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Forord

annabis ar den narkotika som missbrukas mest. Sarskilt giller detta bland unga per-

soner. I drogvaneundersokningarna ser vi forandringar i ungdomars drogvanor med

en minskad anvandning av alkohol och tobak. Nar det géller narkotika marks inte

samma positiva utveckling, utan snarare ligger siffrorna kvar pa samma niva. Den
narkotika som ungdomar i forsta hand anviander ar cannabis (hasch och marijuana). Under-
sokningarna visar fortsatt att det skett en forskjutning de senaste aren kring ungas attityd till
cannabis, dar farre uppfattar det som riskabelt att anvianda drogen. Andelen elever som pro-
vat narkotika varierar mellan kommunerna och visar att ungas anviandning av cannabis inte
ar ett storstadsfenomen. Det finns aven skillnader i anviandning av narkotika mellan pojkar
och flickor. Unga man har anvint cannabis i hogre utstrackning dn unga kvinnor.

Lansstyrelsen har tagit initiativ till en regional satsning i Vastra Gotaland som ska skapa
forutsattningar for en lokal mobilisering med fokus pa cannabis. Det finns goda skl for att
hoja kunskapsnivan om cannabis och dess effekter for att bidra till utvecklingen av det lokala
forebyggande arbetet.

Lansstyrelsen och CERA, en tvarvetenskaplig centrumbildning vid Goteborgs universitet
centrum for forskning och utbildning kring riskbruk, missbruk och beroende, anser att det
finns behov av en saklig kunskapssammanstallning om de halso- och sociala effekterna av att
anvanda cannabis. Vi har darfor tagit initiativ till att 6versatta och uppdatera WHO:s rapport
“The health and social effects of nonmedical cannabis use”.

Det ar var forhoppning att rapporten ska utgora en god kunskapsgrund for kommuner,
hilso- och sjukvard, idéburna organisationer och andra som vill utveckla ett kunskapsbaserat
arbete och olika insatser.

Vi ser dven att rapporten kan anvindas inom undervisningen.

Ett stort tack riktas till Maria Renstrom som mgjliggjort framstillandet av denna rapport
samt till de forskare som bidragit i arbetet.

Lennart Radenmark Gunnel Hensing Kristina Berglund
Lanssamordnare ANDTS tf. forestandare bitr. forestandare
Lansstyrelsen Vastra Gotalands lan CERA CERA



Inledning och sammanfattning 1

arldshilsoorganisationen (WHO) ar den styrande och samordnande myndig-

heten for hédlsa inom FN-systemet och ansvarar for att ge ledarskap i globala

halsofragor. WHO ar ocksa en av de fyra internationella organisationer som

bevakar de internationella narkotikakontrollkonventionerna. Cannabis dr den
mest anvianda psykoaktiva substansen' som lyder under narkotikakontrollkonventioner-
na. Det vill sdga som enligt 1961 ars allmidnna narkotikakonvention (och 1972 ars proto-
koll) forpliktar de lander som anslutit sig till konventionen att begriansa anvindningen av
de narkotiska preparat som lyder under konventionen, till endast medicinska och veten-
skapliga andamal. 1961 ars konvention reglerar endast klassiska narkotiska preparat, det
vill sdga opiater, cannabis och kokain. Nyare substanser regleras i 1971 ars psykotrop-
konvention. Det slutgiltiga malet for narkotikakonventionerna ar att skydda manniskors
hilsa och vilbefinnande.

Mot denna bakgrund beslutade WHO att publicera en rapport om de hélso- och socia-
la effekterna av att anvdnda cannabis, The health and social effects of nonmedical can-
nabis use (World Health Organisation, 20162). WHO bedomde att det fanns behov av en
saklig kunskapssammanstillning om de hilso- och sociala effekterna av att anvianda can-
nabis. Kunskapssammanstillningen begransades till de rapporter som uppfyllde WHO:s
kriterier for evidens och till icke-medicinsk anvdndning. Focus skulle dessutom ligga pa
vilka effekter cannabis visat sig ha pa ungas utveckling och effekterna av en ldngvarig och
regelbunden anvindning.

Sammanstillningen belyser cannabis kort- och langsiktiga fysiska effekter pa allt fran
hjarnan, lungor, hjarta, fortplantningsférméga m.m. Den belyser ocksa cannabis psykis-
ka och psykosociala effekter. Ett kortare avsnitt om vad vi vet om effekterna av canna-
bisprevention och behandling ar ocksd en del av WHO-rapporten.

Det har uttryckts onskemal om att WHO:s kunskapssammanstillning borde 6versat-
tas till svenska fran personer verksamma inom lansstyrelser och kommuner. Pa uppdrag
av Lansstyrelsen i Vistra Gotalands 1dn har dirfor en 6versittning skett. Oversittningen
har gjorts av f.d. amnesradet vid Socialdepartementet Maria Renstrém som under sin tid
som expert vid WHO:s huvudkontor i Geneve (Department of Mental Heath and Sub-
stance Abuse), tillsammans med Professor Wayne Hall (Director of the Centre for Youth
Substance Abuse Research at the University of Queensland) och Dr Vladimir Poznyak
(Department of Mental Health and substance Abuse) ansvarade for den sammanstéllning
som gjordes av befintlig forskning, prevalens- och varddata samt redigering och samord-
ning av WHO-rapporten. Till sin hjialp hade redaktionsgruppen 6ver 35 internationella
forskare som representerade en bred och sektorsovergripande expertis. Vilket ar en viktig
forklaring till varfor spraket i de olika kapitlen kan skilja sig at i orginalversonen men
aven i den svenska Gversattningen (for mer information, se bilaga 1).

Flera av de begrepp och termer som anviands i WHO-rapporten ar svara att direkt
Oversitta fran engelska till svenska. Tolkningen, anvandningen och inneborden ar inte
alltid den samma i de bada spraken. Ibland finns inte en svensk 6versittning av vis-
sa nyckelbegrepp. Mot den bakgrunden har vissa termer och begrepp forsetts med lite
langre forklaringar och beskrivningar i den svenska versionen. Genomgaende (med fa
undantag) har cannabis use disorders 6versatts till “cannabisbruksyndrom” pa svenska.
Det ar den bendmning som idag anvands i diagnosverktyget DSM-V, som anviands inom
hélso- och sjukvérden (se forklaring langre fram i texten).

1 Enligt WHO ar psykoaktiva substanser de som “due to their psychoactive and dependence-producing properties, psy-
choactive substances, including narcotic drugs, have the potential to harm individual health and lead to societal harm”.
2 https://www.who.int/substance_abuse/publications/cannabis/en/
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For att 6ka anvandbarheten for deltagarna i de utbildningar som kommer att orga-
niseras av Lansstyrelsen i Vastra Gotalands lan och CERA vid Goteborgs universitet har
oversattningen av WHO-rapporten kompletterats med en uppdatering av utvecklingen
ivarlden och i Sverige sedan 2016 dd WHO-rapporten skrevs. Uppdateringen bygger pa
data fran samma kallor som WHO-rapporten, d.v.s. FN:s kontor for narkotikakontroll
och forebyggande av brott (United Nations Office on Drugs and Crime (UNODC) och
Det Europeiska Centrumet for kontroll av narkotika och narkotikamissbruk (EMCDDA).
Dessutom innehaller den svenska oversattningen uppgifter om utvecklingen i Sverige
fran journalsystemet UngDOK som bland annat anvands vid landets Mini-Marior.

Vid slutet av rapporten finns tva bilagor. En med namnen pa samtliga forskare och
experter som bidrog till WHO-rapporten 2016 och en bilaga med en lista 6ver samtli-
ga referenser till de killor som anvands for WHO:s kunskapssammanstallning. For att
sarskilja originalreferenserna i WHO:s rapport fran de tillkommande kalluppgifter och
referenser som anvands for att uppdatera den svenska oversattningen finns dessa som
referenser eller kalluppgifter i en sarskild fotnot vid slutet av sidan.

Som kvalitetsgranskare och stod for den svenska 6versittningen har en referensgrupp
bestdende av Professor Peter Allebeck, Karolinska Institutet, Docent Bjorn Andersson,
Goteborgs Universitet, Avdelningschef Ulf Guttormsson, Centralférbundet for Alkohol-
och Narkotikaupplysning (CAN), Docent Hakan Leifman f.d. direktor CAN, Docent Mats
Ramstedt, CAN, Universitetslektor Mikael Dahlberg, Linnéuniversitetet, Fil.dr Jenny
Rangmar Goteborgsregionen (GR) FoU i Vist, Socionom och Med.dr Ulric Hermansson,
Karolinska Institutet samt ANDT-samordnaren vid Lansstyrelsen Vistra Gotalands lidn
Lennart Rddenmark fungerat.

Ett sarskilt tack riktas till ANDT-samordnaren Lennart Raidenmark, for utan hans
ihardiga arbete att fa till stdnd en 6versédttning av WHO:s rapport hade detta arbete ald-
rig gatt att genomfora.



1.1 Bakgrund

I april 2015 organiserade WHO (Departement of Mental Health and Substance Abuse)
ett expertmote for att kartlagga och sammanfatta den tillgangliga kunskap som fanns om
halso- och sociala effekter av icke-medicinsk anvandning av cannabis globalt. Vard for
motet var det svenska socialdepartementet. Syftet var att genomfora en expertgranskning
av publicerad data och vetenskapliga undersokningar av cannabisanviandningens sociala-
och hilsoeffekter. Granskningen genomfordes med utgangspunkt fran WHO:s definition
av hilsa, d.v.s. att "hilsa ar ett tillstdnd av fullstandigt fysiskt, psykiskt och socialt vélbe-
finnande och inte blott franvaron av sjukdom och funktionsnedséttning”.

Expertmotet granskade och diskuterade hur hilso- och sjukvarden moter behand-
lingsbehov och de hilso- och sociala effekter som orsakas av eller ar associerade med
icke-medicinsk anvindning av cannabis. M6tet hade dven till uppgift att identifiera prio-
riteringar for framtida internationell forskning inom dessa omraden. Viktigt att notera ar
att medicinsk anvandning av cannabis och cannabinoider var utanfor métets uppdrag.

