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FORORD 

Cannabis er et illegalt rusmiddel, der herhjemme 
for alvor vandt indpas i 1960’erne i forbindelse med 
ungdomsoprøret. Den seneste landsdækkende 
undersøgelse viser, at godt 10% af de 16-24-årige 
danskere har brugt cannabis inden for den seneste 
måned. 

Brug og salg af cannabis er ofte til debat i både 
faglige og politiske kredse og i medierne. P.t. disku-
teres legalisering, bilkørsel med cannabis i blodet 
og medicinsk brug af cannabis. Vidensråd for 
Forebyggelse vil med denne rapport bidrage til at 
styrke det sundhedsfaglige fokus i debatten ved at 
give et overblik over den videnskabelige litteratur 
om de sundhedsmæssige og sociale konsekvenser 

af cannabisbrug. Rapporten giver også et portræt 
af brugerne og kommer ind på de forebyggelses- 
og behandlingsmuligheder, der findes i dag, og 
undersøger, om cannabisbrug er mere skadeligt for 
nogle grupper end for andre. 
	

Rapporten henvender sig særligt til politikere og 
ansatte med rådgivningsfunktioner i sundheds- og 
socialvæsenet og i uddannelsessystemet, men vil 
kunne læses af alle, der interesserer sig for emnet. 

Morten Grønbæk
Formand for Vidensråd for Forebyggelse
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Denne rapport giver en sundhedsfaglig vurdering 
af de sociale og sundhedsmæssige konsekvenser 
af cannabisbrug, vurderer forbrugets omfang og 
kommer ind på de forebyggelses- og behandlings-
muligheder, der findes i dag. Rapporten kommer 
ikke ind på medicinsk cannabisbrug eller sundheds-
effekterne af de syntetiske cannabinoider.

Samlet konklusion
Cannabis har været kendt som rusmiddel i mange 
hundrede år, men først i det seneste halve århund-
rede er det for alvor blevet udbredt i Danmark. 
Den unge aldersgruppe har det højeste forbrug af 
cannabis. Aktuelt har mindst 10% af de 16-24-årige 
brugt cannabis inden for den seneste måned. Det 
er især denne aldersgruppe, der er sårbar over for 
et stort forbrug. Det skyldes, at hyppig brug af 
cannabis er forbundet med en lang række sociale 
problemer. F.eks. er det sandsynligt, at cannabis 
nedsætter evnen til at fastholde/fuldføre arbejde/
uddannelse. Brug af cannabis fører til nedsættelse 
af kognitive funktioner såsom indlæringsevne 
og hukommelse. Hos voksne er denne virkning 
tilsyneladende reversibel, men hos unge kan der i 
nogle tilfælde ses varig nedsættelse af kognitive 
hjernefunktioner. 

Brug af cannabis er forbundet med øget risiko for 
psykose, og dette kan delvist være udtryk for, at 
personer, der er i risiko for at få psykose, hyppigere 
end andre bruger cannabis, men det er også sand-
synligt, at cannabisbrug og specielt hyppigt canna-
bisbrug øger risikoen for længerevarende psykose. 
Cannabisbrug er dog hverken en nødvendig eller 
tilstrækkelig årsag til psykose, idet man kan få en 
psykose uden at have brugt cannabis, og man kan 
bruge cannabis uden at få en psykose.  

Cannabis giver tit bronkitis, og da det indehol-
der kendte kræftfremkaldende stoffer, øger det 
formentlig risikoen for at få lungekræft. Der er til 
gengæld ikke evidens for, at cannabisrygning fører 
til udvikling af kronisk obstruktiv lungesygdom 
(KOL). 

Ifølge Sundhedsstyrelsens forebyggelsespakke 
om stoffer er mistrivsel, stressende livsbegivenhe-
der, psykiske lidelser, kort/ingen uddannelse eller 
arbejdsløshed og en belastet opvækst alle faktorer, 
der kan øge risikoen for at blive cannabisbruger. 
God trivsel og mental sundhed, en negativ opfat-
telse af stoffer hos familie og venner, gode sociale 
relationer, fastholdelse i uddannelse og job samt 
høj socioøkonomisk status kan på den anden side 
ifølge Sundhedsstyrelsen beskytte mod udvikling 
af stofbrug hos unge. I forebyggelsespakken peges 
der på, at der er stærk evidens for, at følgende fire 
indsatser kan forebygge debut og fortsat brug af 
cannabis blandt unge under 25 år: 1) begræns-
ninger i stoffets tilgængelighed, 2) interaktiv og 

Cannabis er med andre ord på ingen 
måde harmløst, og på grund af den 
store udbredelse af brugen mener vi, at 
både forebyggelse af cannabisdebut, 
opsporing samt forebyggelse af fortsat 
problematisk brug af cannabis og be-
handling skal være fokusområde for både 
sundhedsprofessionelle og lovgivere. 
Særligt mener vi, at der er behov for 
en indsats for at forebygge brugen af 
cannabis hos børn og unge.
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struktureret undervisning om stoffer i skoler og på 
ungdomsuddannelser, 3) tidlig indsats med korte 
rådgivende samtaler og 4) forældreuddannelse. 

Der tilbydes p.t. behandling af cannabisafhæn-
gighed i en lang række kommuner, men vores 
viden om effektive behandlingsmuligheder er 
begrænset. Der synes dog at være en vis effekt 
af psykosociale interventioner som motivational 
interviewing og kognitiv adfærdsterapi. 

Botanik, historie og lovgivning
Cannabisplanten er en tokønnet, etårig plante, 
der sælges på det illegale marked som marihuana 
(tørrede plantedele) og hash (harpiks og tørrede 
plantedele). Cannabis har været anvendt i årtusin-
der som nytte- og lægeplante, i forbindelse med 
religiøse ritualer og som rusmiddel.  
 
Cannabis blev indført i den vestlige verden om-
kring det 16. århundrede og blev primært anvendt 
som nytteplante. Anvendelsen som rusmiddel blev 
først udbredt i USA fra 1930’erne og i Europa fra 
1960’erne. Cannabis blev narkotikaklassificeret i 
1961 med FN’s enkeltkonvention, men der er store 
forskelle på, hvordan forbuddet administreres i de 
enkelte lande. I Danmark indførte man i 2007 en 
såkaldt nultolerance over for enhver besiddelse af 
cannabis, som straffes med mindst en bøde.

Biologiske mekanismer og effekter
Cannabis er et rusmiddel, som i lighed med 
alkohol forringer de psykomotoriske og kognitive 
funktioner under rusen. Cannabis indtages for at 
blive »skæv« eller »stenet«, og de to udtryk signa-
lerer ret præcist, hvilken grad af rus brugeren går 
efter. De to vigtigste aktive bestanddele i cannabis 
er cannabinoiderne delta-9-tetrahydrocannabinol 
(THC) og cannabidiol (CBD). THC er primært 
årsag til rusmiddeleffekten, mens CBD har en 
angstdæmpende og muligvis også en antipsykotisk 

virkning. Indholdet af THC varierer meget, men 
tendensen er, at indholdet af THC har været sti-
gende over tid. Cannabis indtages så godt som al-
tid ved rygning, og den maksimale ruseffekt opnås 
i løbet af få minutter. Varigheden af cannabisrusen 
er ca. fire timer, fordi det hurtigt omdannes til 
inaktive stoffer, der fordeler sig i fedtvævet, hvorfra 
det langsomt udskilles. De inaktive omsætnings-
produkter kan påvises i urinen i dage og uger efter 
den seneste indtagelse. Et dagligt cannabisbrug 
i ca. to uger er tilstrækkeligt til at fremkalde et 
veldefineret abstinenssyndrom. Abstinenssymp-
tomerne opstår i løbet af 24 timer uden stoffet og 
er mest udtalte i de første ti døgn. Cannabisbrug 
ligger på bruger- og samfundsplan i midterfeltet af 
de skadelige virkninger af psykoaktive substanser, 
og det anslås, at omkring 9% af cannabisbrugerne 
– og helt op til 25-50% af de personer, der bruger 
cannabis dagligt – bliver afhængige, og at unge, 
der begynder at ryge cannabis, før de er 15 år, har 
en højere risiko for at blive afhængige end dem, 
der begynder senere.

Forbruget af cannabis 
Forbruget af cannabis varierer stærkt mellem de 
europæiske lande og kulturer. I Danmark har f.eks. 
6% af de 15-16-årige brugt cannabis i den seneste 
måned, mens andelen er 1,6% i Norge og 23,8% 
i Frankrig. Inden for de enkelte lande, inklusive 
Danmark, ses der desuden store geografiske og 
aldersmæssige variationer i befolkningens forbrug. 
F.eks. er forbruget blandt 16-44-årige i København 
mere end dobbelt så stort som forbruget blandt 
16-44-årige på Lolland. På tværs af kulturer er det 
overvejende mænd, der har et forbrug af cannabis, 
og andelen, der bruger cannabis, er størst i de 
unge år. Inden for de senere år synes forbruget af 
cannabis at have været stigende blandt de unge. 
Sammenlignelige metoder viser således, at 7,1% 
havde brugt cannabis i 2010, 8,5% i 2013 og mindst 
10,3% i 2014. Selvom forbruget af cannabis i Dan-
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mark ikke er blandt de højeste i Europa, må antallet 
af brugere med et dagligt/næsten dagligt forbrug 
anses for at være betragteligt. Således viste en 
spørgeskemaundersøgelse fra 2014, at 16.000-
17.000 danske unge i alderen 15-25 år inden for 
den seneste måned havde brugt cannabis dagligt/
næsten dagligt (mindst 20 dage om måneden).

Sociale konsekvenser
Mens et lille og moderat forbrug af cannabis 
kun i begrænset omfang kan relateres til sociale 
konsekvenser, kan et storforbrug (mindst ti dage 
om måneden) signifikant relateres til sociale kon-
sekvenser. Det kan f.eks. dreje sig om bilkørsel og 
maskinbetjening i påvirket tilstand, forøget fravær 
fra skole og arbejde, kort uddannelsesniveau, kon-
flikter med sociale netværk, misligholdelse af socia-
le forpligtelser og inklusion i sociale miljøer med let 
adgang til andre illegale stoffer end cannabis som 
f.eks. heroin, kokain og amfetamin. En stor dansk 
undersøgelse af unge, der havde et storforbrug af 
cannabis, viste, at knap to tredjedele af dem havde 
nære venner, der også brugte cannabis. Brug af 
cannabis kan med andre ord i høj grad knyttes til 
bestemte miljøer. Hvis den unge er en del af et 
sådant miljø, kan det være vanskeligt at afstå fra 
at bruge cannabis, og det er vanskeligt at stoppe 
forbruget.

Et stort forbrug af cannabis ses især blandt unge, 
som i forvejen har vanskeligt ved at gennemføre 
en ungdomsuddannelse, og der er overbevisende 
evidens for, at stigende forbrug af cannabis fører til 
stigende risiko for ophør med uddannelse og i sidste 
ende lavere socioøkonomisk position. Unge, der er i 
gang med en erhvervsrettet uddannelse, har ni gange 
større sandsynlighed for at have et dagligt/næsten 
dagligt forbrug af cannabis end unge, der er i samme 
alder og går i gymnasiet. Storforbrug af cannabis kan 
forstærke en i forvejen ustabil og vanskelig livssitu-
ation. De sociale konsekvenser ses tydeligst hos de 

helt unge teenagere med et stort forbrug, og det 
store forbrug af cannabis kan have alvorligt negative 
indvirkninger på disse unges fremtidige sociale liv.  

Kognitive konsekvenser
I eksperimentelle lodtrækningsundersøgelser 
er der fundet stærk evidens for, at cannabis er 
forbundet med nedsatte kognitive funktioner som 
planlægnings- og indlæringsevne samt arbejdshu-
kommelse under den umiddelbare rus og i timer 
efter, at rusvirkningen er klinget af. Der er ret få 
undersøgelser, hvor man har set på det kognitive 
funktionsniveau i en større gruppe personer før og 
efter en periode, hvor nogle har brugt cannabis, og 
andre ikke har. Sammenfattende viser disse under-
søgelser, at cannabisbrug nedsætter de kognitive 
funktioner også efter ophør med brug. De kogni-
tive skader er ikke varige hos voksne, idet voksne, 
der er ophørt med cannabisbrug, på længere 
sigt opnår samme kognitive funktionsniveau som 
voksne, der ikke bruger cannabis. Hvis forbruget 
af cannabis påbegyndes allerede i teenageårene, 
er der dog risiko for, at det kognitive funktionsni-
veau (f.eks. intelligenskvotient, indlæringsevne og 
arbejdshukommelse) ikke kan genvindes fuldt ud 
efter ophør. 

Psykiske konsekvenser
En samlet konklusion på tværs af en række un-
dersøgelser er, at cannabisbrug i ungdomsårene 
er forbundet med en fordoblet risiko for senere 
psykose, også efter at der er taget højde for 
uddannelsesniveau, forbruget af cannabis, psykisk 
sygdom hos forældrene og tidlige tegn på psykisk 
sygdom. Der er stærk evidens for, at psykotiske 
symptomer, målt som alder ved første kontakt til 
hospitalsvæsenet, forekommer i en tidligere alder 
hos cannabisbrugere end hos andre. Det er fortsat 
usikkert, om der er tale om en direkte årsagssam-
menhæng, da der ikke er gennemført langvarige 
eksperimentelle undersøgelser, der kan bevise 
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sammenhængen mellem cannabisbrug og senere 
psykiske konsekvenser. Der foreligger kortvarige, 
eksperimentelle undersøgelser, som viser, at der 
på kort sigt kan udvikles psykotiske symptomer 
som hallucinationer og vrangforestillinger som 
udtryk for akut rusvirkning. På basis af en række 
velgennemførte opfølgningsundersøgelser kan det 
ikke udelukkes, at cannabisbrug, og især hyppigt 
cannabisbrug, kan føre til psykose. Det er svært at 
drage sikre konklusioner om årsagssammenhæn-
ge i studier, der ikke er eksperimentelle. Alligevel 
vurderes det på baggrund af den eksisterende 
evidens, at der er en risiko for, at cannabisbrug 
og specielt hyppigt cannabisbrug kan forårsage 
eller fremrykke udvikling af psykose. Selvom det 
er overvejende sandsynligt, at cannabis kan være 
årsag til psykose, er brugen hverken en nødven-
dig eller tilstrækkelig komponent i udviklingen af 
psykose, idet man kan få en psykose uden at have 
brugt cannabis, og man kan bruge cannabis uden 
at få en psykose. 

Resultaterne af langtidsstudier tyder på, at det 
er tvivlsomt, om der er en årsagssammenhæng 
mellem cannabisbrug og depression.

Neurobiologiske konsekvenser
Billeddannende undersøgelser af menneskehjer-
nen tyder på, at hippocampus, som er et hjer-
neområde, der er afgørende for hukommelse, er 
mindre i størrelse hos cannabisbrugere end hos 
ikkebrugere, og at piger i teenagealderen generelt 
er mere sårbare end drenge over for cannabisbrug 
med hensyn til strukturelle forandringer i hjernen, 
men der er behov for flere undersøgelser, før man 
kan konkludere noget sikkert. 

Dopamin er et signalstof, der er afgørende for ind-
læring og motivation. Avancerede billeddannende 
undersøgelser har overraskende vist, at der ikke 
foregår en tydelig frigivelse af dopamin i menne-

skehjernen, når den udsættes for cannabis, og at 
dopaminreceptorerne ikke ser ud til at være ned-
regulerede på samme måde, som man har set ved 
afhængighed af f.eks. kokain, alkohol og metham-
fetamin. Hjernens evne til at producere dopamin 
(målt med positronemissionstomografi (PET)) 
er derimod fundet at være nedsat hos cannabis-
brugere i forhold til hos kontrolpersoner, og der er 
påvist en sammenhæng mellem, hvor meget can-
nabis brugerne røg, og hvor stor nedsættelsen af 
dopaminsyntesen var. Desuden var apati (mangel 
på interesse og motivation) hos cannabisbrugere 
mere udtalt, jo mere der blev røget. Således kan 
resultaterne fra et PET-studie af dopaminsystemet 
bruges til at påvise en mulig biologisk forklaring på 
apati hos storbrugere af cannabis. 

Andre undersøgelser af såvel akut som kronisk 
cannabisbrug tyder på, at cannabisbrugere ofte 
involverer flere hjerneceller i udførelse af test i 
skanneren end kontrolpersoner, selv om de udfører 
opgaven lige godt (målt med funktionel MR-skan-
ning). Dette kan være udtryk for, at cannabis 
nedsætter effektiviteten af hjernearbejdet. Slutte-
ligt har man ved cannabisbrug set en midlertidig 
nedregulering af hjernens egne cannabinoide 
receptorer (CB1-receptorer) i visse områder af 
hjernen. Det vil sige, at CB1-receptorerne i en peri-
ode formentlig ikke sidder i cellemembranen, som 
de plejer, og/eller ikke kan udføre deres sædvan-
lige arbejde med at formidle information mellem 
hjernecellerne.

Somatiske konsekvenser
Vores viden om helbredsvirkninger af cannabis 
på lunger, hjerte og andre organer er baseret på 
relativt få studier, og kun i enkelte af dem har man 
fulgt cannabisbrugerne over længere tid. Derfor 
er konklusioner om årsagssammenhænge usikre. 
Rygning af cannabis giver først og fremmest 
skadelige effekter i de store luftveje. Der er stærk 
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evidens for, at cannabis fører til udtalt luftvejsirri-
tation, som viser sig ved hoste, opspytning af slim 
og pibende vejrtrækning hos næsten en tredjedel 
af brugerne. Målinger af lungefunktion viser, at 
cannabisrygere har øget luftvejsmodstand i de 
store luftveje, hvilket tyder på, at disse luftveje 
er forsnævrede. Resultaterne af de fleste studier 
tyder på, at cannabisrygning modsat tobaksryg-
ning, ikke er årsag til udvikling af KOL. Selv om 
der er rapporteret om en del tilfælde, hvor der hos 
storforbrugere af cannabis var udviklet lokaliserede 
blærer i lungerne (cyster), viser de fleste større 
undersøgelser, at cannabis, modsat tobak, ikke 
ødelægger lungevævets normale struktur og heller 
ikke nedsætter lungernes ilttransportevne. 

Hvad angår risiko for lungekræft hos cannabis-
rygere, er resultaterne ikke entydige, men da 
kondensat fra cannabis indeholder høje koncen-
trationer af kendte kræftfremkaldende stoffer, er 
det sandsynligt, at et større forbrug øger risikoen 
for at få lungekræft. Effekter på helbredet uden for 
lungerne af cannabis er dårligt beskrevet. 

Enkelte undersøgelser tyder på, at cannabisrygning 
kan øge risikoen for at få blodprop i hjertet, men 
her er der brug for flere undersøgelser, før noget 
sikkert kan konkluderes. 

Cannabisrygning kan reducere mænds sædkvalitet 
og dermed være en medvirkende årsag til infer-
tilitet. Cannabisrygning under en graviditet kan i 
mindre grad føre til nedsat fødselsvægt hos barnet, 
mens der ikke er tilstrækkeligt store undersøgelser 
af cannabisbrug under graviditeten til, at man kan 
konkludere noget sikkert om varige udviklingsska-
der hos barnet.

Forebyggelse og behandling af 
cannabismisbrug
Man må anbefale at den primære og sekundære 
forebyggelse af cannabisbrug følger Sundheds-
styrelsens officielle anbefalinger ved at være 
flerstrenget og systematisk. Den skal foregå tæt 
sammen med forebyggelse af brug af alkohol og 
tobak samt fremme af mental trivsel. Forebyggel-
sen bør i særlig grad rettes mod unge under 25 år. 
Personer, der oplever mistrivsel eller er udsat for 
stressende livsbegivenheder, har psykiske lidelser, 
kort eller ingen uddannelse samt arbejdsløshed 
og en belastet opvækst, er i øget risiko for blive 
cannabisbrugere. God trivsel og mental sundhed, 
en negativ opfattelse af stoffer og stofbrug hos 
familie og venner samt gode og støttende familie-/
voksenrelationer, fastholdelse i uddannelse og job 
samt høj socioøkonomisk status er på den anden 
side faktorer, som ifølge Sundhedsstyrelsen be-
skytter mod udvikling af stofbrug hos unge. Der er 
ifølge Sundhedsstyrelsens forebyggelsespakke om 
stoffer stærk evidens for, at følgende fire indsatser 
kan forebygge debut og fortsat brug af cannabis: 
1) begrænsning af tilgængeligheden af stoffer, 
herunder håndhævelse af lovgivning og indsats i 
festmiljøer, 2) interaktiv og struktureret undervis-
ning om stoffer i skolen og på ungdomsuddannel-
ser, 3) tidlig indsats med korte rådgivende samtaler 
(korte interventioner) og 4) forældreuddannelse. 

Det er ikke muligt på baggrund af den eksiste-
rende evidens entydigt at identificere en eller 
flere behandlingsformer (tertiær forebyggelse) 
som værende særligt effektive til behandling af 
cannabismisbrug. Evidensniveauet for farma-
kologisk behandling er ganske lavt, da de fleste 
præparater kun er afprøvet i mindre og enkelt-
stående forsøg, ofte endda uden kontrolgrupper. 
Vedrørende psykoterapeutiske interventioner er 
der en tendens til, at motivational interviewing (en 
behandlingsform, der fremmer deltagernes egen 
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motivation for forandring), eventuelt i kombination 
med kognitiv adfærdsterapi, kan være effektiv til 
at reducere forbruget af cannabis, men ikke til at 
opnå afholdenhed.  

De kommunale behandlingstilbud er forskellig-
artede, og selvom evalueringer heraf tyder på, at 
tilbuddene er effektive bl.a. i forhold til at komme 
tilbage til arbejde og uddannelse, er de generelt 
ikke sammenlignet med kontrolgrupper. Blandt 
psykisk syge ser behandlingseffekten ud til at 
være beskeden på decideret cannabismisbrug, 
men der er muligvis en afledt effekt f.eks. i form 
af nedsat sværhedsgrad af psykotiske symptomer. 
Evidensniveauet er her lidt højere, da der er lavet 
en del større og længerevarende forsøg. En mulig 
fremtidig behandlingsform kunne være kombineret 
psykosocial og farmakologisk intervention, hvilket 
dog endnu aldrig er blevet afprøvet videnskabeligt. 
Endelig er der et rimeligt niveau af evidens for, at 
økonomiske incitamentbehandlinger kan være – i 
hvert fald kortvarigt – effektive, f.eks. modtagelse 
af penge for urinprøver uden spor af cannabis.
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Kommissorium
Cannabis er en fællesbetegnelse for det aktive 
stof, der findes i topskud og blomster fra hamp-
planten med det latinske navn Cannabis sativa. 
Planten indeholder flere psykoaktive bestanddele, 
hvoraf den mest kendte er THC. Kun koffein, 
alkohol og nikotin er mere udbredte rusmidler end 
cannabis. I de seneste år har der i både medier 
og faglige miljøer været meget opmærksomhed 
på og debat om skadevirkningerne af cannabis, 
f.eks. om, hvorvidt stoffet kan udløse psykoser hos 
brugerne, og hvorvidt det kan medføre svækkelse 
af hukommelse og intelligens. 

Vidensråd for Forebyggelse ønsker at gennemgå 
den videnskabelige litteratur om konsekvenser af 
cannabisbrug. Der vil blive udarbejdet en rapport, 
der beskriver de biologiske, sociale, kognitive, 
psykiatriske, neurobiologiske og somatiske effekter 
af cannabis. I rapporten vil også omfanget af og 
udviklingen i danskernes forbrug af cannabis blive 
gennemgået, ligesom mulighederne for forebyg-
gelse og behandling af cannabisafhængighed vil 
blive behandlet. 

Arbejdsgruppens sammensætning
Arbejdsgruppens formand er udpeget af for-
mandskabet for Vidensråd for Forebyggelse, 
mens arbejdsgruppens medlemmer er udpeget 
i fællesskab af formanden for arbejdsgruppen 
og formandskabet i Vidensrådet. De er valgt på 
baggrund af deres faglige kompetencer inden for 
de emner, som rapporten indeholder: 

 

›› Merete Nordentoft (formand), professor, 
dr.med., ph.d., MPH, Københavns Universitet, 
Psykiatrisk Center København, Region Hoved-
stadens Psykiatri.

›› David Erritzøe, Academic Clinical Fellow, 
læge, ph.d., Central and North West London 
Mental Health Trust and Centre for Neurops-
ychopharmacology, Division of Brain Sciences, 
Imperial College London.

›› �Peter Ege, pensioneret socialoverlæge,  
Københavns Kommune.

›› Peter Lange, professor, overlæge, dr.med., 
Institut for Folkesundhedsvidenskab, Afdeling 
for Social Medicin og Lungemedicinsk Sekti-
on, Hvidovre Hospital. 

›› Carsten Rygaard Hjorthøj, seniorforsker, ph.d., 
Psykiatrisk Center København, Region Hoved-
stadens Psykiatri.

›› Mads Uffe Pedersen, professor, ph.d., Psyko-
logisk Institut, Center for Rusmiddelforskning, 
Aarhus Universitet.

Habilitetserklæringer for arbejdsgruppens med-
lemmer kan fås ved henvendelse til  
Vidensråd for Forebyggelses sekretariat.

Kirstine Krogholm, konsulent, ph.d., cand.scient. 
fra Vidensråd for Forebyggelses sekretariat har 
fungeret som projektleder og fagredaktør for 
arbejdsgruppen.
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Metode og rapportens opbygning
I denne rapport indgår litteratur, der er identificeret 
gennem en målrettet, systematisk søgestrategi 
baseret på forfatternes forudgående kendskab til 
emnet. Vægten er lagt på internationale og nati-
onale systematiske oversigtsartikler, metaanalyser 
og større rapporter fra anerkendte videnskabelige 
tidsskrifter, forskningsinstitutioner og myndigheder. 
Endvidere er nyere og særligt vigtige enkeltstudier 
medtaget, ligesom der er taget særligt hensyn til 
tilgængelige danske undersøgelser. 

I vores gennemgang af det aktuelle cannabisbrug 
er der primært blevet anvendt danske befolk-
ningsundersøgelser (surveyundersøgelser), mens 
rapportens kapitler om sociale og sundhedsmæs-
sige konsekvenser af cannabisbrug hovedsageligt 
bygger på epidemiologiske opfølgningsundersø-
gelser (kohorteundersøgelser) og i mindre grad 
case-kontrol-undersøgelser. Rapportens kapitel om 
de neurobiologiske konsekvenser af cannabisbrug 
er primært baseret på eksperimentelle undersøgel-
ser, mens konklusionerne i rapportens afsluttende 
kapitel om behandlingsperspektiverne primært 
stammer fra interventionsundersøgelser med og 
uden kontrolgruppe. 

Antallet af studier inden for de forskellige emner, 
som rapporten dækker, er generelt lille. Det skyldes 
bl.a. andet, at det er svært at undersøge effekter af 
et stof, som er forbudt i de allerfleste lande, hvorfor 
der er risiko for, at mange af de udspurgte har 
underrapporteret forbruget.

I en befolkningsundersøgelse interviewes et stort 
antal borgere, der repræsenterer et land eller et 
bestemte lokalområder. Med denne metode kan 
der gives et skøn over, hvor mange der f.eks. no-
gensinde har brugt cannabis i det seneste år, den 
seneste måned og i nogle tilfælde, hvor mange 
dage i den seneste måned. Befolkningsundersø-

gelser kan også ud fra givne kriterier bruges til be-
lysning af, hvor mange der har udviklet henholdsvis 
et skadeligt forbrug og/eller afhængighed af can-
nabis. Svagheden ved befolkningsundersøgelser er, 
at de ikke indfanger de cannabisbrugere, der har et 
meget højt forbrug, fordi de ofte ikke ønsker eller 
formår at deltage i denne slags interviewundersø-
gelser. Epidemiologiske undersøgelser, herunder 
også befolkningsundersøgelser, regnes derfor ikke 
for at give direkte viden om årsagssammenhænge. 
F.eks. kræves der i princippet lodtrækningsun-
dersøgelser til belysning af, om cannabisbrug 
medfører øget forekomst af psykose eller afbrudt 
skolegang. Hvor sådanne lodtrækningsundersø-
gelser ikke kan gennemføres, er det en mulighed at 
anvende Sir Austin Bradford Hill-kriterier til vurde-
ring af, om de epidemiologiske undersøgelser kan 
tages til indtægt for en årsagssammenhæng (1).  
På næste side ses en skematisk fremstilling af de 
syv hyppigst brugte af de ni kriterier, som  
Bradford Hill oprindeligt opstillede. Vi vil i denne 
rapport i forbindelse med vurderingen af sammen-
hængen mellem cannabisbrug og sociale, kogniti-
ve og psykiske konsekvenser anvende Hills kriterier, 
når der ikke findes velgennemførte eksperimentel-
le undersøgelser. I den skematiske fremstilling er 
Bradford Hill-kriterierne eksemplificeret i forhold til 
forekomst af psykose.
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Litteraturgennemgangen er afsluttet i oktober 
2014. Detaljer om de søgestrategier, der ligger til 
grund for de enkelte kapitler, kan fås ved henven-
delse til Vidensråd for Forebyggelses sekretariat.

Rapporten består af ti kapitler og indledes med en 
samlet konklusion, hvor de væsentligste resultater 
præsenteres. Dernæst følger to kapitler om histo-
rie, botanik og bioaktive indholdsstoffer i cannabis 

(kapitel 2-3). I kapitel 4 beskrives danskernes 
aktuelle cannabisbrug i et internationalt perspektiv, 
mens kapitel 5 omhandler de sociale konsekven-
ser af cannabisbrug. Kapitel 6-9 omhandler de 
sundhedsmæssige konsekvenser af cannabisbrug 
(kognitive, psykiske, neurobiologiske og somatiske 
konsekvenser), og rapporten afsluttes med et ka-
pitel, hvor Sundhedsstyrelsens forebyggelsespakke 
om stoffer kort opsummeres, dernæst vurderes 

KRITERIER FORKLARING

TEMPORALITET 
(TIDSMÆSSIG SAMMENHÆNG) ›› Forekommer cannabisbrug før psykose? 

SAMMENHÆNGENS STYRKE

›› Jo stærkere sammenhæng mellem cannabis og psykose, desto større  
sandsynlighed for årsagssammenhæng 

PLAUSIBILITET 
(TROVÆRDIGHED)

›› Er associationen i overensstemmelse med biologisk og  
lægevidenskabelig viden? 

›› Påvirker cannabis f.eks. de samme transmittere i hjernen, som indgår i  
udviklingen af psykose?

KONSISTENS

›› Kan sammenhængen mellem cannabisbrug og psykose reproduceres? 

›› Ses den samme sammenhæng i forskellige populationer? 

BIOLOGISK GRADIENT

›› Er der en dosis-respons-kurve, jo mere cannabisbrug, jo større risiko for 
psykose?

EKSPERIMENTEL EVIDENS

›› Er der lodtrækningsundersøgelser eller anden form for eksperimentel  
forskning, der tyder på, at cannabis kan forårsage psykose?

ANALOGI

›› Er der viden om, at cannabis forårsager andre psykiske lidelser? Eller ved man, 
at psykose kan udvikles efter brug af andre rusmidler? Dette kan i visse tilfælde 
være et argument for en årsagssammenhæng.

De syv hyppigst brugte kriterier for at kunne tage epidemiologiske undersøgelser til indtægt for en  
årsagssammenhæng, eksemplificeret i forhold til forekomst af psykose (1).
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hvilke behandlingsmuligheder, der i dag findes 
mod cannabisafhængighed, og endelig overvejes 
fremtidens behandlingsperspektiver (kapitel 10). 

Rapporten afrundes med en engelsk oversættelse 
af hovedkonklusionerne (summary) og en ordliste, 
der indeholder korte forklaringer på en række af de 
anvendte fagudtryk. 

Rapporten er sammensat af flere forfatteres arbej-
de, og de enkelte kapitler kan læses selvstændigt. 

LITTERATUR

1. 	 Hill AB. The environment and disease: 
association or causation. Proc R Soc Med 
1965:58;295-300.
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1.1 BAGGRUND 

Cannabis er uden sammenligning det mest 
udbredte illegale rusmiddel i Europa. I Danmark 
har ca. halvdelen af befolkningen prøvet at ryge 
stoffet, og ifølge Sundhedsstyrelsen (2010) har 
godt 2% af de 15-64-årige danskere brugt cannabis 
inden for den seneste måned (1). Cannabisbruget 
varierer dog stærkt med bl.a. geografi, køn og al-
der. Således er forbruget væsentligt højere blandt 
de helt unge, og den seneste landsdækkende 
undersøgelse fra 2014 viser, at mindst 10,3% af de 
15-25-årige har brugt cannabis inden for den sene-
ste måned. Cannabisbrug er med andre ord især 
et ungdomsfænomen. En indsigt, der har præget 
prioriteringen i den forebyggende sundhedspolitik 
i mange år, er, at børn og unge er mere sårbare 
i den forstand, at sundhedskonsekvensen af en 
lang række forhold er betydeligt større, hvis man 
udsættes for dem som barn og ung, end hvis det 
sker senere i livet. Børn og unges udvikling præger 
deres sundhedsmæssige og sociale forhold senere 
i livet og påvirker, hvordan de klarer sig i uddannel-
sesforløb og på arbejdsmarkedet. Dette er også 
baggrunden for, at der er så stor opmærksomhed 
på ulighed i sundhed, og at investeringer i børn og 
unges kognitive og sociale udvikling regnes for at 
være en af de mest omkostningseffektive investe-
ringer, som man i et samfund kan gøre (2). 
 
Forskningen har inden for de seneste 10-15 år givet 
en stadig bedre viden om de sociale og sundheds-
mæssige konsekvenser af cannabisbrug, og en 
samlet faglig vurdering af denne viden vil derfor 
være relevant som indlæg i den igangværende de-
bat om legaliseringen af brug og salg af cannabis. 
Det er også relevant at afdække, om de unge, som 
er dem, der har det største cannabisbrug, er mere 
sårbare over for brugen end andre brugergrupper. 

1.2 FORMÅL OG AFGRÆNSNINGER

Det primære formål med denne rapport er at give 
en sundhedsfaglig vurdering af den danske og 
internationale litteratur om de sociale og sund-
hedsmæssige konsekvenser af cannabisbrug som 
indlæg i den igangværende debat om cannabis. 
Der bliver også givet et skøn over cannabisfor-
brugets størrelse fordelt på bl.a. sociodemografi, 
køn, alder og forbrugets intensitet med henblik 
på at kunne identificere eventuelle særligt sårbare 
grupper. Endelig bliver der givet en kort oversigt 
over den viden, der findes i dag, om primære og 
sekundære indsatser, der har til hensigt at fore-
bygge cannabisdebut og opspore og forebygge 
fortsat brug af stoffer blandt unge, der er i risiko for 
at udvikle et regelmæssigt stofbrug, og der bliver 
givet en vurdering af effekten af psykosociale og 
medikamentelle interventionsundersøgelser, der 
har til formål at behandle cannabisafhængighed 
(tertiær forebyggelse).  
 
