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บทคดัย่อ
วัตถุประสงค์ : เพื่อสังเคราะห์องค์ความรู้เรื่องปัจจัยเสี่ยงในการเกิดโรคจิตเวชท่ีสัมพันธ์กับการใช้แคนนาบิสและประโยชน์

ทางการแพทย์

วธิกีาร : คดัเลือกเอกสารทางวชิาการย้อนหลงัไป 30 ปี ตั้งแต่ ค.ศ. 1991 ทีเ่กีย่วกบัผลจากกัญชาต่อโรคจติเวช โดยใช้ค�ำสบืค้น 

คือ cannabis, marijuana, psychosis, psychiatric disorders, risk factors และ protective factors จากฐานข้อมูล 

PubMed, ScienceDirect และ SpringerLink คดัเลอืกบทความทีเ่กีย่วข้องกบักญัชาและโรคจติเวชทีม่คีวามสมัพนัธ์เกีย่วเนือ่ง
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สาร Δ-9-THC ได้ ทั้งนีก้ารใช้กัญชาอย่างตอ่เนือ่ง การใช้ในปริมาณมาก การเริม่ใช้ตัง้แต่อายุยังน้อย และระดับความรุนแรงของ
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Review article 

Cannabis and psychiatric disorders: risk factors and medical use

Rasmon Kalayasiri, M.D., Sakol Srisuklorm, M.Sc.
Department of Psychiatry, Faculty of Medicine, Chulalongkorn University

Abstract 	
Objective: This article aims to synthesize current scientific knowledge of risk factors on psychiatric disorders 

especially psychotic disorder that related to cannabis use and its medical use.

Methods: Scientific publication in the last 30 years since 1991 that related to the impact of cannabis use 

on psychiatric disorders were selected. Searching terms included cannabis, marijuana, psychosis, psychiatric 

disorders, risk factors, and protective factors from various database including PubMed, ScienceDirect, and 

SpringerLink. The publications were then further selected only if they focused on the relationship between 

cannabis use and psychiatric disorders from the title, abstract, and results including biological, biochemistry, 

epidemiology, medicine, and laws.

Results: Of the 1,940 articles, 77 passed the selected criteria. Cannabis is a plant with Δ-9-THC and CBD as 

the main active substances. Δ-9-THC causes intoxicated and CBD may have the property to cut the effects 

of Δ-9-THC. Continuous use, high amount of use, or early onset and severity of cannabis use related to 

increased risk of anxiety disorder, depressive disorder, bipolar disorder, and psychotic disorder. In contrast, 

CBD may have the property to prevent and treat anxiety disorder and psychotic disorder. However, further 

work is still needed to study cost-effectiveness and compare the efficacy to the current approved medicines 

for certain diseases.

Conclusion: The study about relationship between cannabis and psychiatric disorders needs further            

investigation.
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บางประการได้ เช่น การใช้กัญชาอย่างหนักและการเสพติด
กัญชาสัมพันธ์กับการเกิดโรคจิตเวช9,10 การใช้กัญชาก่อนอาย ุ
25 ปี จะมีปัจจัยเสี่ยงในการเป็นโรคซึมเศร้า พฤติกรรมการ   
ฆ่าตัวตาย และโรควิตกกังวลได้11-13  นอกจากนี้ การใช้กัญชา
ยงัเป็นปัจจัยเส่ียงหนึง่ในการเกดิโรคจติเภท โดยพบโรคจติเภท
เพ่ิมขึ้นเป็นเท่าตัวในกลุ่มผู้ท่ีมีความเปราะบางท่ีใช้กัญชา14   
เช่น กลุ่มท่ีมีปัจจัยทางพันธุกรรมบางอย่างท่ีเกี่ยวข้องกับการ
ใช้กัญชาและการเกิดโรคจิตเวช15 เป็นต้น ในขณะเดียวกัน     
พบว่าสารบางชนิดในกัญชาเอง เช่น สาร CBD อาจเป็นปัจจัย
ป้องกนัการเกดิโรคจติทีเ่กดิจากสารออกฤทธิส์�ำคัญของกญัชา 
เช่น ∆-9-THC ได้โดยสามารถป้องกันความเสียหายของสมอง
เนื่องจากไปต่อต้านการท�ำงานของ ∆-9-THC ในการท�ำ
ปฏิกิริยากับเอนโดแคนนาบินอยด์ (endocannabinoids)   
ตามธรรมชาติในสมอง นั่นหมายความว่า สาร CBD อาจมี
คุณสมบัติต้านโรคจิตได้16 

	 เนื่องจากความรู้ท่ีจ�ำกัดและเพ่ือเตรียมความพร้อม
กบัการใช้กญัชาในประเทศทีเ่พิม่ขึน้ โดยเฉพาะทางการแพทย์ 
การศึกษาครั้งน้ีจึงมีวัตถุประสงค์เพ่ือศึกษาทบทวนองค์     
ความรู ้ที่เกี่ยวกับกัญชาและโรคจิตเวช โดยมีขอบเขตการ
ท�ำงานเป็นการทบทวน วิเคราะห์ และสังเคราะห์วรรณกรรม
ที่เกี่ยวข้องกับกัญชาและโรคจิตเวช ทั้งปัจจัยเสี่ยงในการใช้
กัญชาที่ก่อให้เกิดโรคจิตเวชและการใช้กัญชาทางการแพทย์ 
เพ่ือช่วยให้สามารถใช้ประโยชน์จากกัญชาได้อย่างเต็ม
ประสิทธิภาพ และลดผลกระทบที่อาจเกิดจากการใช้กัญชา
อย่างไม่เหมาะสม  นอกจากนี้ ยังสามารถน�ำช่องว่างจากการ

