 
with diagnosed RSFP, psychosis will occur within 1 month to 
2 years(47-50). The time of RSFP conversion into psychosis most 
probably depends on many traits of the examined population. 
Admittedly, it may be shorter in the case of the patients who 
seek themselves some specialist aid and significantly longer in 
the case of a group selected through screening(23,51,52).
Extremely important are the activities aimed at delaying the 
development of psychosis and early detection of such state in 
patients with early UHRS. Most of the performed studies in-
dicate that the later the diagnosis of schizophrenia, which usu-
ally is tantamount to a longer duration of untreated psychosis 
(DUP), the more pronounced the loss of the grey matter in the 
CNS, the more decreased is the number of neuronal connec-
tions, the longer persistent the increased glutamatergic activity 
causing in some patients irreversible damages and loss of neu-
rons in the mechanism of excitotoxicity(53-59). These phenome-
na usually correlate with a more significant deterioration of the 
patient’s cognitive functions and general functioning and pose 
a worse prognosis for the course of the disease(60-62).
It is quite difficult in psychiatric practice to establish the peri-
od of transition into a full-symptom psychosis. It can be done 
when the schizophrenia diagnosis criteria contained in known 
diagnostic systems (ICD-10, DSM-IV) are met or a  system 
of detection using other instruments, e.g. PANSS are used(63). 
The authors of the RSFP construct propose to diagnose psy-
chosis when 2 basic criteria are met:
A) �the presence of positive symptoms which reach a complete 

psychotic severity;
B) �appropriate criteria of the incidence of the mentioned symp-

toms are met (at least for 1 hour and at least on average for 
4 days a week), duration (at least for 1 month), and severe 
functioning disorders are confirmed (leading to disorgani-
zation and/or dangerous behaviours)(35).

Half of the patients who developed psychosis initially ob-
tain the diagnosis of disorders with schizophrenia spectrum,  
10-25% – diagnosis of affective psychosis, the others – uniden-
tified non-affective psychosis. With time the number of pa-
tients with diagnosed spectrum of schizophrenia is increased, 
while that with another psychosis diagnosed is decreased, 
whereas the number of those with affective psychosis remains 
stable(34,35,64,65).
So far, the studies evaluating the efficacy of various thera-
peutic interventions applied in patients with UHRS have been 
scarce(25,32,33,63,65-72). Experts’ recommendations based on the 
findings of these studies prefer psychosocial effects, most-
ly psychological intervention with the use of cognitive-behav-
ioural therapy (CBT)(66,69-71,73,74). Of pharmacological meth-
ods, usually recommended is the symptomatic treatment,  
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z diagnozą innej psychozy, natomiast liczba osób z psychozą 
afektywną pozostaje stabilna(34,35,64,65).
Dotychczas przeprowadzono nieliczne badania oceniające sku
teczność różnych interwencji terapeutycznych zastosowanych 
u pacjentów z UHRS(25,32,33,63,65-72). Zalecenia ekspertów, powsta-
łe w oparciu o wyniki tych badań, preferują oddziaływania psy-
chospołeczne, przede wszystkim interwencję psychologiczną 
z  wykorzystaniem technik poznawczo-behawioralnych (cogni-
tive-behavioural therapy, CBT)(66,69-71,73,74). Z  działań farmako-
logicznych najczęściej zaleca się leczenie objawowe, np. SSRI 
z powodu obecności objawów depresyjnych lub lękowych. Nie-
liczne badania wskazują, że stosowany w  niskich dawkach 
risperidon (1-2 mg/dobę) wraz z CBT zmniejszał ryzyko przej-
ścia w psychozę po 6 miesiącach(20), niemniej efekt ten zanikł 
po rocznej obserwacji(38). Randomizowane, kontrolowane ba-
danie kliniczne nie wykazało podobnej skuteczności innego 
LPIIG – olanzapiny, za to stwierdzono istotny wzrost ryzyka 
wystąpienia działań niepożądanych(68). Z tych względów tym-
czasowe zalecenia ekspertów ograniczają zastosowanie LPIIG 
tylko do pacjentów, u których nasilenie i czas trwania objawów 
spełniają kryteria jednej z psychoz wg DSM-IV-TR bądź u któ-
rych objawy stwarzają wysokie zagrożenie dla pacjenta lub 
osób z otoczenia (np. autoagresja, agresja)(75).