Vid expertmotet deltog representanter fran olika delar varlden som representerade
skilda delar av den akademiska och medicinska varlden, forskningsinstitutioner, inter-
nationella organisationer och nationella hilsoorganisationer/myndigheter. Innan motet
inbjods experterna att bidra med bakgrundsdokument inom sina expertomraden. Bak-
grundsdokumenten 13g till grund f6r motesdiskussionerna och for den métesrapport som
blev resultatet av motet. Samtliga experter som deltog har last, granskat och godként
savil motesrapporten som den slutliga WHO-rapporten. I bilaga 1 dterfinns namnen
pa de nirvarande experterna och namnen pa ovriga forskare/experter som bidragit till
och granskat WHO-rapporten. Vid motet utsags en mindre grupp som fick i uppdrag att
sammanstélla den slutliga WHO-rapporten. I gruppen ingick Professor Wayne Hall, Pro-
fessor Louisa Degenhardt, Professor Jurgen Rehm, Dr Amy Porath-Waller, WHO official
Maria Renstrom och Ms Lauren Chidsey.

Den svenska oversattningen och uppdateringen har, liksom WHO-rapporten, som mal
att presentera den existerande kunskapen om icke-medicinsk anvindning av cannabis pa
kroppens olika organ — hjarna, hjarta, lungor m.m. och dess psykosociala effekter. Rap-
porten har inkluderat den uppdatering som gjordes till WHO:s expertkommitté i novem-
ber 2015 om cannabis och cannabisharts (resin)*och utvecklingen efter 2016. Aven den
svenska Oversattningen har granskats av en referensgrupp (se inledningen).

fEn liten Idsanvisning N
Stora delar av rapporten kraver viss medicinsk kunskap men kan @nda lasas med behallning
av icke-medicinskt utbildade personer. For att underldtta lasningen inleds rapporten med
en kort sammanfattning av de slutsatser som kunde dras av den kunskapssammanstallning
som gjordes av WHO.

Darefter foljer olika kapitel om a) cannabis olika komponenter och dess effekter pa hélsan,

b) risk- och skyddsfaktorer, c) prevalens och behandlingstrender, d) neurobiologi, e) de kort-
siktiga och langsiktiga effekterna av cannabis, f) prevention och behandling och slutligen, d)
omraden dar ytterligare forskning behovs. )

1 Madras, 2015
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1.2 Sammanfattning och slutsatser

Vad vet vi?

En slutsats som kan dras av WHO:s kunskapssammanstallning och av de olika meta-
analyser som gjorts om de hilso- och sociala effekterna av icke-medicinsk anvandning av
cannabis ar att det finns mindre kunskap om dessa effekter an om effekterna av anviand-
ning av alkohol och tobak.

Pa grundval av den granskning som gjordes av WHO kan nedanstaende slutsatser om
vad vi vet, och vad vi behover veta mer om, dras.

Vad vet vi om cannabisanvandningens neurobiologi?

Vi vet foljande:

. Att CB1-receptorer (som svarar pa THC) ar allmant spridda i hjarnan, inklusive omraden som kon-
trollerar uppmarksamhet, beslutsfattande, motivation och minne.

«  Att dessa receptorer modulerar effekterna av en mangd andra transmittorsubstanser i nervsystemet.

Att cannabisanvandning forsamrar dessa receptorers funktion pa ett satt som kan forklara bade
de kortsiktiga (direkt efter anvandningen) och de langsiktiga (efter lang anvandning) effekterna
av cannabis pa arbetsminne, planering, beslutsfattande, responshastighet, motivation, koordina-
tion, humor och kognition.

Vad vet vi om cannabisanvdndningens- och cannabisbrukssyndromets epidemiologi?

-
Vi vet foljande:

Att cannabis &r den mest anvanda illegala drogen globalt. Globalt beraknades cirka188 miljoner
manniskor (15-64 ar) att ha anvant cannabis de senaste12 manaderna, vilket motsvarar cirka 3,8
procent av vdrldens befolkning (UNODC, 2019).

« Attanvandningen av cannabis har 6kat i varlden under perioden1998-2017.

Att anvdndningen av cannabis forefaller vara vanligare i hdginkomstlander &n i ldaginkomstlander,
dven om vi saknar bra data om hur anvdndningen ser ut i de senare. Information om cannabisan-
vandningen globalt och regionalt kan fas pa UNODC, https://dataunodc.un.org/drugs/prevalen-
ce_regional-2017.

Att det framst ar unga manniskor som anvander cannabis. Debuten sker i14-16 ars alder enligt
data fran héginkomstlander.

«  Attdet har skett en 6kning i den genomsnittliga THC-halten i de beslag av cannabispreparat som
gjorts i USA och vissa europeiska lander.

Att personer kan utveckla ett beroende av cannabis (diagnostiserat bl.a. som cannabisbruks-
syndrom). Diagnosen baseras pa ett kluster av beteendemassiga, kognitiva och fysiologiska
fenomen som utvecklas efter upprepad cannabisanvandning. Det finns vissa indikationer pa att
prevalensen av cannabisberoende 6kade 6ver hela varlden mellan 2001 och 2017.

«  Detfinns en stor efterfragan pa vard- och behandlinginsatser av cannabisbruksyndrom och an-
dra negativa effekter av anvandning av cannabis i manga hoginkomstlander och i vissa lag- och
medelinkomstlander.



https://dataunodc.un.org/drugs/prevalence_regional-2017

Vad vet vi om de kortsiktiga effekterna av cannabis?

Vi vet foljande:

Att den mest uppenbara kortsiktiga hélsoeffekten av cannabis ar berusning/forgiftning som
praglas av stérningar i medvetande, kognition, perception, beteende, och andra psykofysiologis-
ka funktioner.

Att en liten del av dem som anvander cannabis for forsta gangen blir mycket oroliga, har panikat-
tacker, upplever hallucinationer och kraks. Dessa symtom kan vara tillrackligt plagsamma for att
de som drabbas ska soka lakarvard.

Att i samband med och i nara anslutning till cannabisintag férsamras korformagan och darmed
okar risken for trafikskador/olyckor.

Att det idag finns vissa beldgg for att cannabisanvandning kan utldsa hjartbesvar. Nya fallrap-
porter tyder pa att rokning av cannabis kan 6ka risken for kardiovaskulara sjukdomar hos yngre
personer som roker cannabis, en aldersgrupp som annars har en relativt 1ag risk.

Att det verkar finnas ett samband mellan moderns anvandning av cannabis under graviditeten
och lagre fodelsevikt hos barnet samt riskerar normal utveckling och mognad hos hjarnan.

Vad vet vi om de langsiktiga effekterna av regelbunden cannabisanvandning?

S

-
Vi vet foljande:

Att personer som regelbundet anvdander cannabis kan utveckla beroende av drogen. Risken
uppskattas till ungefar en av tio bland dem som nagon gang i livet har anvant cannabis, en av sex
bland ungdomar som anvédnder cannabis, och en av tre bland personer som dagligen anvander
cannabis.

Abstinenssymptom ar val dokumenterade hos personer som utvecklat ett beroende av canna-

bis. Det finns allt starkare bevis for att regelbunden, hog cannabisanvandning under tonaren ar
forknippat med mer allvarliga och kvarstaende effekter an for de som anvander cannabis forst i
vuxen dlder.

| ett antal prospektiva studier finns ett tydligt dos — responssamband mellan cannabisanvand-
ning i tonaren och risken att utveckla psykotiska symtom eller schizofreni.

J

Forskning om sambandet mellan cannabisbruksyndrom och psykos, daribland schizofre-
ni, har vaxt fram under drygt tva decennier och visar sig pa olika satt:

Cannabisanvandning resulterar i en mangd 6vergaende schizofreniliknande positiva, negativa
och kognitiva symtom hos vissa friska individer.

Hos personer som har diagnostiserats for ndgot psykotiskt symtom kan cannabis forvarra symto-
men. Dessa personers anvandning av cannabis kan utldsa aterfall och fa negativa konsekvenser fér
sjukdomsforloppet.

Risken att utveckla en psykotisk sjukdom 6kar hos personer med hogre risk om de a) borjade
anvanda cannabis vid 1ag alder, b) anvant en cannabis som hade en hog styrka av THC, c) anvant
cannabis ofta och langvarigt. | dessa fall har det visat sig att cannabis kan utlosa sjukdomen.

Cannabisanvandning har bidragit till tidigare insjuknande i schizofreni @n vad som skulle ha
skett om personen inte hade anvdnt cannabis. Man har bedomt att cannabisexponeringen ar en
bidragande orsak som interagerar med andra faktorer for att utlosa schizofreni eller annan psy-
kotisk storning. Men den ar varken nodvandig eller tillracklig for att gora det ensam. Symtomen
Okar i styrka med 6kad anvandning av cannabis och ar associerad med den mangd cannabis som
anvands och hur frekvent det anvands.
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Daglig anvandning av cannabis i tonaren och/eller som ung vuxen kan resultera i en
mangd negativa effekter saval pa den fysiska som den psykiska hilsan.

(Dessa inkluderar: )
«  Attldmna skolan i fortid.
- Forsamrade kognitiva funktioner.
«  En 6kad risk att anvanda andra illegala droger.
En Okad risk for depressiva symtom.
« Okade sjalvmordstankar och sjalvmordsbeteende.
k Y

Det aterstar dock dnnu att bevisa orsaksriktningen, d.v.s. att det verkligen ar cannabis
som orsaker dessa effekter, och inte det omvinda sambandet. Inte sillan gar sambandet
ocksa i bagge riktningar.

Ovriga medicinska effekter:

- Langvarig rokning av cannabis har visat sig resultera i symtom pa kronisk och akut bronkit, samt
en skada pa cellerna i luftrérens vaggar. Skadorna ses vid mikroskopi, men det verkar inte som
cannabis orsakar den allvarligare KOL (kroniskt obstruktiv lungsjukdom).

Langvarig intensiv cannabisrokning kan potentiellt utlésa hjartinfarkt och stroke hos unga can-
nabisanvandare.

«  Rokning av en blandning av cannabis och tobak kan 6ka risken for cancer och andra luftvags-
sjukdomar men det har varit svart att avgéra om cannabisrokare har en hogre risk, utéver den de
redan har fér tobaksrokning.

«  Det finns 6kade bevis for att testikelcancer ar kopplat till cannabisrokning och denna potentiella
risk bor darfor undersokas ytterligare.

Vad vet vi om effekterna av forebyggande insatser och behandling?