วิเคราะห์ข้อมูลมาพัฒนางานวิจัยเพิ่มเติมต่อไป

วิธีการ

	 คัดเลือกเอกสารทางวิชาการจากบทความทั้งในและ

ต่างประเทศที่เกี่ยวข้องกับผลกระทบจากกัญชาที่มีต่อโรคจิต

เวช ทั้งในแง่ของปัจจัยเสี่ยงและปัจจัยป้องกัน โดยท�ำการ

ค้นคว้าย้อนหลังกลับไป 30 ปี ตั้งแต่ ค.ศ. 1991 โดยใช้ค�ำค้น 

คือ cannabis, marijuana, psychosis, psychiatric            

disorders, risk factors และ protective factors จากฐาน

ข้อมูล PubMed, ScienceDirect และ SpringerLink             

ได้บทความทัง้หมดจ�ำนวน 1,940 บทความ จากนัน้จงึคดัเลอืก

บทน�ำ
	 แคนนาบิส (cannabis) เป็นพืชที่บางสายพันธุ์มีสาร
ที่ออกฤทธิ์ต่อจิตและประสาทสูง เช่น พืชกัญชา ที่มีการน�ำมา
ใช้เพือ่ความรืน่เรงิหรือเพ่ือการสนัทนาการกนัอย่างแพร่หลาย 
ประชากรทั่วโลกประมาณ 192 ล้านคนมีประสบการณ์           
ใช้กัญชา1 จากรายงานขององค์การอนามัยโลก (World Health 
Organization, WHO) พบว่า ในหลายประเทศมีอัตราการ
รักษาโรคที่เป็นผลกระทบจากการใช้กัญชาเพ่ิมมากขึ้น เช่น 
การรักษาภาวะติดกัญชาและผลกระทบทางสุขภาพอื่นท่ีเกิด
จากการใช้กัญชา2 โดยกลุม่ประเทศทางยโุรปมอีตัราการรกัษา
เพิ่มมากขึ้นถึงร้อยละ 763 อย่างไรก็ตาม แม้ว่ากัญชาถูก  
ก�ำหนดให้เป็นสารเสพติดผิดกฎหมายในประเทศส่วนใหญ่     
ทั่วโลกที่โดยมีการควบคุมห้ามใช้โดยท่ัวไป แต่มีบางประเทศ
อนุญาตให้ใช้สารจากกัญชาได้เฉพาะเหตุผลทางการแพทย์ 
และส่วนหน่ึงในประเทศเหล่านี้มีการอนุญาตให้ใช้เพื่อความ
รื่นเริงหรือสันทนาการภายใต้การควบคุมท่ีเคร่งครัดและ
ชัดเจน4 ส�ำหรับประเทศไทยกัญชาจัดเป็นยาเสพติดให้โทษ
ประเภทที ่5 ตามพระราชบญัญตัยิาเสพตดิให้โทษ พ.ศ. 2522 
แต่เพิง่ได้มกีารอนญุาตให้ใช้กัญชาทางการแพทย์ได้ในปี 2562 
สารที่พบในกัญชามีฤทธิ์หลากหลายและบางชนิดสามารถส่ง
ผลกระทบต่อจิตใจและระบบประสาทส่วนกลาง ทั้งนี้ กัญชา
มสีารกลุ่มแคนนาบินอยด์ (cannabinoids) มากกว่า 100 ชนดิ 
โดยสารออกฤทธิ์ต่อจิตและประสาทที่ส�ำคัญ ได้แก่ ∆-9-Tet-
rahydrocannabinol (∆-9-THC) พบมากในส่วนของช่อดอก
และใบ ซึ่งสาร ∆-9-THC นี้จัดอยู่ในกลุ่มวัตถุที่ออกฤทธ์ิต่อ   
จิตและประสาท5 และเช่ือว่าเป็นสารในกัญชาที่ท�ำให้มีฤทธิ์  
เสพตดิ ในปัจจุบนัมกีารศกึษาวจิยัมากมายเกีย่วกบัสารออกฤทธ์ิ
ต่าง ๆ  ในกญัชา เพ่ือน�ำกญัชามาใช้ประโยชน์ในทางการแพทย์ 
เช่น น�ำสารสกัดจากกัญชาที่ทราบสัดส่วน ∆-9-THC หรือ 
cannabidiol (CBD) ทีแ่น่นอน หรอืสารสงัเคราะห์มาผลติเป็น
ยารกัษาอาการของโรคบางชนิด เช่น อาการกล้ามเนือ้เกรง็จาก
โรคปลอกประสาทแข็ง (multiple sclerosis) อาการคลื่นไส้
อาเจียนจากยาเคมีบ�ำบัด อาการชักในโรคลมชักบางชนิด 
เป็นต้น6-8 อย่างไรก็ตาม จากการศึกษางานวิจัยพบว่า             
การใช้กัญชาอาจก่อให้เกิดผลกระทบอันตรายต่อสุขภาพ      
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บทความที่เกี่ยวข้องกับกัญชาและโรคจิตเวชท่ีมีความสัมพันธ์

เก่ียวเนื่องกัน และมีความหลากหลายทางบริบททั้งจาก          

ชื่อบทความ บทคัดย่อ และเนื้อความทั้งเนื้อหาทางด้าน

ชีววิทยา ชีวเคมี ระบาดวิทยา การแพทย์ และกฎหมาย          

มาวิเคราะห์ข้อมูลเป็นจ�ำนวน 77 บทความ ดังภาพที่ 1

ผล

สายพันธุ์ของกัญชา และสารเคมีในกัญชา

	 แคนนาบิส (cannabis) เป็นช่ือเรียกทั่วไปของพืช

ล้มลกุชนิดหนึง่ทีม่กีารปลกูใช้ประโยชน์เป็นพชืเส้นใย เช่น กญั

ชง และปลูกเป็นพืชเพ่ือน�ำไปใช้เพ่ือความร่ืนเริงมาเป็นระยะ

เวลายาวนาน เช่น กัญชา ประชากรท่ัวโลกประมาณ 119 - 224 

ล้านคนมีการน�ำกัญชามาใช้ในรูปแบบต่าง ๆ เช่น การสูบ ใน

กลุ ่มประเทศที่มีการใช้กัญชากันอย่างแพร่หลาย พบว่า

ประชากรวัยรุ่นและผู้ใหญ่อายุ 15 - 64 ปี ใช้กัญชาอยู่ที่

ประมาณร้อยละ 26.3 ของประชากร กัญชาประกอบด้วยสาย

พันธุ์ที่หลากหลายกระจายอยู่ตามภูมิภาคต่าง ๆ ของโลก17,18 

โดยสายพันธุ์ของแคนนาบิส มีชื่อเรียกวิทยาศาสตร์ คือ Can-

nabis sativa L. (Linneus) จัดเป็นพืชให้ดอกในตระกูล 

Cannabaceae แบ่งออกเป็น 2 สายพันธุ์ที่ส�ำคัญ ได้แก่

	 1. Cannabis sativa subsp. sativa เป็นสายพันธุ์

ท่ีมี ∆-9-Tetrahydrocannabinol (∆-9-THC) น้อยกว่า      

ร้อยละ 0.3 ของน�ำ้หนกัแห้ง มกัเพาะปลกูเพือ่น�ำไปผลติเส้นใย

หรือน�้ำมัน แบ่งเป็นสายพันธุ์ย่อย คือ Cannabis sativa 

subsp. sativa var. sativa และ Cannabis sativa subsp. 

sativa var. spontanea Vavilov

	 2. Cannabis sativa subsp. indica (Lam.) เป็น

สายพันธุ์ที่มี ∆-9-THC มากกว่าร้อยละ 1 ของน�้ำหนักแห้ง    

มักเพาะปลูกไว้ใช้สูบ แบ่งเป็นสายพันธุ์ย่อย คือ Cannabis 

sativa subsp. indica var. indica (Lam.) Wehmer และ 

Cannabis sativa subsp. indica var. kafiristanica 

(Vavilov)

	 ส�ำหรับสารเคมีจ�ำพวกแคนนาบินอยด์ที่ค้นพบใน

กัญชา (cannabinoids) มีมากกว่า 120 ชนิด แบ่งออกได้กว่า 

11 ประเภท ได้แก่  1) (-)-trans-Δ9-tetrahydrocannabinol 

(Δ-9-THC) 2) (-)-trans-Δ8-tetrahydrocannabinol       

ภาพที่ 1 ขั้นตอนการคัดเลือกบทความ
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	 - วิธีการน�ำกัญชาเข้าสู่ร่างกาย มีผลต่อความเร็วใน