Sundhedsstyrelsen har for nylig udgivet en fore-
byggelsespakke om stoffer, der omhandler den 
primære og sekundære forebyggelse, men ikke 
den tertiære. Derfor vil vi i denne rapport primært 
fokusere på den tertiære forebyggelse som sup-
plement til Sundhedsstyrelsen forebyggelsespakke. 

Cannabis til medicinsk brug vil ikke blive behandlet 
i rapporten, ligesom vi heller ikke vil komme ind på 
sundhedseffekterne af de syntetiske cannabinoider. 
Det ligger ikke i rapportens kommissorium at se 
på det medicinske cannabisbrug, og arbejdsgrup-
pen er derfor heller ikke sammensat derefter. Vi 
henviser til Sundhedsstyrelsens nyligt publicerede 
notat om medicinsk brug af cannabis (3). Vores 
argument for ikke at behandle de syntetiske canna-
binoider i denne rapport er primært, at de er langt 
mindre udbredte, og folkesundhedsperspektivet 
derfor ikke er særlig stort. 
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1.3 DEFINITIONER

Cannabis er i denne rapport en fællesbetegnelse 
for hash, marihuana, pot og andre stoffer, der 
kommer fra hampeplanten med navnet Cannabis 
sativa. 

European Monitoring Centre for Drugs and Drug 
Addiction (EMCDDA), som er et decentralt 
organ under EU, opdeler intensitet i månedligt 
cannabisbrug i 1-3 dage, 4-9 dage, 10-19 dage og 
20+ dage. Sidstnævnte, 20+ dage, benævnes af 
EMCDDA og i denne rapport som et dagligt eller 
næsten dagligt cannabisbrug, mens et storfor-
brug defineres som mindst ti dages cannabisbrug 
inden for den seneste måned. Et moderat forbrug 
defineres som brug 4-9 dage om måneden, mens 
1-3 dage om måneden regnes for at være et lille 
forbrug. En anden måde at udtrykke intensiteten 
i cannabisbrug på er i det såkaldte jointår, hvor 
et jointår svarer til, at man har røget en joint om 
dagen i et år. Betegnelsen jointår anvendes i denne 
rapports kapitel om de somatiske konsekvenser af 
cannabisbrug. 

Befolkningsundersøgelser kan give et skøn over en 
bestemt gruppes forbrug af cannabis. Metoden kan 
også anvendes til ud fra givne kriterier at klassificere, 
hvor mange der har henholdsvis et skadeligt forbrug 
og/eller afhængighed (International Classification 
of Diseases (ICD)) eller misbrug og afhængighed 
(Diagnostic and Statistical Manual (DSM)-IV). I den 
nye DSM-V, som udkom i maj 2013, er der ikke nogen 
skelnen mellem misbrug og afhængighed. I stedet ta-
les der nu om substance use disorder. En underkate-
gori er her cannabis use disorder (4). Skadeligt brug/
misbrug og afhængighed måles typisk ved hjælp af 
forskellige test med navne som Cannabis Use Dis-
order Identification Test, Cannabis Abuse Screening 
Test, Severity of Dependence Scale, Composite 
International Diagnostic Interview med flere (5-7). 

1.4 LITTERATUR 
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER AT  
GENNEMGÅ DE BOTANISKE, HISTORISKE OG  
LOVGIVNINGSMÆSSIGE FORHOLD VEDRØRENDE 
CANNABIS.

2.1 SAMMENFATNING

Cannabisplanten er en tokønnet, etårig plante, 
der sælges på det illegale marked som marihuana 
(tørrede plantedele) og hash (harpiks og tørre-
de plantedele). Cannabis har været anvendt i 
årtusinder som nytte- og lægeplanter, i forbindelse 
med religiøse ritualer og som rusmiddel. Cannabis 
blev indført i den vestlige verden omkring det 16. 
århundrede og primært anvendt som nytteplante. 
Anvendelsen som rusmiddel blev først udbredt i 
USA fra 1930’erne og i Europa fra 1960’erne. De to 
vigtigste aktive bestanddele i cannabis er can-
nabinoiderne THC og CBD. Indholdet af THC 
varierer meget, men tendensen er, at indholdet af 
THC har været stigende over tid. Cannabis blev 
narkotikaklassificeret i 1961 med FN’s enkeltkon-
vention, men der er store forskelle på, hvordan for-
buddet administreres i de enkelte lande. I Danmark 
indførte man i 2007 såkaldt nultolerance over for 
enhver besiddelse af cannabis, som straffes med 
minimum bøde.

2.2 INDLEDNING

Den svenske botaniker Carl von Linné gav ham-
peplanten navnet Cannabis sativa L i 1735. Der 
er i litteraturen uenighed om, hvorvidt der er flere 
arter. Nogle forfattere beskriver to eller flere arter, 
først og fremmest Cannabis sativa og Cannabis 
indica (1, 2), mens Griffith Edwards i 2004 i en 
bog med den engelske titel »Matters of Substan-
ce« (3) angav, at der kun er en art, som kan falde 

noget forskelligt ud afhængigt af vækstforholdene. 
Griffith Edvards var en engelsk psykiater, der i 1979 
blev den første professor i afhængighed (addiction 
behaviour). Fra 1978 til 2005 var han redaktør for 
tidsskriftet Addiction, og han havde en stor indfly-
delse både nationalt og internationalt som rådgiver 
for skiftende engelske regeringer og WHO. 

2.3 BOTANIK

Cannabisplanten er en tokønnet, etårig, hårdfør 
plante, som stort set kan gro overalt. Canna-
bisplanten indeholder et stort antal forskellige 
forbindelser, herunder ca. 100 forskellige cannabi-
noider hvoraf THC og CBD er de vigtigste. THC 
er primært årsag til ruseffekten, mens CBD har 
en angstdæmpende og måske også antipsykotisk 
virkning og modvirker flere af de uønskede effekter 
af THC, specielt tankeforstyrrelser, men også 
psykotiske symptomer (se kapitel 7), angst og den 
negative effekt på hukommelsen (se kapitel 6) (4).

Han- og hunplanten ligner hinanden om foråret 
og sommeren, men indholdet af THC er meget 
lavt i hanplanten. Når hunplanten registrerer, at 
dagene bliver kortere, begynder den at blomstre 
og øge produktionen af THC, især i de blomstren-
de topskud. Hos hunplanten kan man fra dette 
tidspunkt observere såkaldte trikomer, det vil sige 
små gennemsigtige blærer, der er fyldt med en sej 
væske kaldet cannabisharpiks. 
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→→ FIGUR 2.1 
Illustration af Cannabis sativa L. Plante, blomst og frø (5). A: blomstrende hanplante, B: frøbærende hunplante, 1: hanlig blomst, 2-4: 
pollensæk fra  forskellige vinkler, 5: hunlig blomst med kronblade, 6: hunlig blomst hvor de nedre kronblade er fjernet, 7: hunlig frugt, 
længdesnit, 8: frugt med kronblade,  9-10: frugt uden kronblade, 11: frugt, tværsnit, 12: frugt, længdesnit, 13 frø uden skal.
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THC-indholdet er højest i harpiksen og de 
blomstrende topskud, lavere i bladene og endnu 
lavere i stænglen. Når hunplanten befrugtes af 
hanplanten og danner frø, falder THC-indholdet 
i topskuddene. Ønsker man et højt THC-indhold, 
skal man derfor høste, før der sættes frø. Denne 
form for cannabis omtales som sinsemilla, der på 
spansk betyder uden frø. 

THC-indholdet i cannabisplanten er meget 
varierende, men er steget med den tiltagende 
professionalisering af dyrkningen. Dyrkning af 
cannabis indendørs med regulerede lysforhold, 
genetisk selektion og fjernelse af hanplanterne 
efter blomstringen for at undgå frødannelse har 
ført til planter med et endog meget højt indhold 
af THC (4).

Indholdet af THC og CBD i de produkter, der 
sælges i dag, kan variere meget, og der er oftest 
et omvendt forhold mellem mængden af THC og 
CBD, dvs. jo højere THC-indhold jo lavere indhold 
af CBD. Der er enighed om, at indholdet af THC 
har været stigende gennem årene. I undersøgel-
ser fra 1983 har man fundet et indhold af THC i 
sinsemilla på 5-6%, i hash på 2-3% og i hasholien 
på 12-22% (1), mens man i undersøgelser fra 2005 
har fundet et gennemsnitligt indhold af THC i 
stoffer, der var beslaglagt af politiet, på 14%, altså 
væsentligt højere end ti år tidligere (2). Hvilke 
former for cannabis, det drejer sig om, fremgår 
ikke (2). I Tabel 2.1 ses indholdet af TCH og CBS i 
forskellige cannabisprodukter. Tallene er baseret på 
såvel norske som internationale undersøgelser, og 
opgørelsen er fra 2013 (4).

→→ TABEL 2.1 
Indholdet af delta-9-tetrahydrocannabinol (THC) og  
cannabidiol (CBD) i forskellige cannabisprodukter (4).

Det er usikkert, hvor meget den stigende koncen-
tration af THC betyder, fordi cannabis stort set 
altid indtages ved rygning, og rygerne regulerer 
den indtagne mængde THC til den ønskede 
effekt. Mere bekymrende er det måske, at der med 
udvikling af produkter med højt THC-indhold ses 
et fald i CBD-indholdet, hvilket må antages at øge 
risikoen for psykiske skadevirkninger (se kapitel 7).

Cannabis sælges i flere former.  
De vigtigste er (4):

›› Marihuana: Løst eller presset plan-
temateriale, som indeholder blade, 
stilke og frø eller topskuddene med 
frø. 

›› Sinsemilla: Topskuddene fra de  
ubefrugtede hunplanter. Hvis 
sinsemilla er dyrket i drivhus med 
regulerede lysforhold, betegnes det 
som skunk.

›› Hash: Harpiks og varierende  
mængder plantemateriale formet 
som klumper eller plader.

›› Hasholie: Væske bestående af 
harpiks, der er destilleret gennem 
en kemisk proces. Indeholder ikke 
plantemateriale. 

PRODUKT THC, % CBD

MARIHUANA 3 – 10 ›› Lav

SINSEMILLA 10 – 30 ›› Lav eller ingen

HASH 10 – 40 ›› Lav eller høj

OLIE 10 – 50 ›› Medium eller høj
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2.4 HISTORIE 

Cannabis har været anvendt i både Kina og Indien 
til fremstilling af reb og tekstiler, som lægeplante, 
i religiøse ritualer samt som rusmiddel tilbage til 
6.000 f.kr. (1, 6). I Kina anvendtes cannabis kun 
undtagelsesvist som rusmiddel, mens inderne har 
en lang tradition for anvendelsen af cannabis som 
rusmiddel både ved spisning i form af »bhang« 
(en varm drik, der indeholder mælk, ingefær, 
kardemomme, andre krydderier og cannabis) og 
ved rygning i form af »ganja« og »chara«. I mindst 
3.000 år har cannabis brugt som rusmiddel været 
lige så populært i Indien som alkohol i vesten 
(6). Fra Asien spredte brugen af cannabis sig til 
Mellemøsten og Afrika, hvor brugen af det er 
beskrevet fra det 12. århundrede. 

Europa
I Europa blev cannabisplanten indført omkring det 
16. århundrede og blev mest brugt til fremstilling af 
reb. Den blev kun i begrænset omfang brugt som 
lægemiddel og stort set ikke som rusmiddel. Først i 
det 19. århundrede opnåede den en mytisk berøm-
melse i forbindelse med dannelsen af »Club de 
hachisins« på et hotel, der lå på den venstre side af 
den nordfranske flod Seinen. Den franske psykiater 
dr. Jaques-Joseph Moreau havde fra Ægypten 
skaffet store mængder cannabis, som han indbag-
te i en krydret, grønlig sylte, som blev indtaget i 
ganske store mængder (7). Moreau gjorde sine 
notater om cannabisvirkningen, og de deltagende 
læste op for hinanden af eventyrsamlingen »Tusind 
og én nat«, egne og andres litterære værker. Dr. 
Jaques-Joseph Moreau publicerede sine undersø-
gelser af cannabis’ virkning i bogen »Hashish and 
Mental Illness« i 1845. Medlemmerne af klubben 
var stort set alt, hvad der kunne krybe og gå blandt 
den franske kulturelite med navne som f.eks. Hugo, 
Baudelaire, Dumas, Rimbaud, Delacroix, Flaubert 
og Gautier. At der blev indtaget relativt store do-

ser af cannabis, fremgår af Gautiers beskrivelse af 
rusen: »Jeg satte mig så komfortabelt som muligt 
på en sofa mellem de marokkanske puder for at 
vente på ekstasen. Nogle minutter efter blev jeg 
gennemtrængt af en generel lammelse. Min krop 
syntes at opløse sig og blive gennemsigtig. Jeg 
kunne helt tydeligt inden i mit bryst se den hash 
jeg havde indtaget som en smaragd, der udsendte 
millioner af små lysglimt … Jeg kunne stadig se 
mine venner, men de var omskabte, halvt mand, 
halvt plante, lignede eftertænksomme ibisser 
stående på et ben eller strudse, som baskede med 
umådeligt store vinger, et syn som fik mig til at 
bryde ud i en uimodståelig latter« (3). 

Brugen af cannabis spredte sig ikke i begyndelsen 
af det 20. århundrede, hverken i Frankrig eller i 
de øvrige europæiske lande, og brugen forblev 
helt sporadisk indtil 1960’erne. Griffith Edwards 
fandt det overraskende, at cannabis ikke vandt 
fodfæste som et rusmiddel i begyndelsen af den 
20. århundrede på lige fod med nikotin og alkohol. 
Han mente, at det forhold at cannabis dengang 
uden problemer kunne købes på apoteker, at der 
ingen restriktioner var på importen, at det var nemt 
og helt legalt at dyrke det, at afholdsbevægelser-
nes kampagne mod alkohol samt den industrielle 
revolutions ødelæggelse af sociale sammenhæng 
og skabelse af social armod burde have medført 
langt større udbredelse af cannabisbrug (3). 

USA
Portugiserne tog cannabis med til deres besiddel-
ser i Brasilien, og spanierne indførte cannabisplan-
ten i Chile i det 17. århundrede. Fra det nordøstlige 
Brasilien bredte brugen sig nordover til Panama, 
Venezuela og Mexico. I det 19. århundrede brugte 
indiske kontraktarbejdere på de caribiske øer 
cannabis, og herfra blev det indført til sydstaterne 
i USA. I USA var brugen væsentligt mere udbredt 
end i Europa. Fra midten af det 19. århundrede 
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blev cannabis anvendt i behandlingen af mange 
lidelser, og brugen som rusmiddel var udbredt fra 
1920’erne blandt mexicanere og afroamerikanere, 
specielt i jazzmiljøerne. Cannabis blev ikke inklu-
deret i Harrison Narcotics Tax Act fra 1914, hvor 
man forbød enhver brug af heroin og kokain, men 
brugen blandt de etniske minoriteter medførte 
efterhånden en racistisk betonet modstand mod 
cannabis ledsaget af skrækkampagner, der fremstil-
lede mexicanske og sorte brugere som voldelige, 
sexgale monstre, der forgreb sig på uskyldige hvide 
piger. Cannabis blev fremstillet som samfundets 
fjende nummer ét i filmen »Reefermadness« fra 
1936, og med The Marihuana Tax Act, der blev 
vedtaget 1937, reagerede de amerikanske myndig-
hederne ved at forbyde enhver form for brug og 
besiddelse af cannabis (3).

Nutiden
I 1960’erne spredtes brugen af cannabis på tværs 
af etniske barrierer i forbindelse med ungdomso-
prøret, rockmusikken og protestbevægelsen mod 
vietnamkrigen og uddannelsessystemet. Først i 
USA, men hurtigt efter i Europa og den øvrige 
vestlige verden. Cannabis og stærkere psykede-
liske stoffer blev ungdomsoprørets og ungdom-
mens foretrukne og særlige rusmidler. Rockmu-
sikken hyldede de nye rusmidler og nedgjorde de 
ældres rusmidler. Cannabis blev fremstillet som 
»grønt« og bevidsthedsudvidende i modsætning til 
de sløvende og bevidsthedsindskrænkende stoffer 
som alkohol og sove-/nervetabletter, som de ældre 
indtog. Brugen af cannabis trak en symbolsk græn-
se mellem »os«, de unge, og det forstokkede og 
forstenede voksensamfund. De første brugere til-
hørte den uddannelsesmæssige og kulturelle elite, 
men brugen spredte sig hurtigt til andre, fortrinsvis 
unge, præcist som andre sociale innovationer og 
moder. Cannabisbrugen var karakteriseret ved 
en række symboler, ritualer og narrativer. Det var 
grønt, det var naturligt og organisk. Det var noget 

man delte med vennerne, egoistiske rygemåder 
(bogarting) var ildeset, og det etablerede samfund 
spredte en række myter om stoffet. I dag lever 
myterne, ritualerne og fortællingerne stadig (8), 
men de betyder ikke mere end de myter og ritu-
aler, der omgiver drikkekulturen. Brugen er i dag 
ifølge Parker et al blevet normaliseret i nogen grad 
og indgår i en del unges liv på samme måde som 
alkohol og tobak (9). Cannabisbrug er dog stadig 
ikke nær så normaliseret som brugen af alkohol. 
Der ses en klar overrepræsentation af brugere, ikke 
mindst storforbrugere, i særlige gruppe af unge (se 
kapitel 5, herunder tabel 5.2). 

2.5 LOVGIVNING

Indtil 1925 var det fuldt legalt at købe, besidde og 
bruge cannabis overalt i den vestlige verden. 

I slutningen af den 19. århundrede var der i 
England en vis bekymring for det store forbrug af 
cannabis i Indien, og man nedsatte en kommission 
som i 1894 barslede med en syv bind stor rapport 
kaldet »The Indian Hemp Comission Report«. 
Kommissionen konkluderede, at der ikke var grund 
til bekymring og følgelig heller ikke til iværksæt-
telse af nogen foranstaltninger: »Den moderate 
brug af disse stoffer er reglen, og den excessive 
brug er tilsvarende sjælden. Den moderate brug 
har praktisk taget ingen skadevirkninger … De 
skader, der ses ved den excessive brug, er næsten 
udelukkende begrænset til brugeren selv, og ska-
der på samfundet er ikke påviselige. Det har været 
det mest slående træk ved denne undersøgelse at 
konstatere, hvor beskedne virkningerne af stoffer 
fra hampeplanten er« (3).

Ægypterne havde en anden opfattelse af cannabis 
end englænderne og tilskrev det store skadevirk-
ninger. Ved Folkeforbundets Genekonference i 
1925, hvor man drøftede reguleringen af opiater og 
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kokain, stillede de derfor forslag om at begrænse 
brugen af cannabis til medicinske og tekniske for-
mål. USA støttede forslaget, og selv om de fleste 
europæiske lande var imod, blev det vedtaget (10). 
I 1937 fik USA The Marihuana Tax Act, hvor man 
forbød enhver brug og besiddelse af cannabis, og 
amerikanerne førte en skarp kontrolpolitik med 
stoffet. I 1944 publicerede en kommission, der var 
nedsat af New Yorks borgmester La Guardia, en 
rapport, hvor man fremlagde en mindre restriktiv 
politik end de føderale myndigheders. Rapporten 
var langt hen ad vejen på linje med The Indian 
Hemp Comission Report fra 1894. The Federal 
Bureau of Narcotics (FBN) fokuserede stærkt på 
skadevirkningerne, og det følgende citat fra Harry 
Annslinger, chef for FBN, illustrerer dette: »Ma-
rihuana er kun og udelukkende en svøbe, der un-
derminerer sine ofre og degraderer dem mentalt, 
moralsk og fysisk … Indtagelse af en mindre dosis 
medfører en intens forgiftning, anfald af vildelse og 
kriminelle overgreb … De moralske barrierer brydes 
ned og medfører ofte udsvævende seksuel adfærd 
… Stoffet har en nedbrydende effekt på sjæl og 
legeme, svækker hele systemet og medfører ofte 
sindssyge efter længerevarende brug« (3). Straffen 
for førstegangsbesiddelse af marihuana var 2-10 
års fængsel eller en bøde på 5.000 USD, og salg 
af stoffet medførte en ubetinget fængselsstraf på 
ti år (3). Vedtagelsen af FN’s enkeltkonventionen i 
1961 kan anskues som et vellykket forsøg fra USA’s 
side på at globalisere The Marihuana Tax Act med 
det resultat, at cannabis blev reguleret efter de 
samme retningslinjer som heroin. 

Edwards (2004) beskrev, hvordan de vestlige 
landes respons på mødet med cannabis faldt i fire 
faser (3):

›› Fase 1: Det tidlige vestens møde med can-
nabis. Stoffet havde i flere århundreder været 
beskrevet i farmakopeerne og var velkendt 

blandt rejsende og europæere, der var bosat 
i kolonierne. Men det fandt stort set ingen 
anvendelse som rusmiddel før i 1920’erne i 
USA og i 1960’erne i Europa. Stoffet blev ikke 
forsøgt reguleret, og der var heller ingen grund 
til det.

›› Fase 2: Forbud. Denne fase blev udløst af 
en voksende og bekymringsskabende brug 
af cannabis blandt de etniske minoriteter og 
andre marginaliserede grupper med spredning 
til musik- og forlystelsesverdenen og den vok-
sende ungdomskultur. Forbuddet blev indført 
uden noget særligt videnskabeligt belæg i 
USA fra 1930’erne og i Europa fra 1960’erne.

›› Fase 3: Lempelser af forbuddet. Det er den 
fase, vi befinder os i nu. Brugen af cannabis 
har spredt sig og er nu blevet en integreret 
del af specielt visse grupper af unges livsstil. 
Strafniveauet er på begge sider af Atlanten 
blevet sænket. I nogle europæiske lande er 
brug og besiddelse af stoffet gjort straffrit, 
uden at man dog har ophævet forbuddet. I 
Danmark har man afveget fra denne linje med 
en nultolerancepolitik, som blev lovfastsat i 
2007. Det samme er tilfældet i f.eks. England, 
Norge og Sverige. I Holland kan man uden 
at blive retsforfulgt købe op til 5 g cannabis 
eller marihuanna i de såkaldte coffeeshops, og 
besiddelse til eget brug tillades. Men politikken 
er inkonsistent i og med, at coffeeshops skal 
købe deres cannabis på det illegale marked, 
og at politiet forfølger forhandlere og dyrkere 
af cannabis med samme nidkærhed som i 
Danmark (det såkaldte bagdørsproblem).
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›› Fase 4: Ukendt land. Ingen ved, hvad fremti-
den vil bringe. Man kan kun håbe på, at den 
måde, som vi fremover vil regulere tilgæn-
geligheden af stoffet på, vil være baseret på 
den voksende videnskabelige litteratur om 
cannabis’ virkninger og skadevirkninger samt 
om det nuværende forbuds virkninger og 
skadevirkninger.

Men selv om vi som nævnt ikke ved, hvad fremti-
den vil bringe, og man i de fleste lande fastholder 
status quo på lovgivningsområdet, har vi dog i 
de seneste år set enkelte bemærkelsesværdige 
lovgivningsmæssige ændringer. I de amerikanske 
stater Colorado og Washington har man vedtaget 
lovændringer, der i flere henseender ligestiller can-
nabis med alkohol. Det blev fra 2014 tilladt for alle 
voksne (> 20 år) at dyrke op til seks planter og at 
videregive op til en ounce (28 g) marihuana til an-
dre. Desuden bliver der givet licenser til dyrkning 
i større stil, til fremstilling af de færdige produkter, 
til kvalitetskontrol og til butikker, hvor man sælger 
forskellige former for marihuana. I Colorado er der 
åbnet en række butikker, og i Washington forbere-
des udsalgssteder. I begge stater er der tale om, at 
staten går ind og regulerer alle led i processen. Der 
er således ikke tale om en liberalisering af området, 
men om en legal regulering af produktion og salg 
af cannabis. Indtagelse af cannabis i det offentli-
ge rum er fortsat ikke tilladt. Der er endnu ingen 
opgørelser af de sundhedsmæssige og sociale 
konsekvenser af den ændrede lovgivning.

I Uruguay legaliserede man cannabis i december 
2013. Det er tilladt at dyrke og købe op til 40 gram 
cannabis om måneden, fra man er fyldt 18 år. Der 
må dyrkes op til seks planter. Den legale produk-
tion er endnu ikke begyndt. Også her er der tale 
om, at staten vil gå ind og regulere hele processen 
fra dyrkning til salg. 

I både Colorado, Washington og Uruguay angiver 
man, at en væsentlig grund til at ophæve forbud-
det mod salg, køb og besiddelse af cannabis har 
været at begrænse den kriminalitet, der ledsagede 
den illegale handel.

Endelig skal det nævnes, at der også i Danmark af 
de samme grunde som i udlandet er blevet frem-
sat forslag om en legal regulering af cannabissal-
get. København har flere gange ansøgt Justitsmi-
nisteriet om tilladelse til et treårigt forsøg med en 
legal regulering af cannabis, men ansøgningerne er 
blevet afvist med henvisning til de sundhedsskade-
lige virkninger.
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER AT BESKRIVE 
DE VÆSENTLIGSTE INDHOLDSSTOFFER I CANNA-
BIS OG DERES VIRKNING.

3.1 SAMMENFATNING

Cannabis er et rusmiddel, som i lighed med alko-
hol forringer de psykomotoriske og kognitive funk-
tioner under rusen. Cannabis indtages for at blive 
»skæv« eller »stenet«, og de to udtryk signalerer 
ret præcist, hvilken grad af rus brugeren går efter. 
De to vigtigste aktive bestanddele i cannabis er 
cannabinoiderne THC og CBD. THC er primært 
årsag til rusmiddeleffekten, mens CBD har en 
angstdæmpende og antipsykotisk virkning. Canna-
bis indtages så godt som altid ved rygning, og den 
maksimale ruseffekt opnås i løbet af få minutter. 
Det er et rusmiddel med en relativ kort virknings-
tid, fordi det hurtigt omdannes til inaktive stoffer, 
der fordeler sig i fedtvæv, hvorfra det langsomt ud-
skilles. Varigheden af selve cannabisrusen er ca. fire 
timer. De inaktive omsætningsprodukter kan påvi-
ses i urinen i dage og uger efter den seneste ind-
tagelse. Et dagligt forbrug af cannabis i ca. to uger 
er tilstrækkeligt til, at der kan opstå et veldefineret 
abstinenssyndrom. Abstinenssymptomerne (f.eks. 
rastløshed, irritabilitet, søvnforstyrrelser, angst og 
stemningssvingninger) opstår i løbet af 24 timer 
efter ophør med brugen. Symptomerne er mest 
udtalte i de første ti døgn, men kan vare ved i op 
til en måned, måske længere. Cannabisskadesvirk-
ningerne ligger på bruger- og samfundsplan ifølge 
ekspertbedømmelser i midterfeltet blandt alle de 
ratede psykoaktive substanser, inklusive lovlige 
substanser som alkohol og tobak. I amerikanske 
undersøgelser har man anslået, at omkring 9% af 
cannabisbrugere – og helt op til 25-50% af perso-
ner, der bruger cannabis dagligt – bliver afhængi-

ge, samt at unge, der begynder at ryge cannabis, 
før de er 15 år, i højere grad bliver afhængige end 
de senere debuterende, specielt hvis deres første 
oplevelser med stoffet var positiv. 

3.2 �CANNABISRECEPTORER OG DE 
ENDOGENE CANNABINOIDER

Cannabisplanten indeholder som tidligere nævnt 
(se afsnit 2.2) omkring 100 forskellige canna- 
binoider. 

Det første cannabinoid, der blev isoleret i ren form 
fra cannabisplanten allerede i 1899, var cannabinol, 
men først i 1963 og 1964 lykkedes det at isolere 
CBD og THC. Forskningen i og forståelsen af 
cannabinoidernes funktion tog imidlertid først 
rigtig fart med opdagelsen af cannabinoidrecepto-
rerne og kroppens egne cannabinoider i perioden 
1990-1995. De to vigtigste cannabinoidrecep-
torer CB1 og CB2 blev opdaget i 1990 og 1993. 
Kroppens egne cannabinoider, anandamid og 
2-arakidonyglycerol, blev isoleret og renfremstillet i 
henholdsvis 1992 og 1995 (1).

Det endogene cannabinoidsystem ligner det, som 
vi kender for opioiderne, hvor vi har både kroppens 
egne opioider (endorfiner), som binder sig til de 
samme receptorer, som de udefra tilførte opioider 
(f.eks. morfin, kodein, heroin og metadon) binder 
sig til. Når det gælder cannabinoidsystemet har 
vi kendskab til to receptorer, CB1 og CB2. CB1 
findes overvejende i både det perifere og det 
centrale nervesystem og mest koncentreret i den 
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præfrontale cortex, i hippocampus og lillehjer-
nen, men også i dybereliggende strukturer som 
basalganglierne, det limbiske system og substantia 
nigra, de dele af hjernen, der er sæde for beslut-
ningstagen, motoriske funktioner og hukommelse 
(2-4). CB1-receptorerne findes ikke i hjernestam-
men og påvirker ikke respirationscentret, hvilket 
formentlig er forklaringen på cannabis’ meget 
ringe giftighed (3). Aktivering af CB1 hæmmer 
udskillelsen af en lang række både stimulerende 
og hæmmende neurotransmittere (hjernens 
signalstoffer, som bevirker, at impulser kan 
overføres mellem hjernecellerne), og denne tætte 
interaktion med andre neurotransmittersystemer 
gør det vanskeligt at afgøre, hvilken funktion det 
endokannabinoide system egentlig har i cen-
tralnervesystemet. Spekulationerne går i retning 
af, at det endogene kannabinoidsystem har en 
funktion som et fintmærkende kontrolsystem, der 
virker ved at regulere frigørelsen af en lang række 
neurotransmittere (1, 3, 5). CB2 er overvejende 
lokaliseret til immunsystemet, og aktivering af 
CB2 begrænser betændelsesreaktioner og den 
ledsagende vævsskade, og synes generelt at 
have en beskyttende virkning på en lang række 
fysiologiske funktioner (2).

3.3 FARMAKOKINETIK OG -DYNAMIK

Som tidligere nævnt indtages cannabis langt 
overvejende ved rygning. En typisk joint inde-
holder 0,5-1 g cannabis og 5-50 mg THC (6). 
Den mængde THC, der optages fra lungerne til 
blodbanen, ligger på 20-70%. Resten ødelægges 
ved forbrænding eller pustes ud igen. Rusdosis hos 
lejlighedsvise rygere ligger på 2-3 mg THC. THC 
optages fra lungerne, men erfarne og specielt 
daglige rygere vil indtage langt mere på grund 
af toleransudvikling (6). Ved spisning af cannabis 
kræves der større doser end ved rygning, da kun 
6-7% af det indtagne THC når blodbanen, først og 

fremmest på grund af omsætning i leveren efter 
optagelsen fra mave-tarm-kanalen (5). 

Ved rygning nås maksimalkoncentrationen i blodet 
i løbet af få minutter. Ved spisning tager det 1-2 
timer, og den maksimale blodkoncentration bliver 
væsentligt lavere. Efter en time er THC-koncen-
trationen i blodet faldet til 10% af den maksimale 
koncentration, efter fire timer til 1% og efter 24 
timer til 0,1%. Det hurtige koncentrationsfald skyl-
des fordeling til fedtvæv og forklarer den relativt 
kortvarige effekt af cannabis efter indtagelse af en 
enkeltdosis (7).

Ved rygning omsættes THC først i lungerne og 
siden i leveren til en række omsætningsprodukter, 
hvoraf det vigtigste er 11-hydroxy-THC, som har 
større styrke end THC. Den videre nedbrydning 
resulterer i en række vandopløselige nedbryd-
ningsprodukter, der ikke har nogen biologisk effekt 
og udskilles med nyrerne. Halveringstiden for om-
sætningen af de biologisk inaktive omsætningspro-
dukter af THC er hos uerfarne rygere 50-60 timer 
og hos de erfarne ca. det halve. De aktive omsæt-
ningsprodukter har samme eller noget længere 
halveringstid (5-7). Cannabinoiderne ophobes i 
fedtvæv og når maksimalkoncentration i løbet af 
4-5 dage. Fra fedtvævet bliver de langsomt afgivet 
til blodbanen. Halveringstiden i væv er syv døgn, 
og fuldstændig elimination af en enkelt dosis kan 
tage op til 30 dage (8).

THC og andre cannabinoider binder sig til canna-
binoidreceptorerne. Som tidligere beskrevet vil det-
te medføre ændringer i en lang række af nervesy-
stemets øvrige transmittersystemer. Regelmæssig 
indtagelse af cannabis medfører en nedregulering 
af cannabinoidreceptorerne, og dette antages at 
være en væsentlig årsag til udviklingen af tolerans 
og afhængighed. Efter nogle ugers stoffrihed vil 
receptorniveauet være tilbage på det normale (9).
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3.4 �VIGTIGSTE BIOLOGISKE EFFEKTER 	
AF CANNABIS

Virkningerne af cannabis kan være højst varie-
rende, hvilket ikke er overraskende. Cannabis er 
ikke noget standardprodukt. Indholdet af THC er 
meget varierende. Det samme gælder forholdet 
mellem THC og CBD, og mest afgørende er 
brugerne meget forskellige genetisk og socialt. 
Omstændigheder såsom sindstilstanden hos 
brugeren samt de sociale og fysiske rammer, som 
stoffet indtages i, kan variere, hvilket kan betyde 
meget. Det er for nylig påvist, at der er en positiv 
association mellem indholdet af THC i cannabis 
og cannabisbrugerens opfattelse af styrken (po-
tensen) af det cannabis, der er blevet røget, mens 
indholdet af CBD omvendt er negativt relateret til, 
hvor stærkt stoffet opleves (10). 

Rusen
Cannabis indtages for at blive »skæv« eller »ste-
net«, og de to udtryk signalerer ret præcist, hvilken 
grad af rus brugeren går efter. Typisk indtages stof-
fet for at opnå eufori, afslappelse og ændringer af 
perceptionen med en intens oplevelse af at spise 
mad, se film, lytte til musik eller have sex. Nogle 
indtager også cannabis som et sovemiddel eller for 
at fjerne sig fra kedsomhed, verdens fortrædelig-
heder og deres elendige liv. De fleste bruger dog 
cannabis på linje med alkohol, dvs. periodevist og 
afgrænset tidsmæssigt. 