-
Vi vet féljande:

«  Att forebyggande insatser bor omfatta hela den férebyggande kedjan fran universell och selektiv
till indikerad prevention.

Att allsidigt och evidensbaserat forebyggande familjearbete som innehaller utbildning/traning
for foraldrar, barn och familjen kollektivt har varit effektivt for att minska bade cannabisanvand-
ning nadgon gang, och tidigare ars anvandning hos ungdomar.

«  Att program som innehaller en kombination av social kompetens- och sociala paverkningsmeto-
der har visat sig minska cannabisanvandning bade vid en 12-manaders uppfoljning och darefter.

Att interaktiva sociala program sarskilt utformade och riktade till ungdomar som I6per hég risk
har varit effektiva nar det gallde att minska anvandningen av cannabis.

«  Enkortvarig psykologisk intervention pa 30-45 minuter 6kar chanserna for att personer slutar
anvanda cannabis i de fall personerna inte utvecklat ett beroende av cannabis.

«  Manga personer med cannabisbruksyndrom slutar anvdanda cannabis utan behandling.

For personer som dr beroende av cannabis, har familjeinterventioner visat sig vara effektiva for
ungdomar, och KBT, MET och PPS visat sig vara effektiva for vuxna.
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1.3 Vad vet vi om anvandningen globalt, regionalt och nationellt?

Vi vet foljande:

Globalt (2017) berdknades att cirka 188 miljoner manniskor (15-64 ar) ha anvédnt cannabis de
senaste 12 manaderna, vilket motsvarar cirka 3,8 procent av varldens befolkning (UNODC ).

Den hogsta prevalensen av cannabisanvandning (ndgon gang under de senaste 12 manaderna)
rapporteras fran; Nordamerika (13,8 procent, 2017), Oceanien (10,9 procent, 2017), Vast- och Cen-
tralafrika (10,0 procent, 2017). Cannabisanvandningen har stabiliserats i Vast- och Centraleuropa
samtidigt har den 6kat vasentligt i Amerika, Afrika och Asien.?

«  FN:s kontor for narkotikakontroll och férebyggande av brott (UNODC) som ar Férenta Nationernas
drog- och brottsbekdmpningsbyra berdknade att cirka 11,3 miljoner personer (globalt) mellan 15-
16 ar (mest studerande) hade anvant cannabis minst en gang under de senaste 12 manaderna (4,7
procent av den globala populationen i denna aldersgrupp). Uppgifterna baseras pa skolundersok-
ningar under 2017. Den hogsta andelen unga fanns i Europa 13,2 procent.

Europa

Inom EU ar det det europeiska centrumet for kontroll av narkotika och narkotikamiss-
bruk (forkortas som ECNN eller EMCDDA av det engelska namnet. I denna 6versittning
kommer den engelska forkortningen att anviandas). EMCDDA har som huvuduppgift att
sammanstilla statistik och gora analyser angdende narkotika och beroende i EU:s oli-

ka medlemsléander. Enligt EMCDDA:s senaste rapport3 fortsdtter cannabis att vara den
illegala drog som anviands mest i Europa. Detta framgar av data for prevalens, beslag och
antal nya fall som kraver vard+ (EMCDDA) . Under det senaste aret har uppskattningsvis
17,5 miljoner unga européer (i aldern 15—34 ar) anvint cannabis (EU-28, 2017 ars upp-
skattningar).

Sverige

Enligt EMCDDAS svenska ” Country Drug report 20195” som bygger pa rapporter fran
Folkhilsomyndigheten som ar svensk s.k focal point® berdknades 9,6 procent av unga
vuxna (17-34 ar) ha anvant cannabis de senaste 12 manaderna (2017 ars data). Andelen
man var 10,5 procent och kvinnor 7,6 procent.

1 United Nations Office on Drugs and Crime, World Drug Report, 2019

2 United Nations Office on Drugs and Crime, World Drug Report, 2019

3 Europeisk narkotikarapport 2019 frinns tillganglig pa www.emcdda.europa.eu/edr2019.

4 Europeisk narkotikarapport 2019 finns tillganglig pa www.emcdda.europa.eu/edr2019.

5 Den svenska landerrapporten finns tillganglig pa www.emcdda.europa.eu/countries/drug-reports/2019/sweden_en
6 FoHM &r sveriges kontaktpunkt (s.k. National focal point) mot EU:s narkotikabyra EMCDDA (European Monitoring
Centre for Drugs and Drug Addiction).
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“Cannabis ar en generisk term som anvands for
att beteckna flera olika psykoaktiva substanser
som kan utvinnas ur cannabisplantan.

For det mesta utvinns cannabissubstanserna
ur 1 huvudsak tva plantor, Cannabis sativa
och Cannabis indica samt, mindre forekom-
mande, ur Cannabis ruderalis.”



Cannabis olika komponenter och deras
effekter pa halsan

2.1 Vad vet vi om cannabis och cannabinoider?

Cannabissubstanser

Cannabis ar en generisk term som anvands for att beteckna flera olika psykoaktiva sub-
stanser som kan utvinnas ur cannabisplantan. For det mesta utvinns cannabissubstan-
serna ur i huvudsak tva plantor, Cannabis sativa och Cannabis indica samt, mindre fore-
kommande, ur Cannabis ruderalis (Gloss, 2015). I denna rapport ingar de olika typerna
av foradlade psykoaktiva substanser under den samlade termen cannabis. Vilket innebar
att saval marijuana, hasch, oljor m.fl. inkluderas. De resultat som presenteras i rapporten
ar begransade till effekter av icke-medicinsk anviandning av cannabis.

Cannabinoider

For att forsta hur cannabissubstanserna paverkar hjairnan maste man ocksa kianna till
hur cannabinoiderna som finns i vara hjarnor fungerar. Cannabinoider ir en grupp
kemiska foreningar som paverkar det endocannabinoida systemet i hjirnan. Cannabi-
noider reglerar intercellular kommunikation, d.v.s. den kommunikation som sker mellan
hjarnans olika celler. Cannabinoider skyddar, modulerar och samordnar jamnvikten s.k.
homeostas i vara kroppssystem som det a) centrala nervsystemet, b) hjart- och karlsyste-
met, ¢) immunsystemet, d) endokrina systemet, e) respiratoriska systemet, f) reprodukti-
va systemet, g) muskuloskeletala systemet etc. De har med andra ord en stor inverkan pa
hilsa och sjukdomar. Cannabinoider utvinns i huvudsak pa tre sétt: a) phytocannabinoi-
der som ar cannabinoidforeningar producerad av plantan cannabis sativa eller cannabis
indica; b) endocannabinoider som &r neurotransmittorer producerade i hjarnan eller i
perifera viavnader (alltsd kroppsegna cannabinoider) och agerar mot kroppens cannabi-
noida receptorer; och c) syntetiska cannabinoider, framtagna i laboratorium och inte av
plantan cannabis.

Cannabis

Cannabis paverkar framforallt tva receptorer i det endocannabinoida signalsystemet.

CB1 (cannabinoid receptor 1) samt CB2 (cannabinoid receptor 2). Bida dessa receptorer
aktiveras av cannabinoiden tetrahydrocannabinol THC som utvinns ur cannabisplantan
och av kroppsegna cannabinoider (endocannabinoider). Effekterna av cannabisanvand-
ning pa det endocannabinoida systemet i hjarnan varierar beroende pa om det ar delar
av sjalva plantan som anvands eller om det ar extrakt ur plantan eller renade individuella
cannabinoider som anvinds. CB1-receptorer ar vitt spridda i hjarnan. De finns i de omra-
den som styr uppmarksamhet, beslutsfattande, motivation och minne. Dessa CB1-recep-
torer modulerar aven effekterna av en méngd andra neurotransmittorsystem. Lang- och
korttidsanvandning av cannabis forsamrar dessa receptorer. Detta forklarar cannabis
effekter pa arbetsminnet, formégan att planera och fatta beslut, noggrannhet, motivation,
motorisk koordination, humor och kognition.

2.2 Framstallning av cannabis och anvandningssatt

Cannabis framstills vanligen fran Cannabis sativas honplanta. Honplantan innehaller
minst 750 kemikaler och cirka 104 olika cannabinoider (Radwan et al., 2015; Izzo et al.,
2009). De viktigaste cannabinoiderna som utvinns ur cannabisplantan ar delta-9- tet-
rahydrocannabinol (THC), cannabidiol (CBD, och cannabinol (CBN). THC ar den prima-
ra psykoaktiva substansen, med CBD, som ir en icke psykoaktiv substans, ar den nast
mest forekommande. Generellt dr koncentrationen av THC i cannabis hogre dn koncen-
trationen av CBD. Den kemiska sammanséttningen i cannabis sativa fordndras standigt
eftersom odlingsmetoder som t.ex. 6kar THC halten utvecklats. Nya psykoaktiva substan-
ser i cannabis upptickts ofta. Frdn 2005-2015, 6kade antalet cannabinoider identifierade
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i hela cannabisplantan fran 7o till 104 och andra kdanda substanser i plantan 6kade fran
cirka 400 till omkring 650 (Izzo et al., 2009; ElSohly & Slade, 2005; Ahmed et al., 2008).

Den cannabinoid som ar huvudansvarig for de psykoaktiva effekterna i cannabis och
som darfor eftertraktas av cannabisanvandarna ar som tidigare namnts, THC (Gaoni &
Mechoulam, 1964: Martin & Cone, 1999; Iversen, 2007). THC forekommer i blommorna,
dess frukter och de 6vre 16ven pa honplantan. De flesta Gvriga cannabinoider ar antingen
inaktiva eller endast svagt aktiva, men nagra, som CBD, kan modifiera eller forsvaga den
psykoaktiva effekten av THC (Mechoulam & Hanus, 2012). Det ar vanligtvis CBD som
ingér i den cannabis som anviands for medicinska andamal.

De vanligaste typerna av cannabis dr marijuana, hashish och hasholja. Marijuana
framstills av vixtdelar, torkade blomstéllningar och blad fran plantan. De forhallanden
som vixten odlas i bestimmer hur potent marijuanan blir; d.v.s. det ar plantans generi-
ka, graden av THC i forhéllande till andra cannabinoider, och vilken del av plantan som
anvands mest, som avgor hur hog den psykoaktiva effekten blir (Clark & Watson, 2002).
Cannabisplantor odlas ibland for att f maximal THC med hjilp av den s.k. sinsemillame-
toden. Metoden innebéar att man endast odlar honplantor (Clarke & Watson, 2002).