การออกฤทธิ์ของกัญชาในร่างกายที่แตกต่างกัน เช่น การสูด

ควันกัญชาจะถูกดูดซึมผ่านปอดเข้าสู ่กระแสเลือดแล้วเข้า    

สูส่มอง จะเหน็ผลของกญัชาภายในเวลาเพยีงไม่กีน่าท ีในขณะ

ที่การกินทางปากจะได้ผลที่แตกต่างค่อนข้างมากเนื่องจาก   

สารเคมีในกัญชาจะเข้าสู่กระแสเลือดได้เพียงร้อยละ 25 - 30 

(เมื่อเทียบกับการสูดควัน) และผ่านตับ ท�ำให้การออกฤทธิ์     

ช้ากว่า โดยอาจใช้เวลาประมาณคร่ึงชั่วโมงถึงสองชั่วโมง        

แต่ฤทธิ์จะอยู่ได้นานกว่าเนื่องจากกัญชาจะค่อย ๆ ถูกดูดซึม

ผ่านล�ำไส้ อย่างไรก็ตาม วิธีการสูดควันเป็นวิธีที่นิยมในหมู่ผู้ที่

ต้องการใช้กัญชาเพื่อให้เกิดการมึนเมาและเพื่อความร่ืนเริง    

ซึ่งน�ำไปสู่การเสพติดได้20,21

	 - การใช้กัญชาซ�้ำระยะเวลานานอย่างต่อเน่ือง        

เมื่อกัญชาเข้าสู่ร่างกาย สาร cannabinoids ในกัญชาจะ     

แพร่กระจายไปยังเน้ือเยื่อต่าง ๆ โดยความเร็วในการแพร่

กระจายขึน้อยูกั่บอตัราการไหลเวยีนเลอืด และจะเข้าไปสะสม

อยู่ในไขมัน เนื่องจากสาร cannabinoids สามารถละลาย     

ได้ดีในไขมัน โดยจะใช้เวลาประมาณ 4 - 5 วันจึงจะถึงจุด       

อิ่มตัว และจะค่อย ๆ ปล่อยสาร cannabinoids ไปยังส่วน 

ต่าง ๆ ของร่างกาย ดังนั้น หากมีการใช้กัญชาซ�ำ้อยู่เร่ือย ๆ                   

(Δ-8-THC) 3) cannabigerol (CBG) 4) cannabichromene 

(CBC) 5) cannabidiol (CBD) 6) cannabinodiol (CBND) 

7) cannabielsoin (CBE) 8) cannabicyclol (CBL)                

9) cannabinol (CBN) 10) cannabitriol (CBT) และ            

11) ประเภทอื่น ๆ 

	 สาร Δ-9-THC และ CBD จัดเป็นสารที่ส�ำคัญที่สุด 

เน่ืองจาก Δ-9-THC จัดเป็นสารท่ีเชือ่ว่าก่อให้เกดิความมึนเมา 

ในขณะท่ีสาร CBD เช่ือว่าเป็นสารท่ีไม่ก่อให้เกิดความมนึเมา19 

โดยสาร Δ-9-THC เป็นสารที่มีฤทธิ์ท�ำให้เกิดการเสพติดและ  

มีการศึกษาทดลองดูผลการออกฤทธิ์ของ Δ-9-THC ต่อการ

ท�ำงานของสมองและพฤติกรรมจ�ำนวนมาก ส�ำหรับใน          

ต่างประเทศพบการเพิ่มขึ้นของสัดส่วน Δ-9-THC ของพืช

ที่ท�ำการเพาะปลูกเมื่อเวลาผ่านไป ซึ่งอาจมีผลกระทบต่อ

อาการทางจิตและระบบประสาทได้ ส�ำหรับผลิตภัณฑ์ท่ีมี

การน�ำมาใช้เพื่อความรื่นเริงในปัจจุบันแสดงในภาพที่ 2

การออกฤทธิ์ของกัญชาในร่างกาย 

	 การใช้กัญชาในลักษณะท่ีแตกต่างกันส่งผลต่อการ

ออกฤทธิ์ของกัญชาที่แตกต่างกัน โดยมีปัจจัยที่ เกี่ยวข้องกับ

การออกฤทธิ์ที่แตกต่างกันของกัญชา ดังนี้

ภาพที่ 2 ผลิตภัณฑ์กัญชาที่มี Δ-9-THC อันเป็นสารจากกัญชาที่ก่อให้เกิดการมึนเมา

รูปแบบและผลิตภัณฑ์ที่มีสาร ∆-9-THC เป็นส่วนประกอบ 
แบบพืชทั้งหมด  
ไม่มีการสกดั แบบสกัดจากพืช แบบสังเคราะห์ 

- เป็นใบแห้ง ช่อดอกของกัญชา  
- ระดับปริมาณ ∆-9-THC ต่อห่อ 
• ต่่า : น้อยกว่า 7 มิลลิกรัม 
• ปานกลาง : ประมาณ 7-18 

มิลลิกรัม 
• สูง : มากกว่า 18 มิลลิกรัม 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- ยางกัญชา (hashish) 
- น้่ามันกัญชา/แคนนาบิส 
• ผลิตภัณฑ์ที่น่ามาใข้ควรต้องได้

มาตรฐานและแสดงความ
เข้มข้นและปริมาณของ THC 
และ CBD ที่มีอยู่ในผลิตภัณฑ์ 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

- แบบท่ีใช้เป็นยาทางการแพทย์ เช่น 
THC สังเคราะห์ มีปริมาณ THC 2.5 
มิลลิกรัมต่อเม็ด 
- แบบท่ีใช้เพ่ือความร่ืนเริง เช่น 
K2/Spice ซ่ึงแรงกว่า THC แต่     
ออกฤทธิ์ที่ตัวรับ CB1 เช่นเดียวกัน 
และอาจท่าให้เกิดอาการทางจิตเวช    
ทีรุ่นแรง เช่น หวาดระแวง และ
ประสาทหลอนได้ 
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สาร cannabinoids ท่ีมีความเข้มข้นสูงจะไปสะสมอยู่ใน