De kognitive forandringer under rusen indebærer 
nedsat korttidshukommelse og opmærksomhed, 
hvilket let medfører, at den påvirkede fortaber sig 
i drømme og får svært ved at udføre målrette-
de aktiviteter (se kapitel 6). De psykomotoriske 
reaktioner forringes, og ved forsøg med simuleret 
flyvning og bilkørsel har man set nedsatte færdig-
heder, dog ikke så udtalt som ved indtagelse af al-
kohol. Varigheden af nedsættelsen af de motoriske 

funktioner er ca. fire timer efter indtagelse af en 
enkelt rusdosis (6). Parallelt med rusvirkningen ses 
en moderat puls- og blodtryksstigning. Ved indta-
gelse af store doser oplever nogle pseudohalluci-
nationer, som kan være spændende og fantastiske, 
jf. citatet af Gautier (11), men hos nogle kan være 
meget skræmmende. I sjældne tilfælde, også hvor 
brugeren ikke oplever hallucinationer, kan rusen 
opleves som meget ubehagelig med dødsangst 
og en frygt for at blive sindssyg. Fænomenet fore-
kommer fortrinsvis hos uerfarne brugere (6).

Risikoen for ulykker, herunder arbejdsulykker, 
øges, hvis man er under påvirkning af cannabis (se 
kapitel 5). Siden 2007 har der i Danmark været 
nultolerance over for kørsel med motorkøretøj 
efter indtagelse af cannabis. Politiet har tilladelse 
til at tage en spytprøve, og en evt. positiv reaktion 
konfirmeres ved en blodprøve. Et positivt resultat, 
dvs. en påvisning af cannabis over detektionsgræn-
sen (0,001 mg/kg blod), medfører en bøde på 1/25 
del af en bruttoårsløn og ubetinget fradømmelse 
af kørekort for en periode på tre år. Straffen skær-
pes i gentagelsestilfælde (12). 

Tolerans, abstinenssymptomer og afhængighed
Tolerans udvikles relativt hurtigt for ruseffekten, 
den sløvende og beroligende virkning samt 
virkningen på puls og blodtryk. Abstinenssympto-
merne opstår i løbet af 24 timer efter ophør med 
brugen. De er mest udtalte i de første ti døgn, men 
kan vedblive i op til en måned, måske længere 
(5, 6). Abstinenssymptomerne er uspecifikke 
og ligner nikotinabstinenssymptomer samt de 
mildere former for symptomer efter ophør med 
brug af alkohol, benzodiazepiner og opioider, dvs. 
rastløshed, irritabilitet, søvnforstyrrelser, angst og 
stemningssvingninger. Et dagligt forbrug i ca. to 
uger er tilstrækkeligt til, at der kan opstå et veldefi-
neret abstinenssyndrom (8).  
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Begrebet afhængighed (dependence) dækker iføl-
ge ICD 10’s definition over tilstedeværelse inden 
for de seneste 12 måneder af mindst tre af følgen-
de fænomener, der er relateret til den substans 
man ser på: 1) stærk trang til brug (craving), 2) tab 
af kontrol over brugen (f.eks. manglende evne til at 
stoppe eller reducere brugen), 3) fortsat brug trods 
erkendelse af risiko for eller tilstedeværelse af psy-
kiske, fysiske eller sociale problemer, 4) toleransud-
vikling (man kan tåle mere), 5) fysiske eller psykiske 
abstinenssymptomer og 6) substansprioritet (tab 
af tidligere interesser på grund af brug af sub-
stans). Særligt trangen til at benytte substansen, 
der ofte er så stærk, at den griber grundlæggende 
forstyrrende ind i den afhængiges liv, og tabet af 
kontrol over brugen er centrale elementer i defini-
tionen på afhængighed (13). Som tidligere nævnt 
er en nedregulering af cannabinoidreceptorerne 
som følge af regelmæssig cannabisindtagelse 
formentlig årsag til udviklingen af tolerans.

I en amerikansk undersøgelse fra 1994 med 8.098 
personer fandt man, at 9,1% af dem, der nogensinde 
havde anvendt stoffet, blev afhængige (14), men 
unge, der begynder at ryge cannabis før de var 
15 år, blev i højere grad afhængige end de senere 
debuterende, specielt hvis deres første oplevelser 
med stoffet var positive (14-18). Tilsvarende viste 
en amerikansk undersøgelse fra 2011 med 7.389 
personer, at 8,9% af dem, der havde anvendt canna-
bis på et eller andet tidspunkt i deres liv, udviklede 
cannabisafhængighed (19). I begge undersøgelser 
blev flere mænd end kvinder afhængige (14, 19). 
Af amerikanske tal fra the 2013 National Survey on 
Drug Use and Health fremgår det, at af de 6,9 mio. 
amerikanere, der i 2013 opfyldte kriterierne for af-
hængighed eller misbrug af et illegalt stof (bemærk 
at cannabis siden er blevet legaliseret i nogle ameri-
kanske stater), var 4,2 mio., dvs. mere end halvdelen, 
cannabisbrugere (20). Således er afhængighed af 
cannabis langt fra et negligerbart fænomen. 

Ifølge to rapporter fra Holland og Storbritannien, 
hvor man har benyttet ekspertbedømmelser af 
skadevirkninger på bruger- og samfundsplan, 
ligger cannabisskadevirkninger i midterfeltet 
blandt alle de ratede psykoaktive substanser, 
inklusive lovlige substanser som alkohol og tobak 
(21, 22). Således er cannabis ifølge disse forsøg på 
at sammenligne hhv. 19 (21) og 20 (22) substanser 
mindre skadeligt for brugeren og mindre afhæn-
gighedsskabende end substanser som crack-koka-
in, heroin, methamfetamin, kokain, alkohol, tobak, 
benzodiazepiner (en gruppe af beroligende og 
angstdæmpende lægemidler) og gamma-hy-
droxybutyrat eller »fantasy«, men mere skadeligt 
og mere afhængighedsskabende end stoffer som 
f.eks. ecstasy, khat og de lavest rangerende stoffer 
på listen, de psykedeliske stoffer (LSD og psilocy-
binsvampe) (21, 22). 

Nogle har den opfattelse, at afhængighed er et 
kronisk problem, men Hall & Pacula skriver i deres 
monografi fra 2003 (6), at cannabisafhængighed 
er en lidelse, som mere en tre fjerdedele af bruger-
ne kommer ud af igen, også i fravær af behandling 
(23). Samtidig viser de nedslående resultater af 
lodtrækningsundersøgelser, at der findes en grup-
pe brugere, som har meget svært ved at mindske 
forbruget (se kapitel 10).
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER AT SAMMEN-
FATTE DEN VIDEN, DER EKSISTERER OM FORBRU-
GET AF CANNABIS I DANMARK OG ANDRE LANDE, 
SOM VI KAN SAMMENLIGNE OS MED, SAMT I FOR-
SKELLIGE BEFOLKNINGSGRUPPER. DER TAGES 
PRIMÆRT UDGANGSPUNKT I BEFOLKNINGS- 
UNDERSØGELSER.

4.1 SAMMENFATNING

Forbruget af cannabis varierer stærkt mellem de 
europæiske lande og kulturer. I Danmark har f.eks. 
6% af de 15-16-årige brugt cannabis inden for den 
seneste måned, mens tallet er 1,6% i Norge og 
23,8% i Frankrig. Inden for de enkelte lande, inklu-
sive Danmark, ses der desuden store geografiske, 
køns- og aldersmæssige variationer i befolkningens 
forbrug. F.eks. havde 7,9% af de 16-44-årige fra 
København S, SV og NV brugt cannabis inden for 
den seneste måned, mens det samme var tilfældet 
for 3,5% af de 16-44-årige fra Lolland. På tværs af 
kulturer er det overvejende mænd, der har et for-
brug af cannabis, og andelen, der bruger cannabis, 
er størst i de unge år. I de senere år synes forbruget 
af cannabis at være steget blandt de unge. Således 
viser landsdækkende befolkningsundersøgelser, at 
andelen, der havde brugt cannabis inden for den 
seneste måned var steget fra 7,1% i 2010 over 8,5% 
i 2013 til 10,3% i 2014 blandt danske 16-24-årige. 
Selvom forbruget af cannabis i Danmark ikke er 
blandt de højeste i Europa, må antallet af brugere 
med et dagligt/næsten dagligt forbrug anses for at 
være betragteligt. Således viser en befolkningsun-
dersøgelse fra 2014, at 16.000-17.000 danske unge 
i aldersgruppen 15-25 år inden for den seneste må-
ned havde brugt cannabis dagligt/næsten dagligt.

4.2 INDLEDNING

Udbredelse af cannabis kan måles på forskellige 
måder. I det følgende vil der primært blive præ-
senteret resultater fra befolkningsundersøgelser og 
sekundært enkelte resultater fra spildevandsana-
lyser. Desuden har der i Danmark været anvendt 
estimater, der var baseret på registersamkøringer 
(capture-recapture). Denne metode er velegnet 
til estimering af antallet af personer, der bruger 
heroin og centralstimulerende stoffer som kokain 
og amfetamin. Derimod synes den ikke at være 
velegnet til estimering af et cannabisbrug (1) og 
skal derfor kun kort omtales her.

4.3 �FORBRUGET AF CANNABIS  
I DANMARK

Siden 1994 har Sundhedsstyrelsen i samarbejde med 
forskellige forskningsinstitutioner gennemført natio-
nale befolkningsundersøgelser, som bl.a. inkluderede 
skøn over forbruget af cannabis i forskellige alders-
grupper (f.eks. Sundheds- og Sygelighedsundersøgel-
se (SUSY) og Alkohol i Danmark (AiD)). I nedenstå-
ende Tabel 4.1 kan det ses, hvor mange 16-44-årige, 
der nogensinde har prøvet cannabis, haft et forbrug 
inden for det seneste år og haft et forbrug inden for 
den seneste måned (2) i perioden 2000-2013.
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Ifølge tallene i tabel 4.1 har de 16-44-åriges forbrug 
af cannabis ikke ændret sig siden 2000. I 2013 sås 
en tendens til, at forbruget af cannabis blandt de 
16-44-årige var stigende.

I en ny, repræsentativ undersøgelse fra Center 
for Rusmiddelforskning (UngMAP-2014-under-
søgelsen) fra marts 2014 blev 4.816 danske unge i 
alderen 15-25 år vilkårligt udtrukket fra Det Centra-
le Personregister og anmodet om at deltage i en 
national undersøgelse af unges trivsel og forbrug 
af rusmidler (3). I alt 3.064 accepterede at svare på 
en række spørgsmål herunder om forbrug af can-
nabis (svarprocent 64%). I Tabel 4.2 sammenlignes 
svarene fra de 16-24-årige fra denne undersøgelse 
(2.516 af de 3.064) med resultaterne af tidligere 
danske undersøgelser med samme aldersgruppe. 

I Tabel 4.2 ses, at andelen, der har haft et for-
brug af cannabis inden for den seneste måned, 
umiddelbart er steget fra 8,5% til 10,7% i perio-
den. Forskellen mellem SUSY-2013- og Ung-
MAP-2014-befolkningsundersøgelserne kan dog 
være metodiske. I SUSY-2013-undersøgelsen fik 

alle de tilfældigt udtrukne tilsendt et introduk-
tionsbrev og et spørgeskema. Det var desuden 
muligt at besvare et identisk webspørgeskema. I 
UngMAP-2014-undersøgelsen fik alle de tilfældigt 
udtrukne ligeledes tilsendt et introduktionsbrev 
med login og password til et webspørgeskema. 
De, der ikke havde svaret inden for 8-14 dage, 
blev kontaktet pr. telefon og spurgt, om de ville 
deltage i et interview. Denne personlige kontakt 
blev ikke anvendt i SUSY-2013-undersøgelsen, 
hvor 47% svarede på enten spørgeskemaet eller 
det identiske webskema. I UngMAP-2014-under-
søgelsen svarede 43% på webskemaet (n = 1.744), 
og derudover blev 772 interviewet pr. telefon, 
hvilket fik svarprocenten op på 63. Vi vil betragte 
SUSY-2013-undersøgelsen som sammenlignelig 
med UngMAP-2014-web-undersøgelsen. Som 
det ses, er andelen, der havde haft et forbrug af 
cannabis inden for den seneste måned i 2014, 
betydeligt højere end i 2013, uanset opgørelsesme-
tode (8,5% versus 10,3%). Derudover ser det ud til, 
at jo flere unge, der deltager i sådanne undersøgel-
ser, desto større er andelen, som bruger cannabis. 
Dette kunne indikere, at andelen, der har haft et 

→→ TABEL 4.1 
Andel af 16-44-årige danskere, der har haft et forbrug af cannabis i perioden 2000-2013 (2).

SUSY=Sundheds- og Sygelighedsundersøgelse; AiD=Alkohol i Danmark-undersøgelse.

SUSY-2000 SUSY-2005 AID-2008 SUSY-2010 SUSY-2013

ANTAL PERSONER 6.878 4.440 2.219 5.748 5.013

BRUG SENESTE MÅNED,  % ›› 4,3 ›› 4,0 ›› 3,5 ›› 3,5 ›› 4,6

BRUG SENESTE ÅR, % ›› 9,8 ›› 8,4 ›› 9,1 ›› 8,9 ›› 12,2

NOGENSINDE PRØVET, % ›› 42,4 ›› 46,1 ›› 45,1 ›› 41,5 ›› 44,2
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→→ TABEL 4.2 
Andel af 16-24-årige danskere der har haft et forbrug af cannabis i perioden 2000-2014.

a) Alene webbaserede svar fra UngMAP-2014-undersøgelsen.
SUSY = Sundheds- og Sygelighedsundersøgelse; AiD = Alkohol i Danmark-undersøgelse; UngMAP-2014 = UngMAP- 
2014-undersøgelsen.

SUSY-
2000

SUSY-
2005

AID-
2008

SUSY-
2010

SUSY-
2013

UNG
MAP-2014

UNG
MAP-2014ª

 ANTAL 
PERSONER 1.728 919 862 1.643 1.652 2.516 1.744

SVAR-
PROCENT ›› 62 ›› 43 ›› 52 ›› 50 ›› 47 ›› 63 ›› 43

BRUG SENESTE 
MÅNED, % ›› 7,8 ›› 8,2 ›› 8,1 ›› 7,1 ›› 8,5 ›› 10,7 ›› 10,3

BRUG 
SENESTE ÅR. % ›› 20,1 ›› 20,5 ›› 21,3 ›› 18,9 ›› 23,9 ›› 23,2 ›› 22,5

NOGENSINDE 
PRØVET, % ›› 41,5 ›› 44,2 ›› 41,1 ›› 38,0 ›› 41,5 ›› 45,7 ›› 44,8

forbrug af cannabis inden for den seneste måned, 
er højere end angivet i Tabel 4.2. Det skal dog også 
fremhæves, at andelen, der havde brugt cannabis 
inden for det seneste år i 2014, ikke var højere 
end i 2013-undersøgelsen. 2014-tallene er vægtet 
for forskelle i alder, køn, herkomst, familietype og 
forældres uddannelse.

Tallene i Tabel 4.1 og Tabel 4.2 dækker over ret 
markante lokale forskelle. I en befolkningsundersø-
gelse fra Center for Rusmiddelforskning fra 2011 
blev 8.837 borgere fra fire kommuner interviewet 
om bl.a. deres forbrug af cannabis (4-kommune-
undersøgelsen) (4-6). Af disse var 5.614 personer i 
aldersgruppen 16-44 år.

Som det ses af Tabel 4.3, har de 16-44-årige fra 
storbyerne det største forbrug af cannabis. Mindre 
end halvdelen af de 16-44-årige fra Lolland og 
Holstebro har således haft et forbrug af cannabis 
inden for det seneste år modsat de 16-44-årige 
fra København S, SV og NV. Andelen, der brugte 
cannabis, var også betydeligt større i København 
end i Aarhus. 

Forbruget af cannabis har stærk sammenhæng 
med køn og alder. Dette forhold eksisterer i danske 
såvel som i udenlandske undersøgelser. F.eks. ser 
vi i UngMAP-2014-undersøgelsen (3), at andelen, 
der havde haft et forbrug inden for den seneste 
måned steg fra 5,1% hos de 15-årige til 12,2% hos 
de 18-årige for herefter gradvist at falde til 8,7% 
hos de 24-25-årige. Den samme kurve ses i 4-kom-
muneundersøgelsen (for hver enkelt kommune), 



CANNABIS OG SUNDHED

49

4  FORBRUG AF CANNABIS I DEN DANSKE BEFOLKNING

og her fortsatte faldet til 3,8% hos de 30-årige og  
omkring 1% hos de 60+-årige. 

Mindst dobbelt så mange mænd som kvinder 
havde haft et forbrug af cannabis inden for den 
seneste måned. I UngMAP-2014-undersøgelsen 
gjaldt det for 13,7% af de 15-25-årige mænd, mens 
det samme var tilfældet for 6,1% af de 15-25-årige 
kvinder. For de ældre ser forskellen mellem mænd 
og kvinder ud til at blive endnu større. F.eks. havde 
mænd over 25 år i 4-kommuneundersøgelsen 4-5 
gange så ofte som kvinder i samme aldersgruppe 
brugt cannabis inden for den seneste måned. I 
andre danske (7) og internationale (8-10) undersø-
gelser har man også fundet, at mænd brugte mere 
cannabis end kvinder. 

4.4 �INTENSITETEN I FORBRUGET AF 
CANNABIS I DANMARK

EMCDDA opdeler intensitet i månedligt forbrug 
af cannabis i 1-3 dage, 4-9 dage, 10-19 dage og 
20+ dage, hvor det sidste benævnes daglig eller 
næsten daglig brug af cannabis.

I undersøgelsen af Sundhedsstyrelsen fra 2010 (7) 
fandt man hos 111 15-34-årige, som havde haft et 
forbrug af cannabis inden for det seneste år, at an-
delen af  hhv. mændene og kvinderne, som havde 
haft et forbrug i 1-3 dage inden for den seneste 
måned, var 50,0% og 63,5%, et forbrug i 4-9 dage 
16,0% og 29,6% , et forbrug i 10-19 dage 17,0% og 
13,5%  og et forbrug i 20+ dage 17,0%  og 5,0%. 
Mændene havde altså også her det mest intensive 
forbrug (se Tabel 4.4).

→→ TABEL 4.3
Andel af 16-44-årige danskere fra fire kommunera, der har haft et forbrug af cannabis (4-6).

a) Tallene er vægtet for forskelle i alder, køn, etnicitet og familietype.

 
KØBENHAVN 
S, SV, NV AARHUS LOLLAND HOLSTEBRO

ANTAL PERSONER 2.196 2.012 621 785

BRUG SENESTE MÅNED, % ›› 7,9 ›› 4,9 ›› 3,5 ›› 4,1

BRUG SENESTE ÅR 
(SENESTE ÅR MEDREGNET), % ›› 22,4 ›› 16,7 ›› 11,6 ›› 9,2

NOGENSINDE PRØVET, % ›› 58,5 ›› 52,4 ›› 40,7 ›› 39,2
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→→ TABEL 4.4 
Intensitet i forbruget af cannabis blandt 15-34-årige, der havde 
brugt cannabis inden for det seneste år (n = 111), fordelt på køn (7).

I UngMAP-2014-undersøgelse med 15-25-årige 
fandt man, at 2,1% af de unge havde et dagligt/
næsten dagligt (20+ dage) forbrug af cannabis. 
Overført til nationale forhold betyder det, at 
16.000-17.000 unge i aldersgruppen 15-25 år havde 
brugt cannabis dagligt/næsten dagligt inden for 
den seneste måned. 

Også hvad angår intensitet ses der store lokale 
forskelle i cannabisforbruget. I 4-kommuneunder-
søgelsen fandt man følgende fordeling i intensitet 
(se Tabel 4.5) (4-6). 

Igen havde de interviewede fra København S, SV 
og NV det største forbrug. 2,2% af de 3.111 inter-
viewede fra København S, SV og NV havde haft 
et dagligt/næsten dagligt forbrug (20+ dage) af 
cannabis inden for den seneste måned. I Holstebro 
sås den mindste andel, der havde haft et dagligt/
næsten dagligt forbrug, nemlig 1,0%. 

I Tabel 4.6 er procenterne i Tabel 4.5 oversat til 
et skøn over antal personer med et storforbrug 
af cannabis inden for den seneste måned i de fire 
kommuner. Storforbrug defineres her, som brug i 
mindst ti dage inden for den seneste måned.

Beregningsgrundlaget i Tabel 4.6 er populatio-
nen (f.eks. var der i København S, SV og NV på 
undersøgelsestidspunktet 134.688 indbyggere i 
aldersgruppen 15-65 år). Af disse er det estimeret, 
at 3.004 havde et dagligt/næsten dagligt forbrug, 
mens 1.754 havde et forbrug i 10-19 dage inden for 
den seneste måned. Det er således estimeret, at 
4.768 i København havde haft et storforbrug inden 
for den seneste måned.

4.5� FORBRUGET AF CANNABIS I  
UDLANDET

Forbrug af cannabis i USA 
I amerikansk forskning anvendes betegnelsen ma-
rijuana stort set altid frem for cannabis. Marijuana 
er betegnelsen for de tørrede og knuste blomster 
fra hampplanten, og hash er navnet på den harpiks, 
der udvindes fra hampplanten. På tværs af disse 
forskelle vil vi i det følgende fastholde betegnelsen 
cannabis. Hvert år gennemfører den amerikanske 
Substance Abuse and Mental Health Services 
Administration (SAMHSA) en undersøgelse af 
amerikanernes forbrug, misbrug og/eller afhæn-
gighed af rusmidler (11), og i det følgende vil 
primært 2010-opgørelsen blive opsummeret.

I SAMHSA-undersøgelserne er der særligt fokus 
på brug inden for den seneste måned. Her fandt 
man, at 7,4% af de 12-17-årige havde haft et forbrug 
af cannabis inden for den seneste måned. For 
18-25-årige var det samme tilfældet for 18,5%, 
mens det for 26+-årige var 4,8%. Forbruget af 
cannabis og andre illegale stoffer toppede blandt 
de 18-20-årige i undersøgelsen. I 2002 havde 6,2% 
af de 12+-årige haft et forbrug af cannabis inden 
for den seneste måned, mens det i 2010 var 6,9%. 
Forbruget har altså ikke været faldende. Forbruget 
af cannabis i USA er betydeligt større end forbru-
get af cannabis i Danmark. F.eks. var forbruget af 
cannabis hos danskere i aldersgruppen 18-25-årige 

VARIGHED, DAGE MÆND, % KVINDER, %

1-3 ›› 50,0 ›› 63,5

4-9 ›› 16,0 ›› 29,6

10-19 ›› 17,0 ›› 13,5

20+ ›› 17,0 ›› 5,0
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→→ TABEL 4.5 
Intensitet i forbruget af cannabis i den seneste måned blandt 15-65-årige i fire kommunera (4-6).

→→ TABEL 4.6 
Estimeret antal af storforbrugere af cannabis blandt 15-65-årige i fire kommunera (4-6).

a) Tallene er vægtet for forskelle i alder, køn, etnicitet og familietype.

a) Tallene er vægtet for forskelle i alder, køn, etnicitet og familietype.

 
KØBENHAVN 
S, SV, NV AARHUS LOLLAND HOLSTEBRO 

ANTAL PERSONER 3.111 3.135 1.256 1.335

BRUG I 1-3 DAGE, % ›› 2,1 ›› 1,5 ›› 0,7 ›› 0,8

BRUG I 4-9 DAGE, % ›› 1,9 ›› 0,5 ›› 0,4 ›› 0,6

BRUG I 10-19 DAGE, % ›› 1,3 ›› 0,4 ›› 0,3 ›› 0,3

BRUG I 20+ DAGE, % ›› 2,2 ›› 1,2 ›› 1,2 ›› 1,0

 
KØBENHAVN 
S, SV, NV, AARHUS, LOLLAND, HOLSTEBRO, TOTAL,

POPULATION/INDBYGGERE 
MELLEM 15-65 ÅR 134.688 220.784 28.928 37.551 421.951

BRUG I 20+ DAGE I DEN 
SENESTE MÅNED ›› 3.004 ›› 2.694 ›› 344 ›› 376 ›› 6.417

BRUG I 10-19 DAGES I DEN 
SENESTE MÅNED ›› 1.764 ›› 839 ›› 98 ›› 109 ›› 2.811

I ALT STORFORBRUG 
(+10 DAGE MED BRUG I DEN 
SENESTE MÅNED) ›› 4.768 ›› 3.533 ›› 442 ›› 485 ›› 9.228
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 LAND %

FRANKRIG ›› 23,8

MONACO ›› 21,1

TJEKKIET ›› 14,6

ITALIEN ›› 11,7

BELGIEN (FLANERN) ›› 11,4

SLOVENIEN ›› 10,4

BULGARIEN ›› 10,3

POLEN ›› 9,5

SLOVAKIET ›› 9,0

PORTUGAL ›› 8,9

UNGARN ›› 7,7

IRLAND ›› 7,4

KROATIEN ›› 7,0

LETLAND ›› 6,4

ESTLAND ›› 6,3

DANMARK a ›› 6,0

DANMARK b ›› 5,9

DANMARK c ›› 6,0

TYSKLAND ›› 5,9

CYPERN ›› 5,5

LITAUEN ›› 4,8

MALTA ›› 4,5

RUSLAND (MOSKVA) ›› 4,0

GRÆKENLAND ›› 3,9

ISLAND ›› 3,9

FINLAND ›› 3,2

UKRAINE ›› 3,0

MONTENEGRO ›› 2,7

SVERIGE ›› 2,7

SERBIEN ›› 2,6

RUMÆNIEN ›› 2,2

NORGE ›› 1,6

 LAND %

→→ TABEL 4.7 
Forbrug af cannabis inden for den seneste måned hos 15-16-årige i Europa (12).

a) ESPAD-skoleundersøgelsen fra 2011, hvor ca. halvdelen af de udvalgte skoler ikke ønskede at deltage (upublicerede data).
b) 4-kommuneundersøgelsen, 760 interviewede 16-årige. CPR-udtrukket stikprøve fra fire kommuner i 2011 (10). 
c) UngMAP-undersøgelsen, Center for Rusmiddelforskning 2014. I alt 314 15-16 årige elever fra 9. klasse (3). 
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i UngMAP-undersøgelsen 10,6% sammenlignet 
med de amerikanske ovenfor nævnte 18,5%. 

Forbrug af cannabis blandt 15-16-årige i Europa
Hvert 4-5. år undersøges forbruget af cannabis 
blandt 15-16-årige (9. klassetrin) i Europa. Un-
dersøgelsen hedder European School Survey 
Project on Alcohol and Other Drugs (ESPAD); i 
den seneste var der inkluderet 29 lande, og man 
estimerede bl.a. forbrug af cannabis inden for den 
seneste måned i 2011 (12). I Tabel 4.7 ses, at de 
franske (23,8%) og monegaskiske (21,1%) teen-
agere brugte absolut mest cannabis. Forbruget i 
de nordiske lande, eksklusive Danmark, var blandt 
de laveste. I Norge havde 1,6% haft et forbrug af 
cannabis inden for den seneste måned, i Sverige 
2,7% og i Finland 3,2%. 

I den danske ESPAD-undersøgelse fandt man, 
at 6,0% af de 15-16-årige i 9. klasse havde haft 
et forbrug af cannabis inden for den seneste 
måned. Der er tale om skoleundersøgelser, og 
ca. halvdelen af de udvalgte skoler ønskede ikke 
at deltage i undersøgelsen. Resultaterne er dog 
i overensstemmelse med resultaterne af såvel 
4-kommuneundersøgelsen fra 2011 som den 
nye UngMAP-2014-undersøgelse. Forbruget af 
cannabis hos danske 9. klasseelever placeres altså 
ca. i midten af det europæiske felt og synes ikke at 
være steget i de senere år.

Storforbrug af cannabis 
Data fra 22 europæiske lande viser samlet, at 
omkring 1% af de 15-64-årige europæere har en 
daglig eller næsten daglig brug af cannabis (defi-
neret som brug i mindst 20 dage om måneden). 
To tredjedele af disse er i aldersgruppen 15-34 år 
(7). Et lignende tal for Danmark alene er ikke publi-
ceret, men i UngMAP-2014-undersøgelsen med 
15-25-årige havde 2,1% haft et forbrug af cannabis i 
mindst 20 dage inden for den seneste måned (3).

Misbrug/afhængighed af cannabis (DSM-IV) 
og cannabis use disorder (DSM-V)
Målt ud fra diagnosesystemet DSM-IV estimere-
de SAMHSA, at i alt 4,5% af amerikanerne over 
12 år var afhængige eller havde et misbrug af 
cannabis. Denne andel har stort set været konstant 
siden 2002. I rapportens afsnit 1.3 gennemgås 
kort klassificeringen af skadeligt forbrug og/eller 
afhængighed. 

Skøn over antallet af cannabisbrugere, der har 
udviklet misbrug eller afhængighed målt med 
DSM-IV eller ICD-10, opgøres ikke så systematisk 
i Europa som i USA. I Europa vurderer man oftest 
misbrug/afhængighed af cannabis på lokalt niveau 
eller hos særlige grupper. F.eks. fandt Perkonigg 
et al (13, 14) i en tysk undersøgelse fra München-
området, at 3,6% af mændene havde et misbrug 
af cannabis, mens det samme var tilfældet for 1,7% 
af kvinderne. I UngMAP-2014-undersøgelsen (3) 
anvendte man Cannabis Abuse Screening Test 
til at estimere antallet af 15-25-årige, som op-
fyldte kriteriet for cannabis use disorder i det nye 
DSM-V-diagnosesystem (15, 16). 1,5% af de unge 
opfyldte kriteriet for moderat til svær cannabis 
use disorder (1,7% mænd og 1,2% kvinder), hvilket 
svarer til 11.000-12.000 danske unge i aldersgrup-
pen 15-25 år. Det skal her fremhæves, at man i de 
amerikanske og tyske tal har opgjort cannabis use 
disorder inden for det seneste år, mens man i de 
danske har opgjort cannabis use disorder inden for 
den seneste måned.

Sundhedsstyrelsen har estimeret, at der findes 
ca. 33.000 stofmisbrugere i Danmark, hvoraf ca. 
11.000 alene er cannabismisbrugere (17). Dette 
skøn bygger på en såkaldt capture-recaptu-
re-metode, som ikke kan sammenlignes med 
DSM-IV/V, ICD-10 eller befolkningsundersø-
gelser. Denne metode anvendes ikke i andre 
lande til estimering af antallet af cannabis-
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misbrugere og er blevet kritiseret for at være 
mangelfuld (1).

Forbrug af cannabis i Europa målt med  
spildevandsanalysemetoden
Ved spildevandsanalyser (the sewage method) 
måles koncentrationen af resterne af de aktive 
stoffer i cannabis i spildevand, og forbruget af 
cannabis estimeres på den baggrund for byer, lo-
kalsamfund, fængsler m.m. (18). I en undersøgelse 
af spildevand i 19 europæiske byer fandt man den 
højeste koncentration af den inaktive metabolit 
11-nor-Δ9-tetrahydrocannabinol-9-carboxylsyre 
(THC-COOH) i Amsterdam efterfulgt af Paris 
og Barcelona. Koncentrationen af cannabisrester i 
Stockholm og Umeå var så lav, at den ikke kunne 
måles (18). Metoden mangler endnu at blive 
udviklet, men anses dog generelt for at vise god 
overensstemmelse med undersøgelser af udbre-
delsen af brugen af illegale stoffer i befolknings-
grupper (19).
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER AT SAMMEN-
FATTE VIDEN OM SAMMENHÆNGE MELLEM FOR-
BRUG AF CANNABIS OG BRUGERENS SOCIALE LIV. 
DER ER I SÆRLIG GRAD FOKUS PÅ UDDANNELSE, 
FRITIDSINTERESSER, KONFLIKTER MED OM- 
GIVELSER, SAMT HVILKEN BETYDNING DET  
SOCIALE RUM HAR FOR FASTHOLDELSE I ET FOR-
BRUG AF CANNABIS OG EVT. SOM OVERGANG TIL 
BRUG AF ANDRE TYPER STOFFER. DEN PRÆSEN-
TEREDE VIDEN STAMMER PRIMÆRT FRA BEFOLK-
NINGSUNDERSØGELSER. 

5.1 SAMMENFATNING

Mens et lille og moderat forbrug af cannabis kun i 
begrænset omfang har sociale konsekvenser, kan 
et storforbrug af cannabis (i mindst ti dage om 
måneden) signifikant relateres til sociale konse-
kvenser, såsom stærkt forøget fravær fra skole/ar-
bejde, påvirkning på arbejde/betjening af maskiner 
i påvirket tilstand, konflikter med sociale netværk, 
misligholdelse af sociale forpligtelser og inklusion i 
sociale fællesskaber, hvor vedkommende kommer 
i nærkontakt med andre illegale stoffer end canna-
bis. Der er også overbevisende evidens for, at sti-
gende forbrug af cannabis fører til stigende risiko 
for ophør med uddannelse og i sidste ende lavere 
socioøkonomisk position. Samtidig kan såvel brug 
som storforbrug relateres til særlige grupper af 
unge, som i forvejen har vanskeligt ved at gennem-
føre en ungdomsuddannelse. Unge, der er i gang 
med en erhvervsrettet ungdomsuddannelse, har ni 
gange større sandsynlighed for at have et dagligt/
næsten dagligt forbrug af cannabis (i mindst 20 

dage inden for den seneste måned) end jævnald-
rende unge, der går i gymnasiet. Storforbrug af 
cannabis synes med andre ord at kunne forstærke 
en i forvejen ustabil og vanskelig livssituation. De 
sociale konsekvenser ses tydeligst blandt de helt 
unge med et stort forbrug, og det store forbrug af 
cannabis kan have negative indvirkninger på disse 
unges fremtidige sociale liv.

5.2 INDLEDNING

Nogle forskere ser forbruget af cannabis og andre 
illegale stoffer som årsag til en mangfoldighed af 
sociale konsekvenser, herunder skolefravær, illegale 
aktiviteter og anden utilpasset social adfærd (1, 
2). De fleste forskere ser dog de sociale konse-
kvenser af cannabisbrug i et kompliceret samspil 
med de bagvedliggende sociale og psykologiske 
vilkår, som ikke direkte har noget med forbruget af 
cannabis at gøre (3-11). F.eks. var cannabisbrugere, 
der var meget fraværende fra skolen, også mere 
fraværende end andre, før de begyndte at bruge 
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cannabis, og kriminalitet ses ofte før brugen af 
illegale stoffer. Dertil kommer, at de personer, der 
får et storforbrug af cannabis, ofte kan knyttes til 
socialt belastende vilkår, der eksisterede før, de 
første gang prøvede cannabis. Dette er i særlig 
grad gældende blandt de helt unge. Ikke desto 
mindre kan man forestille sig, at hos de personer, 
der i forvejen har sociale og psykiske problemer, 
vil et storforbrug af cannabis kunne forværre disse 
problemer.