Det vanligaste séttet (globalt) att anvinda cannabis ar att roka dess vaxtdelar (mariju-
ana) i handrullade cigarretter som ofta kallas joint. En sddan cigarett kan dven innehalla
tobak eftersom det far cigaretten att brinna battre. Ett annat vanligt anvindingssatt ar
via en vattenpipa eller "bong”. Det 4r en metod som gor att alla olika cannabissubstanser
kan anvindas (Hall & Degenhardt, 2009.) De som roker cannabis inhalerar ofta roken
sa djupt som mojligt och haller dessutom andan lange for att THC ska tas upp maximalt
ilungorna. En allt populdrare metod ar att "dnga” cannabisen i s.k. vaporizers. Den laga
temperaturen som krivs vid &ngning av cannabis framhalls av vissa som ett sikrare sitt
an att roka cannabis. Anledningen sigs vara att anvindaren undviker en del skadliga
biprodukter som frigors nar cannabisen forbranns. Om férangning av cannabis ar ett
sikrare sitt att anvianda cannabis ar fortfarande omdiskuterat. Den reduktion av giftiga
nedbrytningsprodukter som blir effekten om cannabis angas istillet for forbranns méaste
vagas mot risken for akut forgiftning och de langsiktiga effekterna pa hjarnan som blir ef-
fekten av cannabissubstanserna, oavsett om de forbranns eller &ngas (Wilsey et al., 2013;
Eisenberg et al., 2014).

Att inandas cannabis genom att roka den eller inandas den via en vaporizer frigor en
maxniva av THC inom néra minuter, med en topp efter 15-30 minuter och en minskning
redan inom 2-3 timmar. Aven om THC-dosen i en cigarett hélls relativt konstant varierar
THC:s farmakokinetik och effekter av flera olika faktorer. Effekterna varierar beroende
pa cannabiscigarettens vikt, THC-potensen i den enskilda cigaretten, hur den framstillts,
och koncentrationen av andra cannanbinoider. Effekten beror ocksa pa hur djupt och hur
lange anvandaren kan halla andan samt hur mycket av roken som “forsvinner”. Den be-
ror slutligen dven pa den s.k. titreringen av dosen (Azorlosa, Greenwald & Stitzer, 1995;
Azorosa et al., 1992).

Hashish, som ar den vanligaste bendmningen for cannabis i 6stra Medelhavsregionen,
anvands numera som namn pa vad som pa svenska skulle kallas cannabisharts (WHO,
1994). Hashish, som utvinns ur pressningen av de blommande 6vre delarna av cannabis-
plantan som bildar en typ av kdda, kan blandas med tobak och rokas som en joint, vilket
ar typiskt for landerna i sodra Asien. Den kan aven rokas i en pipa eller ”chillum” med
eller utan tobak. Hashish kan ocksé kokas och blandas med olika matritter och atas. I
Indien och andra delar av sodra Asien anviander man viaxtens stammar och blad for att
framstalla ndgot som kallas bhang. En bhang dricks eller tuggas som en del av en religios
ritual.

P& den europeiska narkotikamarknaden finns i huvudsak tva olika cannabisprodukter:
marijuana och hasch (cannabisharts).
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Data fran befolkningsundersokningar i hog- och medelinkomstlander visar att de
flesta anvandarna i dessa lander roker cannabis (Hall & Degenhardt, 2009). Cannabis
speciella egenskaper gor att det ar lattare att kontrollera doser nar den roks (Iversen,
2007; Martin & Cone, 1999). Eftersom rokning ar det vanligaste anvandningssattet i
dessa lander sa ar det metoden rokning som asyftas i WHO-rapporten om inget annat
anges i texten.

2.3 THC halten i cannabis

Tester av konfiskerad cannabis i bdde USA och vissa europeiska lander har visat pa en
uppgaende trend av andelen THC i cannabis under de senaste 25 &ren. Nya odlingsmeto-
der har resulterat i att odlarna har kunnat fa cannabisplantor och kida med en vasentligt
mycket hogre halt av THC an tidigare. Fran omkring 3 procent THC till 12-16 procent
eller hogre i olika lander (alla uppgifter presenteras i procent av THC vikt per vikt av torr
cannabis) (Radwan et al., 2008; Niesink et al., 2015; Swift et al., 2013; Zamengo, et al.,
2014; Bruci, et al., 2012). En 6kning av THC-halten i marijuana skedde 2017 och det ar
for tidigt att siga om detta kommer att vara en fortsatt trend.

I USA har THC-halten i cannabis i genomsnitt 6kat fran mindre 4n 2 procent 1980
till 4,5 procent 1997 och 8,5 procent 2006 (ElSohly et al., 2000; ONDCP 2007) till 8,8
procent 2008 (Mehmedic et al., 2010). Ar 2015 rapporterade ett antal laboratorier i USA
(DEA) att de hittat beslagtagen cannabis som inneholl 6ver 20 procent THC.

I Europa samlar EMCDDA éarligen in data fran EU:s medlemslander. Bl.a. rapporterar
landerna in uppgifter om THC styrkan av cannabisprodukter. Styrkan uttrycks i procent
av THC. Cannabisstyrkan tillhandahélls separat for vaxtbaserad cannabis och hasch.
Uppgifter fran 2017 visar att i de EU-lander som lamnat uppgifter har hasch en genom-
snittlig (median) THC halt som varierade mellan t.ex. 13,2 procent i Ungern till 25 pro-
cent i Frankrike. Enligt EMCDDA (2019)* ligger THC halten i hasch mellan 15-22 procent
i EU. Haschets styrka har okat konstant sedan 2009, da den ldgsta medianen i ett EU-
land 14g p4 2 procent och den hogsta pa 10 procent. Ar 2017 var den ligsta c:a 11 procent
och den hogsta 28 procent. Fran Sverige inrapporterades 2009 en median styrka pé 10
procent. Att jamfora med 2017 da Sverige inrapporterade en THC median pa 29 procent
(EMCDDA, 20192).

En liknande situation géller for vixtbaserad cannabis (maijuana). Dar 1ag THC
medianstyrkan mellan 2-11 procent ar 2009 for att 6ka till mellan 8,4-16 procent 2017.
Stora skillnader inrapporteras fran landerna nar det giller uppmatt maxstyrka. Fran
en max i Portugal pa 65,6 procent THC till ett max i Tjeckien pa 16,6 procent. Sverige
rapporterade in ett max pa 28 procent och ett min pa 0,1 procent THC 3. Enligt EMCDDA
ska man tolka dessa siffror med viss forsiktighet.

Hascholja (dven kallad cannabisolja) ar ett flytande extrakt som kan konsumeras
antingen genom att roka det, &nga det (vaporator) eller som en ingrediens i mat. De som
anvander hascholja rapporterar mer beroende och abstinenssymptom pa grund av den
hoga THC halten i oljan. I USA har THC halten i oljan varierat fran i genomsnitt 2,5-

9,2 procent under perioden 1993 till 2003, till en niva mellan 12,0-29,3 procent under
perioden 2004-2008 (Mehmedic et al., 2010). Globalt varierar hascholjans THC procent
vasentligt mellan aren. Fran ett genomsnitt pa 11,6 procent 1994 till ett genomsnitt pa
28,6 procent 2000 for att sedan ga ner till 19,4 procent aret diarpa (Mehmedic et al.,
2010).

Ett annat exempel pa den snabba utveckling som sker pa cannabisomrédet ar de
senaste tva arens tilltagande forekomst av marijuana och cannabisoljor med lag THC
procent, som siljs i hilsokostbutiker eller specialistbutiker i vissa EU-lander (EMCDDA
2019)4. I vissa lander (bl.a. Sverige) ar forsiljningen av dessa produkter inte tilldtna.

1 Europeisk narkotikarapport 2019 finns tillgdnglig pa www.emcdda.europa.eu/edr2019.
2 http://www.emcdda.europa.eu/data/stats2019/ppp
3 http://www.emcdda.europa.eu/data/stats2019/ppp
4 Europeisk narkotikarapport 2019 finns tillganglig pa www.emcdda.europa.eu/edr2019.
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Halso- och sociala effekter av
icke-medicinsk anvandning av cannabis

2.4 Kortsiktiga halsoeffekter av cannabisanvandning

Kortsiktiga effekter av cannabisanvindning ar de som uppstéar kort efter ett intag. De
kortsiktiga effekterna beror pé flera faktorer, a) vilken dos som anvints, b) pa vilket sitt
cannabis intagits, ¢) anvandarens tidigare erfarenhet av cannabis, d) om cannabis inta-
gits tillsammans med ndgon annan psykoaktiv substans, e) vilka forvantningar anvén-
daren har pa cannabis effekter, f) hur anvindaren mar vid tidpunkten for intaget och,

g) i vilket socialt sammanhang intaget sker (Fehr & Kalant, 1983). D.v.s. en méngd olika
faktorer kan paverka den kortsiktiga effekten.

Det stills hoga krav pa att mita den direkta effekten eftersom en kortsiktig effekt mas-
te kunna kopplas direkt till anvindningstillfillet, effekten méaste ligger néra i tid och den
maste vara ett resultat av cannabisanvindningen. Om det ar forenligt med etiska regler
kan de kortsiktiga effekterna reproduceras under kontrollerade former och villkor. Detta
har skett i studier av cannabisanvindningens effekter pa kognitiva formagor och forma-
gan att kora bil.

Den mest sjdlvklara kortsiktiga hélsoeffekten av cannabis dr berusning genom en
storning i medvetandeniva, kognition, uppfattningsforméaga, beteendeférandringar och
andra psykosociala funktioner. Aven hir beror effekternas styrka pa vilken dos anvin-
daren intagit, hur den administrerats och vilken instéillning och forvintan anviandaren
har (Brands et al., 1998). I WHO-rapporten har evidens samlats for att utréona om den
kortsiktiga berusningseffekten som cannabis har pa anvindaren kan vara en mgjlig orsak
till de skador och hilsoeffekter som ar en direkt effekt av anviandningen, t.ex. psykoser,
sjalvmordsbeteende eller till andra negativa fysiska hélsoeffekter som t.ex. stroke eller
akut hjartinfarkt.