CEL PRACY

Celem pracy było poszukiwanie niezależnych czynników ryzy-
ka konwersji w psychozę w grupie osób spełniających kryteria 
ryzykownego stanu psychicznego i pozostających pod ambula-
toryjną opieką lekarską.

GRUPA BADANA

Do udziału w badaniu zakwalifikowano 71 pacjentów – 33 ko-
biety i 38 mężczyzn w wieku 17,34 roku (SD 1,84), pozosta-
jących w  latach 2000-2010 w  opiece ambulatoryjnej lekarza 
specjalisty –  psychiatry o  długoletnim doświadczeniu zawo-
dowym. Pacjenci byli kolejno włączani do badania w porząd-
ku odpowiadającym chronologii zgłaszania się do poradni. 
Kryterium włączenia do badania było stwierdzenie obecności 
stanu ryzyka rozwoju psychozy (ultra-high risk state, UHRS), 
zdefiniowanego według zasad zaproponowanych przez ze-
spół australijskich badaczy(24). Pacjenci byli następnie kwali-
fikowani do jednej z  podgrup UHRS –  w  zależności od ob-
serwowanego obrazu klinicznego. Kryteria operacyjne UHRS 
wyróżniają 3 podgrupy objawów: a) atenuowanych (słabo na-
silonych) objawów psychotycznych (attenuated psychotic symp-
toms, APS), b) przelotnych, krótkotrwałych (utrzymujących się 
poniżej tygodnia) objawów psychotycznych (brief limited inter-
mittent psychotic symptoms, BLIPS) lub c) tzw. czynników ry-
zyka cech i stanu (trait and state risk factors, TS), do których 
zalicza się występowanie u pacjenta schizotypowego zaburze-
nia osobowości lub posiadanie krewnego I stopnia z zaburze-
niami psychotycznymi, przy współistnieniu znaczącej zmiany 
stanu psychicznego lub funkcjonowania utrzymującego się po-
nad miesiąc.

e.g. SSRI, because of the presence of depressive or anxiety 
symptoms. Few studies indicate that risperidone used in low 
doses (1-2  mg/daily) with CBT decreased the risk of transi-
tion into psychosis after 6 months(20), but this  effect disap-
peared after one-year observation(38). Randomised, controlled 
clinical study did not indicate a similar efficacy of another AAP 
– olanzapine, instead a significant increase in the risk of ad-
verse effects was found(68). Therefore, the experts’ temporary 
recommendations limit the use of AAP only to those patients in 
whom the severity and duration of symptoms meet the criteria 
of one of the psychoses according to DSM-IV-TR or in whom 
the symptoms cause high risks for the patient or environment 
people (e.g. auto-aggression, aggression)(75).

AIM

The study was aimed at searching for independent risk factors 
of conversion into psychosis in a group of patients who meet 
the criteria of at risk mental state and stay under outpatient 
health care.

EXAMINED GROUP

Qualified for participation in the study were 71 patients: 
33 women and 38 men aged 17.34 (SD 1.84), who during  
2000-2010 were treated in the outpatient clinic by a highly ex-
perienced specialist psychiatrist. The patients were included 
into the study in the sequence of admission to the outpatient 
clinic. The criterion of including into the study was the pres-
ence of the ultra-high risk state (UHRS), defined according to 
the principles proposed by a group of Australian researchers(24). 
The patients were subsequently qualified to one of UHRS sub-
groups, depending on the observed clinical picture. The UHRS 
operating criteria distinguish 3 subgroups of symptoms: a) at-
tenuated psychotic symptoms (APS), b) brief limited intermit-
tent psychotic symptoms (BLIPS) or c) the so called trait and 
state risk factors (TS) which comprise the occurrence of schizo-
typal personality disorder or having a first-degree relative with 
psychotic symptoms, with a significant concomitant change in 
mental state or functioning, lasting for over a month.
All the subjects expressed their consent for participation in the 
study and for anonymous use of the data. The study was also 
approved by the Commission of Bioethics, Medical Universi-
ty of Łódź.
The description of the examined population is presented in ta-
bles 1 and 2.