Der vil i det følgende blive skelnet mellem 1) de 
direkte sociale konsekvenser, hvor et forbrug af 
cannabis synes at være en direkte årsag, og 2) 
de indirekte eller cirkulære konsekvenser, hvor 
årsags-virknings-forhold kan være vanskelige at af-
gøre. F.eks. kan forbruget af cannabis forstærke en 
i forvejen problematisk livssituation. Et eksempel 
på dette kan være et ungt menneske, der har svært 
ved det boglige og svært ved at gennemføre en 
ungdomsuddannelse. Et storbrug af cannabis kan 
her medvirke til at forstærke problemerne med at 
gennemføre ungdomsuddannelsen.

I det følgende inddrages først to danske under-
søgelser af de sociale konsekvenser ved forbrug/
storforbrug af cannabis, efterfølgende bliver disse 
resultater sammenholdt med resultaterne af inter-
nationale undersøgelser.

5.3 �NATIONALE SKØN OVER DE  
SOCIALE KONSEKVENSER AF  
CANNABISBRUG

I november 2011 blev der gennemført en under-
søgelse med 8.837 danskere fra fire kommuner 
(København S, SV og NV samt Aarhus, Holstebro 
og Lolland (4-kommuneundersøgelsen)). I denne 
undersøgelse blev der bl.a. spurgt om, hvilke 
konsekvenser brugen af illegale stoffer havde på 
de interviewedes sociale liv, herunder forholdet 

til skole/arbejde, familie og omverden (12-14). 
Derudover blev der i marts 2014 ved Center for 
Rusmiddelforskning gennemført en undersøgelse 
med 3.064 danske unge i aldersgruppen 15-25 
år (UngMAP-2014-undersøgelsen) (15). Også 
her kunne de unges brug af cannabis forholdes 
til forskellige sociale forhold. Disse undersøgelser 
danner grundlag for den følgende analyse.

I begge undersøgelser kunne den gruppe, der ale-
ne havde et forbrug af cannabis, isoleres. I alt 409 
personer havde alene haft et forbrug af cannabis 
inden for den seneste måned i 4-kommuneunder-
søgelsen (12-14). I UngMAP-2014-undersøgelsen 
var det samme tilfældet for 294 personer (15). Der 
vil i de følgende statistiske opgørelser altid være 
kontrolleret for forskelle i køn, alder og brug af 
andre illegale stoffer end cannabis.

Cannabisbrug, skole og arbejde 
I Figur 5.1 ses sammenhængene mellem forbrug af 
cannabis og fravær fra skole/arbejde fordelt på tre 
aldersgrupper (4-kommuneundersøgelsen) (16).

I Figur 5.1 ses, at blandt 15-18-årige, der havde brugt 
cannabis i 1-3 dage inden for den seneste måned, 
var 1,2% gentagne gange fraværende fra skole/
arbejde på grund af deres cannabisbrug. Blandt de 
15-18-årige, der havde brugt cannabis i mindst 20 
dage inden for den seneste måned, var 56,5% af de 
adspurgte inden for det seneste år gentagne gange 
fraværende fra skole/arbejde på grund af deres 
cannabisbrug. Tallene er selvrapporterede. Tallene 
for de to andre aldersgrupper i Figur 5.1 (19-29 og 
30+ år) skal læses på tilsvarende måde (16). De helt 
unge med 20+ dages forbrug inden for den seneste 
måned havde med andre ord et langt større fravær 
på grund af cannabisbrug end de ældre. Således 
havde de 15-18-årige 7,7 gange større sandsyn-
lighed for gentagen fravær fra skole/arbejde end 
personer, der var over 18 år (16). 
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Unge, der er i gang med en erhvervsuddannelse, 
synes i særlig grad at være i risiko for at udvikle et 
storforbrug af cannabis. Dette ses i Tabel 5.1, der 
indeholder data fra UngMAP-2014-undersøgelsen 
(15). I Tabel 5.1 er andelen, der havde en daglig/
næsten daglig cannabisbrug og gik i gymnasiet, sat 
til 1 (referenceværdi). Unge på HF/VUC havde 
således 2,8 gange større sandsynlighed for at have 
brugt cannabis i mindst 20 dage inden for den 
seneste måned end gymnasieelever (se Tabel 5.1). 

I Tabel 5.1 ses, at daglig/næsten daglig brug af can-
nabis især kan knyttes til 16-19-årige, der er i gang 
med en erhvervsuddannelse. Således har unge, der 
er i gang med en erhvervsuddannelse, ni gange 
større sandsynlighed for at udvikle et dagligt/næ-
sten dagligt forbrug af cannabis end unge, der går 

i gymnasiet. De unge, der har et dagligt/næsten 
dagligt forbrug af cannabis, har samme grad af 
gentaget fravær, uanset hvilken uddannelse de er i 
gang med (gymnasium eller erhvervsuddannelse), 
men der er altså betydeligt flere daglig/næsten 
daglig brugere på erhvervsskolerne (15). Dette 
meget store forbrug af cannabis på erhvervssko-
lerne bliver betydeligt mindre med alderen. Unge, 
der er over 20 år og i gang med en erhvervsud-
dannelse, har således et betydeligt mindre forbrug 
af cannabis end de helt unge. Dette kunne tolkes 
som, at det i særlig grad er unge på grundforløbet, 
der har problemer med cannabis, mens unge, der 
er kommet i gang med en erhvervsuddannelse 
og er blevet lidt ældre, enten har reduceret deres 
forbrug eller tilhører en gruppe med flere psykiske 
og sociale resurser. 

→→ FIGUR 5.1
Fravær (i procent) fra skole/arbejde på grund af brug af cannabis fordelt på alder og intensitet i forbruget af cannabis (1-3 dage, 4-9 
dage, 10-19 dage og 20+ dage) (16). 
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I Tabel 5.2 er vist, hvor mange der i Ung-
MAP-2014-undersøgelsen havde haft et forbrug 
af cannabis inden for den seneste måned, og hvor 
mange der brugte cannabis dagligt/næsten dagligt 
blandt 2.498 unge, der var i gang med et uddan-
nelsesforløb (15).

I Tabel 5.2 ses der ikke mindst store forskelle på an-
delen, der havde brugt cannabis i 20+ dage inden 
for den seneste måned. På produktionsskoler, tek-
niske skoler og handelsskoler/HG havde således 
over 7% brugt cannabis i 20+ dage om måneden.

I Tabel 5.3 ses hvorledes daglig/næsten daglig brug 
af cannabis kan sammenholdes med den højeste 
afsluttede uddannelse for personer i aldersgruppen 
25-65 år (4-kommuneundersøgelsen) (17). 

Personer, der var i aldersgruppen 25-65 år og 
havde folkeskole- eller ungdomsuddannelse som 

den højest opnåede uddannelse, havde således 
ifølge data i Tabel 5.3 mere end fem gange større 
sandsynlighed for at bruge cannabis dagligt/næ-
sten dagligt end personer med en videregående 
uddannelse (kort, mellem eller lang) (oddsratio = 
5,1; p < 0,0001). Ligeledes havde personer med en 
erhvervsuddannelse en signifikant større sandsyn-
lig for at få et dagligt eller næsten dagligt forbrug 
af cannabis end personer med en videregående 
uddannelse. Dette gjaldt dog alene for storbyerne 
Aarhus og København, men ikke for Lolland og 
Holstebro (17).

Det kan ikke konkluderes, at det er cannabis-
brug, der fører til kort eller ingen uddannelse. 
Andre bagvedliggende faktorer af såvel biolo-
gisk som psykosocial karakter kan være forklarin-
gen på denne sammenhæng mellem manglende 
uddannelse og daglig/næsten daglig brug af 
cannabis. Man kan dog ikke, som vist i Figur 

→→ TABEL 5.1
Daglig/næsten daglig brug af cannabis (mindst 20 dage inden for den seneste måned) blandt 16-19-årige unge fordelt på  
uddannelsestilknytninga (15).

a) Data er vægtet for forskelle i svarprocenter og kontrolleret for forskelle i køn og alder mellem de tre uddannelsesretninger. Unge, 
der også har haft et forbrug af andre illegale stoffer end cannabis, er ekskluderet fra analysen. 
ns = ikkesignifikant; OR = oddsratio; STX = studentereksamen; HHX = højere handelseksamen; HTX = højere teknisk eksamen;  
EUX = erhvervsuddannelse kombineret med en gymnasial eksamen; HF = højere forberedelseseksamen; VUC = voksenuddannelses-
center; SOSU = social- og sundhedshjælperuddannelsen; HG = handelsskolens grunduddannelse.

 ANTAL PERSONER, (%) OR P-VÆRDI

GYMNASIUM (STX, HHX, HTX, EUX) 624  (0,98) 1

HF/VUC 54 (3,4) 2,8 ns

ERHVERVSUDDANNELSER (TEKNISK SKOLE, SOSU-SKOLE, HANDELS- 
SKOLE/HG, I LÆRE, I PRAKTIK/IKKE I LÆRE, PRODUKTIONSSKOLE) 152 (9,6) 9,0 <0,00001
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→→ TABEL 5.2
Brug af cannabis blandt unge, der var i gang med en uddannelse (15).

a) Mindst 20 dage om måneden, hvilket af EMCDDA anvendes som kriterium for daglig/næsten daglig brug.

 UDDANNELSE
ANTAL 
PERSONER

BRUGT CANNABIS INDEN 
FOR DEN SENESTE MÅNED, %

BRUGT CANNABIS MINDST 
20 DAGE OM MÅNEDEN ª , %

EFTERSKOLE 100 ›› 8,0 ›› 0,0

FOLKESKOLE 433 ›› 5,3 ›› 0,5

ANDEN UDDANNELSE 117 ›› 6,0 ›› 0,9

MELLEMLANG VIDEREGÅENDE 219 ›› 7,3 ›› 0,9

GYMNASIUM, STX, HHX 663 ›› 11,3 ›› 1,1

LANG VIDEREGÅENDE 403 ›› 10,7 ›› 1,2

KORT VIDEREGÅENDE 67 ›› 9,0 ›› 1,5

I PRAKTIK, IKKE LÆREPLADS 28 ›› 7,1 ›› 3,6

I LÆRE, HAR LÆREPLADS 157 ›› 10,8 ›› 3,8

VUC 48 ›› 14,6 ›› 4,2

SOCIAL- OG SUNDHEDSHJÆLPER 21 ›› 9,5 ›› 4,8

HF 94 ›› 18,1% ›› 5,3

TEKNISK SKOLE 71 ›› 16,9 ›› 7,0

PRODUKTIONSSKOLE 26 ›› 11,5 ›› 7,7

HANDELSSKOLE, HG 51 ›› 13,7 ›› 7,8

TOTAL 2.498 ›› 9,8 ›› 1,8
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5.1, udelukke, at cannabis kan have en meget 
uheldig indflydelse på evnen til at gennemføre 
en uddannelse (se afsnit 5.4).

Cannabisbrug i vennenetværket
I UngMAP-2014-undersøgelsen med 3.064 vilkår-
ligt udvalgte 15-25-årige danskere fandt vi, at af de 
1.751 unge, der aldrig havde prøvet cannabis, havde 
78,8% ingen nære venner, der brugte cannabis (15). 
Af de unge, der havde brugt cannabis inden for 
det seneste år, men ikke den seneste måned, hav-
de 43,4% ikke nære venner, der brugte cannabis. Af 
de unge, der havde brugt cannabis inden for den 
seneste måned op til interviewet, havde 14,7% ikke 
nære venner, der brugte cannabis. Endelig havde 
kun 4,1% af de unge, der havde brugt cannabis 
mindst 20 dage om måneden, ikke nære venner, 
der brugte cannabis (15). Brug af cannabis kan 
med andre ord ses i meget tæt sammenhæng med 
at have nære venner, der også bruger cannabis. En 
social konsekvens af at bruge cannabis kan derfor 
være, at brugeren inkluderes i et miljø, hvor man 
bruger cannabis (eller omvendt – inklusion i et 
cannabismiljø vil medføre brug af cannabis).  

Cannabis og brug af andre typer stoffer
Et ofte stillet spørgsmål er, om brugen af cannabis 
kan føre til brug af andre typer stoffer? Der findes 
to hypoteser, som kan anskueliggør denne sam-
menhæng, de kaldes steppingstone-hypotesen og 
gateway-hypotesen (18). Med »steppingstone« 
refereres der til, om man ud fra biologien kan 
argumentere for, at brug af cannabis kan føre til 
brug af andre illegale stoffer. Det er f.eks. blevet 
undersøgt, om cannabis aktiverer receptorer i hjer-
nen, som kan give brugeren lyst til at prøve andre 
stoffer (f.eks. kokain og amfetamin). Intet tyder på 
en sådan biologisk sammenhæng.

Med »gateway« refereres der til, om man ud fra en 
social forklaringsramme kan argumentere for, at 
brug af cannabis kan føre til brug af andre illegale 
stoffer. Som nævnt tidligere har en person, der har 
et stort forbrug af cannabis, sædvanligvis venner, 
der også bruger cannabis. Man kan her forestille 
sig, at personer, der befinder sig i cannabisbrugen-
de miljøer, oftere kommer i kontakt med brugen 
af andre illegale stoffer og måske oftere oplever et 
pres for at prøve disse stoffer (19). Gateway-hy-
potesen kan ikke afvises. F.eks. så man i 4-kommu-

→→ TABEL 5.3
Daglig/næsten daglig brug af cannabis blandt 25-65-årige fordelt på den højest opnåede uddannelse (17).

 a) Data er kontrolleret for køn, alder og brug af andre illegale stoffer end cannabis. 
OR = oddsratio; * = p < 0,05; *** = p < 0,0001.

HØJESTE UDDANNELSE ANTAL PERSONER
DAGLIG/NÆSTEN DAGLIG 
BRUG AF CANNABIS, % OR ª

VIDEREGÅENDE UDDANNELSE 2.553 ›› 0,4 1,00

ERHVERVSUDDANNELSE 1.001 ›› 1,4 *3,1

FOLKESKOLE- ELLER 
UNGDOMSUDDANNELSE 1.281 ›› 2,7 ***5,1



CANNABIS 0G  SUNDHED

66

5  SOCIALE KONSEKVENSER 

neundersøgelsen, at personer, der brugte cannabis 
dagligt/næsten dagligt havde 21,5 gange større 
sandsynlig for at have indtaget centralstimulerende 
stoffer, såsom amfetamin, inden for det seneste år 
end personer, der ikke havde brugt cannabis inden 
for den seneste måned (17). Det samme gælder 
for andre typer illegale stoffer. Sammenhængen 
ses i særlig grad hos de 15-18-årige, der havde 59,6 
gange større sandsynlighed for at have indtaget 
andre illegale stoffer, hvis de samtidig brugte 
cannabis dagligt/næsten dagligt sammenlignet 
med personer over 25 år, der havde 13,0 gange 
større sandsynlighed for det samme. Illegale stoffer 
findes altså hyppigere i de miljøer, hvor der er et 
stort forbrug af cannabis, hvilket hypotetisk kan 
føre til et mere eksperimenterende forhold til disse 
stoffer. For enkelte kan det måske betyde udvik-
lingen af et afhængighedsforhold til andre illegale 
stoffer end cannabis, men det kræver antageligt, at 
andre bagvedliggende psykosociale belastninger 
er til stede. I gateway-forståelsen er det altså ikke 
cannabis som stof, der er årsagen, men derimod 
det eksperimenterende miljø, som cannabisbru-
geren inkluderes i. Gateway-hypotesen synes 
desuden at miste en god del af sin forklaringskraft 
hos de ældre cannabisbrugere. 

Cannabisbrug og fritidsinteresser
53% af de unge, som var i aldersgruppen 15-18 år 
og ikke havde brugt cannabis inden for den sene-
ste måned, var medlem af en sportsklub, mens det 
samme var tilfældet for 29% af de unge, der havde 
brugt cannabis i mere end ti dage inden for den 
seneste måned (15). Unge, der ikke havde brugt 
cannabis inden for den seneste måned, havde såle-
des 3,17 gange større sandsynlig for at dyrke idræt i 
en sportsklub end unge, der havde brugt cannabis i 
ti dage eller mere inden for den seneste måned. 

Det samme mønster ses ved deltagelse i andre 
former for klubliv (ungdomsklub, spejder, politisk 

parti eller lignende former for organiseret fritids-
aktivitet). 21,6% af de 15-18-årige, der ikke havde 
brugt cannabis inden for den seneste måned, 
deltog i sådanne former for klubaktiviteter, mens 
det samme gjaldt for 4,4% af dem, der havde brugt 
cannabis i mindst ti dage inden for den seneste 
måned.

Der er tale om en indirekte virkning, hvor det ikke 
kan konkluderes, at forbruget af cannabis er årsag 
til de manglende fritidsklubaktiviteter, men hvor 
cannabis formodentlig kan forstærke den mang-
lende deltagelse i et organiseret fritidsliv.

Cannabisbrug, samlivsforhold og konflikter 
med familie og omgangskreds
I Tabel 5.4 er sammenhænge mellem storforbrug 
af cannabis og samlivsforhold opstillet.

De, der levede sammen med partner og børn, 
havde sjældnest et storforbrug af cannabis (0,8% 
af de 1.847, der boede med partner og børn). Det 
at have en partner synes at være en beskyttende 
faktor. At leve sammen med andre jævnaldrende 
i bofællesskaber, på kollegier eller lignede, at bo 
sammen med venner eller at bo alene kan i særlig 
grad knyttes til storforbrug af cannabis. Ved sam-
livsformerne 3-7 i Tabel 5.4 sås der et signifikant 
højere storforbrug end ved samlivsform 1, selvom 
der er kontrolleret for brug af andre stoffer, køn og 
alder (17).

Når der i 4-kommuneundersøgelsen spørges til, 
hvilke problemer et storforbrug af cannabis giver 
i forhold til det nærmeste sociale netværk, er 
samlivsforhold væsentlige at inddrage. Således sås 
konflikter med familie på grund af brug af cannabis 
specielt hos de unge, der boede hos forældre eller 
sammen med en partner. F.eks. havde 20-30% af 
dem, der dagligt/næsten dagligt brugte cannabis, 
gentagne konflikter med familie/partner på grund 
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af dette forbrug. De, der f.eks. boede hos venner, 
havde derimod i meget begrænset omfang kon-
flikter med forældre/partner. Undersøgelsen viste 
også, at de, der boede hos deres familie og havde 
et dagligt/næsten dagligt forbrug af cannabis, 
gentagne gange misligholdt deres pligter/aftaler 
(44%), mens 16% af de daglig-/næsten daglig-
brugere, der levede med en partner og evt. børn, 
og 31% af de daglig-/næsten dagligbrugere, der 
boede hos familie, ikke støttede deres nærmeste 
netværk så meget, som de syntes, at de burde. 
Konflikter med forældre og partner afhænger 
med andre ord ikke overraskende af, om canna-
bisstorforbrugeren er samlevende med disse (13, 
17). Endelig fandt vi ligeledes i 4-kommuneun-

dersøgelsen, at daglig-/næsten dagligbrugere af 
cannabis oftere havde gentagne konflikter med 
kollegaer, bekendte og andre perifere personer 
(9,1% gentagne konflikter inden for det seneste 
år mod 0,21% for andre). Denne sammenhæng 
forbliver signifikant efter kontrol af køn, alder, brug 
af andre illegale stoffer end cannabis og forbrug af 
alkohol (antal dage om ugen med 5+ genstande) 
(oddsratio = 11,1, p < 0,001) (17). 

a) Data er vægtet for forskelle i samplestørrelse (køn, alder, etnicitet, familietype og familieindkomst).
b) Data er kontrolleret for køn, alder og forbrug af andre illegale stoffer end cannabis i de forskellige grupper.
c) Bor sammen med studiekammerater, i bofællesskaber og lignende.
* = p < 0,05; ** = p < 0,01; *** = p < 0,001; OR = oddsratio.

BRUGT CANNABIS I 10+ DAGE INDEN FOR 
DEN SENESTE MÅNED,  n (%) ORA,B

1. MED PARTNER OG BØRN 
   (REFERENCEGRUPPE) ›› 1.847 (0,8) 1,0

2. MED PARTNER ›› 1.861 (1,0) 1,2

3. ALENE MED BØRN ›› 263 (2,6) ***5,5

4. MED FORÆLDRE ›› 2.783 (3,1) *2,5

5. ALENE ›› 1.446 (3,9) ***3,9

6. MED VENNER ›› 396 (4,5) **3,7

7. ANDRE c ›› 140 (6,9) **5,9

→→ TABEL 5.4
Storforbrug af cannabis (mindst ti dage inden for den seneste måned) fordelt på forskellige samlivsformer (17).
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Cannabisbrug, vold og kriminalitet
Ifølge 4-kommuneundersøgelsen (13) er daglig/
næsten dagligbrugere af cannabis oftere involveret 
i voldelige episoder end personer, der ikke har 
brugt cannabis inden for den seneste måned. Den-
ne forskel forsvinder dog helt, når der kontrolleres 
for brug af andre illegale stoffer end cannabis og 
brug af alkohol.

Personer, der har et stort forbrug af cannabis, er 
også oftere involveret i kriminelle aktiviteter end 
personer, der ikke har brugt cannabis inden for den 
seneste måned. Denne sammenhæng falder dog 
fra en øget sandsynlighed på 25,4 til en sandsyn-
lighed på 5,9, når der kontrolleres for brug af andre 
illegale stoffer end cannabis og brug af alkohol. 
Sammenhængen er dog stadig statistisk signifi-
kant og kan i nogen grad forklares af kriminelle 
handlinger begået ved køb og salg af cannabis. 
Dertil kommer, at den unge, der er kriminel, måske 
også var det, før brugen af cannabis startede. 
Eftersom et stort forbrug af cannabis i særlig grad 
kan knyttes til bestemte grupper af unge, er dette i 
høj grad en mulighed.

Cannabisbrug og betjening af maskiner
Personer, der har et stort forbrug af cannabis, be-
tjener ofte maskiner (inklusive køretøjer) i påvirket 
tilstand (12-14). Således har 19,6% af de personer 
fra 4-kommuneundersøgelsen, som har brugt 
cannabis i mindst ti dage inden for den seneste 
måned, gentagne gange i løbet af det seneste 
år været stofpåvirkede, når de betjente maskiner 
(kontrolleret for brug af andre stoffer). For per-
soner der binge-drikker (dvs. drikker mindst fem 
genstande på én gang) mindst tre dage om ugen, 
havde 10,2% i undersøgelsen gentagne gange 
inden for det seneste år betjent maskiner (inklusive 
køretøjer) i alkoholpåvirket tilstand. Hverken køn 
eller alder forklarer denne forskel, som kan skyldes, 
at cannabisbrugere har en anden opfattelse af 

risiko ved betjening af maskiner i påvirket tilstand 
end brugere af alkohol har.

5.4 I�NTERNATIONALE SKØN OVER DE 
SOCIALE KONSEKVENSER AF  
CANNABISBRUG

I mange undersøgelser har man fundet, at aktuelt 
eller tidligere brug af cannabis forekommer 
hyppigere hos personer med kort uddannelse end 
hos personer med mellemlang og lang uddannelse 
(12-15, 20), men der er ikke enighed om, hvorvidt 
der er tale om en direkte årsagssammenhæng, om, 
at forbrug af cannabis forekommer hyppigere i so-
cioøkonomiske grupper, som under alle omstæn-
digheder ville få en kort uddannelse, eller om andre 
stoffer end cannabis og andre kulturelle faktorer 
er årsag til afbrudte uddannelsesforløb. I det ef-
terfølgende gennemgår vi en række enkeltstudier 
samt en helt ny og velgennemført metaanalyse, 
hvor man har undersøgt sammenhængen mellem 
forbrug af cannabis og uddannelsesniveau.

I en fransk undersøgelse (21) målte man sam-
menhænge mellem forbrug af cannabis hos 
unge voksne (22-35 år) og forandringer i deres 
socioøkonomiske position. De unge voksne, der 
havde et stort forbrug af cannabis, havde 2,73 
gange større sandsynlighed for at få en lavere 
socioøkonomisk position end deres forældre end 
unge voksne, der ikke havde et forbrug af can-
nabis. Sammenhængen forblev signifikant efter 
kontrol for en række familiefaktorer (forældres 
rygning, alkoholforbrug, arbejdsløshed m.m.) og 
risikofaktorer, der var relateret til de unge voksne 
(alkohol- og cannabisdebut samt indlærings- og 
adfærdsmæssige problemer). Lignende resultater 
er fundet i en newzealandsk undersøgelse (11), 
hvor man fulgte 1.265 børn frem til deres 25. år. 
Der blev også her kontrolleret for opvækstfamili-
ens socioøkonomiske forhold samt en lang række 
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faktorer vedrørende familiens funktion (f.eks. 
skilsmisse, alkohol-/stofproblemer, kriminalitet og 
overgreb på børn) og individuelle risikofaktorer for 
det undersøgte barn (f.eks. adfærds- og opmærk-
somheds-/kognitionsproblemer, psykisk sygdom, 
alkoholproblemer samt samvær med børn og unge 
med adfærdsproblemer). Ud over at storforbrug 
af cannabis også her kunne knyttes til tilegnelsen 
af lavere uddannelsesmæssige kompetencer, fandt 
man, at storforbrugerne af cannabis ved deres 25. 
år i signifikant højere grad end andre var arbejdslø-
se/afhængige af offentlig hjælp og mindre tilfredse 
med deres liv og relationer til andre personer 
generelt. F.eks. var 21,3% af de 21-25-årige, der 
aldrig havde brugt cannabis, arbejdsløse, mens det 
samme var tilfældet for 51,9% af dem, der havde 
brugt cannabis mindst 400 gange i deres liv (11).

Baseret på undersøgelser af en fødselskohorte fra 
Christchurch i New Zealand konkluderede Fergus-
son et al, at der syntes at være en årsagssammen-
hæng således, at stigende cannabisbrug førte til 
stigende risiko for ophørt uddannelsesforløb (22). 
Dette var også gældende efter grundig under-
søgelse af muligheden for omvendt årsagssam-
menhæng, dvs. ophør med skole fulgtes af senere 
cannabisbrug. Forfatterne havde selv den fortolk-
ning, at den mekanisme, der mest sandsynligt kan 
forklare denne sammenhæng, er, at den kontekst, 
som højt forbrug af cannabis foregår i, huser 
værdier og holdninger, som opmuntrer til at gå 
ud af skolen, snarere end at det skyldes en direkte 
effekt på kognition og motivation. De konkludere-
de, at hyppig brug af cannabis var forbundet med 
ødelæggende konsekvenser for uddannelsesforlø-
bet, mest udtalt blandt unge, hvor det førte til øget 
risiko for afbrydelse af skoleforløb (22). 

I et studie med australske gymnasieelever fandt 
Lynskey et al, at selvrapporteret ugentligt canna-
bisbrug førte til signifikant øget risiko for skole-

ophør, også efter statistisk analyse, hvor man tog 
i betragtning, at cannabisbrugere kunne have en 
anderledes familiebaggrund og anderledes forhold 
med hensyn til psykisk helbred og brug af andre 
stoffer (23). Forfatterne konkluderede, at den mest 
plausible forklaring på ophør med skolegang var, 
at cannabisbrug er forbundet med en antikon-
ventionel livsstil (23). Forklaringen kan således 
delvist være, at deltagere i miljøer, hvor der ryges 
meget cannabis, ikke anser det for særligt vigtigt at 
gennemføre en uddannelse. 

For nylig er der offentliggjort en samlet analy-
se af cannabisbrug i ungdomsårene og senere 
uddannelsesstatus på tværs af tre australske og 
newzealandske kohorter (24). I undersøgelsen tog 
man udgangspunkt i diskussionen om, hvorvidt det 
større forbrug af cannabis blandt personer med 
kort uddannelse skyldes, at cannabisbrug er mere 
udbredt i de socioøkonomiske grupper, der oftest 
har kort uddannelse, end i grupper med længere 
uddannelse, om cannabisbrug er en markør for, at 
et uddannelsesforløb er ved at afsluttes tidligt, eller 
om der er en sand årsagssammenhæng. Undersø-
gelsen viste tydeligt, at cannabisbrug selvstændigt 
bidrager til at forringe uddannelsesniveauet. En 
stor gruppe nyfødte og/eller teenagere blev fulgt 
i gentagne undersøgelser (24). Undersøgelsen var 
repræsentativ, frafaldet var beskedent, og det var 
muligt at inddrage en lang række andre faktorer, 
som kunne antages at have en særskilt effekt på 
uddannelsesniveauet. Selv efter analyse af disse 
forhold, tydede resultaterne på, at cannabis have 
en særskilt betydning for afbrydelse af uddannel-
sesforløb. Undersøgelsens resultater kunne ikke 
belyse, om denne effekt skyldtes påvirkning af 
kognitive funktioner, energiniveau eller tilknytning 
til miljøer, hvor uddannelse ikke anses for at være 
betydningsfuld. 
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Der er således samlet set overbevisende evidens 
for, at brug af cannabis er forbundet med en øget 
risiko for afbrudt uddannelse. Sammenhængen 
består efter kontrol for socioøkonomiske forhold, 
men undersøgelserne gør det ikke muligt sikkert at 
afgøre, om afbrydelse af uddannelse skyldes en di-
rekte effekt af cannabis på det kognitive funktions-
niveau og motivationen, den sociale kontekst, som 
cannabisindtagelse indgår i, eller en kombination af 
disse faktorer.

I flere internationale undersøgelser har man fundet 
stærke sammenhænge mellem brug af cannabis 
og brug af andre illegale stoffer (5, 9, 25, 26). 
Denne signifikante sammenhæng ses også, når 
der er kontrolleret for en række familiemæssige 
og individuelle risikofaktorer. Dette er i særligt 
grad tilfældet for de helt unge. Fortalerne for 
gateway-hypotesen bygger netop deres anta-
gelser på en kombination af, at storforbrugere 
af cannabis oftere end andre unge bruger andre 
illegale stoffer og oftere er sammen med andre 
unge, der bruger illegale stoffer. En social kon-
sekvens af brug af cannabis kan altså tænkes at 
være inklusion i et gateway-rum, hvor der også 
findes andre stoffer, hvorved der opstår en risiko 
for, at man også vil prøve og måske endda jævnligt 
bruger andre illegale stoffer end cannabis. Ga-
teway-hypotesen er dog som tidligere nævnt ikke 
lige som steppingstone-hypotesen et uforanderligt 
fænomen. Jo mere udbredt og jo mere norma-
liseret brugen af cannabis bliver, desto mindre 
gælder »gateway«-hypotesen. Hvis alle bruger 
cannabis, vil alle have den samme sandsynlighed 
for at blive præsenteret for andre illegale stoffer. 
Gateway-hypotesen er med andre ord afhængig 
af de illegale stoffers  udbredelse, normalisering 
og legale status (såvel cannabis som andre illegale 
stoffers). Gateway-hypotesen kan næppe ses som 
en direkte årsag-virknings-model, men må ses 
som en cirkulær forklaring, hvor de, der i forvejen 

har problemer, især er i risiko for at forøge de 
problemer, de i forvejen har, når de træder ind i 
»gateway«-rummet (27, 28). Dette gælder i særlig 
grad for de unge. 
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER AT SAMMEN-
FATTE VIDEN OM SAMMENHÆNGEN MELLEM CAN-
NABISBRUG OG KOGNITIVT FUNKTIONSNIVEAU. 
UNDERSØGELSERNE ER BEFOLKNINGSUNDER-
SØGELSER SAMT UNDERSØGELSER AF PERSONER 
MED STORT FORBRUG AF CANNABIS OG PSYKI-
ATRISKE PATIENTER MED SKIZOFRENI, IDET OP 
MOD 20% AF PERSONER MED SKIZOFRENI 
BRUGER CANNABIS. 

6.1 SAMMENFATNING

I eksperimentelle lodtrækningsundersøgelser 
er der stærk evidens for, at cannabisbrug er 
forbundet med nedsat kognitiv funktion under 
den umiddelbare rus og i op til timer efter, at 
rusvirkningen er klinget af. Det er et konsistent 
fund, at personer, der bruger cannabis, har kortere 
uddannelsesniveau end personer, der ikke bruger 
cannabis, og denne sammenhæng er stærkere, jo 
større forbruget af cannabis er. Forklaringen på 
sidstnævnte fund kan delvis være, at personer med 
ingen eller kort uddannelse er mere tilbøjelige til at 
bruge cannabis end personer med længere uddan-
nelse, men en del af forklaringen kan også være, 
at cannabisbrug nedsætter evnen til eller ønsket 
om at færdiggøre et uddannelsesforløb. Der er i 
sagens natur ikke foretaget nogen lodtræknings-
undersøgelser for at belyse effekten af langvarig 
eksponering for cannabis, og der er kun ganske 
få studier, hvor man har undersøgt det kognitive 
funktionsniveau hos en større gruppe personer før 
og efter en periode, hvor nogle har brugt canna-
bis, og andre ikke har. Disse undersøgelser viser, 

at forbrug af cannabis nedsætter de kognitive 
funktioner i op til uger efter ophør, men også, at 
der er begrænsede varige skader på det kognitive 
funktionsniveau, idet personer, der er ophørt med 
at bruge cannabis, på længere sigt opnår samme 
kognitive funktionsniveau som personer, der ikke 
har brugt cannabis. Hvis forbruget af cannabis 
påbegyndes allerede i teenageårene, er der dog 
risiko for, at det kognitive funktionsniveau ikke kan 
genvindes fuldt ud efter ophør.

6.2 INDLEDNING

I en række eksperimentelle lodtrækningsunder-
søgelser har man påvist, at brug af cannabis er 
forbundet med fald i kognitive funktioner under 
rusen og i op til timer efter, at rusvirkningen er 
klinget af. I en enkelt undersøgelse er det påvist, 
at personer, der har et fast forbrug af cannabis, 
kan opnå normalisering af de kognitive funktioner 
efter tre ugers ophør. Der er kun i få undersøgelser 
fundet resultater af kognitive test før og efter en 
periode med eller uden cannabisbrug. 
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I det følgende gennemgås en række undersøgelser 
af sammenhængen mellem cannabisbrug og kog-
nitivt funktionsniveau. Litteraturgennemgangen vil 
fortrinsvis være baseret på forløbsundersøgelser 
(kohorteundersøgelser).

6.3 �KORTTIDSEFFEKTER AF  
CANNABISBRUG PÅ KOGNITIVT 
FUNKTIONSNIVEAU

Der er gennemført en dobbeltblindet eksperimen-
tel undersøgelse af effekten af 0 mg, 2,5 mg og 
5 mg THC, der blev givet intravenøst til 22 raske 
personer, som tidligere havde brugt cannabis, men 
aldrig var blevet diagnosticeret med cannabismis-
brug eller -afhængighed. THC er det mest aktive 
stof i cannabis (se kapitel 2 og 3), og det nedsatte 
evnen til genkaldelse af ord samt havde en nega-
tive effekt på evnen til at opremse så mange ord 
som muligt i løbet af kort tid (f.eks. dyrenavne eller 
ord, der begynder med et bestemt bogstav) (ver-
bal fluency) og arbejdshukommelsen (evnen til at 
fastholde en informationsmængde i hovedet) (1).