2.5 Langsiktiga halsoeffekter av cannabisanvandning

Langsiktiga hilsoeffekter ar de som uppstar efter en regelbunden och langvarig anvandning
(sarskilt efter daglig anvandning) 6ver manadsléanga perioder, ar eller t.o.m. decennier.

I WHO-rapporten har forskarna utviarderat om det finns evidens for att regelbunden
och ldngvarig cannabisanvindning ir en bidragande orsak till nedanstaende hilsoef-
fekter; beroende, kognitiva funktionshinder, psykisk sjukdom, psykoser, depressioner,
angest och sjalvmordsbeteende. Vidare till negativa fysiska hilsoeffekter som hjartsjuk-
domar (CVD), Kroniskt obstruktiv lungsjukdom (KOL), respiratoriska sjukdomar och
andra cancersjukdomar.
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WHO:s metod for att bedoma orsaks-
samband i rapporten

Nar WHO bedomde vilka studier och resultat som skulle tas med i rapporten, d.v.s. for
att bedoma de bevis som finns for halsoeffekter av cannabis, anviandes de kriterier som
togs fram av Hall & Pacula, 2010. Det viktigaste bidraget kommer fran Hill (1965) i hans
vetenskapliga artikel Miljo och sjukdom: association eller orsakssamband?

«  Det ska finnas for ett samband mellan cannabisanvandningen och halsoutfallet. Detta bevis kan
komma fran djurstudier, laboratoriestudier pa manniskor, kontrollerade fallstudier och longitudinel-
la epidemiologiska studier som féljer samma grupp individer 6ver tid. Om flera olika typer av studier
konsekvent visar liknande resultat 6kar fortroendet for att det finns ett samband.

«  Ett omvant orsakssamband ska vara en osannolik forklaring till det samband som funnits. Till exem-
pel behover man utesluta mojligheten att cannabis &r en foljd av halsotillstandet snarare en orsak
till det. Det senare kan vara fallet, till exempel om personer med klinisk depression skulle vara mer
benagna an icke-deprimerade personer att anvdanda cannabis som en form av sjalvmedicinering.
Detta andra kriterium kan uppfyllas genom att anvanda bevis fran experimentstudier (nar det ar
etiskt acceptabelt) och fran prospektiva studier (nar experimentstudier inte ar etiskt godtagbar).
Dessa typer av studier kan visa om cannabis anvandes innan ohdlsan uppstod.

«  Det ska finnas bevis for att sambandet inte forklaras av andra okontrollerade faktorer eller faktorer
som inte ingick i studien. D.v.s. faktorer som kan vara forklaringen till att personer som anvéander
cannabis har utvecklat en ohdlsa, snarare dn att ohélsan orsakats av cannabisanvéndningen. T.ex.
ar det vanligt att personer som anvander cannabis ocksa konsumerar mer alkohol, tobak och
andra illegala droger @n de personer som inte anvdander cannabis (Kandel, 1993). De som anvander
cannabis skiljer sig ocksa ofta fran icke-anvandare nar det galler risktagande, impulsivitet, kogni-
tiv formaga m.m. Det kan vara dessa faktorer som har 6kat risken for ohdlsa och sociala problem
(olyckor, sémre skolprestation m.m.) och inte sjdlva anvdandningen av cannabis (Fergusson Boden &
Horwood, 2015). Dessa skillnader kan gora det svart att bevisa att de negativa halsoeffekterna som
drabbar cannabisanvdndare ar orsakade enbart av deras cannabisanvandning (Hall, 2015).

Den vanligaste metoden att angripa dessa metodproblem har varit att kontrollera for
eventuella hilsoeffekter som kan bero pa potentiella sammanblandningar av orsaksfak-
torer som t.ex. blandmissbruk och personliga egenskaper som kan skilja cannabisanvan-
dare fran icke-cannabisanvindare (Hall, 2015). De storsta begriansningarna med denna
metod ar att inte alla studier har matt alla dessa storande faktorer och, nar de gjort det,
har ofta dessa faktorer mits pa ett felaktigt siatt, som férhindrar att analyser fullt ut kan
kontrollera for de hélso- och sociala effekterna av dessa faktorer. Det kan ocksa finnas
faktorer som vi inte vet nagot om, eftersom de inte har ingatt i studien, och foljaktligen
inte ingar i matningen (Costello & Angold, 2011; Richmond et al., 2014).

«  Slutligen, det ska finnas bevis for att en orsaksrelation mellan cannabisanvandning och hélsoutfallet
ar biologiskt majligt (Hall & Pacula, 2010). Dessa bevis kan komma fran experiment med djur eller
manskor som syftar till att studera de biologiska effekterna av cannabisanvdndning pa hjérnan och
kroppsfunktioner. Studier som bygger pa en djup och detaljerad kunskap om neurobiologin i can-
nabinoid-systemet och patofysiologin av halsoeffekter i frdga. Ett orsakssamband blir starkare om
det finns ett starkt samband mellan dosen och responsen, om det finns specificitet for sambandet
och att det sker en dtergdng av halsoeffekten efter det att substansen inte anvands.
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“Det finns ett tydligt samband mellan risk-
faktorer och droganvandning.

Ju fler riskfaktorer desto hogre ar sannolik-
heten for framtida droganvandning”.



Risk och skyddsfaktorer n

Termerna risk och skyddsfaktorer anvinds idag ofta inom folkhdlsoomradet. De anvinds
for att beskriva bade individuella och sociala/samhaélleliga faktorer som kan leda till en
okad risk for ohailsa, sociala problem eller funktionshinder, eller det omvianda, som kan
skydda for ohalsa, sociala problem eller funktionshinder. Det finns ett tydligt samband
mellan riskfaktorer och droganvandning. Ju fler riskfaktorer desto hogre ar sannolik-
heten for framtida droganvandning (Hawkins et al., 1992). Det ar viktigt att notera att
riskfaktorer inte nodvandigtvis ar en orsaksfaktor utan snarare ar associerad med en
cannabisanvandning som kan leda till en mer frekvent hog-risk cannabisanvandning och
slutligen till cannabisbruksyndrom.

I Sverige gjordes en studie for att undersoka betydelsen av samverkande risk- och
skyddsfaktorer. Studien baserades pa 2002-ars drogvaneinventering (5 000 elever i ars-
kurs 9) i Stockholm®. Studien visade att bland elever med flest riskfaktorer och minst antal
skyddsfaktorer hade 41 procent anvént narkotika minst en ging. I gruppen av elever med
minst antal riskfaktorer men flest skyddsfaktorer var andelen endast fyra procent.

De flesta studier som genomforts om risk och skyddsfaktorer for en icke-medicinsk
anvandning av cannabis, eller andra droger, har genomforts i ett litet antal hginkomst-
lander. T.ex. Australien, Tyskland, Nederlanderna, Nya Zeeland och USA (Hawkins,
Catalano & Miller, 1992; Stone et al., 2012; EMCDDAs Europeiska narkotikarapporter).
Ett begransat antal studier i utvecklingslander tyder pa att nagra av de risk- och skydds-
faktorer som konstaterats i hoginkomstlanderna ocksa ar relevanta i utvecklingslander
(Hall & Degenhardt, 2007). Mer hallbara forskningsresultat kravs fran dessa lander for
att bekrifta om detta verkligen giller.

4.1 Riskfaktorer for cannabisanvandning

I hoginkomstlanderna ar de vanligaste sociala och samhalleliga faktorerna som 6kar
sannolikheten att prova cannabis; tillgdngen till cannabis, hur tidigt i livet personen
borjat roka tobak eller dricka alkohol samt de social normer som rader. T.ex. 6kar sanno-
likheten att ndgon provar cannabis om det finns en tolerant norm att anvinda droger och
alkohol i samhallet (Lascala, Friesthler & Gruenwald, 2005; Hawkins et al., 1992; Stone
et al., 2012, EMCDDA, 2015). Rent generellt har personer som vaxer upp i det som kallas
socioekonomiskt utsatta omraden eller som tillh6r en socioekonomiskt utsatt grupp
storre risk att anvianda illegala droger (Daniel et al., 2009), men anviandningen av illegala
droger kan ocksa vara en del i s.k. subgrupper och i partysammanhang.

Situationen inom familjen har ocksa stor betydelse. Studier har visat att det finns en
okad risk for nagon att anvinda illegala droger under ungdomstiden om interaktionen
eller relationen mellan forildrar och barn ir bristfillig. Aven konflikter mellan forildrar-
na och alkohol/droganvindning inom familjen (géller bade foridldrar och syskon) okar
risken (Degenhardt et al., 2010; Fergusson, Boden och Horwood, 2015). Men, det finns
inte nagot direkt orsakssamband och alla barn som vixer upp i familjer med dessa tre
riskfaktorer anvéander inte illegala droger.

Individuella riskfaktorer som okar risken ar féljande:
att vilja prova nyheter (Cannon et al., 1993),
att vilja uppleva sensationer (Lipkus et al., 1994; Pinchevsky et al., 2012),
att vara man/pojke ( Ferguson, Horwood & Lynskey, 1994; Korhonen et al., 2008),

att uppvisa ett tidigt upproriskt beteende och uppférandeproblem under barndomen (Lynskey,
Fergusson & Horwood, 1994; Lynskey & Fergusson, 1995; Wymbs et al., 2012; Collins et al., 2011),

att ha laga betyg i skolan, lagt intresse for studier/skola och att sluta skolan tidigt (Townsed,
Flisher & King, 2007; Lynskey & Hall, 2000; Tu, Ratner & Johnson, 2008),

att ha daliga sémnvanor (Mednick, Christakis & Fowler, 2010),

att umgas med kamrater som lever ett antisocialt liv och anvander droger (Fergusson, Boden &
Horwood, 2008; Kandel & Andrews, 1987). Detta galler oavsett om den unge har individuella eller
familjerelaterade riskfaktorer (Lynskey & Hall, 2000; Hawkins, Catalano & Miller, 1992.

1 Sundell (2003a).
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4.2 Skyddsfaktorer

Det ar i stort sett samma skyddsfaktorer som medverkar till att en person inte borjar
anvianda cannabis, som de faktorer som skyddar mot tidig alkoholdebut, kriminalitet
m.m. Studier som genomforts i hoginkomstlander har visat pa familjens betydelse for att
skydda barn och ungdomar frén att borja anvinda illegala droger.

