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Personer, der lider af skizofreni, har ofte et rusmiddel­
misbrug ved siden af deres skizofreni (1). Et stort for­
brug af rusmidler kan forværre og forøge psykotiske 
symptomer for denne gruppe (2, 3), og de får ofte et 
sværere sygdomsforløb sammenlignet med skizofrene 
uden rusmiddelmisbrug. Dette viser sig bl.a. ved, at 
de har sværere ved at tage deres medicin regelmæssigt 
og får flere tilbagefald til psykotisk sygdom (4, 5). 

Forværringen af de psykotiske symptomer skyldes 
bl.a., at rusmidlerne påvirker neurotransmitteren 
dopamin (se Figur 1). På et neurobiologisk niveau 
hænger psykotiske symptomer nemlig sammen med 
en øget dopaminaktivitet i hjernens såkaldte ”beløn­
ningssystem”, især i striatum, som er den del af hjer­
nens såkaldte "belønningssystem" (6). Fælles for alle 
rusmidler er, at de øger koncentrationen af dopamin 
i striatum, enten direkte (fx amfetamin, kokain) eller 
indirekte (fx cannabis, alkohol), og det er derfor, at 
forskellige typer af rusmidler kan fremkalde midlerti­
dige psykoselignende symptomer hos raske personer 
og forværre psykotiske symptomer hos personer, der 
lider af psykotiske lidelser som skizofreni. At forskel­
lige rusmidler netop kan fremkalde psykoselignende 

symptomer er fx vist i eksperimentelle undersøgelser 
af cannabinoider (2, 7), amfetamin (8, 9) og kokain 
(10). 

Vi mangler viden om specifikke rusmidlers rolle
Fordi forskellige rusmidler kan fremkalde og forværre 
psykotiske symptomer, er det et oplagt spørgsmål, om 
der er nogle rusmidler, man især skal være varsom 
med, hvis man lider af en psykotisk sygdom som ski­
zofreni. Er det fx sådan, at misbrug af nogle bestemte 
rusmidler i særlig grad øger risikoen for, at man får 
brug for behandling igen? Det ved vi faktisk meget 
lidt om. Tidligere undersøgelser har mest fokuseret på 
at sammenligne personer med skizofreni, der bruger 
rusmidler, med personer, der også har skizofreni, men 
som ikke bruger rusmidler. I disse undersøgelser har 
det altovervejende fokus været på cannabis, og resul­
taterne har fx vist, at skizofrene, der bruger cannabis, 
har en højere risiko for genindlæggelse pga. psykotiske 
symptomer sammenlignet med skizofrene, der ikke 
bruger cannabis (11) eller er stoppet med at bruge 

Hvis man lider af 
skizofreni, skal 
man være særligt 
varsom med at 
bruge amfetamin 	
og cannabis
Rusmidler kan fremkalde og forværre psykotiske sympto-
mer. Men er nogen rusmidler værre end andre, eksempelvis 
for mennesker, der lider af skizofreni? Ved at kombinere 
data fra to danske registre har vi bidraget til at svare på 
dette vigtige spørgsmål.
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cannabis (12). Derudover ser det ud til, at et stort 
forbrug af cannabis med høje niveauer af tetrahydro­
cannabinol (THC) i særlig grad kan øge risikoen for 
genindlæggelse (13). 

Der er altså en del viden om cannabis’ betydning 
for tilbagefald (pga. forværring af psykotiske symp­
tomer), men vi mangler viden fra studier, som har 
sammenlignet brug af forskellige typer af rusmidler for 
at blive klogere på, om der er nogle bestemte rusmid­
ler, man især skal være opmærksom på i forhold til at 
forebygge tilbagefald. 

Formålet med vores undersøgelse var derfor 
at undersøge, om der er nogle specifikke rus-
midler, som øger risikoen for en ny behand-
lings-episode pga. forværring af skizofrenien. 