ร่างกาย20,21

	 - ขนาดในการใช้กัญชา ปริมาณกัญชาที่ใช้ต่างกันจะ

ส่งผลต่อร่างกายแตกต่างกัน เช่น ถ้าใช้กัญชาที่มีปริมาณ     

Δ-9-THC ขนาด 3 - 5 มิลลิกรัม อาจส่งผลให้เกิดอาการ     

เคลิ้มสุข (euphoria) ง่วงซึม (mild sedation) การรับรู้         

วันเวลาเสีย (mild disorientation) และขาดการยับยั้งชั่งใจ 

(disinhibition) แต่หากใช้กัญชาที่มีปริมาณ Δ-9-THC            

ถึงขนาด 15 มิลลิกรัม อาจส่งผลให้เกิดความดันโลหิตต�่ำขณะ

เปลี่ยนท่า (orthostatic hypotension) หัวใจเต้นเร็ว           

การเปลีย่นแปลงของระดบัการรูต้วั (obtundation) เกดิภาวะ

วิตกกังวล มีการกดระบบประสาทส่วนกลาง และอาจมอีาการ

โรคจิต (psychotic symptoms) ได้20

	 สาร cannabinoids ในกัญชาส่วนหนึ่งจะไปจับกับ

ตัวรับ cannabinoid receptor และท�ำให้สารเกิดการ         

ออกฤทธิ ์โดยตัวรบัมสีองชนดิหลกั ได้แก่ CB1 receptor ทีอ่ยู่

บริเวณเซลล์ประสาท และ CB2 receptor ท่ีอยู่ตามเซลล์ระบบ

ภมิูคุม้กัน ส�ำหรับการออกฤทธิใ์นสมองนัน้สาร cannabinoids 

จะกระจายไปตามส่วนต่าง ๆ ของสมองทั้งเปลือกสมอง        

คอร์เทกซ์ (cortex) ลิมบิก (limbic) ระบบการรับรู้ประสาท

สัมผัส และระบบการเคลื่อนไหว ท้ังน้ี สาร cannabinoids 

บางชนิดมีฤทธ์ิต่อจิตประสาทและมีค่าคร่ึงชีวิตนานหลายวัน 

จากน้ันจะถูกขับออกทางปัสสาวะ แต่สาร cannabinoids   

ส่วนหน่ึงจะอยูใ่นล�ำไส้และถกูดดูซมึกลบั ท�ำให้ฤทธิข์องกญัชา

สามารถคงอยู่ได้เป็นระยะเวลานาน21

	 กัญชามีฤทธิ์ท�ำให้เสพติด ผู ้เสพกัญชาประมาณ     

ร้อยละ 8 จะมีภาวะเสพติดและปัญหาอื่น ๆ  ตามมา ส่วนใหญ่

เนื่องจากฤทธิ์ของสาร Δ-9-THC ท่ีสามารถท�ำให้เกิดอาการ  

ดือ้สาร (tolerance) ได้ กลา่วคอืใช้กญัชาปรมิาณเท่าเดมิแล้ว

ไม่ได้ผลเหมือนเดิมหรือได้ผลลดลงกว่าเดิมท�ำให้อาจต้องเพิ่ม

ปริมาณการใช้มากขึ้น และท�ำให้เกิดอาการถอนกัญชา      

(withdrawal) ได้ภายหลังหยุดกัญชาราว 12 ชั่วโมง ถึง 3 วัน 

โดยจะมีอาการหนักที่สุดในวันที่ 4 - 7 อาการถอนกัญชาอาจ

ยังคงอยู่ได้นานประมาณ 1 - 3 สัปดาห์ อาการถอนกัญชา       

มีดังนี้20 หงุดหงิดง่าย โกรธ พฤติกรรมก้าวร้าว วิตกกังวล       

กระสับกระส่าย นอนไม่หลับ ซมึเศร้า รูสึ้กไม่สขุสบาย ลดความ

อยากอาหาร น�้ำหนักลด ปวดศีรษะ เหงื่อออก หรือหนาวสั่น 

ตัวสั่น ปวดตะคริวที่ท้อง และปวดกล้ามเนื้อ โดยระดับความ

รุนแรงของอาการข้างต้นขึ้นกับสารที่ใช้ ปริมาณ ความถี่ และ

ระยะเวลาที่ใช้กัญชา โดยอาจไปท�ำให้โรคจิตเวชที่เป็นอยู่แล้ว

มีอาการมากขึ้นได้ เช่น อารมณ์ไม่คงที่ นอกจากนี้สาร            

แคนาบินอยด์สังเคราะห์ (synthetic cannabinoids)          

อาจท�ำให้มีอาการถอนในขณะที่ยังมีอาการเป็นพิษหลงเหลือ

อยู่ เช่น อาการหวาดระแวง หูแว่ว ภาพหลอน เป็นต้น20,21

กัญชากับโรคจิตเวช

	 การใช ้กัญชาอย ่างต ่อเนื่อง การใช ้กัญชาใน          

ปริมาณมาก และการเริ่มต้นใช้กัญชาตั้งแต่อายุน้อย จะส่งผล

ให้สมองเกิดการเปลี่ยนแปลงโดยเฉพาะสมองส่วนที่มี          

cannabinoid receptors จ�ำนวนมาก  เช่น สมองส่วน      

ฮิปโปแคมปัส (hippocampus) ที่ท�ำหน้าที่เกี่ยวกับความจ�ำ 

สมองส่วนหน้า (prefrontal cortex)  ที่ท�ำหน้าที่เกี่ยวกับการ

ตัดสินใจและวางแผน สมองส่วนอะมิกดาลา (amygdala)        

ที่ท�ำหน้าที่ เกี่ยวกับอารมณ์โดยเฉพาะความวิตกกังวล 

หวาดระแวง กลัว และสมองส่วนหลัง (cerebellum) ที่          

ท�ำหน้าที่เกี่ยวกับการทรงตัว โดยการเปลี่ยนแปลงของสมอง

ส่วนต่าง ๆ  ที่สัมพันธ์กับการใช้กัญชาดังกล่าว สามารถพบการ

เปลี่ยนแปลงทั้งในส่วนของกระบวนการสร้างและเผาผลาญ

กลูโคส ความเร็วในการไหลเวียนเลือดในสมอง ปริมาตร       

ของน�้ำไขสันหลังในช่องสมองเวนตริเคิล (ventricular                      

cerebrospinal fluid, CSF) และความหนาแน่นของสมอง  

เนื้อสีเทา (gray matter) และสมองเนื้อสีขาว (white         

matter)22-26 นอกจากนี ้ยงัมรีายงานถงึรปูแบบการท�ำงานของ

สมองส่วน posterior cingulate ในผู้ใช้กัญชาทีเ่กดิโรคจติเวช 

โดยพบว่ามีอัตราการสร้างและเผาผลาญที่เปล่ียนแปลงไปใน

รูปแบบเช่นเดียวกันกับการเกิดโรคจิตเวชที่ไม่ได้เกิดจากการ  

ใช้กัญชา เช่น โรคจิตเภท (schizophrenia) โรคไบโพล่าร์ที่มี

อาการโรคจิต (bipolar disorder with psychosis)27,28 

เป็นต้น
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	 ทั้งน้ี กัญชาชนิดที่มี Δ-9-THC สูง แต่ CBD ต�่ำ          

จะเพิ่มความเสี่ยงต่อการเกิดโรคจิตเวชได้ โดยขนาดของ    

ความรุนแรงของโรคจิตเวชท่ีเกิดจากการใช้กัญชา จะขึ้นกับ

ปริมาณและความต่อเนื่องในการใช้ รวมถึงอายุเมื่อเริ่มต้น       

ใช้กัญชา29 ซึ่งกระบวนการในการศึกษาผลกระทบจากกัญชา

กับโรคจิตเวชจะมุ่งเน้นไปท่ีปฏิสัมพันธ์ของสาร Δ-9-THC       

ซึ่งเป็นสารหลักท่ีมีผลต่อจิตประสาทกับพันธุกรรมและ          

สิ่งแวดล้อม และสาร CBD ที่เป็นตัวที่ช่วยลดผลกระทบจาก 

Δ-9-THC30 โดยผลจากงานวิจัยท่ีผ่านมาพบว่าการใช้กัญชา

ปริมาณสูงอย่างต่อเนื่องอาจท�ำให้เกิดการเปลี่ยนแปลงของ

ระบบเอนโดแคนนาบินอยด์ (endocannabinoids) ในสมอง

ซึ่งเป็นแคนนาบินอยด์ที่มีอยู ่แล้วตามธรรมชาติในระบบ

ประสาทส่วนกลาง โดยเฉพาะในขณะท่ีสมองก�ำลงัพัฒนา เช่น 

ในช่วงวัยรุ่น การใช้กัญชาจะท�ำให้มีโอกาสเพ่ิมความเสี่ยงต่อ

การเกิดโรคจิตเวชต่าง ๆ ได้มากกว่าเด็กที่ไม่ได้ใช้กัญชา31,32 

รายละเอียดของกัญชากับโรคจิตเวชต่าง ๆ มีดังต่อไปนี้

โรควิตกกังวล (anxiety disorders)