Foljande skyddsfaktorer har stod i forskningen:

« attbarn och unga far starkt stod fran foraldrarna under tonarsperioden (King & Chassin, 2004;
Stone et al., 2012).

«  attbarn och unga uppfattar att foraldrarna bryr sig om dem har visats sig spela en stor roll for att
forhindra att de borjar anvanda cannabis (Gerra et al., 2004).

att vaxa upp i en vélfungerande familj som kan upprétthalla en viss kontroll, disciplin, beldnings-
system och forstarkning etc. har visat sig vara associerat med lagre anvandning av alkohol och
droger bland unga vuxna (Stone et al., 2012).

« attvaramedireligidsa grupper ar associerad med lagre cannabisanvandning och hogre grad av
nykterhet under tonaren i de flesta lander som undersokts (Schulenberg et al., 2005).

att battre skolresultat visat sig vara kopplat till avsaknaden av cannabisanvdndning (Schulenberg
et al,, 2005).

att det ovanda forhallandet jamfort med riskfaktorer galler for kamrater, dvs att umgas med kam-
rater som t.ex. inte anvander droger ar en skyddsfaktor.

4.3 Riskfaktorer for att utveckla cannabisbruksyndrom

Vissa faktorer ar sarskilt associerade med en utveckling av ett cannabisbruksyndrom (se
kapitel 6 for en langre beskrivning), t.ex. ett frekvent eller en sarskilt farligt satt att inta
cannabis t.ex. oralt eller intravenost. Likasa har en ldngvarig anvandning eller en tidig
debut visat sig 0ka risken. Individer som upplever en positiv effekt av cannabisanvand-
ning i tidiga ungdomsar (14-16 ar) har en forhojd risk for att senare utveckla cannabis-
bruksyndrom (Fergusson, Horwood & Beautrais, 2003). Andra individuella faktorer som
kan oka risken ar t.ex. 1dg sjalvuppfattning, 1ag sjalvkontroll och bristande sociala forma-
gor. Det finns dven vissa socioekonomiska faktorer som lag socioekonomisk status och
ekonomiska problem kan oka risken for syndrom (Doffey et al., 2003; Fergusson, Hor-
wood & Swain-Campbell, 2003; von Sydow et al., 2002).

Andelen som diagnostiserats ha cannabisbruksyndrom ar hogre bland personer som
aven fatt en livslang psykiatrisk diagnos; depression, angest, uppforandestérning, per-
sonlighetsstorning eller neuropsykiatrisk funktionsnedsattning som brister i uppmark-
samhet och impulskontroll, samt hyperaktivitet (ADHD, attention deficit hyperactivity
disorder). En person som redan tidigare har diagnostiserats med ett alkohol- eller drog-
syndrom har lattare for att Aven utveckla ett cannabisbruksyndrom. En 6vergang till
cannabis- (eller kokain-) bruksyndrom gar snabbare for dessa personer an en 6vergang
till nikotin eller alkoholberoende ( Lopez-Quintero et al., 2011).
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5.1 Vad vet vi om cannabisanvandning - prevalens?

Inom de flesta studier som miter prevalens ingar ofta badde de som négon gang anvant
cannabis och de som anvander cannabis mer regelbundet.

5.1.1 Globala, regionala och svenska data

Globalt

Enligt World Drug Report (UNODC, 2019)* ar cannabis den mest anvianda illegala
psykoaktiva substansen i varlden. Globalt berdaknades cirka 188 miljoner personer (15-64
ar) ha anvint cannabis det senaste aret, vilket motsvarar cirka 3,8 procent av varldens
totala befolkning (UNODC, 2019 ). De hogsta andelarna finns i Nordamerika, Oceanien
och Vist- och Centralafrika. Globalt beraknade UNODC att cirka 11,3 miljoner ungdomar
mellan 15-16 ar (mest studerande) hade anvint cannabis minst en giang under 2017,
vilket utgor 4,7 procent av populationen i denna aldersgrupp. D.v.s. en hogre procentuell
anviandning dn i befolkningen mellan 15-64 ar.

Enligt det globala sjukdomsbdrdeprojektet? (2015) finns de hogsta aldersstandardisera-
de nivderna av cannabisanvandning i Australien, Nya Zeeland och Nordamerika, men en
signifikant andel av befolkningen som anviander cannabis bor i sddra och 6stra Asien, f6ljt
av Nordamerika. En forklaring kan vara att historiskt har cannabisanvindning och odling-
ar varit vanligt i Afrika, Centraleuropa, Sydasien och Kina.

I varldsdelen Amerika 6kade cannabisanviandningen fran 42 miljoner anviandare 2007
till 57 miljoner 2017 (senaste arets anviandare). Det innebar en 6kning fran 7,0 procent av
befolkningen mellan 15-64 ar till 8,4 procent av befolkningen. I USA 6kade cannabisan-
vandningen fran 9,9 procent 2007 till 15,3 procent 2017. Hoga nivaer har ocksa rapporte-
rats fran Canada dar andelen 6kade fran 9,1 procent 2013 till 14,7 procent 2015 (senaste
aret dldersgruppen 15+).

I de flesta hoginkomstlander, som t.ex. USA, initieras cannabisanvindningen i ungdo-
men (15-19 ar) for att 6ka i “unga vuxna-perioden” for att darefter minska nir personen
narmar sig 30 ar. Ungefar 10 procent av de som anvander cannabis blir s.k. dagliganvan-
dare och cirka 20-30 procent blir veckoanviandare.

I de jamforelser som gjorts av UNODC baserat pa globala data ar cannabisanvand-
ningen bland 15-16 aringar hogst i Europa (13,2 procent), foljt av Oceanien (12,4 procent)
och Amerika (11,4 procent), (procenttalen kan variera mellan kallorna som anvands i
denna rapport beroende pa olika dldersintervall och datainsamlingar). Det ar fortfarande
stora variationer i rapporteringen av cannabisanvandning globalt. Detta beror i forsta
hand pa svarigheten att samla in jamforbar data om illegal narkotikaanvindning. En del
lander genomfor inte befolkningsundersokningar eller skolundersokningar dar frégor om
cannabis stills, en del lander genomfor arliga undersokningar och andra mer séllan. Fran
de undersokningar som har fragor om cannabis sé stills fragorna pa olika sitt om frek-
vensen av anvandningen, indelningen i aldersgrupper skiljer sig och undersokningsmeto-
diken varierar. I vissa linder sker frageundersokningen i skolor, i andra i hemmet.

Det ar svart att mata cannabisanvandning men det ar annu svarare att mata hur
mycket cannabis som anvands per konsumtionstillfalle och hur potent den cannabis ar
som anvants och om cannabis anvints dagligen eller mer sillan (Hall, 2015). Det finns
inga standardiserade matt och inga fakta om hur hog THC-halten varit i den cannabis
som anvants i de olika landerna. De flesta epidemiologiska studier har anvant daglig eller
nastan daglig cannabisanvandning som ungefarligt matt pa hog anvandning.

1 World drug report 2019. United Nations Publication, Sales No. E.19.X1.9).
2 The Global Burden of Disease Study

21



Halso- och sociala effekter av
icke-medicinsk anvandning av cannabis

Europa

Inom EU ar det EMCDDA som har som som huvuduppgift att ssmmanstilla statistik
och gora analyser angdende narkotika och beroende i EU:s olika medlemslidnder. Trots
alla begriansningar sa finns det relativt bra data i Europa, sarskilt i jamforelse med
andra varldsdelar. Enligt EMCDDA! fortsatter cannabis att vara den illegala psykoaktiva
substans som anviands mest i Europa, vilket framgar av insamlad data for prevalens,
beslag och antal nya fall som kraver vard (EU-28). Enligt berdkningar har 91,2 miljoner
vuxna i EU (i aldern 15-64 ar), det vill sdga 27,4 procent i denna aldersgrupp, provat
cannabis ndgon gang i livet. Av dessa anviande uppskattningsvis 17,5 miljoner unga vuxna
(i dldern 15-34 ar) cannabis under det senaste aret, det vill sidga 14,4 procent i denna
aldersgrupp. Arsprevalensen bland unga vuxna varierar frin 3,5 procent i Ungern till
21,8 procent i Frankrike.

Nir man enbart tar hdansyn till ungdomar i alder 15-24 ar prevalensen for cannabi-
sanviandning hogre, med 18 procent (10,1 miljoner) i denna aldersgrupp som anvant
cannabis under det senaste aret och 9,3 procent under den senaste manaden (5,2 miljo-
ner) (EMCDDA, 2019). Den hogsta cannabisanviandningen rapporteras fran Frankrike
(11,1 procent 2016), Italien (10,2 procent, 2017), Spanien (9,5 procent, 2015), Tjeckien
(9,5 procent, 2016, Nederlianderna (9,2 procent, 2017) och Schweiz (9,1 procent, 2016)
(UNODC, 2019)3.

Ndgra exempel fran Afrika, Latinamerika och Afrika

Under arbetet med WHO:s cannabisrapport blev det tydligt att de flesta slutsatserna om
cannabis sociala- och medicinska effekter dras pa grundval av studier i ett fatal lander.
Men, den allra forsta systematiska undersokningen av cannabisanvandning var den In-
diska Hemp Kommissionens ar 1894 och den forsta beskrivningen av psykoser direkt ut-
losta av cannabis gjordes av Chopra (Chopra, Chopra & Chopra, 1942). Eftersom de flesta
uppgifter som samlats in om anvandningsmonster och hialsokonsekvenser av cannabis,
samlats in i hoginkomstlander i Europa, Nordamerika och Oceanien sa bjods ett antal
forskare fran andra varldsdelar in till WHO:s expertmote i april 2015 i Stockholm om
icke-medicinsk anvindning av cannabis pa halsa och social utveckling. Vid motet presen-
terade olika experter nationell och regional data fran ett antal lander i olika varldsdelar.
Nar inget annat anges ar uppgifterna hamtade fran expertmotet.