Ved at undersøge personer med en skizofrenidiag­
nose, som blev indskrevet i misbrugsbehandling i 
Danmark, var vi i stand til at undersøge en lang række 
rusmidlers rolle: opiater, cannabis, amfetamin, alko­
hol, benzodiazepiner, kokain og MDMA.

634 personer med skizofreni 			
blev fulgt fra 2000-2013

Fra 2000 til 2006 blev 634 personer med en skizofre­
nidiagnose indskrevet i misbrugsbehandling (ambu­
lant eller døgnbehandling) i Danmark. Ved indskriv­
ning i misbrugsbehandling svarer disse personer bl.a. 
på, hvilke rusmidler de primært har brugt i tiden 
op til indskrivningen. Ved at følge denne gruppe via 
Det Psykiatriske Centralregister frem til februar 2013, 
kunne vi derfor undersøge, hvorvidt brug af specifikke 
typer af rusmidler øger/mindsker risikoen for, at man 
igen kommer i psykiatrisk behandling pga. forværring 
af skizofreni.

Frem til 2013 kom 78.7% af de personer, vi 
fulgte, i skizofrenibehandling igen, mens 6.8% døde 
uden at komme i behandling igen. I den univariate 
analyse (hvor der ikke tages højde for andre vigtige 
faktorer, der kan påvirke resultatet, såsom alder, køn, 
psykiatrisk historik mv.), fandt vi en statistisk signi­
fikant sammenhæng mellem brug af amfetamin ved 
indskrivning i misbrugsbehandling og øget risiko 
for senere at komme i skizofrenibehandling igen. I 
den multivariate analyse (hvor der tages højde for 

andre vigtige faktorer), fandt vi en statistisk signifi­
kant sammenhæng mellem brug af amfetamin ved 
indskrivning i misbrugsbehandling og øget risiko for 
senere at komme i skizofrenibehandling igen - og mel­
lem brug af cannabis ved indskrivning i misbrugsbe­
handling og øget risiko for senere at komme i skizo­
frenibehandling igen.

Amfetamin øger risikoen for, at man kommer i 
behandling igen

Den øgede risiko, vi fandt i forbindelse med brug af 
amfetamin, er i tråd med tidligere studier, der har 
vist, at brug af amfetamin kan fremkalde og forværre 
psykotiske symptomer blandt personer, der lider af 
skizofreni (8, 9). Selvom alle rusmidler øger dopamin-
koncentrationen, opnås dette via forskellige mekanis­
mer. Særligt for amfetamin er dets evne til at øge den 
præsynaptiske dopaminfunktion ved at øge dopamin-
syntesen (dvs. dannelsen af dopamin) og frigivelsen 
af dopamin fra den præsynaptiske nervecelle og ud i 
synapsen, hvilket ikke gælder for fx kokain, som pri­
mært virker ved at hæmme genoptagelsen af dopamin 
efter brug (14, 15), se Figur 1. Ifølge en ny oversigts­
artikel er det især de præsynaptiske dopamin-funk­
tioner, som amfetamin påvirker, som er forhøjet ved 
personer, der lider af skizofreni. Sammenlignet med 
personer, der ikke lider af skizofreni, har de således en 
øget dopamin-syntese og en øget dopaminfrigivelse 
(6). Amfetamins præsynaptiske virkningseffekt kan 
således hjælpe med til at forklare, hvorfor især amfe­
tamin øger risikoen for en ny behandlingsepisode pga. 
forværring af skizofreni. Forskerne har endnu ikke en 
fyldestgørende forklaring på, hvorfor netop de præsy­
naptiske dopaminfunktioner er vigtige for skizofreni. 