 
METHOD

The study used the authors’ demographic questionnaire and 
data collected during the psychiatric examination and evalua-
tion of the mental state during consecutive visits. All the sub-
jects underwent the following research procedure:
1) �establishment of the participants’ demographic data;
2) �establishment of the age at which the participants were qual-

ified to groups APS, BLIPS or TS (age at which the mental 
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Zmienna
Variable

Poziom
Level

N (frakcja)
N (fraction)

Płeć
Gender

Kobiety
Women
Mężczyźni
Men

33 (0,46)

38 (0,54)

Wywiad rodzinny w kierunku schizofrenii
Family interview towards schizophrenia

Nie
No
Tak
Yes

53 (0,75)

18 (0,25)

Grupa UHR
UHR group

BLIPS
APS
Trait and state

26 (0,37)
28 (0,39)
17 (0,24)

Nasilenie objawów depresyjnych
Severity of depressive symptoms

0
1
2
3

13 (0,18)
22 (0,31)
20 (0,28)
15 (0,21)

Nasilenie zachowań agresywnych
Severity of aggressive behaviours

0
1
2
3
4

25 (0,35)
13 (0,18)
17 (0,24)
15 (0,21)
1 (0,01)

Leczenie LPIIG
Treatment with AAPs

Nie
No
Tak
Yes

43 (0,61)

28 (0,39)

Leczenie SSRI
SSRI treatment

Nie
No
Tak
Yes

50 (0,7)

21 (0,3)

Psychoterapia
Psychotherapy

Nie
No
Tak
Yes

41 (0,58)

30 (0,42)

Używanie SPA
Use of psychoactive substances

Nie
No
Tak
Yes

57 (0,8)

14 (0,2)

Używanie amfetaminy
Use of amphetamine

Nie
No
Tak
Yes

62 (0,87)

9 (0,13)

Używanie marihuany
Use of marihuana

Nie
No
Tak
Yes

62 (0,87)

9 (0,13)

Używanie różnych SPA
Use of various psychoactive substances

Nie
No
Tak
Yes

69 (0,97)

2 (0,03)

Używanie sterydów
Use of steroids

Nie
No
Tak
Yes

70 (0,99)

1 (0,01)

Narażenie na sytuacje traumatyczne
Exposure to traumatic situations

Nie
No
Tak
Yes

40 (0,56)

31 (0,44)

Różnice w liczebnościach wynikają z braku danych.
UHR – stan wysokiego ryzyka rozwoju psychozy; BLIPS – grupa przelotnych, krótkotrwałych objawów psychotycznych; APS – grupa atenuowanych objawów 
psychotycznych; trait and state – grupa tzw. czynników ryzyka cech i stanów; LPIIG – leki przeciwpsychotyczne II generacji; SSRI – selektywne inhibitory wychwytu 
zwrotnego serotoniny; SPA – substancje psychoaktywne
The differences in numbers result from the lack of data.
UHR – ultra-high risk of psychosis; BLIPS – brief limited intermittent psychotic symptoms; APS – attenuated psychotic symptoms; trait and state – group of the so called risk of traits  
and states; AAPs – atypical antipsychotics; SSRI – selective serotonin reuptake inhibitors; SPA – psychoactive substances

Tabela 1. Opis badanej populacji – zmienne jakościowe i porządkowe
Table 1. Description of the examined population – qualitative and ordinal variables
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Wszyscy badani wyrazili zgodę na udział w badaniu i anonimo-
we wykorzystanie danych. Na przeprowadzenie badania uzyska-
no zgodę Komisji Bioetyki Uniwersytetu Medycznego w Łodzi.
Charakterystykę badanej populacji przedstawiają tabele 1 i 2.

METODA

W  badaniu wykorzystano autorski kwestionariusz demogra- 
ficzny oraz dane zbierane zarówno w  trakcie badania psychia-
trycznego, jak i oceny stanu psychicznego podczas kolejnych wizyt. 
Wszyscy badani podlegali następującej procedurze badawczej:
1) �ustalenie danych demograficznych uczestników;
2) �ustalenie wieku, w którym zakwalifikowano uczestników do 

grupy APS, BLIPS lub TS (wiek, w którym rozpoczęto mo-
nitorowanie stanu psychicznego i podjęto określone działa-
nia terapeutyczne);

3) �ocena współwystępowania objawów depresyjnych i agresji;
4) �ustalenie obciążenia rodzinnego psychozą (wywiad z  pa-

cjentem, rodzicami, krewnymi/opiekunami);
5) �ustalenie na podstawie zebranej dokumentacji (historia 

choroby, zawarty w niej wywiad z pacjentem, rodziną, oce-
ny stanu psychicznego podczas kolejnych wizyt dokonane 
przez lekarza) następujących parametrów:
czas przejścia w psychozę (obliczany od momentu stwier-•	
dzenia UHR do momentu pojawienia się pełnej psychozy 
z dokładnością do 1 miesiąca – ze względu na długość od-
stępów między wizytami monitorującymi stan psychiczny),
stosowane metody terapeutyczne (psychoterapia, farmako-•	
terapia, obie formy),
używanie substancji psychoaktywnych (SPA) po stwierdze-•	
niu UHRS,
występowanie poważnych sytuacji stresujących (wg subiek-•	
tywnej oceny badanych) w ostatnim półroczu przed konwer-
sją w psychozę.