Brasilien

Vid tidpunkten for publiceringen av WHO-rapporten (2016) var den kidnda prevalensen
av cannabis i Brasilien, 2,5 procent av den vuxna befolkningen och 3,5 procent av ungdo-
marna (nagon gang i livet). Nivan i Brasilien var ungefar densamma som i de flesta andra
Latinamerikanska landerna dar den uppgavs vara i medeltal 6,8 procent bland vuxna och
4,3 procent bland ungdomar (UNIAD/INPAD, 2012). Cannabisanviandning var vanligast
bland ensamstaende unga min, vuxna arbetslosa, vuxna med en hog inkomst (speciella
subgrupper, egen anmarkning) och invanare i storre stader (Jungerman et al., 2009).

Chile och dess grannldnder

Chile hade 2015 en andel cannabisanviandare som var nagot 6ver genomsnittet i La-
tinamerika. Fram till millennieskiftet var anvandningen i Chile lagre an i grannlandet
Uruguay och oversteg aldrig 6 procent av den totala vuxna befolkningen, men sedan 2011
har anvandningen stigit signifikant. Drygt 30 procent (30,6 procent) av studenterna som
deltog i skolundersokningar i Chile rapporterade att de anviant cannabis det senaste aret
(Castillo-Carniglia 2014, SENDA, 2014). I den totala vuxna befolkningen hade anvand-
ningen stigit till 11,3 procent vid mitten av 2000-talet (SENDA, 2015).

Uruguay har haft en liknande 6kande trend. Andelen som rapporterat att de anvant
cannabis steg fran 1.4 procent till 8,3 procent under en tioarsperiod.

I motsats till Chile och Uruguay har Peru fortfarande en 1ag anvindning av cannabis.
Endast cirka 1 procent av befolkningen rapporterade att de anvint cannabis (CICAD/
OEA, 2015).

1 Mer uppgifter kan hittas pa www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/11364/20191724_TDAT19001SVN_PDF.pdf
2 http://www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/11364/20191724_TDAT19001SVN_PDF.pdf
3 World Drug Report 2019 (United Nations publication, Sales No. E.19.X1.9).

22


http://www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/11364/20191724_TDAT19001SVN_PDF.pdf
www.emcdda.europa.eu/system/files/publications/11364/20191724_TDAT19001SVN_PDF.pdf

I de flesta Latinamerikanska lander ar det vaxtdelar av cannabis som anvands men i
Chile anvinds aven s.k. "pressed marijuana”. Det ar en torkad form av cannabisblad som
blandas med flera oidentifierade substanser som lim, honung och tobak. Denna form av
cannabis kommer huvudsakligen fran Paraguay (SENDA, 2013).

Kenya

I Kenya kallas cannabis for bhang och tillverkas av cannabisplantans blad och stammar
som mals ner till ett pulver. Normalt roks pulvret men kan ocksé blandas ut och drick-
as. Cannabisplantor vixer ymnigt i Kenyas bergsomraden (NACADA, 2007). En snabb
kartlaggning som gjordes av NACADA 2012 fann att bhanganvindningen var mest vanlig
i stidderna, bland arbetslosa och unga man. I totala befolkningen har anvindningen av
bhang minskat nagot sedan 2007. Fran 6,5 procent (livstidsprevalens) till 5,4 procent
2012. Bland mycket unga pojkar (10-14 ar) har dock anviandningen 6kat nagot, fran 0,3
procent 2007 till 1,1 procent 2012. I dldersgruppen 15-24 ar rapporterade 1,5 procent att
de mer regelbundet anviande bhang. Precis som i hoginkomstldnderna ar cannabisan-
vandningen hogst bland 18-25 aringar och minskar darefter dramatiskt fram till 35-arsal-
dern (NACADA, 2012).

Marocko

Hushallsunders6kningar som genomfordes i Marocko under 2004-2005 fann att 4 pro-
cent av de som svarade rapporterade att de anvéant cannabis under den senaste manaden
(Kadri et al., 2010). MEDSPAD (the Mediterranean School Survey Project on Alcohol and
Other Drugs) genomforde en skolundersokning 2013 som visade att bland elever 15-17

ar gamla var livstidsprevalensen for cannabis 9,5 procent bland pojkarna och 2,1 pro-
cent bland flickorna. Hela 5,8 procent av pojkarna rapporterade att de anvant cannabis
den senaste manaden jamfort med 0,6 procent av flickorna. Cannabisanvindningen steg
med aldern men anvandningen var konstant hégre bland pojkarna. Den genomsnittliga
debutéldern var 14,9 ar i MEDSPAD undersokningen (El Omari & Toufiq, 2015).

Sydafrika

I Sydafrika genomfors nationella undersokningar (The National Survey of Youth Risk Be-
haviour) bland unga. Ar 2015 rapporterade 12,8 procent av studenterna (13-15 &r) att de
hade anvint cannabis. Av dem uppgav 9,2 procent att de hade anvént cannabis den se-
naste manaden (Bhana, 2015). En annan studie i samma aldersgrupp som genomfordes

i Western Cape i Sydafrika fann en livsstilsprevalens pa 23,5 procent. Den Sydafrikanska
studien ”Stress and Health Study” (SASH) samlade in uppgifter frdn 4000 vuxna (18+).
Bland de vuxna som svarade uppgav 8,4 procent att de ndgon gang anvant cannabis. En
sammanstéllning baserad pa samtliga ovan namnda undersokningar fann att mén anvan-
der cannabis mer dn kvinnor och att de som bor i stader rapporterar hogre anvandning
an de som bor pa landsbygden.

Sverige (denna text finns endast som en del av den svenska dversdttningen)

Enligt EMCDDA:s svenska "Country Drug report 2019” som bygger pa rapporter fran
Folkhélsomyndigheten som ar svensk s.k focal point beridknades 9.6 procent av unga
vuxna (17-34 ar) ha anvant cannabis de senaste 12 manaderna (2017-ars data). Andelen
maén var 10,5 procent och kvinnor 7,6 procent.

I Sverige anviands cannabis framfor allt av personer i aldersgruppen 16-29 ar (Figur
5.1.). Enligt Folkhalsomyndighetens Nationella folkhédlsoenkit, Hilsa pa lika villkor,
2018, var det 3,0 procent av befolkningen mellan 16-84 ar som uppgav att de anvant
cannabis ndgon gang under de senaste 12 ménaderna. Andelen min som anvint cannabis
var hogre, 4,1 procent, dn andelen kvinnor, 1,8 procent. Skillnaden mellan kvinnor och
man var statistiskt sdkerstilld och kvarstod nar hansyn togs till utbildningsniva, alder,
fodelseland och lan.

Under de senaste fyra aren har dock andelen som anvint cannabis de senaste 12 méa-
naderna okat i aldersgruppen 30-44 ar fran som lagst (1,1 procent 2005) till ndrmare 3,7
procent 2018 (figur 5.1).
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Fig 5.1.

Kalla: Folhalsoinstitutet.

Centralférbundet for Alkohol- och Narkotikaupplysning (CAN) har {6ljt alkohol- och
narkotikautvecklingen sedan 1971 i arskurs 9, och sedan 2004 dven i gymnasiets arkurs 2.
Enligt CAN:s mitningar har anvindningen av cannabis legat relativt konstant sedan
mitten av 1990-talet om man ser till andelen elever i drskurs 9 och gymnasiet arskurs 2

(sedan matningen borjade 2004) som rapporterar att de anvant cannabis (Figur 5.2).

—Grundsk &k 9 —Gymn &k 2 —HLV 16-29 ar

Har testandet av
cannabis bland
unga okat under
senare ar? Livs-
tidserfarenhet.
1995—2018.

Fig 5.2.

Kalla: CAN och Folhélsoinsti
tutet.

Farre unga anser att det ar forenat med en stor risk att ta skada om man testar can-
nabis 1-2 ginger. Andelen har minskat bland elever i arskurs 9. Vid métningen 1995
ansag fler elever att det var stor risk att ta skada om man préovar cannabis nigra ganger
4n att dricka 5 eller fler drinkar varje helg. Ar 2015 radde det omvinda forhéllandet. Fler
uppgav att det ar storre risk med att dricka alkohol varje helg dn att préva cannabis négra

ganger (Figur 5.3).
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En relativt stor forandring sedan mitten av 1990-talet ar den 6kade anvandningsfrek-
vensen bland de som anvént cannabis. I 2018-ars undersokning svarade 21 procent av
de cannabiserfarna eleverna i arskurs 9 och 17 procent i gymnasiets ar 2 att de anvant
cannabis mer dn 20 ganger. Den langsiktiga trenden ar att de som har anvint cannabis
okar sin anvandning matt i antalet konsumtionstillfallen. En studie av Gripe m.fl. (2018)
visar att det genomsnittliga antalet konsumtionstillfallen 6kat fran 4 ganger 19809 till 13
ganger ar 2016 (Figur 5.4).
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Fig 5.4.
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Kalla: CAN.

I bl.a. Goteborg och Stockholm gors totalundersokningar pa grundskolorna och gym-
nasierna. Cannabisanvandandet skiljer sig mycket mellan skolorna. Elever som gar pa
skolor i innerstaden och socioekonomiskt starka omraden i dessa stader rapporterar ofta
hogre cannabisanvandning &n elever i socioekonomiskt svagare omraden.
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“Diagnoserna missbruk och beroende har i
DSM-5 ersatts med diagnosen cannabisbruks-

syndrom.
Diagnosen baseras pa hur allvarliga de ne-
gativa halsoeffekterna ar (lindrig, medelsvar

och svar)”.



Cannabisbruksyndrom - vad ar det och n
hur vanligt ar det?

6.1 Tva klassificeringssystem

Idag finns tva system som inom framforallt psykiatrin anvands for att klassificera skad-
ligt bruk eller beroende av bl.a. cannabis. Varldshélsoorganisationens International
Classification of Diseases (ICD) och American Psychiatric Associations Diagnostic and
Statistical Manual for Mental disorders (DSM). DSM-5 och ICD-11 ar de nu gillande ver-
sionerna av klassificeringssystemen.

DSM

Diagnoserna missbruk och beroende har i DSM-5 ersatts med diagnosen cannabisbruks-
syndrom. Diagnosen baseras pa hur allvarliga de negativa hilsoeffekterna ar (lindrig,
medelsvar och svar). Sug eller merbegir (eng. craving) har lagts till som ett nytt kriteri-
um och ett tidigare kriterium for missbruk, ndmligen problem som var forknippade med
om en substans var illegal eller inte, har tagits bort. Inom DSM har varje substans ett
eget specifikt substansbrukssyndrom som exempelvis Alcohol Use Disorder, Cannabis
Use Disorder och sa vidare.