En helt tilsvarende eksperimentel undersøgelse er 
gennemført med 30 hyppige brugere af cannabis. 
THC nedsatte hukommelsen og opmærksom-
heden (2). Effekterne var ikke så store som i den 
førnævnte undersøgelse med raske forsøgsperso-
ner, som havde prøvet cannabis, men aldrig haft 
et stort forbrug. Dette kan tyde på, at hyppige 
cannabisbrugere enten er en selekteret gruppe, 
som er mindre disponerede for en kraftig effekt, 
eller har udviklet tolerans over for stoffet. 

Samme undersøgelsesdesign blev anvendt hos 
en gruppe på 13 patienter, der havde skizofreni 
og havde fået antipsykotisk medicin i en længe-
re periode. Også i denne gruppe fandt man, at 
THC midlertidigt forværrede evnen til indlæ-
ring og hukommelsen. Effekten på hukommel-

sen var større hos patienter med skizofreni end 
hos raske kontrolpersoner (3).

I en lodtrækningsundersøgelse, hvor både 
forsøgsdeltagere, administratorer og bedømme-
re af effekten var blindede, blev raske personer 
randomiseret til intravenøs administration af enten 
2,5 mg syntetisk THC eller placebo (4). Deltager-
ne gennemførte en række neuropsykologiske test i 
løbet af de første 45 minutter efter injektionen, og 
det kognitive funktionsniveau i form af arbejdshu-
kommelse og planlægningsevne viste sig at være 
forringet med 10-20% hos de deltagere, der havde 
fået THC.

Sammenfattende viser de eksperimentelle under-
søgelser, at det kognitive funktionsniveau forringes 
mere hos både raske, personer med et hyppigt 
cannabisbrug og patienter med skizofreni efter 
akut injektion af THC end efter placebo.

6.4 �LANGTIDSEFFEKTER AF  
CANNABISBRUG PÅ KOGNITIVT 
FUNKTIONSNIVEAU

Kun i ganske få studier har det været muligt at 
undersøge det kognitive funktionsniveau før og 
efter en periode, hvor nogen har haft et længe-
revarende brug af cannabis og andre ikke. Disse 
undersøgelser tyder på, at regelmæssigt brug hos 
voksne ikke medfører blivende kognitive foran-
dringer eller hjerneskader (5, 6). Undersøgelser af 
sammenhængen mellem kognitivt funktionsniveau 
og cannabisbrug blandt unge under 20 år tegner 
et mere dystert billede.

Pope et al (7) har undersøgt de kognitive funk-
tioner efter 28 dages kontrolleret stoffrihed 
hos personer med tidlig og sen start af et stort 
cannabisbrug og sammenlignet disse to grupper 
med en kontrolgruppe med et minimalt forbrug af 
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cannabis. De fandt en sammenhæng mellem brug 
før det 17. år og nedsat kognitiv funktion på flere 
områder, først og fremmest nedsat verbal IQ. De 
senere debuterende cannabisbrugere adskilte sig 
ikke fra kontrolgruppen. Forfatterne konkluderede, 
at forskellen på funktionsniveau kunne skyldes 
de forskelle i kognitivt funktionsniveau, der var til 
stede allerede inden starten på brug af cannabis, 
en neurotoksisk effekt af cannabis på hjernens 
udvikling eller dårligere indlæring af kognitive 
færdigheder hos en gruppe unge, som tilhørte en 
subkultur, der ikke sætter indlæring højt. Det er 
altså muligt, at det ringere resultat skyldes en di-
rekte hjernepåvirkning, men det er også muligt, at 
gruppen af tidligt debuterende cannabisbrugere i 
udgangspunktet fungerede dårligere, eller at de på 
grund af deres cannabisbrug var mindre motivere-
de for indlæring. 

I en canadisk undersøgelse med 74 unge, som var 
blevet intelligenstestet som 9-12-årige og igen som 
17-20-årige fandt man, at aktuel brug af cannabis 
var signifikant forbundet med faldende IQ. Unge, 
som i 17-20-årsalderen havde et stort forbrug af 
cannabis, havde et fald i IQ på 4,1 point sam-
menlignet med unge, som havde et lille forbrug 
(stigning i IQ på 5,8 point), tidligere brugere 
(stigning på 3,5 point) og ikkebrugere (stigning på 
2,6 point). Ikkebrugere var den gruppe, der havde 
den højeste IQ i både 9-12-årsalderen og 17-20-år-
salderen (8). I en mere detaljeret undersøgelse 
af samme datamateriale blev IQ, hukommelse, 
arbejdstempo, ordforråd, opmærksomhed og ab-
strakt tænkning undersøgt. Efter at have kontrolle-
ret for effekten af andre mulige forklarende forhold 
og for det kognitive niveau før stofindtagelse var 
det tydeligt, at brugere af cannabis havde ringere 
IQ, dårlige arbejdstempo og dårligere hukom-
melse end ikkebrugere. Tidligere cannabisbrugere 
havde derimod ingen nedsættelse af de kognitive 
funktioner sammenlignet med ikkebrugere. Man 

konkluderede, at der var en effekt på kognition 
også ud over den akutte ruspåvirkning, og at denne 
effekt var væk efter tre måneder uden cannabis-
brug. Resultaterne af denne undersøgelse med 113 
unge i aldersgruppen 17-20 år tyder på, at effekten 
af cannabisbrug på kognition er reversibel (9).

I en newzealandsk fødselskohorte bestående af 
1.037 børn, der var født i Dunedin i 1972-1973, blev 
det kognitive funktionsniveau undersøgt grundigt, 
da de var i 13-årsalderen, og igen da de var i 38-års-
alderen. Forbruget af cannabis blev undersøgt ved 
18-, 21-, 26-, 32- og 38-årsalderen. Kognitive fær-
digheder, herunder IQ, var undersøgt, før personer-
ne begyndte at ryge cannabis, og der var kontrolle-
ret for andet stofbrug og skizofreni. Man fandt, at 
de kognitive færdigheder var nedsat hos personer, 
der brugte cannabis vedvarende og regelmæssigt, 
at funktionstabet var størst hos de personer, der 
begyndte at ryge, før de var 18 år, og at funktionsta-
bet vedblev selv efter et års stoffrihed. Formålet var 
at undersøge sammenhængen mellem vedvarende 
brug af cannabis og fald i de neuropsykologiske 
funktioner. Vedvarende cannabisbrug var forbundet 
med fald på alle områder af neurokognitiv funktion 
(f.eks. indlæringsevne, reaktionstid, hukommelse og 
planlægningsevne), også efter kontrol for antal års 
afsluttet skolegang. De nedsatte neurokognitive 
funktioner var værst for dem, der havde påbegyndt 
cannabisbrug i teenagealderen. Ophørt cannabis-
brug var ikke forbundet med fuld generhvervelse 
af de kognitive funktioner hos dem, der havde 
påbegyndt cannabisbrug i teenageårene. Resul-
taterne af denne undersøgelse (10) kunne således 
ikke understøtte, at effekten på kognitiv funktion 
af et stort forbrug af cannabis i teenageårene var 
reversibel som anført i undersøgelsen af Fried et al 
(9). Der har dog været debat om, hvorvidt en del 
af de fundne forskelle i kognitivt funktionsniveau 
kunne skyldes bagvedliggende faktorer såsom 
manglende motivation (11).



CANNABIS OG SUNDHED

79

6  KOGNITIVE KONSEKVENSER

I en litteraturgennemgang fandt Schweinsburg et 
al (12), at ikke alle kognitive effekter blev norma-
liseret efter seks ugers afholdenhed hos unge 
personer, der havde et stort forbrug af cannabis 
(12). Der var således seks uger efter ophør med 
brug af cannabis stadig nedsat kognitiv funktion 
specielt på områder som indlæring, hukommelse 
og arbejdshukommelse. I et senere studie, der blev 
gennemført af den samme forskergruppe, blev de 
neurokognitive ændringer i de første tre uge efter 
cannabisophør undersøgt hos 19 unge, der var i 
alderen 15-19 år og havde haft et regelmæssigt 
forbrug af cannabis samt et meget begrænset 
alkoholforbrug (13). Disse unge blev sammenlignet 
med 21 jævnaldrende, der ikke brugte canna-
bis. Cannabisbrugerne havde dårligere verbal 
indlæring samt dårligere arbejdshukommelse og 
opmærksomhed end kontrolpersonerne, der ikke 
brugte cannabis. I løbet af den tre uger varende 
afholdenheds- og observationsperiode skete der 
en forbedring af den verbale hukommelse og 
arbejdshukommelsen, men der var fortsat forringet 
opmærksomhed hos cannabisbrugerne efter tre 
ugers afholdenhed (13).

Sammenfattende er der klar evidens for, at cannabis 
i forbindelse med den akutte rusvirkning medfører 
en forringelse af en lang række kognitive funktioner. 
I en række langtidsundersøgelser har man belyst 
effekten af længevarende brug af cannabis og 
samstemmende fundet, at der var negative effekter 
på det kognitive funktionsniveau hos personer, som 
stadig havde et forbrug af cannabis ved opfølgnin-
gen, mens undersøgelserne tyder på, at de, der er 
ophørt med cannabisbrug, genvinder de kognitive 
funktioner helt eller delvist, i hvert fald hvis forbruget 
af cannabis ikke er startet i teenageårene.
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER AT  
SAMMENFATTE VIDEN FRA EPIDEMIOLOGISKE 
OPFØLGNINGSSTUDIER OM SAMMENHÆNGEN 
MELLEM BRUG AF CANNABIS I UNGDOMMEN OG 
SENERE PSYKISKE KONSEKVENSER. 

7.1 SAMMENFATNING

Det er et konsistent fund, at cannabisbrug i ung-
domsårene er forbundet med en fordoblet risiko 
for senere psykose, også efter at der er taget højde 
for sociodemografiske faktorer og tidlige tegn på 
psykisk sygdom. Det er også et konsistent fund, 
at alderen ved første kontakt til hospitalsvæsenet 
på grund af psykotiske symptomer er lavere hos 
brugere af cannabis end hos andre. Det er fortsat 
usikkert, om der er tale om en direkte årsagssam-
menhæng, da der ikke er gennemført langvarige 
eksperimentelle undersøgelser, hvor man har 
bevist sammenhængen mellem cannabisbrug 
og senere psykiske konsekvenser. Der foreligger 
eksperimentelle undersøgelser af kort varighed, og 
disse viser, at der på kort sigt kan udvikles psykoti-
ske symptomer som udtryk for akut rusvirkning. På 
basis af en række velgennemførte, store opfølg-
ningsundersøgelser kan det ikke udelukkes, at can-
nabisbrug, og især hyppigt cannabisbrug, kan føre 
til psykose. Det er svært at drage sikre konklusioner 
om årsagssammenhænge i studier, der ikke er eks-
perimentelle. Alligevel vurderes det på baggrund 
af den eksisterende evidens, at der er en risiko for, 
at cannabisbrug, og specielt hyppigt cannabisbrug, 
kan forårsage eller fremrykke udvikling af en psy-
kose. Selvom der således er overvejende sandsyn-
lighed for, at cannabis kan være årsag til psykoser, 
er det hverken en nødvendig eller en tilstrækkelig 
komponent i udvikling af psykoser, idet man kan få 

en psykose uden at have brugt cannabis, og man 
kan bruge cannabis uden at få en psykose. 

Langtidsundersøgelser tyder på, at det er tvivl-
somt, om der er en årsagssammenhæng mellem 
cannabisbrug og depression.

7.2 INDLEDNING

En lang række undersøgelser har vist, at brug af 
cannabis forekommer hyppigere hos personer med 
psykiske lidelser end hos psykisk raske. Det er der-
for nærliggende at antage, at brug af cannabis er 
årsagen til en række psykiske lidelser, men man kan 
ikke alene på det grundlag konkludere, at cannabis 
forårsager psykiske symptomer og lidelser. 

I det følgende gennemgås en række undersøgelser 
af sammenhængen mellem cannabis og psykiske 
lidelser (psykose i skizofrenispektret, angst og 
depression), og det belyses, om der kan være tale 
om en direkte årsagssammenhæng.

7.3 CANNABIS OG PSYKOSE

I mange undersøgelser har man fundet, at igang-
værende eller tidligere brug af cannabis fore-
kommer hyppigere hos personer med psykotiske 
lidelser end hos raske. Dette kan dog ikke alene ta-
ges som bevis for en årsagssammenhæng mellem 
cannabisbrug og psykose. Det er en klinisk erfaring, 
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at cannabis kan udløse psykotiske symptomer, der 
ikke kan skelnes fra symptomerne ved skizofreni. I 
en stor engelsk undersøgelse med personer med 
debuterende psykose har man f.eks. ikke kunnet 
finde væsentlige forskelle på symptomatologien 
hos personer med og uden brug af cannabis umid-
delbart før kontakten med psykiatrien (1).

Der er en række gamle eksperimentelle undersø-
gelser af cannabis’ effekt på psykose (2-4), som 
alle tydede på, at cannabis kunne inducere akutte 
psykosesymptomer. I nyere tid er der gennemført 
en lodtrækningsundersøgelse, hvor 13 velbehand-
lede patienter med skizofreni i et forsøg fik injiceret 
THC i doser på 0 mg, 2,5 mg og 5 mg (5). Der 
indtrådte en midlertidig forringelse af evnen til ind-
læring og hukommelsesfunktionerne (både verbal 
og visuel), en forværring af psykotiske og negative 
symptomer på skizofreni samt sansemæssige 
forstyrrelser (perceptionsforstyrrelser). 

En tilsvarende undersøgelse er gennemført med 
22 raske mænd, som i en dobbeltblindet lodtræk-
ningsundersøgelse fik indsprøjtet enten THC eller 
placebo. Forsøgspersonerne blev undersøgt flere 
gange i løbet af de første to timer efter forsøgets 
start. THC inducerede psykotiske symptomer 
og angst samt medførte nedsat hukommelse og 
planlægningsevne (6).

En sammenligning af resultaterne af de to omtalte 
lodtrækningsundersøgelser (5, 6) tydede på, at 
patienter med skizofreni var mere sårbare over for 
THC og fik stærkere psykotiske symptomer end 
de raske personer i undersøgelserne.

De omtalte eksperimentelle forsøg er af kort 
varighed, og kun akutte effekter af cannabis er 
undersøgt. Der findes ingen eksperimentelle 
langtidsstudier, og konklusioner vedrørende lang-
tidseffekten må derfor bygge på epidemiologiske 

opfølgningsundersøgelser med personer, der har 
brugt cannabis, og personer, der ikke har brugt det.

Den grundigste belysning af sammenhæn-
gen mellem cannabisbrug i ungdomsårene og 
senere udvikling af psykose og andre psykiatriske 
manifestationer (f.eks. angst og depression) 
blev offentliggjort i tidsskriftet Lancet i 2007 (7). 
Ved denne systematiske litteraturgennemgang 
identificerede man i alt syv forløbsundersøgelser 
(se Tabel 7.1), hvoraf nogle var registerbaserede 
opfølgningsundersøgelser med rekrutter (8), og 
andre var opfølgende befolkningsundersøgelser, 
der var baseret på gentagne interview (9-14). 

Sammenfattende konkluderes det af de syv un-
dersøgelser i Tabel 7.1, at det er et konsistent fund, 
at cannabisbrug i ungdommen er forbundet med 
senere udvikling af psykosesymptomer eller skizo-
freni, og at risikoen for psykose gennemsnitligt var 
øget med 41% i gruppen, der havde røget cannabis 
mindst en gang. I flere af undersøgelserne har man 
korrigeret for andre mulige konfunderende, dvs. 
forstyrrende, faktorer. 

I Figur 7.1 er metaanalysen over de syv studier i 
Tabel 7.1 afbilledet som et forest plot (metaana-
lyseplot). I Figur 7.1 sammenlignes risikoen for, at 
der er udviklet psykosesymptomer ved opfølg-
ningsundersøgelsen hos personer, der har brugt 
cannabis, med risikoen hos personer, der ikke har 
brugt cannabis. I seks ud af de syv studier var 
cannabisbrug forbundet med en øget risiko. Den 
fundne sammenhæng var signifikant i fem ud af 
syv studier, efter at de statistiske analyser var ble-
vet kontrolleret for andre forhold, der kunne være 
årsag til psykose. I metaanalysen over de syv 
undersøgelser fandt man, at sandsynligheden for 
at få psykose var signifikant øget hos de unge, der 
nogensinde havde brugt cannabis sammenlignet 
med sandsynligheden hos unge, der aldrig havde 
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a) Personer med psykosesymptomer eller psykoselidelse ved baseline er ekskluderet.
b) Korrigeret for diagnose, IQ, dårlig social integration, adfærdsforstyrrelse, tobaksforbrug og opvækstforhold.
c) Korrigeret for tegn på psykose ved tidligere undersøgelser.
d) �Korrigeret for tidligere psykotiske symptomer, disposition til psykose, IQ, seksuelt eller fysisk misbrug, alder, køn, sociodemografiske 

forhold, forældres uddannelse, forældres misbrug, psykisk sygdom og kriminalitet.
e) �Korrigeret for alder, køn, etnicitet, uddannelsesniveau, tilknytning til arbejdsmarkedet, civilstand, urbanisering og oplevelse af  	

diskrimination.
f) �Korrigeret for alder, køn, socioøkonomisk status, bopæl (land/by), traumer under opvækst, brug af andre stoffer, tobak og alkohol og   	

psykosetilbøjelighed ved baseline.
g) Korrigeret for tegn på psykose i 11-årsalder.
h) Korrigeret for dagligt brug af kokain og alkohol.
i) Cannabisbrug versus intet forbrug af cannabis, ikke korrigeret.
j) Cannabisafhængighed versus intet forbrug, ikke korrigeret.
95% KI = 95% konfidens-interval

 
REFERENCE POPULATION (n)

ODDSRATIO FOR 
SKIZOFRENI 
(95% KI)

ODDSRATIO FOR 
PSYKOSESYMPTOMER 
(95 % KI)

DOSIS 
RESPONS

SWEDISH CONSCRIPTS a (8)
SVENSKE 
REKRUTTER (50.053) ›› 1,50 (1,11–2,02) b JA

CHDS c¤¤ (10)
NEW ZEALANDSK 
FØDSELSKOHORTE (1.265) ›› 1,28 (1,04-1,57) d JA

NEMESIS a (13)
HOLLANDSK BEFOLKNINGS-
UNDERSØGELSE (4.104) ›› 2,11 (0,78-5,11) e JA

EDSP (11)
TYSK BEFOLKNINGSUNDER-
SØGELSE AF 14-24-ÅRIGE (2.437) ›› 1,67 (1,13-2,46) f JA

DUNEDIN (9)
NEW ZEALANDSK 
FØDSELSKOHORTE (1.037) ›› 3,1 (0,7-13,3) g ›› 1,30 (0,98-1,73) h

ECA a (12)
AMERIKANSK BEFOLKNINGS-
UNDERSØGELSE (4.994) ›› 0,72 (0,30-1,74) i JA

NPMS a (14) 

BEFOLKNINGSUNDER-
SØGELSE BLANDT 16-74-ÅRIGE I 
STORBRITANNIEN (1.795) ›› 3,40 (1,50-7,73) j JA

→→ TABEL 7.1
Epidemiologiske opfølgningsundersøgelser af sammenhængen mellem cannabisbrug, psykosesymptomer og skizofreni.
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brugt det (oddsratio = 1,41; (95% konfidens-inter-
val: 1,20-1,65) (7). 

I den systematiske litteraturgennemgang (7) var 
der seks studier, hvor man enten undersøgte en 
lineær sammenhæng mellem stigende forbrug af 
cannabis og risiko for psykose (8, 10, 13) eller sam-
menlignede højt, lavt og intet forbrug af cannabis 
(11, 12, 14). I næsten alle undersøgelserne blev der 
påvist en signifikant dosis-respons-sammenhæng, 
og en samlet analyse på tværs af studierne viste, 
at den samlede risiko for psykose var fordoblet hos 
hyppige brugere sammenlignet med hos aldrig-
brugere (OR: 2,09; 95% KI: 1,54-2,84) (se figur 7.2) 
(7).

Årsagssammenhænge kan være vanskelige at på-
vise i epidemiologiske studier. Sir Austin Bradford 
Hill foreslog i 1965 en række kriterier for at kunne 
tage epidemiologiske undersøgelser til indtægt 
for en årsagssammenhæng (15) (se rapportens 
metodeafsnit). Der er ingen tvivl om, at kriteriet 
om temporalitet, dvs. tidsmæssig sammenhæng, 
må være opfyldt, for at man kan postulere en 
årsagssammenhæng, og det er således afgørende, 
at brugen af cannabis skal begynde før debut af 
psykose. Undersøgelserne, som er medtaget i 
Moores litteraturgennemgang, har godtgjort dette, 
idet cannabisbrugen ligger før psykoseudbruddet, 
og deltagere, som var psykotiske ved tidligere 
undersøgelse, blev ekskluderet fra undersøgelsen. 

→→ FIGUR 7.1
Forest plot, som viser korrigerede oddsratioer og 95% konfidens-interval (KI) for udvikling af psykose hos personer, der har brugt can-
nabis, sammenlignet med hos personer, der ikke har brugt cannabis. Cannabisbrug var defineret som »nogensinde brug af cannabis« 
undtagen i NPMS-undersøgelsen, hvor man kun havde undersøgt forbruget af cannabis i løbet af det seneste år (14). Estimater til 
højre for 0 angiver, at risikoen for at få psykose var højere hos cannabisbrugere end hos personer, der ikke havde brugt cannabis (7). 

STUDIE (Type af psykosesymptomer)

REDUCERET RISIKO ODDSRATIO ØGET RISIKO

ODDSRATIO (95% KI)

0,01 0,10 0,25 0,50 2 4 10

CHDS (alle)

Dunedin (skizofreni)

ECA (alle)

EDSP (alle)

NEMESIS (alle)

NPMS (alle)

Swedish (skizofreni)

TOTAL

1,28 (1,04 - 1,57)

2,91 (1,20 - 7,04)

1,30 (0,98 - 1,73)

1,67 (1,13 - 2,46)

2,11 (0,78 - 5,71)

0,72 (0,30 - 1,74)

1,50 (1,11 - 2,02)

1,41 (1,20-1,65)

     = estimat og 95% KI
  = vægtet gennemsnit
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Det er også væsentligt, om der er tale om en stærk 
eller svag sammenhæng, og at sammenhængen 
mellem cannabisbrug og psykose er et konsistent 
fund, samt om der er en dosis-respons-sam-
menhæng, hvilket man har kunnet påvise i de 
fleste af undersøgelserne. Endelig skal der være 
en biologisk mekanisme, der sandsynliggør en 
sammenhæng. 

Det er ikke kendt, hvilken mekanisme der ligger til 
grund for, at cannabis kan forårsage psykosesymp-
tomer, men der er teoretiske overvejelser over, 
om den forstyrrelse, som indtagelsen forårsager 
af sanser, opmærksomhed og eksekutive (selv-
regulerende) funktioner, kan være medvirkende. 
THC modificerer aktiviteten af flere signalstof-
fer i hjernen på samme måde, som det ses hos 
personer med psykotiske lidelser (16). I et enkelt 
eksperimentelt studie har man for nylig påvist, at 

indgift af THC førte til øget aktivering af hjernen 
hos de personer, der fik psykotiske symptomer, 
og til mindsket aktivering hos dem, der ikke fik 
sådanne symptomer. Disse hjerneområder, hvor 
effekten af THC-indgift var forskellig, afhængig 
af om stoffet udløste psykotiske symptomer, må 
således formodes at være involveret i udviklingen 
af cannabisrelateret psykose (17) (se rapportens 
afsnit 8.6). 

Der er som nævnt kun begrænset viden fra 
eksperimentelle forsøg, men resultaterne af disse 
taler på ingen måde imod muligheden for en 
årsagsmæssig sammenhæng. De akutte effekter 
af THC, som observeres og rapporteres i de 
eksperimentelle forsøg, ligner de symptomer, 
der forekommer ved længerevarende psykotiske 
tilstande. Sammenhængen mellem cannabisbrug 
og psykose var også til stede efter kontrol for en 

→→ FIGUR 7.2
Forest plot, der viser korrigerede oddsratioer og 95% konfidens-intervaller for risikoen for psykose hos hyppige cannabisbrugere 
sammenlignet med hos aldrigbrugere (7). Estimater som ligger til højre for 0 angiver, at risikoen for at udvikle psykose var højere hos 
hyppige cannabisbrugere end hos ikkebrugere.
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lang række forhold, heriblandt tidlige markører for 
sygdom, som ofte er til stede hos personer, der får 
skizofreni senere. I alle studierne tog man højde for 
brug af andre stoffer. 

Ovennævnte fund kan være udtryk for, at 
cannabisbrug fører til psykose, men det er også 
muligt, at symptomer, der senere kan udvikle sig 
til psykose, kan føre til forbrug af cannabis, og at 
årsagssammenhængen dermed er omvendt. Dette 
er den såkaldte selvmedicineringshypotese. Ifølge 
denne hypotese skulle tidlige psykosesymptomer 
føre til forsøg på selvmedicinering med cannabis, 
og den øgede forekomst af psykosesymptomer og 
skizofreni, som er forbundet med cannabisbrug, 
skulle dermed være et resultat af en underliggende 
sygdom, der er under udvikling, og ikke af canna-
bisbrugen i sig selv. I flere undersøgelser er denne 
hypotese søgt påvist, og således har man i flere af 
de ovenstående undersøgelser kunnet korrigere 
oddsratio for psykosesuspekte oplevelser tidligere 
i livet. For eksempel blev børnene i den newzea-
landske undersøgelse i 11-årsalderen stillet en ræk-
ke spørgsmål om, hvorvidt de havde hørt stemmer, 
havde følt sig udspioneret, havde tænkt, at andre 
kunne læse deres tanker, eller havde modtaget 
beskeder gennem radio eller tv (9), og besvarelser-
ne på disse spørgsmål blev inddraget i analyserne 
for at tage højde for en eventuelt senere selvmedi-
cinering. I alle de inkluderede undersøgelser havde 
man gjort forsøg på at begrænse muligheden for 
en omvendt årsagssammenhæng f.eks. ved at 
ekskludere personer, der i forvejen havde en kendt 
psykisk lidelse. 

I en befolkningsundersøgelse fra München med en 
fireårig opfølgningsperiode fandt man, at canna-
bisbrug hos unge, der var i alderen 14-24 år samt 
med og uden tegn på psykisk lidelse, medførte 
en 70% øget risiko for udvikling af psykosesymp-
tomer, men risikoen var størst hos personer med 

forudgående tegn på psykisk lidelse, hvor der var 
en 100% øgning i risikoen (fordobling) for udvikling 
af psykose hos dem, der også brugte cannabis, 
mens den samme risiko kun var øget med 30% hos 
dem, der ikke havde tegn på psykisk lidelse (11). I 
den ene newzealandske undersøgelse (10) fandt 
man, at cannabisbrug i ungdomsårene (15 år og 
derunder) var mere risikabelt end brug senere i 
livet. Stefanis et al har for nylig offentliggjort en 
artikel, der er baseret på en australsk undersøgelse 
med 997 personer med psykose (18). I undersøgel-
sen fandt man, at den gennemsnitlige varighed af 
psykose efter start af cannabisbrug var 7,8 år, og at 
dette var uafhængigt af alder.

Alderen ved debut af psykose var 2-3 år lavere 
hos personer, som forud for psykosen havde brugt 
cannabis, end hos personer, der ikke havde brugt 
cannabis (19-21). Dette kan tages som udtryk for, 
at cannabis kan fremskynde debut af psykose-
symptomer. 

Det har været anført, at hvis cannabis skulle være 
årsag til psykose, ville forekomsten af psykose 
have været stigende over de seneste årtier, 
eftersom der har været et stigende forbrug af 
cannabis fra stoffet for alvor slog an i begyndelsen 
af 1970’erne til omkring 2000, og fordi indholdet 
af THC i cannabis har været stigende i denne 
periode. Undersøgelser af dette har ikke vist helt 
konsistente resultater, men resultaterne af en stor 
engelsk undersøgelse har kunnet bekræfte, at et 
stigende antal unge med psykose har røget can-
nabis, og at der er en stigende forekomst af perso-
ner, der kommer i kontakt med psykiatrien pga. 
psykotiske lidelser (22, 23). I Danmark har man set 
en stor stigning i antallet af unge (10-24 år), som 
første gang kommer i kontakt med behandlings-
systemet pga. skizofreni eller skizofrenilignende 
lidelser, men det er dog sandsynligt, at denne 
stigning i hvert fald delvist kan forklares af ændret 
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diagnostik og øget behandlingskapacitet for unge 
med psykose (24). 

Det forhold, at skizofreni er mere arveligt for 
kvinder end for mænd, kan tyde på, at skizofreni 
hos mænd i højere grad er betinget af miljøpå-
virkninger. Da cannabisrygning er mere udbredt 
hos mænd, kan dette tages som et muligt udtryk 
for, at cannabis spiller en rolle for udviklingen af 
skizofreni. Der er gennemført flere undersøgelser, 
hvor forløbet hos patienter med skizofreniform 
psykose og samtidigt cannabisbrug sammenlig-
nes med forløbet hos tilsvarende patientgrupper 
uden samtidigt cannabisbrug. Disse undersøgelser 
dokumenterer, at specielt et stort cannabisbrug er 
en faktor, der næsten fordobler risikoen for tilba-
gevendende psykose. Risikoen er ligeledes næsten 
dobbelt så stor for vedvarende psykosesymptomer 
hos dem, der fortsat bruger cannabis, som hos 
dem, der er ophørt, også når analyserne korrigeres 
for andre risikofaktorer såsom antipsykotisk medici-
nering (19, 25).

Sammenfattende er der altså ikke gennemført 
langvarige eksperimentelle undersøgelser, hvor 
man kunne bevise sammenhængen mellem 
cannabisbrug og senere psykiske konsekvenser. 
Der foreligger eksperimentelle undersøgelser af 
kort varighed, og disse viser, at der på kort sigt kan 
udvikles psykotiske symptomer som udtryk for 
akut rusvirkning. På basis af en række velgennem-
førte, store opfølgningsundersøgelser kan det ikke 
udelukkes, at cannabisbrug, og i især hyppig brug 
af cannabis, kan føre til psykose. Der er vanskelig-
heder forbundet med at drage sikre konklusioner 
om årsagssammenhænge i studier, der ikke er 
eksperimentelle, men efter forsøg på at udrydde 
kilder til fejlfortolkning synes det fortsat at være 
forsvarligt, at konkludere, at der er en risiko for, at 
cannabisbrug, og specielt hyppigt cannabisbrug, 
kan forårsage eller fremrykke udvikling af psykose. 

Cannabis er imidlertid hverken en nødvendig eller 
tilstrækkelig komponent i udviklingen af psykose, 
idet man kan få en psykose uden at have brugt 
cannabis, og man kan bruge cannabis uden at få en 
psykose. 

7.4 CANNABIS OG DEPRESSION

I Moores undersøgelse fra 2007 blev der også 
gennemført en grundig analyse af sammenhæn-
gen mellem brug af cannabis og senere udvikling 
af depression, og man fandt en statistisk sammen-
hæng, men det var ikke overbevisende, at der var 
tale om en årsagssammenhæng (7). Siden har en 
nyere og større undersøgelse af Silins et al vist, at 
der tilsyneladende ikke er nogen øget risiko for 
depression ved brug af cannabis, og der blev heller 
ikke påvist nogen sammenhæng mellem depres-
sion og øget hyppighed af cannabisindtagelse 
(26). Sammenfattende kan det derfor siges, at det 
er tvivlsomt, om der er en årsagssammenhæng 
mellem cannabisbrug og depression.
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I DETTE KAPITEL PRÆSENTERES DEN VIDEN, SOM 
VI HAR I DAG FRA BILLEDDANNENDE UNDERSØ-
GELSER AF EFFEKTEN AF CANNABISBRUG PÅ HJER-
NENS STRUKTUR OG FUNKTION. 

8.1 SAMMENFATNING

Billeddannende undersøgelser af menneskehjer-
nen har i de senere år både besvaret spørgsmål om 
effekten af cannabis og åbnet for nye spørgsmål. 
Undersøgelser tyder på, at kvinder i teenagealde-
ren er sårbare over for cannabisbrug med hensyn 
til strukturelle forandringer i hjernen, men der er 
behov for flere undersøgelser af dette, før noget 
endeligt kan konkluderes. Dopaminsystemets rolle 
i virkningen af cannabis og sammenhængen med 
psykoseudvikling har med avancerede billeddan-
nende undersøgelser af personer vist sig at være 
mindre tydelig, end man havde forventet ud fra 
studier af dyr og studier af andre afhængighedstil-
stande. F.eks. er det blevet klart, at man mod for-
ventning ikke kan registrere en tydelig frigivelse af 
dopamin i menneskehjernen, når den udsættes for 
cannabisstoffer. Det er også påvist, at dopaminre-
ceptorerne ikke ser ud til at være nedregulerede 
på samme måde, som man har set ved undersø-
gelser af f.eks. kokain-, alkohol- og methamfeta-
minafhængighed. En interessant sammenhæng 
mellem cannabisrygning og hjernens evne til at 
lave dopamin er derimod for nylig blevet påvist. 
Det er fundet, at jo mere cannabis en person ryger, 
jo lavere er syntesen af dopamin – et signalstof, 
der er afgørende for indlæring og motivation. Og 
jo lavere dopaminsyntese, jo højere grad af apati. 
Således kunne PET af dopaminsystemet bruges 
til påvisning af en mulig biologisk forklaring på den 
forringede motivationsevne, som storbrugere af 
cannabis har. 

Andre undersøgelser af såvel akut som kronisk 
cannabisbrug tyder på, at cannabisbrugere ofte 
involverer flere hjerneceller i udførelse af test end 
kontrolpersoner (målt med funktionel MR-skan-
ning) på trods af, at selve opgaven udføres lige 
godt. Dette kan være udtryk for, at cannabis 
nedsætter effektiviteten af hjernearbejdet. Man 
har også observeret en midlertidig nedregule-
ring af hjernens egne cannabinoide receptorer 
(CB1-receptorer) i visse områder af hjernen ved 
cannabisbrug. Det vil sige, at CB1-receptorerne i 
en periode formentlig ikke sidder i cellemembra-
nen, som de plejer, og/eller ikke kan udføre deres 
sædvanlige funktion med at formidle information 
mellem hjernecellerne.