Nasilenie objawów depresyjnych oraz zachowań agresywnych 
oceniono za pomocą skali porządkowej o 3 stopniach nasilenia.

ANALIZA STATYSTYCZNA

Analizowano dane dotyczące:
1) �osób, u  których po pewnym okresie nastąpiło przejście 

w pełnoobjawową psychozę;
2) �osób, które przerwały opiekę – nie wiadomo, czy nastąpiła 

u nich konwersja w psychozę;
3) �osób, które nadal pozostają w opiece – wciąż nie nastąpiła 

u nich konwersja w psychozę.

state monitoring started and specific therapeutic procedures 
were undertaken);

3) �evaluation of the concomitance of depressive symptoms and 
aggression;

4) �establishment of the family history of psychosis (interview 
with the patient, parents, relatives/carers);

5) �establishing, according to the collected information (medi-
cal history, including the interview with the patient, family, 
evaluation of the mental state during consecutive visits, car-
ried out by the doctor) the following parameters:
time of transition into psychosis (calculated from the mo-•	
ment UHR is found to the moment full psychosis occurs, 
with up to 1 month accuracy – due to the length of intervals 
between the visits monitoring the mental state),
applied therapeutic methods (psychotherapy, pharmaco-•	
therapy, both forms),
use of psychoactive substances after UHRS is found,•	
occurrence of severe stressors (acc. to subjective evaluation •	
of the examined patients) in the last half year before the con-
version into psychosis.

The severity of depressive symptoms and aggressive behaviours 
was evaluated using an ordinal scale of 3-degree severity.

STATISTICAL ANALYSIS

Analysed data related to:
1) �patients in whom after a certain time a conversion into full-

symptom psychosis occurred;
2) �patients who discontinued the care – we do not know if they 

underwent a conversion into psychosis;
3) �patients who are still under care – they have not undergone 

any conversion into psychosis yet.
The evaluation of the correlation of demographic variables de-
scribing the type and course of clinical symptoms as well as 
the type of applied therapeutic procedures with the duration of 
staying without conversion into the psychotic disorder was car-
ried out in two stages. In the first stage, unidimensional analy-
ses were made. In the case of qualitative variables the  survival 
curves without conversion were compared in the distinguished 
groups, using the log-rank test (for 2-level variables) or test χ2 
when comparing 3 groups. For quantitative variables in unidi-
mensional analyses the Cox proportional hazard model was 
used. All the above mentioned unidimensional analyses adopt-
ed the α≤0.1 significance level. To exclude the impact of dis-
turbing variables, multidimensional analyses were carried out, 
using the Cox proportional hazard model. All variables which 

Zmienna
Variable

Średnia
Mean value

Mediana
Median

Minimum
Minimum

Maksimum
Maximum

Q1 Q3 SD

Wiek
Age

17,34 17,0 15,0 21,0 16,0 18,0 1,84

Q1 – dolny kwartyl; Q3 – górny kwartyl; SD – odchylenie standardowe
Q1 – lower quartile; Q3 – upper quartile; SD – standard deviation

Tabela 2. Opis badanej populacji – zmienne ilościowe
Table 2. Description of the examined population – quantitative variables
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in unidimensional analyses were significantly correlated with 
the survival time were included into multidimensional anal-
yses. The α<0.05 significance level was assumed in multidi-
mensional analyses.