	 โรควิตกกังวล เป็นกลุ ่มของความผิดปกติทาง     

สขุภาพจติในลกัษณะท่ีมอีาการกลวั หรือวติกกงัวลท่ี มากเกนิ

ปกติ จากรายงานขององค์การอนามัยโลกพบว่ามีประชากรที่

เป็นโรควิตกกังวลทั่วโลกอยู่ที่ประมาณ ร้อยละ 3.6 และ        

พบมากในเพศหญิง โดยโรควิตกกังวลสามารถแบ่งออกได้  

หลายชนิด33,34 ได้แก่ โรคกลัวการพรากจาก (separation 

anxiety disorder) โรคไม่พูดในสถานการณ์จ�ำเพาะ               

(selective mutism) โรคกลวั (specific phobia) โรควติกกงัวล

สถานการณ์ทางสังคม (social anxiety disorder) โรคแพนิก 

(panic disorder) โรคกลัวท่ีชุมชน (agoraphobia)                         

โรควติกกงัวลไปทั่ว (generalized anxiety disorder) และ

โรควิตกกังวลจากการใช้สาร (substance/medication-       

induced anxiety disorder)	

	 ส�ำหรับในกลุ่มผู ้ที่เสพติดกัญชาจะมีความชุกของ    

โรควิตกกังวลอยู่ที่ประมาณร้อยละ 23 - 4031 จากงานวิจัยที่

ผ่านมาพบว่าการเกิดภาวะวิตกกังวลและความความชุกของ

โรควิตกกังวลที่เพิ่มมากขึ้นสัมพันธ์กับการใช้กัญชาอย่าง       

ต่อเนื่อง35,36 เพศหญิง37 และการใช้กัญชาในปริมาณมาก      

ส่วนใหญ่เป็นกัญชาท่ีมีสาร Δ-9-THC สูง13,35-37 จึงอาจ       

กล่าวได้ว่าภาวะการเกิดโรควิตกกังวลอาจมีความสัมพันธ์กับ

การใช้กัญชาในรูปแบบที่ใช้อย่างต่อเนื่อง ใช้ปริมาณมาก และ

ใช้ผลิตภัณฑ์ท่ีมี Δ-9-THC สูง41-44 รวมถึงการใช้กัญชาตั้งแต่

อายุยังน้อย13,45-47 

	 แต่ในทางตรงกันข้ามมีรายงานว่าสาร CBD ที่ได้มา

จากกญัชาสามารถน�ำมารกัษาโรควติกกงัวลโดยเฉพาะ social 

anxiety disorder ได้38-40 โดยมีการศึกษาในผู้ป่วยจิตเวช

จ�ำนวน 103 คน พบว่า CBD มีผลช่วยคุณภาพนอนหลับและ

ความวิตกกังวลจากการใช้แบบการวัดคุณภาพการนอนหลับ 

Pittsburg Sleep Quality Index และแบบวดัความวติกกงัวล 

Hamilton Anxiety Rating Scale38 นอกจากนี้ มีการศึกษา

พบว่า CBD มีผลต่อ social anxiety disorder โดยมี              

ผลสัมพันธ์กับการท�ำงานของสมองในส่วน limbic และ    

paralimbic จากการใช้เทคนิคการตรวจสแกนสมองแบบ 

Single Photon Emission Computed Tomography 

(SPECT) และวัดความความวิตกกังวลโดยใช้ Brief Social 

Phobia Scale (BSPS) และ Social Phobia Inventory 

(SPIN)39 และการใช้ CBD ในกลุ่มผู้มีอายุ 18 - 19 ปี ที่เป็น 

social anxiety disorder ช่วยลดค่าคะแนนความวิตกกังวล

จากการใช้แบบวัด Fear of Negative Evaluation              

Questionnaire (FNE) และ Liebowitz Social Anxiety 

Scale (LSAS)40 สอดคล้องกับการศึกษาแบบทดลอง        

เปรียบเทียบผลของ CBD กับยาหลอก พบว่า CBD ช่วยลด

ความวิตกกังวลในผู้เป็น social anxiety disorder48 เช่นกัน

ความผิดปกติทางอารมณ์ (mood disorders) 

	 โรคซึมเศร้า (depressive disorders) เป็นโรคที่       

ผูป่้วยมลีกัษณะอาการซมึเศร้า ไม่มคีวามสขุ รูส้กึผดิ หรอืไร้ค่า 

มปัีญหาในการนอนและความรูส้กึอยากอาหาร เหนือ่ยล้า และ

ไม่มีสมาธิ โดยอาการเหล่าน้ีจะคงอยู่เป็นระยะเวลายาวนาน

และเป็นซ�ำ้ ๆ  จนท�ำให้ไม่สามารถเรยีน ท�ำงาน หรอืใช้ชวีติตาม

ปกติได้ และหากมีอาการหนักอาจน�ำไปสู่การฆ่าตัวตายได้    

จากรายงานขององค์การอนามัยโลกพบว่ามีประชากรที่เป็น  
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โรคซึมเศร้าท่ัวโลกอยู่ประมาณร้อยละ 4.4 และพบมากใน    