Derudover er det vigtigt at påpege, at der i de 
seneste år er sket ændringer i forhold til forekom­
sten af amfetamin og kokain på det illegale danske 
stofmarked. På baggrund af de stoffer, som er blevet 
beslaglagt i de største danske byer, kan man se, at 
siden 2010 er forekomsten af amfetamin faldet, mens 
forekomsten af kokain er steget. Fx er andelen af am­
fetamin (blandt de beslaglagte stoffer) faldet fra 33% i 
2010 til 17% i 2016, mens andelen af kokain er steget 
fra 37% i 2010 til 70% i 2016 (16). Vores undersø­
gelse dækker perioden fra 2000 og frem til starten af 
2013, og altså primært perioden før 2010. Fremtidige 

Hvis man har lyst til at læse mere uddybende om resultaterne, kan vi henvise til nedenstående artikel: 
Rømer Thomsen K., Thylstrup B., Pedersen M.M., Pedersen M.U., Simonsen, E. & Hesse M.: Drug-related predictors of readmission for schizo-
phrenia among patients admitted to treatment for drug use disorders, Shizophreia Research, In Press, http://www.sciencedirect.com/science/
article/pii/S0920996417305881
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undersøgelser er nødvendige for at undersøge, om 
den øgede forekomst af kokain siden 2010 leder til 
andre resultater end vores undersøgelse.

Cannabis øger også risikoen, men sammenhæn-
gen er mindre tydelig

I vores undersøgelse var cannabisbrug også forbun­
det med en øget risiko, om end sammenhængen var 
mindre robust. Tidligere studier har vist, at brug af 
cannabis øger risikoen for tilbagefald blandt personer, 
der lider af skizofreni (17), men sammenhængen er 
ikke altid robust (18), og studierne er begrænset af, at 
de ikke har inkluderet stort forbrug af andre stoftyper.

En mulig forklaring på, at vi og andre studier ikke 
har fundet en robust sammenhæng mellem cannabis­
brug og øget risiko for en ny behandlingsepisode, er, 
at vi ikke har taget højde for, hvilke typer af cannabis 
personerne har brugt. Cannabis består af mindst 80 
forskellige cannabinoider, og nyere forskning har vist, 
at mens nogle cannabinoider (især THC) fremkalder 
og forværrer psykotiske symptomer, har en anden af 
de vigtige cannabinoider, cannabidiol (CBD), den 

modsatte effekt (19, 20) og kan faktisk have en række 
positive helbredseffekter, bl.a. psykosedæmpende og 
angstdæmpende effekter, som derved potentielt kan 
modvirke THC’s psykosefremkaldende effekt (19) (se 
også Thomsen, K: ’Forskellige cannabinoider virker 
modsat på vores hjerne, kognition og adfærd’ i dette 
nummer af STOF).

Udfordringen er, at der i løbet af de sidste 20 år 
er set en stigning i THC-niveauet i de overordnede 
cannabistyper: marihuana og hash. En omfattende 
undersøgelse fra Frankrig (21) viser, at gennemsnits­
niveauet af THC i marihuana er steget gradvist fra 
2% i 1995 til 13% i 2016, mens der i hash har været 
en langsom stigning frem til 2009, efterfulgt af en 
dramatisk stigning siden 2012 (10% i 2009 og 23% i 
2016). Den samme tendens gør sig gældende i andre 
europæiske lande og i USA (22). Hvis vi ser på Dan­
mark, steg gennemsnitsniveauet af THC i hash fra 8% 
i 1992/93 (23) til 29% i 2014 (24), og rapporter fra 
Institut for Retsmedicin på Aarhus Universitet viser 
en gradvis stigning op til 2011 efterfulgt af en mar­
kant stigning i 2012.
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Neurotransmittere er sig-
nalstoffer, som findes i nervesy-
stemet, og som gør det muligt for 
nerveceller at kommunikere med 
hinanden. Det sker ved, at neuro-
transmittere frigives fra en præsy-
naptisk nervecelle (”afsender”) (I) 
ud i synapsespalten (II), hvorefter 
de binder sig til receptorer på en 
postsynaptisk nervecelle (”modta-
ger”) (III), og nerveimpulsen sen-
des videre. Mange psykiske lidel-
ser er kendetegnet ved ubalancer 
i hjernens neurotransmittersyste-
mer. Fx hænger psykotiske symp-
tomer sammen med en forhøjet 
aktivitet af neurotransmitteren 
dopamin, og antipsykotisk medicin 
virker således ved at dæmpe do-
paminaktiviteten.
     Når man indtager rus-
midler, påvirkes forskellige 
neurotransmittersystemer. 
Selvom alle rusmidler øger 
dopamin-aktiviteten, sker det via 
forskellige mekanismer. Fx øger 
amfetamin den præsynaptiske 