RESULTS

In the group of 71 patients, 46 developed schizophrenic 
psychosis, which constituted 64.79% of the entire observed 
population.
Unidimensional analyses demonstrated a  significant correla-
tion of the following variables with the survival curves with-
out conversion: gender, age, use of psychoactive substances, 
use of marihuana; the duration of being under care without 
conversion was significantly longer for women, people who did 
not use any psychoactive substances or marihuana, and young 
people (below the 17 years median). No significant correlation 
was observed of the other analysed variables with the duration 
of survival without conversion. The results of unidimensional 
analyses are presented in tables 3-5.
Multidimensional analyses included the following variables: 
gender, age and use of marihuana. Excluded from the analy-
sis was the variable of using psychoactive substances because 
of its correlation with using marihuana. In this way inclu-
sion, into analysis, of the variables bearing the same informa-
tion was avoided. The model consisting of the above described 
variables was on the border of significance (χ2=7.918, df=3, 
p=0.051). The results of multidimensional analyses are pre-
sented in table 6.
Multidimensional analyses indicated a significant correlation 
between the use of marihuana and the survival time without 
conversion. People from the UHR group who did not admit 
having used marihuana were characterized by a  significantly 
longer duration of staying under care without the conversion 
into psychosis, as compared to those who declared having used 
marihuana. The survival curves without conversion into psy-

Ocenę związku zmiennych demograficznych, opisujących ro-
dzaj i przebieg występujących objawów klinicznych, oraz rodza-
ju stosowanych procedur terapeutycznych z  czasem pozosta-
wania bez konwersji do zaburzenia psychotycznego wykonano 
w dwóch etapach. W pierwszym etapie wykonano analizy jedno- 
wymiarowe. W przypadku zmiennych jakościowych porówny-
wano krzywe przeżycia bez konwersji w wyróżnionych grupach 
za pomocą testu log-rank (dla zmiennych o 2 poziomach) lub 
testu χ2 przy porównaniu 3 grup. Dla zmiennych ilościowych 
w  analizach jednowymiarowych korzystano z  modelu pro-
porcjonalnego hazardu Coksa. We wszystkich powyżej opisa-
nych analizach jednowymiarowych przyjęto poziom istotności 
α≤0,1. Celem wykluczenia wpływu zmiennych zakłócających 
przeprowadzono analizy wielowymiarowe z  wykorzystaniem 
modelu proporcjonalnego hazardu Coksa. Wszystkie zmienne, 
które w  analizach jednowymiarowych były istotnie związane 

Zmienna
Variable

L p

Płeć
Gender

1,605 0,1

Wywiad rodzinny
Family interview

0,419 0,675

Leczenie LPIIG
Treatment with AAPs

0,029 0,3033

Leczenie SSRI
Treatment with SSRI

0,925 0,3555

Psychoterapia
Psychotherapy

1,184 0,2365

Używanie SPA
Use of psychoactive substances (SPA)

2,078 0,0377

Używanie amfetaminy
Use of amphetamine

1,184 0,2365

Używanie marihuany
Use of marihuana

2,314 0,0206

Używanie różnych SPA
Use of various psychoactive substances (SPA)

0,813 0,416

Używanie sterydów
Use of steroids

1,124 0,2612

Narażenie na sytuacje traumatyczne
Exposure to traumatic situations

0,936 0,3495

L – statystyka testu log-rank; p – wartość prawdopodobieństwa testowego 
dla testu log-rank; podkreśleniem zaznaczono zmienne włączone do 
analiz wielowymiarowych
L – statistics of log-rank test; p – test probability value for log-rank test;  
underlined are variables included into multidimensional analyses

Tabela 3. �Porównanie krzywych przeżycia bez konwersji w psycho-
zę; analizy jednowymiarowe dla zmiennych jakościowych 
o liczbie poziomów równej 2; analizy jednowymiarowe; 
test log-rank

Table 3. �Comparison of survival curves without conversion into 
psychosis; unidimensional analyses for qualitative vari-
ables with the levels number equal to 2; unidimensional 
analyses; log-rank test

Zmienna
Variable

χ2
  

(df)
p

Nasilenie objawów depresyjnych
Severity of depressive symptoms

0,162 (2) 0,9227

Nasilenie zachowań agresywnych
Severity of aggressive behaviours

1,209 (2) 0,5462

Grupa UHR
UHR group

1,979 (2) 0,3718

χ2 – wartość statystyki χ2; df– liczba stopni swobody; p – wartość 
prawdopodobieństwa testowego dla testu χ2

χ2 – value of statistics χ2; df – number of degrees of freedom; p – value of test 
probability for test χ2

Tabela 4. �Porównanie krzywych przeżycia bez konwersji w psycho-
zę w grupach dla zmiennych jakościowych o liczbie po-
ziomów większej niż 2; analizy jednowymiarowe

Table 4. �Comparison of survival curves without conversion into 
psychosis in groups for qualitative variables, with the 
number of levels higher than 2; unidimensional level
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chosis in the groups distinguished by the use of marihuana are 
presented in fig. 1.