เพศหญิง โรคซึมเศร้า33,34 มีหลายชนิด ได้แก่ disruptive 

mood dysregulation disorder, major depressive       

disorder, persistent depressive disorder (dysthymia), 

premenstrual dysphoric disorder และ substance/

medication-induced depressive disorder ส่วนโรค         

ไบโพล่าร์ (bipolar disorder) เป็นความผิดปกติทางอารมณ์

อีกชนิดหนึ่ง ที่มีลักษณะที่ประกอบด้วยอาการที่บางช่วงมี

ภาวะซึมเศร้า (depression) และบางช่วงมีภาวะแมเนีย    

(mania) โดยช่วงภาวะแมเนีย ผู้ป่วยจะมีระดับอารมณ์สูงขึ้น 

ครื้นเครง หรือหงุดหงิดง่ายอย่างมาก รู ้สึกมีพลังมากขึ้น          

ท�ำกจิกรรมต่าง ๆ  เพิม่มากขึน้จนเกินพอด ีช่างพดูมากขึน้ และ

ไม่ต ้องการการพักผ่อน โดยโรคไบโพล่าร์แบ่งได้หลาย             

รูปแบบ33,34 เช่น Bipolar I disorder, Bipolar II disorder, 

Cyclothymic disorder และ substance/medication-   

induced bipolar and related disorder 

	 ในกลุม่ผูท้ีเ่สพตดิกญัชาจะมคีวามชกุของโรคซมึเศร้า

อยู่ทีป่ระมาณร้อยละ 18 - 3231 จากงานวจัิย ท่ีผ่านมามหีลาย

รายงานที่พบว่าการเกิดโรคซึมเศร้าสัมพันธ์กับการใช้กัญชา  

โดยเฉพาะการใช้อย่างต่อเนื่อง42,47,49-54 และอายุเมื่อเริ่มต้นใช้

กัญชาต้ังแต่อายุน้อย42,45,46 นอกจากน้ียังพบว่าการใช้กัญชา

ท�ำให้เพิม่ความเสีย่งในการพยายามฆ่าตวัตายในผู้ทีม่คีวามคดิ

ฆ่าตัวตาย11,41,51,52 การศึกษาแบบไปข้างหน้าในเด็กอายุ 16 ปี

ที่มีความคิดฆ่าตัวตายแต่ไม่เคยมีการพยายามฆ่าตัวตาย         

มาก่อน หรอืเคยมกีารท�ำร้ายตนเองแต่ไม่ได้คดิถงึขัน้ฆ่าตวัตาย 

เมือ่ตดิตามเดก็เหล่านีไ้ปจนถงึอาย ุ21 ปี พบว่าจะมคีวามเสีย่ง

ในการเกิดการพยายามฆ่าตัวตายเพ่ิมขึ้นราวสองเท่าหาก      

เด็กเหล่าน้ีมีการใช้กัญชาเมื่อเทียบกับเด็กกลุ่มเดียวกันท่ีไม่ได้

ใช้กัญชา55 นอกจากนี้ กลุ่มผู้ที่เสพติดกัญชาจะมีความชุกของ

โรคไบโพล่าร์อยู่ที่ประมาณร้อยละ 8 - 931 ซึ่งเป็นความชุกที่

สูงกว่าประชากรทั่วไป และการใช้กัญชาอย่างต่อเน่ืองจะเพ่ิม

ความเสี่ยงในการเป็นไบโพล่าร์ได้54,56,57

โรคจิต (psychosis, psychotic disorders) 

	 โรคจิตเป็นภาวะท่ีผู ้ป่วยไม่อยู ่ในโลกแห่งความ       

เป็นจริง โดยการทดสอบความเป็นจริงเสียไป (impaired    

reality testing) หากเกิดโดยไม่มีสาเหตุและเป็นระยะเวลา

นานจะเรียกว่า โรคจิตเภท (schizophrenia) ซึ่งจะพบได้

ประมาณร้อยละ 0.3 - 0.7 ของประชากรทัว่ไป ภาวะโรคจิตจะ

ประกอบด้วย การมีความคิด พฤติกรรม และสภาวะอารมณ์ที่

ผดิปกติ จนไม่สามารถท�ำงานหรือเข้าสงัคมได้ตามปกติ โดยจะ

มีอาการต่าง ๆ เหล่านี้อย่างน้อย 1 อาการ ได้แก่34 ความเช่ือ

หลงผิด (delusions) ประสาทสัมผัสหลอน (hallucinations) 

การพูดไม่เป็นระบบระเบียบ (disorganized speech) 

พฤติกรรมไม่เป็นระบบระเบียบ (grossly disorganized     

behavior) หรอืพฤตกิรรมคาทาโทนกิ (catatonic behavior) 

และอาการด้านลบ (negative symptoms)

	 ผูท้ีใ่ช้สารเสพติดนัน้จะมคีวามเสีย่งต่อการเป็นโรคจติ

จากการใช้สาร (substance/ medication - induced       

psychotic disorder) โดยพบการใช้กัญชาในผู้ที่มีอาการ

โรคจิตครั้งแรกในชีวิตได้สูงถึงร้อยละ 33.758 จากงานวิจัยที่

ผ่านมาพบว่ากัญชาจะเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดอาการโรคจิต 

และเพิม่ความเสีย่งในการเป็นโรคจติเภท (schizophrenia)41,59 

โดยเฉพาะการใช้กัญชาอย่างหนัก60-63 การใช้กัญชาอย่าง       

ต ่อเนื่อง64,65 การใช ้กัญชาท่ีมีฤทธิ์รุนแรง64,66 การใช ้                     

สารสังเคราะห์จากกัญชา66 การเสพติดกัญชา73 การเริ่มต้นใช้

กัญชาตั้งแต่อายุน้อย45,61,66,68,69 หรือเคยมีอาการโรคจิต          

มาก่อน61

	 นอกจากนี้ พบว่าปัจจัยทางพันธุกรรมอาจมีผลเพิ่ม

ความเสี่ยงในการเกิดอาการโรคจิตบางชนิดจาก การใช้กัญชา 

เช่น ยีน CHRM3 อาจมีความเกี่ยวข้องกันกับการเกิด

ประสาทหลอน (hallucinations) อันเน่ืองมาจากการใช้

กัญชา70 ยีน AKT1 ในรูปแบบ C/C genotype จะเพิ่มความ

เสี่ยงในการเกิดโรคจิตครั้งแรกได้ในกลุ่มผู้ที่ใช้กัญชาเมื่อเทียบ

กบัผู้ทีมี่รปูแบบเป็น T/T genotype71 นอกจากนี ้ยงัมงีานวิจยั

ทีพ่บว่าปฏสิมัพนัธ์ระหว่างยนี AKT1 กบั ยนี DRD2 ท�ำให้เพิม่

ความเสี่ยงต่อการเกิดโรคจิตในผู้ท่ีใช้กัญชาอีกด้วย72 และ    
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ก่อนหน้าน้ียังมีการศึกษายีน COMT กับการเกิดโรคจิตเภท 