dopamin-funktion (I) ved at øge 
dopamin-syntesen og dopaminfri-
givelsen (14, 15), mens kokain (og 
amfetamin) virker ved at blokere 
den mekanisme, som sørger for, at 
dopamin genoptages i den præsy-
naptiske celle efter brug (IV). 
     Det, at rusmidlerne påvirker 
dopaminsystemet på forskel-
lige måder, kan hjælpe med til 
at forklare, hvorfor især brug af 
amfetamin øger risikoen for en ny 
behandlingsepisode (pga. forvær-
ring af skizofrenien) i vores un-
dersøgelse. Det er nemlig især de 
præsynaptiske dopaminfunktio-
ner, som amfetamin påvirker, som 
i forvejen er forhøjede ved perso-
ner, som lider af skizofreni (6). 
     Figuren er gengivet med til-
ladelse fra Henrik Rindom og Jens 
Bøgeskov fra deres bog ”Rusmid-
lernes biologi - om hjernen, sprut 
og stoffer” (2004), som vi kan an-
befale, hvis man ønsker en indfø-
ring i, hvordan rusmidler påvirker 
vores hjerne og psyke.
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Vores undersøgelse dækker perioden fra 2000 og 
frem til starten af 2013 og derved altså mest perio­
den før den dramatiske THC-stigning i hash. Dette 
kan evt. også være med til at forklare, hvorfor sam­
menhængen mellem cannabis og risikoen for, at man 
kommer i skizofrenibehandling igen, ikke var stærkere 
i vores undersøgelse. Tager man den løbende stig­
ning i THC-niveauet siden i betragtning, er der stor 
sandsynlighed for, at cannabisbrug i dag medfører en 
endnu større risiko for, at man får brug for behand­
ling for skizofreni igen. 

Vigtigt at tale om brug af amfetamin og cannabis
Den øgede risiko forbundet med brug af amfetamin 
peger på, at det er vigtigt at tale om brug af amfeta­
min blandt personer, som har en skizofrenidiagnose. 
Selvom vi fandt, at sammenhængen med cannabis var 
mindre robust, peger undersøgelsen også på vigtighe­
den af at tale om cannabisbrug. Ud over, at tidligere 
studier har vist, at cannabis forværrer psykotiske 
symptomer (2, 7), særligt ved cannabistyper med et 
højt indhold af THC (13), understreger den stigning i 
THC- indholdet, som er set i løbet af de sidste 20 år 
i hash og marihuana (21) endnu mere behovet for at 
tale om og tage hånd om brugen af hash og marihua­
na blandt personer, som lider af skizofreni. Her er det 
vigtigt at huske, at personer, som lider af skizofreni, 
kan opleve cannabisbrug som et rekreativt brug og 
en støtte i hverdagen, der blandt andet kan være med 
til at reducere negative symptomer (25). Af samme 
grund kan samtaler med patienter i behandling med 
fordel tage udgangspunkt i en psykoedukativ tilgang, 
hvor patienten både får mulighed for at fortælle om 
hans eller hendes oplevelse af den potentielt positive 
effekt, som cannabisbruget giver, samtidig med, at 
der undervises i, hvordan brug af cannabis, særligt 
med højt niveau af THC, på længere sigt kan forværre 
psykotiske symptomer. 

Samlet set peger undersøgelsen på, at man bør 
være opmærksom på, at brug af amfetamin og can­
nabis måske bør diagnosticeres som skadeligt brug 
ved skizofreni, selv hvis der ikke er nogen umiddelbart 
iøjnefaldende skadesvirkninger, og forbruget fore­
kommer at være under kontrol. n
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