LIMITATIONS OF THE STUDY

The examined population was small, besides it did not meet 
the representativeness criteria because it was not randomised 
from the general population from which a group meeting the 
UHRS criteria was selected. Identification of patients with 
UHRS in the general population, despite the existing crite-
ria, is difficult for many reasons (organizational, ethical and 
economic), although it has been carried on in planned re-
search pending worldwide(11,36,37). It is difficult to determine 
the size of the population in which people with UHRS should 
be searched, because the prevalence of the syndrome in gen-
eral population is not known. We also know that mild, sin-
gle psychotic-like symptoms which pass spontaneously, do 
not disturb functioning and do not cause suffering, are quite 
common among adolescents and young adults(36). In practice, 
those qualified to the UHRS group are usually the people who 
report for specialist aid because of a significant deterioration 
of functioning, discomfort and suffering, as was the case of 
the evaluated group of persons. Evaluated were the data com-
ing from a naturalistic study in which the examined persons, 
depending on the state, clinical picture, functioning and con-
sent, were subjected to various types of intervention during 

z czasem przeżycia, włączano do analizy wielowymiarowych. 
W analizach wielowymiarowych przyjęto poziom istotności 
α<0,05.

WYNIKI

W  grupie 71 pacjentów u  46 doszło do rozwoju psychozy 
schizofrenicznej, co stanowiło 64,79% całej obserwowanej 
populacji.
Analizy jednowymiarowe wykazały istotny związek z  czasem 
przeżycia bez konwersji następujących zmiennych: płeć, wiek, 
używanie SPA, używanie marihuany, przy czym czas pozosta-
wania w opiece bez konwersji był istotnie dłuższy dla kobiet, 
osób nieużywających SPA i marihuany oraz osób młodszych 
(poniżej mediany 17 lat). Nie obserwowano istotnego związ-
ku pozostałych analizowanych zmiennych z czasem przeżycia 
bez konwersji. Wyniki analiz jednowymiarowych przedstawio-
no w tabelach 3-5.
Do analiz wielowymiarowych włączono zmienne: płeć, wiek 
oraz używanie marihuany. Wykluczono z analizy zmienną uży-
wanie SPA ze względu na skorelowanie tej zmiennej z używa-
niem marihuany. Uniknięto w ten sposób włączania do analizy 
zmiennych niosących tę samą informację. Model składają-
cy się z opisanych wyżej zmiennych był na granicy istotności 
(χ2=7,918, df=3, p=0,051). Wyniki analiz wielowymiarowych 
przedstawiono w tabeli 6.

Zmienna
Variable

Statystyka Walda
Wald statistic

p Ryzyko względne (RR)
Relative risk (RR)

Ryzyko względne (RR) 
95% dolna granica
Relative risk (RR)  
95% lower limit

Ryzyko względne (RR) 
95% górna granica
Relative risk (RR) 
95% upper limit

Wiek
Age

2,812 0,0936 1,150026 0,976668 1,354154

p – wartość asymptotycznego dwustronnego prawdopodobieństwa testowego dla statystyki Walda; podkreśleniem zaznaczono zmienne włączone do analiz 
wielowymiarowych
p – value of asymptotic bilateral test probability for Wald statistics; underlined are variables included into multidimensional analyses

Tabela 5. �Związek wieku z czasem przeżycia bez konwersji w psychozę; model proporcjonalnego hazardu Coksa
Table 5. �Correlation of age with the survival time without conversion into psychosis; Cox proportional hazard  model

Zmienna
Variable

Statystyka Walda
Wald statistic

p Ryzyko względne (RR)
Relative risk (RR)

Ryzyko względne (RR) 
95% dolna granica
Relative risk (RR)  
95% lower limit

Ryzyko względne (RR) 
95% górna granica
Relative risk (RR) 
95% upper limit

Wiek
Age

2,541 0,1110 1,14 0,97 1,34

Płeć
Gender

0,495 0,4816 1,23 0,69 2,22

Używanie marihuany
Use of marihuana

3,884 0,0488 2,21 1,00 4,88

p – wartość asymptotycznego dwustronnego prawdopodobieństwa testowego dla statystyki Walda
p – value of asymptotic bilateral test probability for Wald statistics

Tabela 6. �Związek zmiennych jakościowych i ilościowych z czasem przeżycia bez konwersji; analizy wielowymiarowe, model proporcjonalnego 
hazardu Coksa: χ2=7,918, df=3, p=0,051

Table 6. �Correlation of qualitative and quantitative variables with the survival time without conversion; multidimensional analyses, Cox propor-
tional hazard model: χ2=7.918, df=3, p=0.051



P R A C E  O R Y G I N A L N E / O R I G I N A L  C O N T R I B U T I O N S

263

PSYCHIATR. PSYCHOL. KLIN. 2010, 10 (4), p. 254-266

observation, which, unfortunately, gave rise to too small sub-
groups of patients.