โดยพบว่าผู ้ที่ใช้กัญชาตอนวัยรุ่นท่ีมียีนรูปแบบ Val/Val     

genotype จะมีความเสี่ยงในการเกิดโรคจิตเภทเมื่ออายุ      

มากขึ้นเม่ือเทียบกับเด็กท่ีมียีนในรูปแบบ Met/Met73     

อย่างไรก็ตามการศกึษาทางพันธกุรรมเหล่านี ้ยงัต้องการศกึษา

เพิ่มเติมเพื่อช้ีชัดให้ได้ว่ายีนตัวใดบ้างท่ีน่าจะเป็นปัจจัยเสี่ยง   

ในการเกิดโรคจิตอันเนื่องมาจากการใช้กัญชา 

	 นอกจากน้ี จากการศึกษาใน ค.ศ. 2018 โดยใช้       

การศกึษาเพือ่ประมาณการและหาหลกัฐานทีใ่ช้การศึกษาทาง

พันธุศาสตร์ร่วมด้วยในกลุ่มตัวอย่างประมาณ 34,000 ราย       

พบว่าการใช้กัญชาเพิ่มความเสี่ยงในการเกิดโรคจิตเภทได้จริง 

โดยเพิ่มความเสี่ยงอยู่ที่ราว 1.4 - 1.5 เท่า เทียบกับผู้ที่ไม่ได้ 

ใช้กญัชา75 นอกจากนี ้มกีารศกึษาในประเทศสหรฐัอเมรกิา เช่น 

รฐัโคโลราโด พบว่าความชกุของโรคจิตเวชท่ีเกีย่วข้องกบักญัชา

ทีม่ารบัการบรกิารทีแ่ผนกฉกุเฉนิมีจ�ำนวนเพ่ิมสงูขึน้ราว 5 เท่า 

ในช่วงที่มีการเปิดอนุญาตให้ใช้กัญชาได้76

	 ในทางตรงกันข้าม นอกจากการศึกษาถึงปัจจัยเสี่ยง

ในการเกิดโรคจิตจากการใช้กัญชาแล้ว มีรายงานปัจจัยท่ีอาจ

เป็นตัวป้องกันไม่ให้เกิดอาการโรคจิต เช่น มีการศึกษาพบว่า

สาร CBD ในกัญชาอาจ สามารถป้องกันการเกิดอาการโรคจิต

แบบฉับพลัน (acute psychotic symptoms) ที่เกิดจากการ

ได้รับสาร Δ-9-THC ที่พบในกัญชาได้เช่นกัน74 โดยมีรายงาน

การวิจัยศึกษาผลของ CBD ในผู้ป่วยจิตเภทอายุระหว่าง         

18 - 50 ปี พบว่าการใช้ CBD ช่วยเพิ่มระดับของ serum 

anandamide ในน�้ำไขสันหลังซึ่งอาจสัมพันธ์กับผลของ CBD 

ในการต้านอาการโรคจติได้77 ในทางคลนิกิ แพทย์ควรพจิารณา

ประวัติเดิมของผู้ป่วยจิตเวชถึงการใช้กัญชาร่วมด้วย หากมี

ประวัตดิงักล่าว ควรให้ผูป่้วยงดการใช้กัญชาและสารสังเคราะห์

ต่าง ๆ จากกัญชา เนื่องจากผู้ป่วยกลุ่มนี้ถือเป็นผู้ที่ต้องได้รับ  

ค�ำปรกึษาเพือ่ช่วยป้องกนัความเสีย่งในการเป็นโรคจติเวช และ

หากผูป่้วยเป็นผูท้ีเ่สพตดิกญัชา แพทย์ควรสามารถใช้การบ�ำบัด

ทางจิตสังคมในรูปแบบต่าง ๆ ไม่ว่าจะเป็น motivational      

interviewing, cognitive behavioral therapy, contingency 

management และ family therapy ควบคูไ่ปกบัการรกัษาได้

	 ในต่างประเทศ เช่น ประเทศสหรฐัอเมรกิา มปีระกาศ

ค�ำเตือนทางสาธารณสุขจากเจ ้ากรมแพทย์ทหารของ

สหรัฐอเมริกา (U.S. Surgeon General) ใน ค.ศ. 2019       

เกี่ยวกับผลจากกัญชาต่อสมองที่ก�ำลังเติบโตในเด็กและวัยรุ่น 

โดยมีความเป็นห่วงว่าการเพิ่มการเข้าถึงได้ของกัญชาที่มี

ปริมาณ Δ-9-THC ที่มากขึ้น รวมไปถึงการรับรู้ที่คลาดเคลื่อน

เ ก่ียวกับกัญชาว ่ ากัญชา ท่ีมี  Δ-9-THC เป ็นสารที่ มี                      

ความปลอดภยั และเข้าใจผดิว่ากญัชาท่ีม ีΔ-9-THC ไม่ได้ท�ำให้

เกิดการเสพติดหรือเกิดผลกระทบทางพฤติกรรม ความคิด   

และอารมณ์ อาจส่งผลให้เด็กและเยาวชนไปใช้กัญชามากข้ึน

จนเกิดผลกระทบดังกล่าวมากขึ้นได้ จึงต้องมีการศึกษาและ  

เฝ้าระวังผลกระทบดังกล่าวอย่างต่อเนื่องต่อไป แสดงดัง     

ภาพที่ 3

วิจารณ์

	 จากการทบทวนองค์ความรูท่ี้เก่ียวข้องกบัแคนนาบสิ

และปัจจัยเสีย่งในการท�ำให้เกิดโรคจติเวช และการใช้ประโยชน์

ทางการแพทย์ พบว่าแคนนาบิสเป็นพืชท่ีถกูน�ำมาใช้อย่างแพร่

หลายทัว่โลกทัง้การปลกูเพือ่ใช้เส้นใยในเชงิอตุสาหกรรม หรอื

อาจมีการน�ำสารสกัดมาใช้ในผลิตภัณฑ์ภายนอกร่างกาย      

และมีการปลูกเพื่อน�ำสารสกัดหรือใบแห้ง ช่อดอกมาใช้เพื่อ

ความรื่นเริง เช่น พืชกัญชา โดยส่วนมากจะน�ำมาใช้ในรูปแบบ

สูบและเกิดการเสพติดกัญชาได้ในผู้ใช้บางราย จึงเป็นความ

จ�ำ เป ็นที่จะต ้องมีการระมัดระวังการน�ำพืชกัญชามา                     

ใช้ประโยชน์ โดยหากมีการมองแต่ประโยชน์เพียงอย่างเดียว 

อาจท�ำให้ประชาชนทั่วไปรวมถึงเด็กและเยาวชนเข้าใจ      

คลาดเคลื่อนว่ากัญชามีความปลอดภัยสูงและมีแต่ประโยชน์ 

ท�ำให้เกิดการน�ำไปใช้แบบผิดวิธีได้ ในขณะเดียวกัน การน�ำไป

ใช้ประโยชน์เป็นส่วนท่ีสามารถท�ำได้ภายใต้การดูแลจัดการที่

เหมาะสม และผ่านกระบวนการไตร่ตรองอย่างรอบด้าน       

โดยหากมปีระเด็นท่ียงัไม่ชดัเจนในเรือ่งของประโยชน์ท่ีได้รับก็

ยังควรที่จะชะลอการด�ำเนินการไปก่อนจนกว่าจะมีข้อมูลที่

เพียงพอในเรื่องประโยชน์ของกัญชานี้ และยังต้องค�ำนึงถึง

ประโยชน์ท่ีได้รับนั้นมีความคุ้มกับราคาท่ีอาจต้องเสียไปกับ   

ผลที่ไม่พึงประสงค์ที่อาจเกิดขึ้นได้จากกัญชาอีกด้วย
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	 กัญชามีสารต่าง ๆ มากมาย แต่สาร Δ-9-THC และ