En række nye hjerneskanningsstudier, særligt med 
fokus på cannabinoidsystemets rolle i psykoseud-
vikling, kan forventes udført i de næste år. Sådanne 
undersøgelser vil ikke blot bidrage til at øge vores 
forståelse af, hvordan cannabisbrug er linket til 
psykose, men også kaste mere lys over neuro-
biologien bag psykose. Det er håbet, at en sådan 
viden vil føre til udvikling af ny og mere målrettet 
behandling af såvel psykose som andre psykiatriske 
tilstande, f.eks. via farmakologisk intervention i 
cannabinoidsystemet.

8.2 INDLEDNING

I tillæg til undersøgelser af de kognitive og 
psykiatriske konsekvenser kan man ved brug af 
forskellige former for hjerneskanninger undersøge 
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de neurobiologiske effekter af cannabisbrug. Man 
kan foretage målinger af hjernens udseende og 
struktur ved hjælp af skanning med magnetisk 
resonans (MR) og af dens signalstofsystemer ved 
hjælp af skanning med PET. Ud over billeddan-
nelse af hjernens udseende og struktur benyttes 
MR-skanning i stigende grad til at måle, hvordan 
forskellige hjerneområder aktiveres eller deakti-
veres i forbindelse med udførelsen af specifikke 
opgaver, mens man ligger i MR-skanneren. Så-
danne MR-undersøgelser kaldes funktionelle MR 
(fMR)-skanninger. Det signal, man registrerer med 
fMR-skanning, er relateret til hjernevævets blod-
gennemstrømning og dermed aktivitet. Afhængigt 
af, hvilket undersøgelsesdesign man benytter, er 
det muligt at undersøge effekterne på hjernen af 
både akut indtagelse af cannabis eller cannabinoid, 
typisk TCH eller CBD, og langtidsvirkningerne af 
cannabisbrug.

8.3 �STRUKTURELLE HJERNESKAN-
NINGSUNDERSØGELSER

I en nyligt publiceret oversigtsartikel af Batalla et 
al (1) gennemgås langtidseffekten af cannabisbrug 
på hjernens struktur og funktion. I oversigten blev 
der inkluderet studier, som indeholdt hjerneskan-
ningsundersøgelser af kroniske cannabisbrugere 
efter minimum 12 timer cannabisafholdenhed, 
og kun studier med strukturel eller funktionel 
billeddannelse og sammenligning med alders- og 
kønsmatchede ikkecannabisbrugende kontrolper-
soner blev taget med. Ved kronisk brug mente 
forfatterne cannabisbrug flere gange om ugen 
igennem minimum to år. Desuden var det et krav, 
at de undersøgte personer skulle være neurologisk 
og psykiatrisk raske, ligesom de ikke måtte lide af 
afhængighed af alkohol eller andre stoffer ud over 
cannabis. 

I studier, hvor hjernen blev undersøgt i sin helhed, 
fandt man i kun ét af syv studier med voksne 
brugere (over 18 år) nedsat størrelse af de hulrum 
i hjernen, der indeholder cerebrospinalvæsken 
(2). Desuden så man i et andet enkeltstående 
af disse studier en mindsket parahippocampus i 
højre side, en øget præcentral gyrus og en øget 
thalamus (3), mens Cousijn et al i deres studie 
fandt øget volumen af den forreste del af lillehjer-
nen (4). Således har man observeret strukturelle 
forandringer i enkeltstående studier med kroniske 
cannabisbrugere, men ikke kunnet genfinde de 
regionale hjerneforandringer i andre studier med 
sammenligneligt design.

En smule mere konsistent ser det imidlertid ud, 
hvis blikket rettes mod strukturelle MR-skan-
ningsstudier, hvor man i stedet for at måle på 
hele hjernen på én gang har udvalgt et mindre 
hjerneområde. Dette øger metodens sensitivitet 
og dermed muligheden for at påvise mindre 
forandringer. Her har man i tre uafhængige studier 
med voksne cannabisbrugere fundet mindsket 
størrelse af hippocampus i både højre og venstre 
side af hjernen sammenlignet med kontrolpersoner 
(3, 5, 6). Hippocampus er bl.a. vigtig for lagring af 
hukommelse. Derudover er der flere eksempler 
på, at jo længere tids cannabisbrug (4-6)eller jo 
mere alvorlig grad af cannabisafhængighed (4), 
desto mindre hippocampus. Blandt unge ≤ 18 år 
har Medina et al påvist forstørret inferior posterior 
vermis og præfrontal cortex (dvs. den forreste del 
af hjernens pandelap) hos kvindelige cannabisbru-
gere, der blev skannet efter 28 dages afholdenhed 
(7). Omfanget af det øgede præfrontale volumen 
var relateret til dårligere testresultater af eksekutive 
funktioner (dvs. evnen til planlægning). Hos de 
mandlige cannabisbrugere sås derimod en mind-
sket præfrontal cortex sammenlignet med hos de 
ikkebrugende kontrolpersoner. Det præfrontale 
cortex indgår bl.a. ved planlægning af sammensat 
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erkendelse, udtrykkelse af personlighed, be-
slutningstagning og tilpasning af social adfærd. 
McQueeny et al har på lignende vis fundet en 
regional øgning af hjernevolumen hos netop unge 
kvindelige brugere (8). I deres studie sås forskellen 
dog i amygdala, som er et lille område i hjernens 
tindingelap, hvor bl.a. andet frygt og forsvarsre-
aktioner håndteres. Regional volumenforstørrelse 
i den modnende hjerne fortolkes typisk som en 
forstyrrelse af den trimning af hjernen, der normalt 
finder sted i teenageårene, og som betyder, at der 
skæres ned på forbindelser i hjernen. Der er såle-
des undersøgelser, der tyder på en øget sårbarhed 
over for strukturelle forandringer i teenageårene 
hos kvindelige cannabisbrugere.

8.4 �DOPAMINSYSTEMET UNDERSØGT 
MED PET

PET giver en enestående mulighed for at måle 
hjernecellernes kommunikation i hjernen. Hjer-
neceller kommunikerer ved at sende et signalstof 
(f.eks. dopamin, serotonin, endorfiner eller et af 
hjernens egne cannabinoider) over synapsepalten 
(mellemrummet mellem hjernecellerne) til en an-
den nærliggende hjernecelle, som på sin overflade 
har en modtager (også kaldet en receptor), hvortil 
signalstoffet passer som hånd i handske. Mange 
neurologiske og psykiatriske sygdomme er forbun-
det med ændringer i hjernecellernes kommunikati-
onssystem, hvor der f.eks. kan være for lidt eller for 
meget af et bestemt signalstof eller for få eller for 
mange receptorer i specifikke hjerneområder.

PET af personer, der har psykose og er farmakolo-
gisk ubehandlede på skanningstidspunktet, har bl.a. 
vist, at dopaminsystemet er overaktivt med øget 
syntese og frigivelse af dopamin og opregulering 
af dopaminreceptorer (såkaldte D2-/D3-recep-
torer) dybt inde i hjernen (9, 10). Dopamintrans-
missionen er bl.a. vigtig for hjerneprocesser som 

indlæring og belønning. I modsætning til, hvad 
man har set ved psykose, har man ved hjælp af 
de samme hjerneskanningsmetoder ved en række 
afhængighedstilstande påvist et mindre aktivt 
dopaminsystem med nedsat evne til dopaminfri-
givelse og nedregulering af dopamin D2-recepto-
rerne (11). Dette har man fundet i flere forskellige 
studier med såvel alkohol-, kokain-, heroin- som 
methamfetaminafhængige personer (12, 13). Det 
er interessant, at man ikke har fundet tilsvarende 
forandringer i hjernens dopaminsystem hos canna-
bisbrugere. I fem studier med henholdsvis 6, 10, 10, 
16 og 24 cannabisbrugere, der blev sammenlignet 
med ikkerygende kontrolpersoner, har man med 
PET ikke set nogen forskelle i dopaminreceptor 
D2-/D3-målingerne (12, 14-17). Albrecht et al (16) 
fandt dog på trods af manglende gruppeforskel, at 
jo større forbrug af cannabis jo lavere D2-/D3-re-
ceptorniveau (16). I to studier har man desuden 
ved hjælp af et dobbelt PET-design, hvor man 
målte receptorerne før og efter amfetamin- eller 
methylphenidatstimulering, undersøgt hjernens 
evne til dopaminfrigivelse. I det ene studie fandt 
man ingen forskel mellem cannabisbrugere og 
matchede kontrolpersoner (18), mens Volkow et al 
(17) fandt nedsat dopaminfrigivelse hos cannabis-
brugerne. 

Således er det fortsat ikke klart, om evnen til at 
frigive dopamin er nedsat eller ej hos cannabis-
brugere, hvilket er i kontrast til, hvad man har set 
ved andre afhængighedstilstande som kokain- og 
alkoholafhængighed, hvor dopaminfrigivelsen 
konsekvent er fundet nedsat (12). 

En anden parameter i dopaminsystemet, som man 
kan undersøge med PET, er evnen til at syntetisere 
dopamin, dvs. evnen til at producere signalstoffet 
dopamin i hjernen. Dopaminsynteseevnen er fun-
det at være øget hos personer med psykose (19), 
og da man for nylig for første gang undersøgte 
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synteseevnen hos cannabisbrugere, var forfatter-
nes hypotese, at det samme ville være tilfældet hos 
dem, hvilket kunne være med til at forklare linket 
mellem cannabis og psykose. I stedet fandt man 
nedsat dopaminsynteseevne hos cannabisbruger-
ne. Der var endda en sammenhæng mellem, hvor 
meget personerne røg, og hvor stor nedsættelsen 
af dopaminsyntesen var (20). Desuden fandt de 
samme forfattere, at graden af apati (mangel på 
interesse og motivation) hos cannabisbrugerne var 
negativt korreleret med dopaminsyntesen (21). 

Således blev PET af dopaminsystemet brugt til 
påvisning af en mulig biologisk forklaring på den 
forringede motivationsevne, som storbrugere af 
cannabis har. Jo mere cannabis, der blev røget, jo 
lavere syntese af dopamin – et signalstof, der er af-
gørende for indlæring og motivation. Og jo lavere 
dopaminsyntese, jo højere grad af apati. 

Et karakteristikum ved psykoaktive bestanddele, 
der giver eufori og har misbrugspotentiale, er, 
at de fører til frigivelse af dopamin i hjernens 
belønningscenter, der er et lille område beliggende 
i den forreste del af en dyb hjerneregion ved navn 
striatum (22). I dyrestudier har man også fundet, at 
cannabinoider, ligesom andre euforiserende stoffer 
med misbrugspotentiale, fører til dopaminfrigivelse 
(23-26). I menneskehjernen kan dopaminfrigivelse 
som nævnt måles ved hjælp af PET, og man har 
bl.a. påvist dopaminfrigivelse efter indtag af alko-
hol, kokain, amfetamin, ketamin og ecstasy. Data 
til påvisning af cannabisudløst dopaminfrigivelse i 
menneskehjernen er dog ikke overbevisende. Ved 
kombineret eksperimentel indgift af det psykoak-
tive cannabisstof THC og PET af hjernens dopa-
minsystem har man kun i et (27) ud af tre (27-29) 
studier fundet en yderst begrænset frigivelse af 
dopamin i en del af striatum. Endvidere hæmme-
des den psykoselignende effekt, der blev induceret 
eksperimentelt af THC, ikke, når man blokerede 

dopamin D2-receptoren med det antipsykotiske 
stof haloperidol (30). 

Det har længe været diskuteret, om et muligt 
link mellem cannabisbrug og udvikling af psykose 
kunne være en påvirkning af et sårbart dopamin-
system. Ovennævnte forholdsvis nye studier af 
dopaminsystemet i menneskehjernen tyder ikke 
umiddelbart på det, og forståelsen af sammen-
hængen mellem cannabisbrug, dopaminsystem-
virkninger og psykoseudvikling bør derfor muligvis 
revideres. Måske er linket mellem cannabis og 
psykose ikke som længe antaget primært medieret 
via dopamintransmission. Måske linket nærmere 
stammer fra en mere direkte CB1-receptoreffekt 
på f.eks. glutamat og gammaaminosmørsyrehjer-
neceller (31). En sådan anskuelse støttes af data, 
der tyder på, at funktionen af cannabininoidsyste-
met i striatum virker under indflydelse af dopamin-
systemet i højere grad end dopaminfunktionen er 
styret af cannabinoidsystemet (32).

8.5 �CANNABINOIDSYSTEMENT  
UNDERSØGT MED PET

Det er for nylig blevet muligt at benytte PET til at 
måle CB1-receptorer i menneskehjernen, og hos 
cannabisbrugere er en reversibel nedregulering i 
nogle, men ikke alle, hjerneområder blevet påvist 
(33). Nedreguleringen af CB1-receptorer var direk-
te relateret til antallet af år med cannabisbrug, men 
efter en måneds afholdenhed var CB1-receptorni-
veauet tilbage på normalt niveau. Det kan tænkes, 
at denne forbigående nedregulering er med til at 
forklare toleransudvikling. Tolerans dækker over 
det fænomen, at der skal indtages større mængder 
stof for at opnå en ruseffekt, der før blev udløst 
af lavere doser. Tolerans ses f.eks. for cannabis’ 
negative effekt på hukommelsesfunktioner, hvori-
mod euforioplevelsen ved cannabisbrug er påvist 
ikke at føre til toleransudvikling (34, 35). Hirvonen 



CANNABIS 0G  SUNDHED

100

8  NEUROBIOLOGISKE KONSEKVENSER

et al (33), der som nævnt fandt neurobiologisk 
belæg for toleransudvikling (CB1-nedregulering) 
i visse, men ikke alle hjerneområder, brugte netop 
D’Souza et al’s (34) opdagelse af, at man ikke 
udvikler tolerans for euforien, til at diskutere, om 
euforifølelsen efter cannabisbrug således kunne 
tænkes at blive medieret via de områder, hvor de 
ikke fandt nogen receptornedregulering (f.eks. 
i striatum). Ved på denne måde at kombinere 
observationer fra to separate studier fandt man en 
mulig forklaring på dele af neurobiologien bag en 
interessant observation, som var blevet gjort uden 
skanning af hjernen (toleransudvikling for visse 
cannabiseffekter), ud fra resultater fra et senere 
udført hjerneskanningsstudie. Det skal her for 
helhedens skyld nævnes, at man for nylig ligeledes 
med PET har målt niveauet af CB1-receptorer i 
hjernerne hos patienter med skizofreni (36). Her 
fandt man opregulering af receptorerne.

8.6 �MÅLING AF HJERNEAKTIVITET 
MED FUNKTIONELLE  
MR-SKANNINGER

Et alternativ til undersøgelse af belønningssyste-
met ved hjælp af dopaminerg PET er at benytte 
fMR-skanning til at måle hjernens aktivitet under 
udførelse af den velvaliderede test, der kaldes 
kaldet monetary incentive delay (MID) (37). 
Med MID-testen måler man forsøgspersonens 
neuronale respons på forventningen om en 
økonomisk belønning eller straf (vinde/tabe penge 
i et spil, som man udfører i skanneren). Inden for 
afhængighedsforskningen har man brugt denne 
test til at kortlægge et dårligt fungerende beløn-
ningssystem, og det er bl.a. påvist, at responset i 
belønningscentret ved udsigt til en almengyldig 
belønning (f.eks. en pengepræmie) er nedsat hos 
folk med alkoholafhængighed i forhold til hos 
ikkeafhængige kontrolpersoner (38). Sådanne 
fMR-skanningsresultater støtter således observati-

onerne fra PET af et underaktivt dopaminsystem i 
belønningsregioner i hjernen ved en række afhæn-
gighedslidelser. van Hell et al (39) brugte MID-te-
sten til undersøgelse af belønningssystemet hos 
cannabisbrugere og fandt ligeledes en sådan 
svækket aktivering i striatum ved forventning om 
belønning (39). Anhedoni (dvs. manglende evne 
til at føle lyst og glæde), som ses ved afhængig-
hedslidelser og cannabisbrug (40, 41), er relateret 
til craving (dvs. stærk trang til brug af stoffet) 
og relaps (dvs. tilbagefald) i afhængighed og er 
desuden forbundet med et dårligt fungerende 
belønningssystem (42, 43). Således kunne den ved 
MID-testen påviste svækkede belønningsrespons 
være med til at forklare anhedonien hos personer, 
der benyttede store mængder cannabis. Det 
skal dog her nævnes, at Nestor et al (44) i deres 
MID-fMR-skanningseksperiment fik det modsatte 
resultat, nemlig øget striatumaktivering ved for-
ventning om belønning hos cannabisbrugere (44).

Det er ikke udelukkende test af belønningssy-
stemet (f.eks. MID-testen), der er blevet udført i 
kombination med fMR-skanning af cannabisbruge-
re. Man har også testet impulsivitet, inhibition (dvs. 
evnen til at hæmme adfærd) samt opmærksom-
heds-, bevægelses- og hukommelsesfunktioner 
hos disse stofbrugere. Det er dog vanskeligt at 
drage overordnede konklusioner af denne type 
undersøgelser, da forfatterne bag disse studier 
benyttede forskellige test og/eller versioner af 
test. Dette komplicerer sammenligneligheden 
og dermed grundlaget for konklusioner, der er 
baseret på mere end enkeltstående studier. Ballata 
et al (1) gennemgik i deres oversigtsartikel de 
forskellige udførte fMR-skanningsstudier med 
cannabisbrugere og konkluderede, at der over-
ordnet set ikke var forskel på cannabisbrugeres og 
kontrolpersoners evner til at udføre selve testene, 
men at hjernen ofte aktiveres i et andet mønster 
hos cannabisbrugerne. Dette fortolkes som regel 
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som en form for tilpasning af hjernen, hvor ekstra 
hjerneceller rekrutteres og involveres i forbindelse 
med løsning af testene. På samme vis har man 
i akutte cannabinoidstudier af effekten af disse 
stoffer på opgaveløsning set, at hjernen tilpasser 
sig forholdene. Man har set eksempler på øget ak-
tivitet i de hjerneregioner, som man under normale 
omstændigheder ville forvente var involveret i 
udførelse af testen (f.eks. dorsolaterale præfrontale 
cortex, som er et område i hjernens pandelap, ved 
test af arbejdshukommelse), på trods af manglen-
de forskel på, hvor godt selve testen udføres (45). 
Det tyder på, at cannabisbrugere har øget behov 
for hjernecelleaktivitet for at kunne udføre en test, 
hvilket kan tænkes at skyldes nedsat effektivitet. 
I andre studier har man set eksempler på, at det 
at have fået cannabinoid fører til, at alternative 
hjerneområder involveres, når testen udføres (f.eks. 
aktivering af praecuneus ved test af genkaldelses-
evnen) (46). Dette fænomen tyder på en ændret 
strategi i forbindelse med, at kravene til at løse 
testen søges mødt.

Selvom de fleste brugere af cannabis aldrig får 
psykotisk lidelse, er der en veletableret association 
mellem cannabisbrug og psykose. Som beskre-
vet yderligere i kapitel 7 har man for nylig påvist 
dels, at indgift af THC kan udløse psykotiske 
symptomer (47, 48), dels at CBD kan hæmme 
udviklingen af disse symptomer (49). I et inte-
ressant nyt fMR-skanningsstudie med indgift af 
netop THC undersøgte Atakan et al (50), om der 
var forskel på, hvordan hjernen aktiveredes hos 
personer, der fik forbigående psykotiske symp-
tomer efter THC-indgift, og hos dem, der ikke 
fik sådanne symptomer (50). Hos gruppen, hvor 
10 mg peroralt givet THC førte til forbigående 
psykotiske symptomer, førte THC til aktivering 
af venstre hjernehalvdels parahippocampus samt 
superiore og mediale temporale gyrus (områder i 
hjernens tindingelap), hvilket var det modsatte af, 

hvad der sås hos personer, der ikke fik psykotiske 
symptomer. I højre sides mediale temporale gyrus 
var effekten af THC omvendt. Det vil sige, at det 
førte til øget aktivering hos de personer, der fik 
psykotiske symptomer, og mindsket aktivering 
hos dem, der ikke fik sådanne symptomer. Disse 
hjerneområder, hvor effekten af THC-indgift var 
forskellig afhængig af, om stoffet udløste psyko-
tiske symptomer eller ej, må således formodes at 
være involveret i udviklingen af cannabisrelateret 
psykose.
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER AT SAMMEN-
FATTE VORES VIDEN OM SAMMENHÆNGEN  
MELLEM BRUG AF CANNABIS OG SOMATISKE  
HELBREDSPROBLEMER.

9.1 SAMMENFATNING

Vores viden om helbredsvirkninger af cannabis-
brug på lunger, hjerte og andre organer er baseret 
på relativt få studier, og kun i få af dem har man 
fulgt cannabisbrugerne over tid. Konklusionerne 
om, hvorvidt cannabis er årsagen til de rapporte-
rede symptomer og sygdomme i dette kapitel, kan 
derfor være usikre. 

Rygning af cannabis giver først og fremmest 
skader i de store luftveje. Der er stærk evidens for, 
at cannabis fører til udtalt luftvejsirritation, som 
viser sig ved hoste, opspytning af slim og pibende 
vejrtrækning hos næsten en tredjedel af brugerne. 
Måling af lungefunktion viser, at cannabisrygere 
har øget luftvejsmodstand i de store luftveje, 
hvilket tyder på, at disse luftveje er forsnævrede, 
men om dette spiller en klinisk betydende rolle, er 
på nuværende tidspunkt uafklaret. Resultaterne 
af de fleste studier tyder på, at cannabisrygning 
modsat tobaksrygning ikke forårsager udvikling 
af KOL. Selv om der er rapporteret om en del 
tilfælde, hvor storforbrugere af cannabis har fået 
lokaliserede blærer i lungerne, viser de fleste 
større undersøgelser, at cannabis modsat tobak 
ikke ødelægger de små lungeblærer og heller ikke 
nedsætter lungernes ilttransportevne. Hvad angår 
risikoen for lungekræft hos cannabisrygere, er 
resultaterne ikke entydige, men da kondensat fra 
cannabis indeholder høje koncentrationer af kend-
te kræftfremkaldende stoffer, er det sandsynligt, at 
et større forbrug øger risikoen for at få lungekræft. 

Cannabisrygnings effekter uden for lungerne er 
ikke helt velafklarede. 

Enkelte undersøgelser tyder på, at cannabisrygning 
kan øge risikoen for at få blodprop i hjertet, men 
her er der brug for flere undersøgelser, før noget 
sikkert kan konkluderes. 

Cannabisrygning kan reducere mænds sædkvalitet 
og dermed være en medvirkende årsag til infer-
tilitet. Cannabisrygning under en graviditet kan i 
mindre grad føre til nedsat fødselsvægt hos barnet, 
mens der ikke er tilstrækkeligt store undersøgelser 
af cannabisbrug under graviditeten til, at man kan 
konkludere noget sikkert om varige udviklingsska-
der hos barnet.

9.2 INDLEDNING

Antallet af studier, hvor man beskriver somatiske 
effekter af cannabisbrug, er lille. Dette skyldes bl.a. 
som tidligere nævnt, at det er svært at undersøge 
effekter af et stof, som er forbudt i de allerfleste 
lande, hvorfor der er risiko for, at mange af de 
udspurgte underrapporterer forbruget. Der er 
heller ikke enighed om, hvordan man sikkert kan 
oversætte forbruget af cannabis til en målelig og 
sammenlignelig størrelse. I mange studier af de 
somatiske helbredskonsekvenser af cannabisryg-
ning anvender man såkaldte jointår, hvor et jointår 
svarer til, at man har røget en joint om dagen i et 
år, men da størrelsen på en joint kan variere en del, 
er det ikke nogen sikker metode (1, 2). De fleste 
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cannabisbrugere ryger også almindelig tobak, og 
det kan være svært at isolere de skadelige soma-
tiske effekter af cannabisrygning fra de skadelige 
virkninger af tobaksrygning. 

Der findes fire typer af studier, der kan bidrage 
til belysningen af, om der er somatiske effekter af 
cannabisbrug: 

›› Tværsnitsstudier, hvor man ser på sammen-
hænge mellem cannabisrygning og forskellige 
symptomer og sygdomme (f.eks. lunge-
symptomer og lungefunktionsnedsættelse) i 
befolkningsgrupper, som har oplyst om deres 
forbrug af cannabis.

›› Forløbsundersøgelser (kohorteundersøgelser), 
hvor man har fulgt en gruppe personer i en 
årrække og relateret udviklingen af symptomer 
og sygdomme til forbruget af cannabis.

›› Case-kontrol-undersøgelser, hvor man f.eks. 
ser på hyppigheden af cannabisrygning hos 
grupper af patienter med en sygdom (f.eks. 
lungekræft eller blodprop i hjertet) og sam-
menligner med hyppigheden af cannabisryg-
ning i en kontrolgruppe uden sygdommen. 

›› Patienthistorier (kasuistiske meddelelser), hvor 
man beskriver sjældent forekommende tilstan-
de f.eks. store lungeblærer eller slagtilfælde 
hos storforbrugere af cannabis. 

Metodologisk er forløbsundersøgelserne de sikre-
ste, men der er kun gennemført få af dem, og selv i 
forløbsundersøgelser kan der være vanskeligheder 
ved at drage sikre konklusioner. De kasuistiske 
meddelelser er de mest usikre, idet det er svært at 
belyse årsag og virkning på baggrund af disse rap-
porter, og der beskrives tilstande, som er sjældent 
forekommende. 

9.3 KRONISKE LUNGESYGDOMME

Den akutte effekt af cannabisrygning er en let 
luftvejsudvidelse (bronkodilatation), hvilket dog 
ser ud til at mindskes efter 6-8 ugers fast brug (3, 
4). Længerevarende cannabisrygning er i flere un-
dersøgelser fundet at føre til bronkitissymptomer, 
det vil sige kronisk hoste og opspytning af slim fra 
luftvejene, som nogle gange ledsages af pibende 
vejtrækning og hæshed (2, 5-9). 20-33% af can-
nabisbrugerne rapporterer om disse symptomer. 
Studier af luftvejsslimhinden hos cannabisbrugere 
viser i overensstemmelse hermed betændelses-
reaktioner. De små fimrehår i luftvejene bliver 
ødelagt, og slimhinden bliver dårlig til at fjerne 
støvpartikler og eventuelle bakterier og virus som 
inhaleres (2, 10). 

Der er i litteraturen en række studier, hvor man har 
undersøgt kroniske effekter af cannabisrygning på 
lungefunktionen (5-9, 11-14). Disse undersøgelser 
er for nylig blevet opsummeret i en oversigtsartikel 
(2). Konklusionen er, at daglig cannabisrygning 
gennem længere tid øger luftvejsmodstanden og 
fører til luftvejsforsnævring. Luftvejsforsnævring 
er fysiologisk defineret ved et nedsat forhold 
mellem den mængde luft, som pustes ud i løbet 
af det første sekund efter en maksimal indånding 
(FEV1), og den mængde luft, som i det hele taget 
kan pustes ud af lungerne, forceret vitalkapacitet 
(FVC). Ved KOL og astma er først og fremmest 
FEV1 nedsat, mens studierne af cannabisbruge-
re noget overraskende ikke viste et fald i FEV1, 
men en stigning i FVC. Det er omdiskuteret, om 
FVC-stigningen er en konsekvens af cannabis i 
sig selv, eller om det kan skyldes den måde, som 
cannabis ryges på. Mange cannabisrygere har 
tendens til at hyperinflatere lungerne (fylde lunger-
ne maksimalt med luft), når de inhalerer cannabis-
røg. Efter inhalationen holder de vejret i længere 
tid end ved rygning af almindelig tobak, idet de 
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tror, at cannabissen på denne måde hurtigere og 
mere effektivt optages i blodet, så det kan give en 
stærkere rus. Om denne inhalationsmanøvre i sig 
selv er skadelig, er dog omdiskuteret, og faktisk 
er det også uklart, om denne rygemåde i det hele 
taget fremmer optagelsen af cannabis i blodet 
(15). Dette, at FEV1 ikke er nedsat, betyder, at den 
luftvejsforsnævring, som man kan registrere hos 
cannabisbrugere, ikke har nogen sikker betydning 
for vejrtrækningen.

Der findes kun få langtidsstudier med gentagne 
målinger af lungefunktionen (forløbsundersøgel-
ser) hos cannabisrygere. Resultaterne er noget for-
skellige, men generelt har man ikke kunnet påvise, 
at cannabisrygere har større fald i lungefunktionen 
over tid end ikkerygere, mens man i samme kohor-
ter godt kunne påvise, at rygning af almindelig to-
bak øger den hastighed, hvormed lungefunktionen 
nedsættes med alderen (13, 14, 16). I studier, hvor 
man har forsøgt at beregne den samlede effekt af 
cannabis- og tobaksrygning på lungerne, har man 
fundet, at disse effekter var additive snarere end 
synergistiske. Det vil sige, at de skadelige effekter 
af tobak- og cannabisrygning ikke skal ganges 
med hinanden, men lægges sammen. Årsagen til, 
at man i forløbsundersøgelserne ikke har kunnet 
påvise, at cannabisrygning øger hastigheden af 
lungefunktionstabet, mens tobaksrygning gør det, 
kan være, at den mængde tobak, som blev røget 
til daglig, langt oversteg det daglige forbrug af 
cannabis hos deltagerne. 

Der findes i litteraturen en del patienthistorier om 
forekomst af store blærer i lungerne hos cannabis-
rygere (17-21). Dette betegnes som bulløs lunge-
sygdom (bulla betyder blære) og beskriver, at det 
raske lungevæv omdannes til store uvirksomme 
blærer. Nogle gange betegnes denne tilstand 
som lokaliseret emfysem, og den findes typisk i de 
øverste afsnit af lungerne. I disse patienthistorier 

beskrives oftest storforbrugere af cannabis og i 
nogle af studierne, har personerne i gennemsnit 
haft et samlet forbrug på over 50 jointår. Til trods 
for mange rapporter om disse enkelttilfælde af 
ødelagt lungevæv har man i større undersøgelser 
ikke kunnet påvise en øget forekomst af diffus 
emfysem hos cannabisrygere, som man kan hos 
tobaksrygere. Ved diffust emfysem er lungevævet 
ødelagt. En god fysiologisk metode til påvisning 
af dette er måling af ilttransportevnen i lungerne 
(diffusionskapacitet). Diffusionskapaciteten er 
oftest normal hos cannabisrygere, mens den som 
regel er nedsat hos tobaksrygere (2). Der findes 
også beskrivelser af patienter, som har fået en sam-
menklappet lunge (pneumothorax), som man har 
sat i relation til cannabisrygning (22-27). Man har 
mistanke om, at den specielle rygemåde med de 
dybe og langvarige inhalationer er en medvirkende 
årsag til udvikling af både lungeblærer og lunge-
sammenklapning (2).

9.4 LUNGEINFEKTIONER

Der er i litteraturen beskrevet flere enkelttilfælde 
af lungeinfektioner med svampen Aspergillus. 
Infektionen er set hos cannabisrygere, der har delt 
vandpibe og samtidig havde generaliseret svækket 
immunforsvar (f.eks. som følge af aids) samt var 
smittet med tuberkulose (30-35). Den cannabis, 
som ryges, kan også være forurenet af Aspergil-
lus-svampen, men formentlig udvikles der ved 
langvarig cannabisrygning også nedsat immun-
forsvar lokalt i luftvejene på grund af den ovenfor 
omtalte slimhindeirritation og ødelæggelse af den 
normale luftvejsslimhinde (2). 

9.5 LUNGEKRÆFT

Da cannabis indeholder store mængder kendte 
kræftfremkaldende stoffer (f.eks. benzopyren og 
andre cykliske hydrokarboner), vil man forvente, at 
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cannabisrygere har øget risiko for lungekræft (2). 
Det har imidlertid været svært at påvise denne 
sammenhæng i forløbsundersøgelser. I en syste-
matisk gennemgang af disse studier konkluderede 
Mehra et al dog, at selvom man ikke kan påvise en 
øget risiko for at få lungekræft hos cannabisbru-
gere, kan det meget vel skyldes dårlig kvalitet af 
undersøgelserne med for få deltagere og for kort 
opfølgningstid (36). Da man i slimhindebiopsier 
hos cannabisrygere kan se forstadier til lungekræft, 
er der god grund til at tro, at et stort forbrug af 
cannabis på længere sigt kan føre til lungekræft 
(37). Resultaterne af de få case-kontrol-undersø-
gelser, som foreligger, er heller ikke entydige. To 
små studier fra Nordafrika viste, at forekomsten af 
lungekræft var højere hos dem, der røg cannabis, 
end hos dem, der ikke røg cannabis (38, 39), mens 
man i en større amerikansk undersøgelse ikke 
kunne bekræfte dette (40). I en nyere undersøgel-
se fra New Zealand, baseret på kun 14 tilfælde af 
lungekræft hos 79 cannabisrygere, fandt man, at 
risikoen for lungekræft steg med ca. 7% for hvert 
jointår, mens den tilsvarende stigning pr. tobaks-
pakkeår lå på ca. 8% (41). Undersøgelsen er dog 
for lille til, at man kan drage sikre konklusioner. 

På nuværende tidspunkt konkluderer de fleste 
eksperter dog, at det er biologisk sandsynligt, at et 
større forbrug af cannabis kan øge risikoen for lun-
gekræft, selv om det ikke har været muligt at påvi-
se det i alle undersøgelser. De konkluderer også, at 
cannabisbrugere bør informeres om denne risiko, 
selv om den er betragtelig mindre end den risiko 
for lungekræft, som ses hos tobaksrygere (2).

9.6 KARDIOVASKULÆRE SYGDOMME

Der foreligger kun få undersøgelser af cannabis-
rygning og risiko for hjerte-kar-sygdomme. Den 
akutte effekt af cannabisbrug er pulsstigning og 
forhøjet blodtryk i liggende stilling, men samtidig 

fald i blodtrykket, når man rejser sig op (42, 43). 
Disse forandringer skønnes ikke at spille nogen 
rolle hos yngre, raske brugere, men kan måske 
være skadelige hos personer med allerede eksiste-
rende hjertesygdom. I tråd med dette fandt man 
i en amerikansk case-kontrol-undersøgelse med 
næsten 4.000 patienter, som havde været indlagt 
på grund af blodprop i hjertet, at cannabisrygning 
var forbundet med en næsten fem gange øget 
risiko for udvikling af akut blodprop i hjertet i timen 
efter, at de havde røget cannabis (44). I en senere 
undersøgelse med disse personer har man, efter 
statistisk korrektion for relevante kardiovaskulære 
risikofaktorer, fortsat kunnet observere øget døde-
lighed hos dem, som røg cannabis. Undersøgelsen 
viste, at brug af cannabis en gang om ugen næsten 
tredoblede risikoen for at dø i løbet af den fireårige 
opfølgningsperiode, mens cannabisbrug flere 
gange om ugen øgede risikoen for død med godt 
fire gange (45). Metodologien i sådanne case-kon-
trol-undersøgelser skønnes dog at være for usikre 
til, at man kan drage sikre konklusioner. 