DISCUSSION

A  high rate of conversion into psychosis in the examined 
group with UHRS (approx. 65%), as compared to other stud-
ies(14,52,63,69), probably results from the fact that the participants 
of our study turned for psychiatric aid in a later stage of the de-
velopment of psychotic disturbances, as compared to those in-
cluded in comparable studies after their active searching – the 
use of screening with various  research tools(21,25,51,63).
In the performed study we have not found any significant ef-
fect of analysed independent variables: age, gender, family his-
tory of psychosis, picture of UHRS (ASP, BLIPS, TS), pres-
ence of depressive symptoms, deteriorated aggression and 
types of therapy (pharmacological: SSRI or AAPs, psychother-
apy or pharmacotherapy with psychotherapy), presence of se-
vere stressors in the last six months preceding the transition of 
UHRS into psychosis, on the risk of conversion into full-symp-
tom psychosis. The hitherto carried out studies indicate that 
within the analysed variables an increase in the risk of transi-
tion into psychosis is among other associated with the pres-
ence of severe chronic depressive symptoms and use of psy-

Analizy wielowymiarowe wykazały istotny związek używania 
marihuany z czasem przeżycia bez konwersji. Osoby z gru-
py UHR, które nie deklarowały używania marihuany, cecho-
wały się istotnie dłuższym czasem pozostawania w opiece bez 
konwersji w psychozę w porównaniu z osobami deklarującymi 
używanie marihuany. Krzywe przeżycia bez konwersji w psy-
chozę w grupach wyróżnionych ze względu na używanie mari-
huany przedstawia rys. 1.

OGRANICZENIA BADANIA

Badana populacja była nieduża, nie spełniała też kryteriów 
reprezentatywności, ponieważ nie została wylosowana z  po-
pulacji ogólnej, z której wyłoniono grupę spełniającą kryteria 
UHRS. Identyfikacja osób z UHRS w ogólnej populacji, po-
mimo istniejących kryteriów, jest trudna z wielu powodów: or-
ganizacyjnych, etycznych i ekonomicznych, choć realizowana 
w zaplanowanych, toczących się na świecie badaniach(11,36,37). 
Trudno ustalić wielkość populacji, w której należy poszukiwać  
osób z  UHRS, bo rozpowszechnienie zespołu w  populacji 
ogólnej nie jest znane. Wiadomo też, że łagodne, pojedyncze 
objawy przypominające psychotyczne – przemijające sponta-
nicznie, niezaburzające funkcjonowania i  niebędące przed
miotem cierpienia – są dość powszechne w populacji ado-
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Rys. 1. �Porównanie krzywych przeżycia bez konwersji w psychozę dla osób z grupy wysokiego ryzyka rozwoju psychozy w grupach wyróżnionych 
ze względu na używanie marihuany

Fig. 1. �Comparison of the survival curves without conversion into psychosis for people at high risk of developing psychosis in groups distinguished 
due to the use of marihuana
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choactive substances. Our study confirmed only the latter 
observation, i.e. an increased risk of transition into psychosis 
in those who use cannabis derivatives (marihuana) after ascer-
tainment of UHRS. Such data are consistent with the reports 
of most researchers(15,50,65,68,70). There are, however, single re-
ports about the lack of such a correlation in the case of peo-
ple with UHRS(61).
The studies carried out so far indicate also that psychothera-
peutic activities, mostly CBT, along with, perhaps, low doses of 
AAPs or SSRI used in the first year of UHRS, may extend the 
time of the transition into psychosis. Such observations have 
not been confirmed in our study. Also the family history of psy-
chosis was not correlated with a significantly shorter duration 
of the transition into psychosis, as compared to the time cal-
culated for those without such a history. Unfortunately, other 
factors considered to be the predictors of the UHRS transition 
into psychosis, e.g. the progressing loss of the grey substance, 
found in neuroimaging, deterioration of cognitive and lan-
guage-related functions, have not been investigated.
Concluding, we can say that in the case of the people meeting 
the UHRS criteria we should, apart from the commonly rec-
ommended psychological and pharmacological interventions, 
conduct also education and measures aimed at preventing the 
use of psychoactive substances.