สาร CBD จะเป็นสารหลกัท่ีจะน�ำมาใช้โดยสาร Δ-9-THC เป็น

สารที่ก่อให้เกิดความมึนเมา และสาร CBD สามารถช่วยลด

ผลกระทบทีเ่กดิจากสาร Δ-9-THC ได้ จากกลไกดังกล่าวท�ำให้

จ�ำเป็นต้องระมัดระวังการใช้ผลิตภัณฑ์ที่มาจากกัญชาในแง่

ระดบัความเข้มข้นของแต่ละสารทีใ่ช้ และจ�ำเป็นต้องหลกีเลีย่ง

การใช้กัญชาที่ไม่ทราบความเข้มข้นดังกล่าวโดยเฉพาะการใช้

เพือ่ความรืน่เรงิทีอ่าจมกีารท�ำให้สายพนัธุก์ญัชามปีรมิาณของ 

Δ-9-THC สูง เกิดการมึนเมาและเสพติดได้ง่าย และท�ำให้เกิด

อาการทางจิตเวชได้ง่ายอีกด้วย 

	 นอกจากน้ี ปัจจัยเส่ียงที่จะท�ำให้เกิดผลกระทบจาก

การใช้กัญชาต่อโรคจิตเวชขึ้นกับรูปแบบการใช้ โดยพบว่า    

การใช้กญัชาอย่างต่อเนื่อง การใช้ในปรมิาณมาก การใช้กญัชา

เริ่มตั้งแต่อายุยังน้อย รวมถึงระดับความรุนแรงในการเสพติด

กัญชา และเพศ อาจมีความสัมพันธ์กับความเส่ียงในการเป็น

โรควิตกกังวล โรคซึมเศร้า โรคไบโพล่าร์ และโรคจิตได้ ดังนั้น

จึงควรปกป้องเด็กและเยาวชนจากการใช้กัญชาแบบผิดวิธี    

โดยควรต้องให้ความรู้ความเข้าใจว่าไม่ควรใช้เพื่อความรื่นเริง 

ท่ีส�ำคัญคือการใช้กัญชาอย่างต่อเน่ืองในปริมาณมากอาจเกิด

ผลกระทบที่อันตราย โดยเฉพาะการเกิดอาการทางจิตเวชได้

	 สาร CBD ทีไ่ด้มาจากกญัชา มรีายงานว่าอาจสามารถ

น�ำมาป้องกันและรักษาโรควิตกกังวล และโรคจิตได้ อย่างไร

กต็ามยงัมคีวามจ�ำเป็นต้องศกึษาถงึความคุม้ค่า การเทยีบเคยีง

ประสิทธิผลที่ได้กับยารักษาที่มีอยู่แล้วในปัจจุบัน รวมถึงการ

ศึกษาถึงความเสี่ยงและผลกระทบท่ีตามมา หากมีการน�ำ     

สารจากกัญชาบางชนิดในการรักษาโรคจิตเวช ในปัจจุบันการ

ศึกษาความสัมพันธ์ของกัญชากับโรคจิตเวชนั้น ยังต้องมีการ

ศึกษาค้นคว้าวิจัยอีกมากเพื่อให้ได ้ความกระจ่างชัดทั้ง           

ในแง่ของความเสีย่งในการเกดิโรคจิตเวช และปัจจัยทีจ่ะน�ำมา

ป้องกันการเกิดโรคจิตเวชได้อย่างมีประสิทธิภาพมากขึ้นใน

อนาคตต่อไป

สรุป

	 แคนนาบิสเป็นพืชที่ถูกน�ำมาใช้อย่างแพร่หลาย        

ทั่วโลกทั้งการปลูกเพื่อใช้เส้นใย และการปลูกเพื่อใช้เสพ เช่น 

พชืกญัชา โดยกญัชามสีายพนัธุท์ีส่�ำคญั คอื cannabis sativa 

subsp. sativa และ cannabis sativa subsp. indica         

ภาพที่ 3 ประกาศค�ำเตือนจากเจ้ากรมแพทย์ทหารของประเทศสหรัฐอเมริกาเกี่ยวกับผลกระทบจากกัญชา ค.ศ. 2019

“กระผม เจ้ากรมแพทย์ทหารสหรัฐอเมริกา เจอโรม อดัมส์ ขอเน้นย้้าความส้าคัญในการปกป้องประเทศจากความเสี่ยงทางสุขภาพที่มาจากการ    
ใชก้ัญชาในเด็กวัยรุ่นและระหว่างการตั้งครรภ์ เนื่องจากมีการเพิ่มขึ้นของการเข้าถึงกัญชา และความแรงของผลิตภัณฑ์กัญชาที่สูงขึ้น ซึ่งมาพร้อมกัน
กับการรับรู้ที่ผิดเกี่ยวกับความปลอดภัยของการใช้กัญชา ก่อให้เกิดอันตรายต่อทรัพยากรที่ทรงคุณค่ายิ่งของประเทศคือเด็กและเยาวชนของเรา” 

- กัญชาที่หาได้ในทุกวันนี้มีความแรงมากขึ้นกว่าแต่ก่อน 

- เปอร์เซนต์ของ THC เพิ่มขึ้นสามเท่าระหว่าง ค.ศ. 1995 กับ ค.ศ. 2014 

โดยเพิ่มจากร้อยละ 4 เป็นร้อยละ 12 

- ผลิตภัณฑ์ที่เข้มข้นที่รู้จักในชื่อ dabs หรือ waxes อาจมีความเข้มข้นของ 

THC ได้สูงระหว่างร้อยละ 23.7 ถึง ร้อยละ 75.9 

- ผลิตภัณฑ์ CBD โดยส่วนใหญ่ไม่ได้ผ่านการตรวจสอบและมีความบริสุทธิ์

ที่ไม่คงที่ 

ค่าเตือนจากเจ้ากรมแพทย์ทหารสหรัฐอเมริกา : การใช้กัญชาและผลต่อสมองที่ก่าลงัพัฒนา 
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ซึ่งในกัญชานั้นมีสารต่าง ๆ มากมาย แต่สาร Δ-9-THC และ

สาร CBD มักจะเป็นสารหลัก ที่จะน�ำมาใช้ในการศึกษา

เนื่องจากสาร Δ-9-THC เป็นสารท่ีก่อให้เกิดความมึนเมา    

และ สาร CBD สามารถช่วยลดผลกระทบท่ีเกิดจากสาร          

Δ-9-THC ได้ โดยกลไกการออกฤทธิ์ของกัญชาเกิดจากการ      

ที่สาร cannabinoids ในกัญชาไปจับกับ CB1 และ CB2         

receptor ตามส่วนต่าง ๆ  ของร่างกายรวมถงึในสมอง จนท�ำให้

เกิดกระบวนการการเปลี่ยนแปลงต่าง ๆ ตามมา รวมถึงท�ำให้

เกิดโรคจิตเวช ทั้งน้ี การใช้กัญชาอย่างต่อเนื่องและใช้ใน

ปริมาณมาก เริม่ต้นใช้กัญชาเริม่ตัง้แต่อายยุงัน้อย รวมถงึระดบั

ความรนุแรงในการเสพตดิกญัชา และเพศ อาจมคีวามสมัพันธ์

กบัความเสีย่งในการเป็นโรควติกกงัวล โรคซมึเศร้า โรคไบโพล่าร์ 

และโรคจิตได้ แต่ในทางกลับกันสาร CBD ที่ได้มาจากกัญชา 

และมกีารน�ำมาใช้ในทางการแพทย์กม็รีายงานว่าอาจสามารถ

น�ำมาป้องกันและรักษาโรควิตกกังวล และ โรคจิตได้ อย่างไร

กต็ามยงัมคีวามจ�ำเป็นต้องศกึษาวจิยัต่อไปถงึความคุม้ค่าและ

เทียบเคียงประสิทธิผลกับยารักษาที่มีอยู ่  
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โรคจิตเวชร่วมด้วย และจากข้อมูลทบทวนนี้น�ำไปสู่การศึกษาต่อเน่ืองเพ่ือแสดงความสัมพันธ์ระหว่างการใช้แคนนาบิ
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