Vores viden om, hvorvidt cannabisrygning kan 
relateres til blødning eller blodprop i hjernen 
(apopleksi) er endnu mere beskeden og baseres 
på enkelte patienthistorier, hvorfra man ikke kan 
konkludere, om der foreligger en årsagssammen-
hæng (46).

9.7 EFFEKTER UNDER GRAVIDITET

Cannabisindtagelse nedsætter mænds testo-
steronproduktion, hvilket kan føre til nedsat 
libido, impotens og gynækomasti (47). Kronisk 
højt indtag af cannabis kan føre til infertilitet ved 
at nedsætte både antal og bevægeligheden af 
sædceller (48). Hos kvinder kan kronisk canna-
bisindtagelse medføre forhøjet prolaktinniveau, 
som kan føre til galactore og infertilitet (49). I en 
dansk undersøgelse fra 1996 rapporterede 2% af 
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de gravide kvinder, at de havde røget cannabis 
under graviditeten (50). THC er stærkt lipofilt og 
passerer både over placenta og ind i modermæl-
ken. Effekter af cannabisrygning på reproduktion er 
svær at bedømme, da cannabisbrugere ofte sam-
tidig har et højt forbrug af alkohol og tobak. I en 
metaanalyse fra 1997 af ti studier, hvor man kunne 
korrigere for den gravides tobaksforbrug, har man 
påvist en statistisk signifikant sammenhæng mellem 
cannabisindtagelse i graviditeten og fostervægt, 
men sammenhængen var meget beskeden og ikke 
konsistent. Man fandt, at et cannabisbrug på mere 
en tre gange ugentlig var forbundet med en fød-
selsvægtreduktion hos barnet på i gennemsnit 131 
g, mens de, som brugte cannabis sjældent, fik børn, 
som vejede i gennemsnit 62 g mere end børnene af 
mødre, som aldrig brugte cannabis (51). I to nyerere 
store studier der inkluderer henholdsvis 13.545 og 
24.874 kvinder ses en øget risiko for for tidlig fødsel 
og nedsat fødselsvægt (52, 53). I en dansk undersø-
gelse med børn af mødre, som var i behandling for 
stofmisbrug på Familieambulatoriet på Hvidovre 
Hospital, kunne man ikke påvise en sikker sam-
menhæng mellem fødselsvægt og brug af andre 
rusmidler (inklusive cannabis) end alkohol (54). 
Opfølgning af de samme børn ved syvårsalderen 
viste heller ikke sikre motoriske eller kognitive for-
styrrelser sammenlignet med børn af mødre uden 
misbrug, mens børn af mødre med alkoholmisbrug 
havde motoriske og kognitive forstyrrelser som dår-
lig koordination, tale, hørelse og evne til problem-
løsning (55). I en anden undersøgelse har man dog 
fundet, at børn, der havde været eksponeret for 
cannabis in utero eller under amningen, havde ned-
sat kognitiv funktion, mens moderens cannabisbrug 
ikke kunne associeres med teratogene effekter eller 
spontan abort (56). Man kan således konkludere, at 
det ikke på nuværende tidspunkt er muligt at sige 
noget sikkert om, hvorvidt moderens cannabisbrug 
kan give varige udviklingsskader hos barnet.
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FORMÅLET MED DETTE KAPITEL ER INDLED-
NINGSVIST KORT AT GENNEMGÅ INDSATSER, SOM 
HAR TIL HENSIGT AT FOREBYGGE CANNABISDE-
BUT OG FORTSAT BRUG BLANDT SPECIELT UNGE, 
DER ER I RISIKO FOR AT UDVIKLE ET CANNABIS-
MISBRUG. DERNÆST AT GIVE EN SAMMENFAT-
NING AF DEN VIDEN, DER ER OM DE FORSKELLIGE 
METODER TIL BEHANDLING AF CANNABISMIS-
BRUG, OG AFSLUTNINGSVIST AT FOKUSERE PÅ 
DEN POTENTIELLE FREMTID FOR BEHANDLINGEN.

10.1 SAMMENFATNING

I Sundhedsstyrelsens officielle anbefalinger om 
cannabisforebyggelsen lægger man vægt på en 
flerstrenget og systematisk forebyggelsesindsats 
og på, at forebyggelse af stofbrug, herunder brug 
af cannabis, skal hænge tæt sammen med fore-
byggelse af brug af alkohol og tobak og fremme af 
mental trivsel. 

Sundhedsstyrelsen fremhæver de unge under 25 
år som en særlig målgruppe i den forebyggende 
indsats på grund af stoffets udbredelse i denne 
aldersgruppe. 

Mistrivsel, stressende livsbegivenheder (f.eks. 
tab, sygdom eller forældres skilsmisse), psykiske 
lidelser, kort eller ingen uddannelse, arbejdsløshed, 
belastet opvækst (f.eks. omsorgssvigt, overgreb og 
misbrug) samt høj tilgængelighed af og lav pris på 
stoffer kan ifølge Sundhedsstyrelsens forebyggel-
sespakke om stoffer øge brugen hos unge. Modsat 
anses faktorer som familie og venners negative 

opfattelse af stoffer og stofbrug, gode og støt-
tende familie-/voksenrelationer, trivsel og mentale 
sundhed, fastholdelse i uddannelse og job samt 
høj socioøkonomisk status for at kunne forebygge 
udvikling af stofbrug hos unge. 

Der er ifølge Sundhedsstyrelsen stærk evidens 
for, at følgende fire indsatser og metoder virker 
forebyggende på cannabisbrug hos unge under 25 
år: 1) begrænsning af tilgængeligheden af stoffer, 
herunder håndhævelse af lovgivning og indsats i 
festmiljøer, 2) interaktiv og struktureret undervis-
ning om stoffer i skoler og på ungdomsuddannel-
ser, 3) tidlig indsats med korte rådgivende samtaler 
(korte interventioner) og 4) forældreuddannelse. 

Det er ikke muligt på baggrund af den eksiste-
rende evidens entydigt at anbefale en eller flere 
behandlingsformer som værende særligt effektive 
til behandling af cannabismisbrug. Evidensniveauet 
for farmakologisk behandling er ganske lavt, da de 
fleste præparater kun er afprøvet i mindre og en-
keltstående forsøg, ofte endda uden kontrolgrup-
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per. Vedrørende psykosociale interventioner er 
der en tendens til, at behandling med motivational 
interviewing eventuelt i kombination med kognitiv 
adfærdsterapi kan være effektivt til reducering af 
forbruget af cannabis, men ikke til opnåelse af af-
holdenhed. Danske kommunale behandlingstilbud 
er forskelligartede, og evalueringer af dem tyder 
på, at de er effektive, men de er generelt ikke af-
prøvet med kontrolgrupper. Evaluering af behand-
lingstilbud uden kontrolgrupper, der er etableret 
ved lodtrækning, kan desværre være misvisende, 
da det ikke kan udelukkes, at man havde set den 
samme udvikling, hvis man ikke behandlede delta-
gerne. Blandt psykisk syge ser behandlingseffekten 
ud til at være beskeden på et decideret cannabis-
misbrug, men der er muligvis en afledt effekt på 
f.eks. psykotiske symptomer. Evidensniveauet er 
her lidt højere, da der er foretaget en del forsøg af 
større og længere karakter. Således vurderes det 
ikke, at man i fremtidige forsøg med de samme 
psykosociale behandlingsformer, som er anvendt 
hos raske personer, kan forvente at opnå markant 
bedre effekter end i tidligere interventioner. En 
mulig fremtidig behandlingsform kunne være 
kombineret psykosocial og farmakologisk interven-
tion, hvilket dog endnu aldrig er blevet afprøvet 
videnskabeligt. 

Endelig er der en vis evidens for, at økonomiske in-
citamentbehandlinger hos personer med psykiske 
lidelser kan være effektive, så længe behandlingen 
pågår. Der er her f.eks. tale om modtagelse af 
penge for urinprøver uden spor af cannabis.

10.2 INDLEDNING

Ved cannabismisbrug forstås et afhængigheds-
syndrom eller et skadeligt forbrug af cannabis (se 
desuden rapportens afsnit 1.3). Der er gennem 
tiderne blevet brugt forskellige interventionsfor-
mer (behandlingsformer) mod cannabismisbrug. 

Disse kan overordnet deles ind på flere måder, og 
kapitelstrukturen vil afspejle dette. Helt overordnet 
kan der fokuseres på henholdsvis psykosociale 
og medikamentelle interventioner. Der kan også 
i behandlingen fokuseres eksklusivt på cannabis-
misbrug, eller der kan fokuseres generelt på alle 
typer misbrug. Endelig kan behandlingen indrettes 
således, at den afhænger af, om personen samtidig 
har andre psykiske lidelser som skizofreni eller 
depression (dobbeltdiagnose), eller behandlingen 
kan være ens for alle, uanset om der er tilstødende 
lidelser eller ej. Man kan argumentere for, at de 
psykosociale interventionsformer er potentielt 
uafhængige af, hvilket stof der misbruges, om end 
det praktiske fokus i behandlingen alligevel kan 
variere. F.eks. har de psykologiske interventionsfor-
mer (f.eks. kognitiv adfærdsterapi og Minnesota-
behandlingen) været anvendt ved misbrug af både 
alkohol, cannabis og hårde stoffer. Medikamentelle 
interventionsformer er i de fleste tilfælde mere 
stofspecifikke. Man har ikke fundet et enkelt stof, 
der har vist sig at være effektivt på misbrug som 
fænomen. F.eks. virker disulfiram (Antabus) spe-
cifikt på alkoholmisbrug, nikotinsubstitution virker 
specifikt på nikotinafhængighed, og metadon vir-
ker specifikt på misbrug af heroin og andre stoffer, 
der binder sig til opiatreceptorer.

10.3 �FOREBYGGELSE AF CANNABISRY-
GEDEBUT OG FORTSAT BRUG AF 
CANNABIS

Sundhedsstyrelsen har i 2013 udgivet en forebyg-
gelsespakke om stoffer, hvor man gennemgår den 
viden, der er i dag om indsatser, som har til hensigt 
at forebygge debut af brug af stoffer (primær 
forebyggelse) samt opspore og forebygge fortsat 
brug af stoffer blandt unge, der er i risiko for at få 
et regelmæssigt stofforbrug (sekundær forebyg-
gelse) (1). Sundhedsstyrelsens forebyggelsespakke 
om stoffer er baseret på en systematisk national 
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og international litteratursøgning med fokus 
på evidensen af stofforebyggende metoder og 
indsatser. Grunden til, at de unge under 25 år er 
den primære målgruppe for Sundhedsstyrelsens 
forebyggelsespakke om stoffer, er, at forbruget er 
mest udbredt i denne aldersgruppe (se rapportens 
kapitel 4). 

Forskningen peger desuden på, at der er en række 
faktorer, der øger risikoen for eller beskytter mod 
udvikling af stofbrug hos den unge i denne alders-
gruppe (1-3):

Risikofaktorer:
›› Belastet opvækst med f.eks. omsorgssvigt, 

vold, seksuelle overgreb og misbrug
›› Mistrivsel
›› Livsbegivenheder som tab, sygdom eller 

forældres skilsmisse
›› Psykiske lidelser
›› Kort eller ingen uddannelse og arbejdsløshed
›› Tilgængelighed af stoffer.

Beskyttende faktorer:
›› Familie og venners negative opfattelse af 

stoffer og stofbrug
›› Gode og støttende familie/-voksenrelationer
›› Trivsel og mental sundhed
›› Fastholdelse i uddannelse og job
›› Høj socioøkonomisk status.

I forebyggelsespakken lægges der vægt på, at 
forebyggelsesindsatsen på området er flerstrenget 
og systematisk på tværs af forvaltningsområder 
og sektorer, grundskole- og ungdomsuddannel-
sesområder, festmiljøer samt udsatte boligmiljøer 
(1). Sundhedsstyrelsen fremhæver også i deres 
pakke, at forebyggelse af stofbrug, herunder 
cannabisbrug, skal hænge tæt sammen med 
forebyggelse af brug af alkohol og tobak (1). Det 
skyldes, at unge, der har et stort alkoholforbrug og 

er dagligrygere, oftere bruger cannabis end unge, 
der har et mindre eller intet forbrug af alkohol og 
tobak. F.eks. er det påvist, at blandt unge i alders-
gruppen 16-20 år har mere end 70% af de drenge, 
der ryger cigaretter, prøvet at ryge cannabis, mens 
andelen er ca. 25% af de drenge, der ikke ryger 
cigaretter. 60% af de piger, der ryger cigaretter, 
har også prøvet at ryge cannabis, mens andelen 
er 17% af de piger, der ikke ryger cigaretter (4). På 
alkoholområdet har man set at blandt de unge, der 
overskred højrisikogrænsen for alkohol, havde 60% 
af drengene og 50% af pigerne prøvet at ryge can-
nabis, mens det kun gjaldt for hhv. ca. 32% og 23% 
af de drenge og piger, der ikke overskred højrisiko-
grænsen for alkohol. Ifølge Sundhedsstyrelsen har 
man en høj risiko for at blive syg pga. alkohol, hvis 
man som kvinde drikker mere end 14 genstande 
om ugen og som mand mere end 21 genstande 
om ugen Et godt mentalt helbred nævnes på den 
anden side som en beskyttende faktor mod at 
påbegynde brug af stoffer. I en nyligt publiceret 
rapport fra Center for Rusmiddelforskning peger 
man f.eks. på, at unge med et dårligt mentalt 
helbred har en mere radikal og risikovillig ruskultur 
end unge, der trives godt (5). 

Anbefalingerne i Sundhedsstyrelsens forebyg-
gelsespakke om stoffer er fordelt på henholdsvis 
rammer (f.eks. kommunalpolitik og handleplaner), 
tilbud (f.eks. korte rådgivende samtaler til unge 
med en eksperimenterende brug af stoffer og 
støtteindsatser til børn og unge i familier med 
stofproblemer), information og undervisning 
(f.eks. undervisning i folkeskolen, forældremøder 
om inddragelse af forældre og information til 
frontpersonale om kommunens tilbud) samt tidlig 
opsporing (1). 

De metoder og indsatser, der ifølge Sundhedssty-
relsens forebyggelsespakke om stoffer er stærkest 
evidens for, er følgende (1):
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1.	 Begrænsning af tilgængeligheden af stoffer, 
herunder håndhævelse af lovgivning og ind-
sats i festmiljøer

2.	 Interaktiv og struktureret undervisning om 
stoffer i skolen og på ungdomsuddannelser

3.	 Tidlig indsats med korte rådgivende samtaler 
(korte interventioner)

4.	 Forældreuddannelse.

Sammenhængen mellem tilgængelighed og 
forbrug er velbeskrevet for alkohol og tobak (6, 7) 
og viser, at forbruget falder, når tilgængeligheden 
mindskes. Tilsvarende viser forskning, at forebyg-
gende indsatser i festmiljøer med bl.a. begrænset 
tilgængelighed og forekomst af stoffer, herunder 
cannabis, forebygger, at unge begynder at bruge 
stoffer (1, 8, 9). 

I skoleregi (dvs. grundskolen, ungdomsuddannel-
ser og produktionsskoler) er der stærk evidens 
for, at interaktiv og struktureret undervisning, der 
udføres af en uddannet facilitator, kan forebygge 
stofbrug. Der er særlig evidens for, at et struktu-
reret undervisningsforløb med fokus på at udvikle 
generelle sociale kompetencer, herunder den men-
tale og emotionelle trivsel, modarbejde flertals-
misforståelser og øge de unges risikobevidsthed i 
forhold til rusmidler er effektivt (1, 6).

Der er også stærk evidens for, at tidlig indsats med 
1-2 korte (typisk 5-15 min) og strukturerede rådgiv-
ningssamtaler med unge, der er på vej ind i et re-
gelmæssigt stofbrug, har effekt. Her er det vigtigt, 
at forløbet varetages af en uddannet rådgiver, og 
at samtalen tilbydes kort tid efter, at et stofbrug er 
opsporet. Kort intervention leveret online eller via 
computer har også effekt (1, 6). 

Endelig er der stærk evidens for, at forældre-
uddannelse, der giver den voksne viden om og 
færdigheder i forhold til mental og fysisk sundhed 

hos barnet, familiens sundhed og trivsel samt 
forældrenes position som rollemodeller, er effektiv 
til forebyggelse af stofbrug (1, 6). 

Forebyggelsespakken om stoffer indeholder også 
en række anbefalinger, der er baseret på viden om 
god praksis, og erfaringer fra kommunerne, som 
Sundhedsstyrelsen vurderer, er hensigtsmæssige 
at gennemføre i en samlet kommunal forebyg-
gelsesindsats på området (1). Endelig peges der 
i forebyggelsespakken på en række metoder, der 
enten ikke virker eller endog virker mod hensigten 
(f.eks. indsatser, der alene leverer information, 
undervisningsmetoder, hvor hovedformålet er at 
sprede skræk hos målgruppen, eller indsatser, der 
giver et overdrevent billede af brugen af rusmidler 
blandt unge). Den interesserede læser henvises 
til Sundhedsstyrelsens forebyggelsespakke om 
stoffer for mere viden herom (1).

10.4 PSYKOSOCIAL BEHANDLING 

Kommunerne har i tillæg til den primære og 
sekundære forebyggelse af stofbrug ansvar for 
den lægelige og sociale behandling af stofbrugere. 
Det kommunale forebyggelses- og behandlings-
system indskriver årligt 4.000-4.500 borgere, der 
har cannabismisbrug som hovedårsag til behand-
lingen. Herunder er inkluderet de 800-1.000, der er 
under 18 år og får et kommunalt behandlingstilbud 
(10, 11). Dertil skal lægges dem, der får misbrugs-
behandling fra det psykiatriske behandlingssystem. 
Derudover har flere kommuner forskellige former 
for udadgående behandlingstilbud til unge med 
et problematisk cannabisforbrug. Disse tilbud 
foregår f.eks. på erhvervsskoler, produktionssko-
ler e.l. og er ikke altid knyttet til det kommunale 
misbrugsbehandlingssystem. Der findes i dag en 
behandlingsgaranti, der siger, at for en borger, der 
anmoder om at komme i stofmisbrugsbehandling, 
skal et sådant tilbud iværksættes senest 14 dage 
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efter henvendelsen til kommunen (12, 13). Det 
betyder, at en person, der anmoder om at komme 
i behandling for sit cannabismisbrug, i langt de 
fleste tilfælde får et tilbud kort efter anmodningen. 
Den behandling, der typisk tilbydes en borger, der 
søger behandling for sit cannabismisbrug, er indi-
viduelle samtaler med 1-2 ugers mellemrum eller 
gruppebehandling sammen med andre borgere 
med tilsvarende problemer. 

Der findes flere forskellige psykosociale interven-
tioner mod cannabismisbrug, og de anvendes ind-
imellem i kombination. Disse interventionskombi-
nationer bygger ofte på den transteoretiske model, 
som også går under navnet forandringscirklen (se 
Figur 10.1).

Denne model forsøger at forklare, hvilke faser en 
person skal igennem for at ændre en uhensigts-
mæssig adfærd som f.eks. et cannabismisbrug. 
Man begynder så at sige uden for cirklen i førover-
vejelsesfasen, hvor man ikke rigtig har tænkt sig 
at holde op med at bruge cannabis. Skridtet ind i 
cirklen kommer så gennem overvejelsesfasen, hvor 
man overvejer, om det var en idé at holde op med 
at bruge cannabis. Men man har ikke besluttet 
sig endnu. Næste trin er forberedelsesfasen, som 
både kan være en del af beslutningsprocessen og 
være et resultat af en allerede taget beslutning. 
Forberedelsesfasen afløses af handlingsfasen, hvor 
man rent faktisk holder op med at bruge cannabis, 
og vedligeholdelsesfasen, hvor denne ændrede 
adfærd skal fastholdes. I denne fase vil en person, 
især en person der har misbrug, ofte få såkaldte 
tilladende tanker. Udefrakommende udfordringer 
og indefrakommende følelser og oplevelser bruges 
måske til at retfærdiggøre det at bruge cannabis 
igen. Derfor er tilbagefaldsfasen tænkt ind som en 
naturlig del af forandringscirklen, hvorefter man 
igen skal igennem forberedelsesfasen, handlings-
fasen osv.

En ofte afprøvet psykosocial behandling mod 
cannabismisbrug med grobund i forandringscirklen 
er en kombination af behandlingerne: motivati-
onal interviewing (14) og kognitiv adfærdsterapi. 
Motivation er hele tiden en faktor, i starten noget 
der kan opbygges, og sidenhen noget der skal 
vedligeholdes. Det ligger uden for dette kapitels 
formål at give en fyldestgørende beskrivelse af 
motivational interviewing, men den interesserede 
læser opfordres til at læse bl.a. Miller & Rollnicks 
bog om det (14). Et kerneelement i de psykoso-
ciale interventionsmetoder er dog, at terapeuten 
skal guide personen med misbrug til selv at øge 
sin motivation til at ændre sit forbrug af cannabis. 
Det bliver således ikke terapeutens rolle at komme 
med motiverende formuleringer, men at få klienten 
til selv at formulere dem. Når motivationen først 
er på plads, kan der så gradvist tilføjes misbrugs-
fokuseret kognitiv adfærdsterapi, hvor tanker og 
handlemønstre i forbindelse med cannabisbrug 
analyseres med henblik på at kunne identificeres 
og eventuelt ændre eller håndtere det anderledes. 
En række andre psykosociale interventioner er 
også blevet anvendt, og nogle få af dem vil blive 
behandlet i det efterfølgende.

I 2006 blev der publiceret et Cochranereview om 
psykosociale interventioner i ambulant regi mod 
cannabismisbrug og cannabisafhængighed, det er 
dog siden blevet trukket tilbage pga. forældelse 
(15, 16). Forfatterne konkluderede, at resultaterne 
var for heterogene til, at man kunne drage nogle 
endelige konklusioner. Dog lod det til, at både 
gruppe- og individbaseret kognitiv adfærdsterapi 
havde en effekt på cannabismisbrug. Relativt 
få personer blev fuldstændig afholdende for 
cannabis, men sandsynligheden herfor steg med 
ni eller flere sessioner af kognitiv adfærdsterapi 
(17-22). Efterfølgende er adskillige andre forsøg 
blevet gennemført. I Danmark har man på Center 
for Rusmiddelforskning ved Aarhus Universitet 
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gennemført en lodtrækningsundersøgelse med 
en klientfokuseret og allianceorienteret interven-
tion (client directed outcome informed) versus 
en standardbehandling (23). Forsøget viste, at 
den eksperimentelle behandling ikke var bedre 
end kontrolbehandlingen til at få deltagerne til at 
reducere deres cannabisindtag. Begge grupper 
havde dog nedsat deres forbrug fra forsøgets start, 

således at 21-35% ikke havde brugt cannabis inden 
for den seneste måned målt seks måneder efter, at 
forsøget var afsluttet (23). Et forsøg uden kontrol-
gruppe har vist en reduktion i cannabisforbrug ved 
en intervention, der bestod af udholdenhedstræ-
ning over to uger. Forsøg uden kontrolgrupper har 
dog den ulempe, at man ikke ved, om reduktionen 
alligevel ville have fundet sted uden interventionen 

→→ FIGUR 10.1
Forandringscirklen.
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(24). I et hollandsk forsøg med unge med canna-
bismisbrug (svarende til et forbrug på ca. tre joints 
i to tredjedele af dagene inden for de seneste tre 
måneder) fandt man, at et halvt år med såkaldt 
multidimensionel familieterapi havde samme effekt 
på forbruget af cannabis som et halvt års kognitiv 
adfærdsterapi, og at begge interventioner førte til 
reduktioner i forbruget fra omkring 160 joints for-
delt på ca. 60 af 90 dage før interventionens start, 
til knap 100 joints fordelt på ca. 45 af 90 dage efter 
interventionens afslutning. Det kan dog ikke ud 
fra studiet udledes, om resultaterne var bedre, end 
hvis man slet ikke havde gjort noget (25). Denne 
mulighed understøttes af resultaterne fra to større 
lodtrækningsundersøgelser med unge, hvor der var 
markante ændringer over tid i størrelsen af canna-
bisforbruget i alle grupper, uanset hvilken interven-
tion de havde fået (26). To lodtrækningsundersø-
gelser med unge har endvidere vist, at en enkelt 
eller to sessioner af motivational interviewing er en 
utilstrækkelig behandling for cannabismisbrug (27, 
28). Det er således ikke entydigt muligt at påvise, 
at der er behandlingseffekt af denne type inter-
ventioner – men hvis der er, kræver det altså et vist 
minimum af behandlingslængde.

I Danmark er misbrugsbehandlingen placeret i 
kommunalt regi. Københavns Kommune har f.eks. 
indført et behandlingstilbudt kaldet U-Turn til 
unge, der er under 25 år og bruger cannabis eller 
andre stoffer. Behandlingstilbuddet er løbende 
blevet evalueret, og i rapporter, der er publiceret 
fra U-Turn, kan man læse, at tiltag som dag- og 
aftengrupper, der på forskellig vis kombinerer so-
cialt samvær, kreative tiltag, gruppesamtaler, fysisk 
træning, undervisning osv. er forbundet med en 
reduktion i cannabisbrugen. I en sådan evaluering 
af 72 deltagere i daggrupper havde kun en person 
forøget sit forbrug fra start til slut, og 11 (svarende 
til 15%) havde ikke ændret deres forbrug. Resten 
havde i større eller mindre grad nedsat deres 

forbrug, og en fjerdedel af de 72 deltagere var helt 
ophørt med at bruge stoffer. For aftengrupperne 
var der i en evaluering data for 95 personer, hvoraf 
13 (svarende til 14%) ikke havde ændret forbrug, og 
de øvrige havde nedsat forbruget; 43% var endda 
helt ophørt med at bruge stoffer (29). Selvom 
disse tal inkluderer alle typer stoffer, vil der givetvis 
primært være tale om cannabis. Evalueringen af 
U-Turn er dog desværre sket uden en kontrolgrup-
pe, og det kan derfor ikke udelukkes, at de obser-
verede ændringer i cannabismisbruget blot skyldes 
et naturligt tidsforløb af misbrug og derfor også 
ville have fundet sted uden behandling. Fra andre 
kommunale misbrugsbehandlingstilbud er der 
offentliggjort evalueringer med lignende opmun-
trende resultater. Fælles for disse er dog problemet 
med manglende kontrolgrupper, hvorfor evidensen 
for disse tiltag må betragtes som værende usikker.

I en metaanalyse af lodtrækningsundersøgelser 
med internet- og computerbaserede interven-
tioner over for cannabismisbrug fandt man ti 
studier med i alt 4.125 deltagere (30-40). Sådanne 
interventioner kan være meget forskellige, og 
eksemplerne inkluderer alt fra animerede infor-
mationer, der læses op i små videosegmenter, til 
onlinechatrum med uddannet misbrugspersonale. 
I metaanalysen konkluderede man, at denne type 
intervention havde en lille, men dog statistisk sig-
nifikant effekt på cannabismisbrug (39). Analysen 
tyder på, at det ad denne vej kan være muligt at 
behandle personer med cannabismisbrug, uden 
at de behøver at frekventere en behandlingsklinik. 
Om end det kan virke oplagt, at kravet om at 
frekventere en klinik kan udgøre en behandlings-
barriere, har man ikke  i nogen studier undersøgt 
dette videnskabeligt. Flere af studierne havde 
endvidere som formål at forebygge snarere end at 
behandle misbrug, hvilket således også så ud til at 
være muligt. 
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En anden form for intervention er den såkaldte 
contingency management, hvor personer med 
misbrug belønnes økonomisk (penge, gavekort 
e.l.) for ikke at have brugt det pågældende stof, 
hvilket ofte blev bedømt ved en negativ urinprøve. 
I en metaanalyse fra 2008 konkluderede man, at 
contingency management var en meget effektivt 
behandlingsform mod misbrug af andre stoffer 
end cannabis (41). Interventionsformen har kun 
været afprøvet på cannabismisbrug i få studier. Af 
disse har man i to studier fundet, at contingency 
management var effektivt (20, 42), mens man i 
andre ikke har kunnet påvise nævneværdig effekt 
(43, 44). Det er således ikke umiddelbart klart, om 
contingency management er lige så effektivt mod 
cannabismisbrug som mod misbrug af alkohol eller 
andre illegale stoffer.

Op mod 20% af personerne med skizofreni har 
inden for det seneste år haft et misbrug af can-
nabis (45). Dette store overlap mellem cannabis-
misbrug og psykisk sygdom har gjort, at man i en 
del behandlingsforsøg har fokuseret udelukkende 
på personer med denne type dobbeltdiagnose, 
altså psykisk sygdom og tilstødende misbrug. 
Det meste af forskningen i behandling af canna-
bismisbrug hos personer med dobbeltdiagnose 
har været rettet mod patienter med skizofreni og 
lignende psykotiske sygdomme og i mindre grad 
mod patienter med bipolar sindslidelse. Der er 
lavet forskellige systematiske litteraturgennem-
gange af området, hver med sit specifikke fokus, 
der gør sammenligning af resultaterne vanskelig. 
Der er lavet et Cochranereview over psykosociale 
interventioner over for personer med både svær 
psykisk sygdom og stofmisbrug (ikke kun can-
nabis). I dette review konkluderede forfatterne, 
at hverken motivational interviewing, kognitiv 
adfærdsterapi eller en kombination af begge var 
bedre end kontrolbehandlingen (oftest løst defi-
neret som »standardbehandling«) til at nedsætte 

stofforbruget. Det samme gjorde sig gældende for 
behandling med integreret casemanagement, hvor 
deltagerne blev tilbudt opfølgende behandling 
med hjælp til både psykiske problemer og misbrug. 
Forfatterne konkluderede, at det på baggrund af 
de 32 inkluderede lodtrækningsundersøgelser ikke 
var muligt at påvise, at én type af psykosocial in-
terventionsform skulle være bedre end andre til at 
nedbringe stofforbrug eller symptomer på psykisk 
sygdom (46).

I en systematisk oversigtsartikel fra 2009 konklu-
derede man, at der var forskel på studier, hvor 
effekten på cannabisbrug blev opgjort separat, og 
studier, hvor cannabisbrug blev grupperet sammen 
med andet stofbrug (47). Især motivational 
interviewing og kognitiv adfærdsterapi, enkeltvis 
eller i kombination, havde en effekt på stofbrug 
generelt hos personer med skizofreni og lignende 
sygdomme (48-57); men i de studier, hvor der blev 
fokuseret separat på cannabis, var hverken denne 
behandlingskombination eller andre psykosociale 
interventioner effektive (58-61). I en metaanalyse 
blev disse og flere studier analyseret samlet (62-
66). Analysen viste, at interventioner, der primært 
bestod af motivational interviewing, kognitiv 
adfærdsterapi eller en kombination heraf, havde 
visse effekter. Overordnet var tendensen, at hyp-
pigheden i brugen af cannabis ikke blev reduceret, 
der var f.eks. ingen forskel mellem behandlings-
grupperne og kontrolgrupperne. Til gengæld var 
der en mulig effekt af interventionerne på både 
mængden af brugt cannabis (antal standardisere-
de joints pr. dag, forskel fra standardbehandling i 
størrelsesordenen 50%) og psykotiske symptomer 
(standardized mean difference på 0,35, hvilket 
generelt anses for at være en lille effektstørrelse). 
Med andre ord var der en tendens til, at behandlin-
gerne fik forsøgspersoner med dobbeltdiagnose til 
at nedsætte deres daglige forbrug, selvom de ikke 
brugte cannabis i færre dage, og at dette måske 
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havde en afledt positiv effekt i form af mindre 
alvorlige psykoser. Om effekten på psykoseniveau-
et direkte skyldtes et fald i forbruget af cannabis, 
eller om det skyldtes andre ting (f.eks. et forbedret 
samarbejde om medikamentel behandling pga. 
en lavere grad af misbrug) kunne oversigtsartiklen 
ikke give svar på.

I to studier fra samme forskergruppe betalte man 
personer med skizofreni eller andre alvorlige sind-
slidelser og sideløbende cannabismisbrug et beløb, 
hver gang de afleverede en urinprøve uden spor af 
cannabis (67, 68). Denne interventionsform (con-
tingency management) viste sig at være effektiv, 
men dog kun så længe, det økonomiske incitament 
pågik. Når man holdt op med at betale eller be-
talte penge, uanset om urinprøven var ren eller ej, 
begyndte deltagerne at bruge cannabis igen.
	
10.5 MEDIKAMENTEL BEHANDLING 
 
Som tidligere nævnt findes der p.t. ikke nogen 
evidensbaseret medikamentel behandling for 
cannabismisbrug. Forskellige stoffer har dog været 
afprøvet i enkeltstående studier (69). Nogle forsøg 
er blevet foretaget med medikamenter, der i 
forvejen havde andre anvendelsesformer, herunder 
forskellige antidepressiva, cannabisagonister og 
cannabisantagonister, angstdæmpende medicin 
samt stemningsstabilisatorer. I en oversigtsartikel 
fra 2011 opsummerede man resultaterne af disse 
forskellige forsøg (69). Det angstdæmpende 
lægemiddel buspiron har i to forsøg fra samme 
forskningsgruppe vist sig at være effektivt til 
reduktion af både craving, irritabilitet og canna-
bisbrug (70, 71). Det stemningsstabiliserende 
lægemiddel lithium havde i et open label-forsøg 
en effekt på forbrug af cannabis (72). Open label 
betyder, at der ikke var nogen kontrolgruppe, og 
at deltagerne vidste, hvilket lægemiddel de fik. 
Manglen på kontrolgruppe gør, at det ikke er mu-

ligt at vide, om ændringen i størrelsen på forbruget 
af cannabis også ville være sket uden behandling 
med lægemidlet lithium (f.eks. hvis man blot havde 
observeret en naturlig tidsvariation i størrelsen 
af cannabisforbruget). Visse antidepressive 
lægemidler (f.eks. fluoxetin og lofexidin) havde 
mulige effekter i enkeltstudier, hvor andre (f.eks. 
bupropion) ingen effekt havde eller var direkte 
skadelige (73-78). Hvor man i et studie fandt, at 
lægemidlet fluoxetin var effektivt, fandt man i et 
andet studie ingen effekt af fluoxetin (74, 79). For 
Lægemidlerne dronabinol, entacapon og lithium 
fandt oversigtsartiklens forfattere, at resultaterne 
gav anledning til yderligere undersøgelser (72, 80, 
81). Dog skal det bemærkes, at der ikke foreligger 
forsøg med dronabinol, men kun kasuistikker. 
Overordnet må det dog konkluderes, at der på nu-
værende tidspunkt ikke er evidens for at anbefale 
et enkelt medikament til brug ved cannabismis-
brug eller cannabisafhængighed. 