CONCLUSIONS

1. �It has been found out that in the examined group of patients 
meeting the criteria of the ultra-high risk state (UHRS) and 
staying under the outpatient health care, the use of marihua-
na was an independent factor of the risk of conversion into 
psychosis.

2. �The examined population of patients with the risk of develop-
ing psychosis no significant correlation was found between 
the applied therapeutic procedures, severity of depressive 
symptoms, aggression, clinical picture defined according to 
the criteria of distinguishing the UHRS subgroups with the 
duration of staying under the care without the conversion 
into psychosis.
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lescentów i  młodych dorosłych(36). W  praktyce najczęściej 
kwalifikuje się do grupy UHRS osoby zgłaszające się po po-
moc specjalistyczną z powodu istotnego pogorszenia funkcjo-
nowania i dyskomfortu oraz cierpienia – tak też było w przy-
padku ocenianej grupy osób. Oceniano dane pochodzące 
z badania naturalistycznego, w którym badani, zależnie od sta-
nu, obrazu klinicznego, funkcjonowania oraz zgody, podlegali 
różnym rodzajom interwencji w okresie obserwacji, co niestety 
prowadziło do powstania mało licznych podgrup pacjentów.

OMÓWIENIE

Wysoki wskaźnik konwersji w  psychozę wśród badanej gru-
py z  UHRS (około 65%), w  porównaniu z  innymi badania-
mi(14,52,63,69), prawdopodobnie wynika z  faktu, że uczestnicy 
naszego badania poszukiwali pomocy psychiatrycznej w póź-
niejszym okresie rozwoju zaburzeń psychotycznych niż osoby 
włączone do porównywalnych badań po aktywnym ich poszu-
kiwaniu – zastosowaniu skryningu przy pomocy różnych na-
rzędzi badawczych(21,25,51,63).
W przeprowadzonym badaniu nie stwierdzono istotnego wpły-
wu analizowanych zmiennych niezależnych: wieku, płci, ro-
dzinnego obciążenia psychozą, obrazu UHRS (ASP, BLIPS, 
TS), obecności objawów depresyjnych, nasilenia agresji i  ro-
dzaju terapii (farmakologicznej: SSRI lub LPIIG, psychotera-
pii lub farmakoterapii i psychoterapii), obecności poważnych 
czynników stresowych w  ostatnim półroczu poprzedzającym 
przejście UHRS w psychozę na ryzyko konwersji w pełnoobja-
wową psychozę. W przeprowadzonych do tej pory badaniach 
wskazywano, że spośród analizowanych zmiennych zwięk-
szenie ryzyka przejścia w  psychozę łączy się między innymi 
z obecnością nasilonych, przewlekłych objawów depresyjnych 
i używaniem substancji psychoaktywnych. W naszym badaniu 
potwierdzono tylko to ostatnie spostrzeżenie, tzn. zwiększe-
nie ryzyka przejścia w psychozę u osób używających pochodne 
konopi indyjskich (marihuanę) po stwierdzeniu UHRS. Dane 
te są zbieżne z  doniesieniami większości badaczy(15,50,65,68,70). 
Istnieją jednak pojedyncze doniesienia o braku takiej zależno-
ści w przypadku osób z UHRS(61).
Z  przeprowadzonych dotychczas badań wynika również, że 
działania psychoterapeutyczne, przede wszystkim CBT, i  być 
może niskie dawki LPIIG lub SSRI, stosowane w pierwszym 
roku UHRS, mogą wydłużać czas do przejścia w  psychozę.  
Te spostrzeżenia nie potwierdziły się w naszym badaniu. Tak-
że rodzinne obciążenie psychozą nie wiązało się z istotnie krót-
szym czasem przejścia w psychozę w porównaniu z czasem 
obliczonym dla osób bez takiego obciążenia. Niestety, inne 
czynniki uznawane za predyktory przejścia w psychozę UHRS, 
np. postępująca utrata substancji szarej stwierdzana w neuro-
obrazowaniu, pogorszenie funkcji poznawczych i językowych, 
nie były badane.
Podsumowując, można powiedzieć, że w przypadku osób speł-
niających kryteria UHRS należy, poza zalecanymi powszech-
nie interwencjami psychologiczno-farmakologicznymi, prowa
dzić także edukację i  działania zmierzające do nieużywania 
substancji psychoaktywnych.
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