Der har været relativt få forsøg med medikamentel 
behandling af cannabismisbrug hos personer med 
tilstødende psykisk sygdom. Der er et fuldstæn-
digt fravær af lodtrækningsundersøgelser, der er 
decideret målrettet cannabismisbrug, hvor der 
dog har været nogle enkelte lodtrækningsunder-
søgelser mod det mere bredt definerede begreb 
stofmisbrug. To forskellige antipsykotika (quetiapin 
og clozapin) har været afprøvet i meget små for-
søg, der var decideret målrettet cannabismisbrug 
(82, 83). I begge tilfælde var der tale om såkaldt 
open label-forsøg. Quetiapinforsøget indikerede 
en reduktion af craving og muligvis også af det 
ugentlige forbrug af cannabis. Clozapinforsøget 
indikerede et markant fald i forbrug af cannabis, 
uden dog at specificere dette fald nærmere. 
Manglen på en kontrolgruppe medfører dog, at 
man ikke ved, om effekten skyldtes præparaterne, 
eller om den havde været der uden behandling. 
Den manglende blinding betyder endvidere, at 
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eventuelle placeboeffekter ikke undgås i tilstræk-
kelig grad.

Man har i flere studier undersøgt effekten af 
farmakologiske interventioner på stofmisbrug hos 
patienter med dobbeltdiagnoser, uden at de har 
været specielt fokuserede på decideret canna-
bismisbrug (84-89). To af dem har endda været 
lodtrækningsundersøgelser fra en enkelt forsker-
gruppe (88, 89). Her sammenlignede man i begge 
tilfælde effekten af de to antipsykotika risperidon 
og zuclopenthixol over for hinanden og fandt, at 
risperidon var det mest effektive. Om risperidon 
også var effektivt specifikt på cannabisbrug frem-
går dog ikke af undersøgelserne. 

I nyere forskning er man begyndt at koncentrere 
sig om stoffet CBD, der som tidligere nævnt (se 
kapitel 2) paradoksalt nok i forvejen findes i can-
nabis (90). Der findes mange kemiske elementer 
i cannabis, hvor THC menes at være den, der er 
årsag til selve rusen og de fleste af de potentielle 
skadevirkninger. CBD tyder dog til gengæld på 
at have gavnlige effekter. I studier har man f.eks. 
påvist, at paranoia og vrangforestillinger efter 
indtagelse af cannabis er mindre, hvis der er et 
højt indhold af CBD i produktet (91-94). CBD 
er endda blevet afprøvet som et muligt antipsy-
kotikum, der muligvis er lige så effektivt som de 
eksisterende antipsykotika, men med en mere 
favorabel bivirkningsprofil (95, 96). Endvidere 
tyder noget på, at CBD måske kan afbøde de 
symptomer på craving, der kan opstå ved ophør 
med brugen af cannabis hos personer, der lider 
af cannabismisbrug (f.eks. rastløshed, irritabilitet, 
søvnbesvær og appetitændringer) (92). CBD 
findes i forvejen i en mundspray kaldet Sativex, 
som er udviklet til smertebehandling til patienter 
med multipel sklerose. Der findes dog ikke på 
nuværende tidspunkt publicerede data fra forsøg 
med Sativex til behandling af cannabismisbrug, 

men dobbeltblindede lodtrækningsundersøgelser 
er under udførelse, bl.a. i Toronto i Canada.

10.6 �FREMTIDIGE BEHANDLINGSPER-
SPEKTIVER

Som det fremgår af dette kapitel, er der ikke 
på nuværende tidspunkt nogen virkelig effektiv 
behandling af cannabismisbrug hverken hos 
personer med eller personer uden anden psykisk 
sygdom. Kombinationen af kognitiv adfærdsterapi 
og motivational interviewing reducerer muligvis 
mængden af forbrugt cannabis uden at reducere 
antallet af dage med brug af cannabis. På samme 
måde er der heller ingen behandlingsform, der 
virker effektiv til at fremme fuldstændig abstinens 
fra cannabis.

Overordnet virker de psykosociale og medikamen-
telle interventioner ud fra to vidt forskellige præ-
misser. Psykosociale interventioner har til formål at 
motivere modtageren til at holde op med at bruge 
cannabis og at give modtageren nogle værktøjer til 
at opnå dette mål. De medikamentelle interventi-
oner har et mere biologisk fundament og er inden 
for misbrug typisk relateret til at fjerne abstinens-
symptomer eller trangen til stoffet. En oplagt 
retning for fremtidig forskning kunne således være 
at kombinere psykosociale og medikamentelle 
interventioner mod cannabismisbrug. Vi er ikke 
bekendt med videnskabelige forsøg på den slags 
kombinationsbehandling. Det vil være relevant at 
afprøve en sådan totrinsraket af behandling, hvor 
der både motiveres for ophør med cannabisbrug 
og samtidig gives en medikamentel beskyttelse 
mod abstinenser og craving med f.eks. cannabidiol.
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SUMMARY

This report provides a professional medical 
assessment of the social and health consequenc-
es of using cannabis, evaluates the extent of the 
consumption and discusses the prevention and 
treatment possibilities that exist today. The report 
does not discuss medical cannabis use or the 
effects of synthetic cannabinoids on health.

Overall conclusion
Cannabis has been known as an intoxicant for 
many hundreds of years, but not until the last half 
century has it been prevalent in Denmark. The 
young age group has the highest consumption of 
cannabis. Currently, at least 10% of 16 to 24-year-
olds have used cannabis within the last month. It 
is especially this age group that is vulnerable to a 
having a high consumption. This is because fre-
quent use of cannabis is related to a large number 
of social problems. For example, it is likely that 
cannabis reduces the ability to remain employed 
and carry out work, or remain in and complete an 
educational programme. The use of cannabis leads 
to reduced cognitive functions, such as the ability 
to learn and remember. In adults, this effect is 
apparently reversible, but in young people, in some 
cases, permanent reduction of cognitive brain 
function is seen. 

The use of cannabis is related to increased risk 
of psychosis, and this may, in part, be an indica-
tion that people who are at risk of developing a 
psychosis more often use cannabis than others, but 
it is also probable that cannabis use, and especially 
frequent cannabis use, increases the risk of devel-
oping a long-term psychosis. Cannabis is, however, 
neither a necessary nor a sufficient cause of psy-
chosis because a person may develop a psychosis 

without having used cannabis and people can use 
cannabis without developing a psychosis. 

The use of cannabis often causes bronchitis, and 
because it contains known carcinogenic sub-
stances, it probably increases the risk of con-
tracting lung cancer. On the other hand, there is 
no evidence that smoking cannabis leads to the 
development of chronic obstructive pulmonary 
disease (COPD). 

In other words, cannabis is by no means harmless, 
and because of the large prevalence of its use, we 
believe that both prevention of cannabis debut, 
detection and prevention of continued prob-
lematic use of cannabis and treatment must be 
focus areas for both healthcare professionals and 
legislators. In particular, we believe that there is a 
need to take action to prevent the use of cannabis 
by children and young people.

According to the Danish Health and Medicines 
Authority’s prevention package on narcotics, 
the failure to thrive, stressful life events, mental 
disease, short or no education, unemployment 
and a strained upbringing are all factors that may 
increase the risk of becoming a cannabis user. 
Thriving well and mental health, a negative atti-
tude towards narcotics among family and friends, 
good social relationships, remaining in educational 
programmes and jobs, as well as high socioeco-
nomic status may, on the other hand, according to 
the Danish Health and Medicines Authority, pro-
tect against the development of substance use by 
young people. The prevention package also points 
out that there is strong evidence that the following 
four activities may prevent debut and continued 
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use of cannabis among young people under the 
age of 25: 1) limitations on the availability of the 
substance, 2) interactive and structured instruction 
about narcotics in schools and youth education 
programmes, 3) early action with short guidance 
conversations and 4) educating parents. 

Currently, treatment of cannabis addiction is 
offered by a large number of municipalities, but 
our knowledge about effective treatment possibil-
ities is limited. However, psychosocial intervention, 
motivational interviewing and cognitive behaviour-
al therapy seem to have a certain effect. 

Botany, history and legislation
The cannabis plant is a monoecious annual plant 
that is sold on the illegal market as marihuana 
(dried plant parts) and hash (resin and dried plant 
parts). Cannabis has been used for thousands of 
years as a utility plant and a medicinal plant, in 
connection with religious rituals and as an intox-
icant. Cannabis was introduced to the Western 
World around the 16th century and was primarily 
used as a utility plant. Its use as an intoxicant 
became prevalent starting in the 1930s in the 
United States and in Europe starting in the 1960s. 
Cannabis was officially classified as a narcotic in 
1961 with the UN’s Single Convention on Narcotic 
Drugs but there are large differences between how 
the prohibition is administered in the individual 
countries. In 2007, Denmark introduced so-called 
zero tolerance for possession of cannabis, which is 
punishable by at least a fine.

Biological mechanisms and effects
Cannabis is an intoxicant, which, as is the case 
with alcohol, impairs the psychomotoric and 
cognitive functions during intoxication. Cannabis 
is consumed to get ’high’ or ’stoned’, and the two 
expressions very precisely signal the degree to 
which the user intends to become intoxicated. 

The two most important active components of 
cannabis are the cannabinoids delta-9-tetrahydro-
cannabinol (THC) and cannabidiol (CBD). THC 
is the primary cause of the intoxicating effect, while 
CBD has an anxiety-reducing and, possibly, also 
an antipsychotic effect. The THC content varies a 
lot, but the tendency is that the THC content has 
increased over time. Cannabis is consumed nearly 
always by smoking, and the maximum intoxicating 
effect is reached within a few minutes. The dura-
tion of cannabis intoxication is approximately four 
hours because it is quickly converted into inactive 
substances that distribute themselves in the fatty 
tissue from where it is slowly excreted. The inactive 
conversion products can be seen in the urine for 
days and weeks after the latest consumption. A 
daily consumption of cannabis over approximately 
two weeks is sufficient to provoke a well-defined 
abstinence syndrome. The abstinence symp-
toms occur in the course of 24 hours without the 
substance and are most pronounced during the 
first ten days. At user and societal level, cannabis 
use is in the middle area of the damaging effects 
of psychoactive substances, and it is estimated that 
about 9% of cannabis users – and all the way up 
to 25-50% of the people who use cannabis daily 
– become addicted, and that young people who 
start to smoke cannabis before the age of 15 have 
a higher risk of becoming addicted than those who 
start later.

Cannabis consumption 
The use of cannabis varies greatly between the 
European countries and cultures. In Denmark, for 
example, 6% of the 15 to 16-year-olds have used 
cannabis during the last month, while the percent-
age is 1.6% in Norway and 23.8% in France. Within 
the individual countries, including Denmark, there 
are large geographical and age variations in use 
by the population. For example, use among 16 to 
44-year-olds in Copenhagen is more than twice as 
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much as use among 16 to 44-year-olds on the is-
land of Lolland. Across cultures, it is primarily men 
who use cannabis, and the percentage of people 
who use cannabis is largest among the young. In 
recent years cannabis consumption seems to be 
increasing among young people. Comparative 
methods show that 7.1% had used cannabis in 2010, 
8.5% in 2013 and at least 10.3% in 2014. Although 
the use of cannabis in Denmark is not among 
the highest in Europe, the number of users with 
a daily/almost daily consumption is regarded as 
being substantial. Thus, a questionnaire survey 
study from 2014 showed that 16,000-17,000 young 
Danish people aged 15-25 years had used cannabis 
daily/almost daily during the last month (at least 
20 days per month).

Social consequences
While a small and moderate use of cannabis can 
only be related to social consequences to a small 
extent, high consumption (at least 10 days per 
month) can, to a significant degree, be related 
to social consequences. It may, for example, be 
driving cars or operating machines while under 
the influence, increased absence from school and 
work, low educational level, conflicts in the social 
network, not living up to social obligations and 
inclusion in social environments with easy access to 
illegal substances other than cannabis, for example 
heroin, cocaine and amphetamines. A large Danish 
study of young people who had a high consump-
tion of cannabis showed that nearly two-thirds of 
them had close friends who also used cannabis. In 
other words, to a high degree, cannabis use may 
be related to certain environments. If the young 
person is part of such an environment, it may be 
difficult to refrain from using cannabis, and it is 
difficult to stop the consumption.

A high consumption of cannabis is seen especially 
among young people who have difficulty complet-

ing a youth education programme to begin with, 
and there is convincing evidence that increased 
cannabis consumption leads to an increased risk 
of dropping out of an educational programme 
and ending up in a lower socioeconomic situation. 
Young people who are in a vocational education-
al programme are nine times as likely to have a 
daily/almost daily consumption of cannabis as 
young people of the same age who attend upper 
secondary school. High consumption of cannabis 
may reinforce an already unstable and difficult life 
situation. The social consequences are seen most 
clearly in very young teenagers with a high con-
sumption, and the high consumption of cannabis 
may have serious negative implications for the 
future social lives of these young people. 

Cognitive consequences
In experimental randomised studies, strong evi-
dence has been found that cannabis is connected 
with reduced cognitive functions, such as planning 
and learning abilities, as well as working memory 
during the intoxication itself and during the hours 
after the intoxication has subsided. There are very 
few studies that investigate the cognitive function 
level of a large group of people before and after 
a period in which some have used cannabis and 
others have not. In summary, these studies show 
that cannabis use reduces the cognitive functions 
also after the use has stopped. The cognitive dam-
ages are not permanent in adults because, in the 
long run, adults who have stopped using cannabis 
achieve the same cognitive function level as adults 
who do not use cannabis. If cannabis use already 
starts during the teenage years, however, there is a 
risk that the cognitive function level (for example, 
intelligence quotient, learning ability and working 
memory) cannot be regained fully after stopping. 
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Psychological consequences
A combined conclusion across a number of 
studies is that cannabis use in the young years is 
connected with a doubled risk of later psycho-
sis, also after taking educational level, cannabis 
consumption, mental illness in the parents and 
early signs of mental illness into account. There 
is strong evidence that symptoms of psychosis, 
measured as the age of first contact with the 
hospital system, start at an earlier age in cannabis 
users than in others. It is still not certain whether 
this is due to a direct causal connection, because 
no long-lasting experimental studies have been 
carried out that can show the connection between 
cannabis use and later mental consequences. 
There are short-term experimental studies that 
show that in the short term, psychotic symptoms 
may be developed as hallucinations and delusions 
as an expression of acute intoxicating effects. On 
the basis of a number of successfully completed 
follow-up studies, it cannot be ruled out that 
cannabis use, and especially frequent cannabis 
use, may lead to psychosis. It is difficult to draw 
conclusions about the causal connection in studies 
that are not experimental. Still, on the basis of 
the existing evidence, it is assessed that there is 
a risk that cannabis use, and especially frequent 
cannabis use, can cause or speed up the develop-
ment of psychosis. Although it is highly likely that 
cannabis can cause psychosis, its use is neither a 
necessary nor a sufficient component of the de-
velopment of a psychosis because a person may 
develop a psychosis without having used cannabis 
and people can use cannabis without developing 
a psychosis. 

The results of long-term studies indicate that 
it is doubtful that there is a causal connection 
between cannabis use and depression.

Neurobiological consequences
Imaging of the human brain indicates that the 
hippocampus, which is the area of the brain that 
is crucial for memory, is smaller in cannabis users 
than in non-users, and that teenage girls are gen-
erally more vulnerable to cannabis use than boys 
with regard to structural changes in the brain, but 
more studies are needed before a final conclusion 
can be made. 

Dopamine is a transmitter substance that is crucial 
for learning and motivation. Surprisingly, advanced 
imaging of the human brain has shown that no 
clear dopamine release takes place in the human 
brain when it is exposed to cannabis, and that the 
dopamine receptors do not appear to be adjusted 
downwards in the same way as has been seen in 
addiction to, for example, cocaine, alcohol and 
methamphetamine. The ability of the brain to pro-
duce dopamine (measured using positron emission 
tomography [PET]) has, on the other hand, been 
found to be reduced in cannabis users compared 
to control subjects, and a connection was found 
between how much cannabis the users smoke and 
how large the reduction of the dopamine synthesis 
was. Also, apathy (lack of interest and motivation) 
in cannabis users was more pronounced the more 
cannabis was smoked. Thus, the results from a 
PET study of the dopamine system can be used to 
indicate a possible biological explanation for apathy 
in those with high consumptions of cannabis. 

Other studies of both acute and chronic cannabis 
use indicate that cannabis users often involve more 
brain cells while taking tests in the scanner than 
control subjects, even though they complete the 
task equally well (measured using functional MRI 
scanning). This may be an indication that canna-
bis reduces the effectiveness of the work of the 
brain. Finally, when cannabis is used, a temporary 
downward adjustment of the brain’s own cannabi-
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noid receptors (CB1 receptors) in some parts of the 
brain has been seen. That is, the CB1 receptors are 
probably not in the cell membrane as they usually 
are, and/or they cannot do their normal work of 
communicating information between the parts of 
the brain.

Somatic consequences
Our knowledge about the health effects of 
cannabis on the lungs, the heart and other organs 
is based on relatively few studies, and only one 
of them has followed cannabis users for a long 
period of time. Therefore, conclusions about 
causal connections are uncertain. The smoking 
of cannabis causes, first and foremost, damaging 
effects in the major respiratory passages. There is 
strong evidence that cannabis leads to pronounced 
irritation of the respiratory passages, which results 
in coughing, expectorating phlegm and wheezy 
breathing in nearly one-third of the users. Measure-
ments of lung function show that cannabis smokers 
have increased respiratory passage resistance in the 
major respiratory passages, and that these respira-
tory passages have narrowed. The results of most 
studies indicate that smoking cannabis, in contrast 
to smoking tobacco, does not cause the develop-
ment of COPD. Even though there are reports 
of a number of cases in which those with a high 
consumption of cannabis have developed localised 
blisters in the lungs (cysts), most large studies 
show that cannabis, in contrast to tobacco, neither 
destroys the normal structure of the lung tissue nor 
reduces the lung’s capacity to transport oxygen. 

With regard to the risk of lung cancer in cannabis 
smokers, the results are not conclusive, but because 
condensate of cannabis contains high concen-
trations of known carcinogens, it is likely that high 
consumption increases the risk of lung cancer. 
Descriptions of the effects of cannabis on health 
other than in the lungs are limited. 

A few studies indicate that cannabis smoking may 
increase the risk of suffering from a blood clot 
in the heart, but there need to be more studies 
before anything can be concluded with certainty. 

Cannabis smoking may reduce the sperm quality 
in men and thus be a contributory cause of infer-
tility. Smoking cannabis during pregnancy may, 
to a lesser degree, lead to reduced birth weight 
of the child, while there are no sufficiently large 
studies of cannabis use during pregnancy to be 
able to conclude anything with certainty about 
permanent developmental damage in the child.

Prevention and treatment of cannabis abuse
It should be recommended that the primary and 
secondary strategies for the prevention of canna-
bis use follow the official recommendations of the 
Danish Health and Medicines Authority that they 
be multifaceted and systematic. This should be 
done together with strategies for the prevention 
of use of alcohol and tobacco, and promotion of 
mental well-being. Prevention strategies should 
especially target young people under the age 
of 25. People who experience failure to thrive, 
are exposed to stressful life events, have mental 
diseases, short or no education, unemployment 
and a strained upbringing have an increased risk of 
becoming cannabis users. Thriving well and mental 
health, a negative attitude towards narcotics and 
using narcotics among family and friends, as well 
as good social and supportive family or adult re-
lationships, remaining in educational programmes 
and jobs, as well as high socioeconomic status are, 
on the other hand, factors which, according to the 
Danish Health and Medicines Authority, protect 
against the development of substance abuse 
among young people. According to the Danish 
Health and Medicines Authority’s prevention 
package on narcotics, there is strong evidence that 
the following four activities can prevent debut and 
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continued use of cannabis: 1) limiting the availabil-
ity of narcotics, including enforcing legislation and 
activities in party environments, 2) interactive and 
structured instruction about narcotics in schools 
and youth education programmes, 3) early action 
with short guidance conversations (short interven-
tions) and 4) educating parents. 

On the basis of the existing evidence, it is not 
possible to identify with certainty one or more 
forms of treatment (tertiary prevention) as being 
especially effective for treating cannabis abuse. 
The level of evidence for pharmacological treat-
ment is quite low because most preparations have 
only been tested in small and individual studies, 
often even without any control group. With regard 
to psychotherapeutic interventions, there is a 
tendency that motivational interviewing (a form 
of treatment that enhances the participants’ own 
motivation to change), possibly combined with 
cognitive behavioural therapy, may be effective for 
reducing the consumption of cannabis, but not for 
achieving abstinence. 

The municipal treatment options vary, and 
although evaluations of them indicate that the 
options are effective, including with regard to 
returning to work and educational programmes, in 
general they have not been compared to control 
groups. Among the mentally ill, the effect of treat-
ment appears to be limited in the case of distinct 
cannabis abuse, but there may be a derivative 
effect, for example in the form of reduced severity 
of psychotic symptoms. Here, the level of evidence 
is slightly higher because a number of larger and 
more long-term studies have been completed. A 
possible form of treatment in the future could be 
combined psychosocial and pharmacological inter-
vention, which, however, still has never been tested 
scientifically. Finally, there is a reasonable level 
of evidence that financial incentive treatments 

may be – at least in the short term – effective, for 
example, receiving money for urine tests without 
traces of cannabis.
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Adfærdsterapi = psykoterapeutisk retning, hvor 
man fokuserer på at ændre personens adfærd. 
Man udforsker og udnytter stimuli, der fremmer 
hensigtsmæssig adfærd, og begrænser og hæm-
mer stimuli, der fremmer uhensigtsmæssig adfærd. 
Adfærdsterapeutisk behandling af søvnproblemer 
består primært i stimuluskontrolterapi, der instrue-
rer personen i adfærd, der fremmer god søvn, f.eks. 
at stå op, hvis man ikke er faldet i søvn inden for 20 
minutter, og først gå i seng igen, når man er søvnig.

Anhedoni = manglende evne til at føle lyst 
og glæde.

Association (sammenhæng) = en association 
kan beskrives ved at undersøge, hvor stor risikoen 
er for, at en eksponering/intervention giver et be-
stemt udfald i én gruppe og sammenligne det med 
risikoen for det samme udfald i en anden gruppe, 
som ikke har været udsat for den pågældende 
eksponering/intervention. At der er en association 
mellem en eksponering/intervention og et udfald, 
er ikke det samme som, at der også er en årsags-
sammenhæng mellem dem. I mange tilfælde vil 
det være vanskeligt at afgøre, hvornår de hændel-
ser, man måler på, er indtruffet, og man kan derfor 
ikke vide, hvad der fører til hvad.

Befolkningsundersøgelse (survey- 
undersøgelse) = en epidemiologisk undersø-
gelse, hvor der indsamles informationer om f.eks. 
en sygdoms forekomst i en befolkningsgruppe 
på et bestemt tidspunkt. Nogle af disse studier 
kaldes også prævalensstudier eller befolkningsun-
dersøgelser. Informationerne indsamles via f.eks. 
telefoninterview, postomdelte spørgeskemaer, 
onlinespørgeskemaer eller registre. Deltagerne i en 

befolkningsundersøgelse skal være repræsentativt 
udvalgt i forhold til den befolkningsgruppe, man 
ønsker at kunne sige noget om. Man kan f.eks. 
undersøge, om meget kort søvn i befolkningen 
hænger sammen med forekomsten af overvægt.

Cannabismisbrug = et afhængighedssyndrom 
eller skadelig brug af cannabis.

Case-kontrol-undersøgelse = en epidemiologisk 
undersøgelse, der bruges til at identificere risiko-
faktorer for specifikke sygdomme. I denne studi-
etype sammenligner man en gruppe af patienter 
med nogle, der ikke er syge, og ser tilbage i tiden 
for at vurdere, hvordan de to grupper adskiller sig 
fra hinanden. Informationer om den undersøgte 
befolkningsgruppe, indsamles efter, at man har 
registreret sygdomstilfælde eller død. Case-kon-
trol-undersøgelser bruges ofte, når der er tale om 
sygdomme, der ikke forekommer så ofte.

Cerebrospinalvæske = en klar og farveløs væske, 
som støtter og beskytter centralnervesystemtet 
mod skader.

Craving = en stærk trang til brug af stoffet.

Epidemiologisk opfølgningsundersøgelse 
(kohorteundersøgelse, followupundersøgelse) = 
i kohorteundersøgelser ønsker man at se frem i 
tiden. Derfor indsamler man informationer om den 
undersøgte befolkningsgruppe, før man registrerer 
sygdomstilfælde eller dødsfald. Kohortestudier kal-
des også followupundersøgelse, da man følger en 
befolkningsgruppe (en kohorte) over et tidsrum. 
Ved periodens afslutning sammenlignes forskel-
lige faktorer for de personer, der fik en sygdom 
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eller døde, med faktorer for de personer, som ikke 
havde dette udfald.

Estimat = da man oftest ikke har mulighed for at 
undersøge eller få oplysninger fra alle personer 
i en bestemt befolkningsgruppe, vælger man at 
gennemføre sin undersøgelse på en stikprøve. Det 
resultat, man finder i stikprøven, f.eks. andelen af 
rygere, kan bruges som et estimat for den »sande« 
andel af rygere i hele den befolkningsgruppe, 
som stikprøven var taget fra. Alt efter stikprøvens 
størrelse vil estimatet være behæftet med større 
eller mindre usikkerhed. Denne usikkerhed angives 
typisk ved et sikkerhedsinterval. 

Forest plot = en grafisk fremstilling af en meta-
analyse.

Inferior posterior vermis = den nederste bagerste 
del af lillehjernen.

Interventionsundersøgelse = en undersøgelse, 
hvor forskere styrer og studere effekten af bestemt 
indsatser (intervention). Det kunne f.eks. være et 
rygestopkursus, og udfaldet kunne i så fald være, 
om deltagerne stadig ryger et år efter, at de har 
deltaget i kurset. En intervention kan også være en 
medicinsk behandling, som skal afprøves. Fordeles 
eksponeringen tilfældigt efter et rent lodtræk-
ningsprincip, taler man om en eksperimentel, 
randomiseret undersøgelse. 

Kasuistikker = patienthistorier.

Kognitiv adfærdsterapi = psykoterapeutisk ret-
ning, hvor man kombinerer kognitive og adfærds-
terapeutiske metoder. 

Kognitiv funktion = tænkning, koncentration, 
opmærksomhed, hukommelse, mv.

Kognitiv terapi = en psykoterapeutisk retning 
inden for hvilken tænkningen er det centrale mål 
for den terapeutiske indsats. I den kognitive terapi 
er der udviklet specialiserede behandlingsmeto-
der og teoretiske modeller, der er rettet mod de 
enkelte former for psykiske lidelser. Behandlingen 
kan foregå både individuelt og i grupper og kan 
omhandle en række problemstillinger. Ved kognitiv 
behandling af søvnproblemer fokuserer man på 
personens urealistiske og negative tænkning om 
sin søvn (f.eks. katastrofetanker: »Jeg får ikke lukket 
et øje i nat« eller »Jeg bliver syg, hvis jeg ikke får 
otte timers søvn«) og fremmer mere realistiske 
tankemønstre. 

Kohorte = en gruppe af personer, der i en under-
søgelse følges over tid.

Konfidensinterval (sikkerhedsinterval, konfi-
densinterval (KI)) = er et udtryk for den tilfældige 
usikkerhed af et resultat, som er udtrykt ved et 
estimat. Jo bredere konfidensinterval, jo mindre 
præcision har estimatet, og jo smallere konfiden-
sinterval, jo mere præcist er estimatet. Usikkerhe-
den vil oftest blive angivet som 95% konfidens-in-
terval. Det skal forstås sådan, at hvis man gentager 
et forsøg mange gange, vil resultaterne i 95% af 
tilfældene ligge inden for det interval, der angives.

Konfounding = sammenblanding eller for-
veksling. En konfounder kan fordreje det sande 
forhold mellem to eller flere faktorer. Man taler 
om konfounding, når der i en undersøgelse findes 
konkurrerende faktorer (konfoundere), som kan 
påvirke et resultat og være årsag til fortolkningsfejl. 
En konfounder har indvirkning på både ekspone-
ring og udfald. Typiske konfoundere er f.eks. alder, 
køn og socioøkonomisk status. Bliver konfoundere 
ikke taget i betragtning, kan der drages forkerte 
konklusioner om eventuelle sammenhænge (asso-
ciationer). 
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Lillehjernen (cerebellum) = en del af hjernen, 
der er anatomisk placeret bagerst i hjernekassen 
lige under storhjernen. En af lillehjernens primære 
opgaver er at »udglatte« kroppens bevægelser. 
Når storhjernen giver signal til en muskelgruppe, 
f.eks. benene, om at den skal bevæge sig, går sig-
nalerne først gennem lillehjernen, som sørger for at 
bevægelserne udføres glidende.

Lodtrækningsundersøgelse (randomiserede, 
kontrollerede undersøgelser) = i en randomis-
eret, kontrolleret undersøgelse fordeler man fra 
begyndelsen deltagerne i to eller flere grupper 
ved hjælp af lodtrækning. Herefter udsættes en 
eller flere grupper for den intervention (f.eks. en 
behandling), man ønsker at undersøge effekten af, 
mens en eller flere kontrolgrupper ikke udsættes 
for interventionen. Ved at sammenligne resultater-
ne i interventions- og kontrolgrupperne kan man 
afgøre interventionens effekt. 

Oddsratio (OR) = i undersøgelser, hvor man 
bruger odds, kan man beregne en oddsratio ved at 
dividere odds for det udfald, man undersøger, med 
odds i kontrolgruppen. Oddsratioen siger noget 
om, hvor stor sandsynligheden er for, at noget er 
større eller mindre end 1.

Open lable-forsøg = her ved forsøgspersonerne, 
hvilken behandling de får, og en eventuel placebo-
effekt kan derfor ikke udelukkes.

Oversigtsartikel (reviewartikel) = en opsum-
mering af forskningsresultaterne af enkeltstudier. 
Under udarbejdelsen af en systematisk forsk-
ningsoversigt har forskerne gennemført nogle 
meget grundige databasesøgninger efter enkelt-
studier inden for samme emne og kritisk vurderet 
kvaliteten af dem. Ofte ser man, at der er lavet en 
såkaldt metaanalyse, hvor man har udført stati-
stiske beregninger af resultaterne fra enkeltstudi-

erne, så man får et samlet gennemsnit af alle de 
sammenlignede studiers resultater. Sidst i forsk-
ningsoversigten vurderer forskerne evidensgrund-
laget for, om en bestemt eksponering, behandling 
eller intervention har en effekt på f.eks. risikoen for 
sygdom eller død. 

Parahippocampus = område med grå substans 
rundt om hippocampus

Placebo = en kontrol for aktiv behandling, det 
kan f.eks. være tabletter i medicinsk forsøg, inaktiv 
behandling versus aktiv behandling mv. Anvendes 
som led i kontrollerede forsøg.

Præcentral gyrus = den motoriske zone i 
hjernebarken

p-værdi = p-værdien er beregnet i forhold til en 
specifik hypotese, som regel en nulhypotesen, 
som siger, at der ikke er sammenhæng mellem eks-
ponering og sygdom eller død. Værdien udtrykker 
altså sandsynligheden for, at et resultat er forskel-
ligt fra den situation, hvor der ikke er nogen sam-
menhæng mellem eksponering og sygdom eller 
død. p-værdien viser noget om sandsynligheden 
for, at den forskel, som man ser, alene er opstået 
ved en tilfældighed eller ej. Hvis p-værdien f.eks. 
er mindre end 5% (< 0,05), betyder det, at der er 
under 5% sandsynlighed for, at resultatet er opnået 
ved et tilfælde, og resultatet betragtes som signifi-
kant forskelligt fra nulhypotesen. Man taler derved 
om, at resultatet er statistisk signifikant, fordi det er 
usandsynligt, at resultatet er tilfældigt.

Randomisering = lodtrækning. Man fordeler 
undersøgelsesdeltagerne helt tilfældigt i forskel-
lige grupper for at sikre, at grupperne er så ens 
som muligt med hensyn til alle kendte og ukendte 
faktorer. Herved undgår man konfounding. 
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Relaps = tilbagefald.

Standardized mean difference = mål for hvor 
stor en forskel er mellem to grupper, som er 
uafhængige af, hvilken skala der måles på. Typisk 
anses 0,20 for at være en lille forskel, 0,50 for at 
være en moderat forskel og 0,80 og derover for at 
være en stor forskel.

Statistisk signifikant = ved hjælp af beregnin-
ger kan man vurdere, om et resultat er statistisk 
signifikant. Det betyder, at den observation eller 
sammenhæng, som har været undersøgt, ikke er 
tilfældig. Statistisk signifikans betyder med andre 
ord, at vi kan være mere sikre på, at resultatet 
sandsynligvis afspejler virkeligheden. Denne sand-
synlighed angives som regel ved en p-værdi eller 
et konfidensinterval. F.eks. kan p-værdien være 
mindre end 5% (p < 0,05), hvormed det antages, 
at der kun er 5% sandsynlighed for, at den fundne 
forskel skyldtes en tilfældig variation.

Thalamus = en del af mellemhjernen og kroppens 
vigtigste omkoblingscenter for sensoriske signaler 
fra kroppen til storhjernen. 

Tolerans = det fænomen, at større mængder stof 
skal indtages for at føre til en effekt, der tidligere 
udløstes af lavere doser. 

Tværsnitsundersøgelse = undersøgelser, hvor 
man ser på eksponering (f.eks. cannabisrygning) 
og udfald (f.eks. uddannelseslængde) på det sam-
me tidspunkt. Formålet er at belyse associationen 
mellem forskellige faktorer (f.eks. cannabisrygning 
eller uddannelseslængde) og sygdom eller død. 
Da man i denne type undersøgelse udelukkende 
ser på et øjebliksbillede, er den ikke velegnet til 
at give indikationer om årsagssammenhænge. 
Tværsnitstudier kan i stedet bruges som inspiration 
til at danne forskningsspørgsmål og hypoteser, 

som kan undersøges i studier, hvor man anvender 
andre metoder. 

Årsagssammenhæng = ved hjælp af epidemio-
logiske studier forsøger man at belyse mulige 
sammenhænge mellem noget, som man er blevet 
udsat for, f.eks. rygning eller kost (= eksponering), 
og en sygdom, som senere er opstået, eller even-
tuel død (= udfald). Altså hvad der er årsagen til, at 
man bliver syg eller dør som følge af noget, man 
er blevet udsat for – eller med modsat fortegn: 
om man er blevet rask af en behandling, som man 
har fået. Det er imidlertid ikke muligt ved hjælp af 
epidemiologiske studier med sikkerhed at bestem-
me, om der er sammenhæng mellem en bestemt 
eksponering og et udfald. Man konstaterer i stedet 
en statistisk sammenhæng ved at angive mål for 
associationen mellem disse (se association). Her-
ved giver man en vurdering af sandsynligheden for, 
at der er en årsagssammenhæng.
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