Kriterier for DSM-5 diagnosen cannabisbruksyndrom:
+ Intag av cannabis i storre mangd eller under langre tid an du haft for avsikt.
«  En6nskan om att skara ner eller upphdra med att anvanda cannabis - utan att lyckas.

«  Tilloringa mycket tid med att inforskaffa, anvanda eller dterhamta dig fran anvéndandet av can-
nabis.

«  Merbegar - att anvanda cannabis.

- Oformaga att klara av det du borde pa arbetet, hemma eller i skolan beroende pa cannabisan-
vandandet.

- Fortsatt anvdandning av cannabis trots att det orsakar problem i relationer.
- Ge upp viktiga sociala, yrkesmassiga eller fritidsaktiviteter pa grund av cannabisanvdandande.
«  Upprepad anvandning av cannabis dven nar det forsatter dig i farofyllda situationer.

«  Fortsatt anvandning av cannabis dven nar du vet att du har ett somatiskt eller psykologiskt pro-
blem som kan ha orsakats eller forvarrats av cannabis.

- Behov av mer cannabis for att na den efterstravade effekten (tolerans).

«  Utvecklat abstinenssymptom som kan latta eller forsvinna genom att anvanda mer cannabis.

ICD-10
Enligt ICD-10 som var den version som gillde 2016 kraver en beroendediagnos att tre
eller flera av foljande kriterier uppfyllts under foregdende 12-méanadsperiod.

Kriterier for ICD-10:

«  Stark langtan (sug) efter drogen.

«  Okad tolerans, vilket skapar ett behov av patagligt 6kad miangd p.g.a. patagligt minskad effekt.
«  Anvander drogen i storre mangd eller under langre tid an vad som avsags (kontrollférlust).

- Fortsatter anvanda drogen trots skadliga effekter. Som t.ex. skador pa levern, depressioner,
forsamrad kognitiv formaga, trots att anvandaren vet att en fortsatt anvandning av substansen
leder till skadan (WHO, 1992).

«  Prioriterar droganvandning mer &n andra aktiviteter och forpliktelser.

«  Abstinens — karakteristiska abstinenssymptom eller aterstallarbehov.

27



Halso- och sociala effekter av
icke-medicinsk anvandning av cannabis

For att en person ska anses ha abstinenssymptom som kan uppstéd inom 24 timmar
maste minst tva mentala tillstand av ett antal kriterier rapporteras (irritation, rastloshet,
angest, depression, aggressivitet, somnsvarigheter m.m.). Dessa symptom ar mest inten-
siva den forsta veckan men kan besta sa lange som en manad (Hoch et al., 2015; Budney
& Hughes, 2006).

Enligt UNODC! har senare ars vetenskapliga rapporter visat att personer som an-
vander cannabis dagligen har en hogre risk att utveckla cannabisbruksyndrom. Om den
cannabis som regelbundet anvinds har en hog THC-halt sa ar risken hogre for att anvan-
daren dven drabbas av andra akuta och kroniska halsotillstand.

6.2 Cannabisbruksyndrom - prevalens globalt

Uppskattningsvis 13.1 miljon ménniskor ar beroende (enligt ICD-10) av cannabis globalt
(Degenhardt et al., 2013), motsvarande under en procent. Forekomsten varierar dock
vasentligt mellan olika lander. Den hogsta andelen rapporteras i hoginkomstlanderna
dir nagra av de senaste drens studier visar pa nivder som ar mellan 1-2 procent av befolk-
ningen (NIH, 2015).

Den information som inhdmtas av UNODC ger en anviandbar men inte tillracklig
inblick i vilka trender, forklaringar och geografiska olikheter som finns nar det giller
drogberoendesyndrom.

Risken att utveckla beroende av cannabis bland dem som har anvint cannabis ndgon
gang har uppskattats till 9 procent i USA i borjan av 1990 talet (Anthony, 2006). Detta
ska jamforas med tidigare uppskattningar som genomforts av andra substanser som t.ex.
32 procent for nikotin, 23 procent for heroin, 17 procent for kokain, 15 procent for alko-
hol och 11 procent for andra stimulanser (Anthony, Warner & Kessler, 1994). Risken att
utveckla beroende steg till 17 procent (en av sex) bland de som borjade anvianda cannabis
itonaren.

Vanligare bland mdn

Enligt det globala sjukdomsbordeprojektet (Degenhardt et al., 2013) dr andelen man med
cannabisberoende hogre dn kvinnors. Man 0,23 procent [0,20-0,27 procent]) och kvin-
nor (0,14 procent [0,12-0,16 procent]). Kvinnor utvecklar dock ett beroende snabbare an
man gor efter att ha provat cannabis forsta gdngen. Kvinnor drabbas ocksd av mer negati-
va kliniska halsoeffekter 4n vad méan gor (Cooper & Haney, 2014). I varlden aterfinns den
hogsta andelen personer med cannabisberoende i dldersgruppen 20-24 r. Dar ar ande-
len mellan 0,4 procent och 3,4 procent bland mén och mellan 0,2 procent och 1,9 procent
bland kvinnor. Darefter minskar andelen med beroende snabbt med aldern eftersom
ocksa anvandningen minskar med aldern.

Okad andel

Det finns undersokningar som visar att andelen personer diagnostiserade med cannabis-
beroende har 6kat sedan 2001 (Degenhardt et al., 2013). Till exempel har rapporter fran
Australien, Canada och USA visat att skadlig cannabisanvindning och cannabisberoende
det vanligaste diagnostiserade narkotikaberoendet i dessa lander. Cannabisberoende
beridknades paverka 1-2 procent av vuxna under det undersokta aret och 4-8 procent av
vuxna under deras livstid (Hall & Pacula, 2010; Anthony, 2006).

Syndrom efter avslutad anvindning

Resultatet av de sammanlagda uppskattningar som gjorts visar att c:a 17 procent per
ar, av de som diagnostiserats med cannabisbrukssyndrom, uppfyller inte kriterierna for
syndrom efter det de slutat anvinda cannabis (Calabria et al., 2010).

Situationen i USA

USA ir ett av de fa lander som over tid regelbundet och konsekvent samlat in epidemi-
ologisk data om prevalens och forekomsten av cannabisbruksyndrom. Anvindningen
av cannabis mer dn fordubblades i USA aren 2012/2013 jamfort med aren 2001/2002.

1 United Nations Office on Drugs and Crime, World Drug Report, 2019
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Okningen av anvindningen avspeglades sig ocks3 i en 6kning av antalet som diagnosti-
serades (DSM-4) med cannabisbruksyndrom under samma tid. Fran 1,5 procent (SE, 0,8
procent) ar 2001/2002 till 2,9 procent (SE, 0,13 procent) aren 2012/2013 (P<.05). Med
nagra undantag var okningen av cannabisbuksyndrom mellan 2001/2002 och 2012/2013
statistiskt signifikant over demografiska subgrupper (Hasin et al., 2015).

6.3 Trender i vard och behandling

Uppgifter om vard och specialistbehandling samlas l6pande in av UNODC och WHO.
Ofta i samarbete. Det dr huvudsakligen dessa killor som anvints i detta avsnitt.

Alla UNODC-regioner utom Afrika har sett en 6kning av den specialistbehandling
som ges till personer som uppger cannabis som sin priméardrog. Problem relaterade till
cannabis var ocksd huvudanledningen till att personen sokte hjilp. Antalet personer som
soker vard och behandling for cannabisbruksyndrom och andra problem associerade
med cannabisanvandning har okat sedan 1990 i manga hoginkomstlander men aven i
vissa laginkomstlander. Cannabis ar nu den psykoaktiva substans som star for en signifi-
kant del av vardtillfallena i UNODC:s regioner i Afrika, Oceanien, USA och EU (UNODC,
2015). Antalet personer som soker hjilp har aven okat under de senaste tva decennierna i
Australien, Europa och USA (EMCDDA, 2015a, Roxburgh et al., 2010, SHO, 2010).

WHO samlar in globala data om vérd och specialistbehandling av personer med olika
typer av medicinska och sociala problem. Problem som &r associerade eller orsakade
av psykoaktiva substanser, t.ex. cannabis. Enligt den senaste insamlingen (Atlas 2015)
rapporterade 16 procent av landerna att cannabis angavs som framsta orsaken till att en
person sokte vard for sina problem eller sitt beroende. Det innebér att cannabis ar 2015
placerade sig som nummer tva efter alkohol som den substans som gor att en person
efterfragar vard och behandling globalt.

Situationen i EU

Den relativt omfattande cannabisanviandningen inom EU:s medlemslander, framfor
allt den senaste tidens 6kning, aterspeglas i den 6kade andelen anvindare som
soker behandling i Europa. I de 24 lander som rapporterar till EMCDDA okade det
sammanlagda antalet forstagangsklienter som sokte hjalp for cannabisproblem med
76 procent mellan 2006 och 2017".

Figur 6.1

Trends in percentage of clients entering specialised drug treatment,
by primary drug
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1 Europeisk narkotika rapport 2019: Trender och utveckling EMCDDA 2019Mer uppgifter kan hittas
pa www.emcdda.europa.eu/system/f iles/publications/11364/20191724_TDAT19001SVN_PDF.pdf
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Situationen globalt

Fran flera olika killor, bl.a. akutmottagningar i ett antal lander, rapporterades att fran
2004 till 2011, for enbart cannabis eller cannabisanvindning i kombination med andra
droger, 6kade vardfallen vasentligt. Cannabis representerade 36 procent av all illegal
droganviandning rapporterad av akutmottagningar i USA och 31 procent av akutmottag-
ningar i stader i Schweiz (SAMHSA, 2011; Liakoni et al., 2015).

Rapporter fran Australien uppger att cannabisanvindning fortfarande ar en ovanlig
anledning till att personer soker akutvard men att andelen som kommer till akutmottag-
ningar pga. cannabisforgiftning har 6kat (Kaar et al., 2015). Uppgifter fran bade fran USA
och EU visar pa att akut cannabisutlosta fysiska symptom som angest och psykotiska
symptom &r nagra av de anledningar som anviandare av illegala droger anger som skal till
varfor de soker akutvard.

Aven om linderna i Afrika Annu inte rapporterar ndgon 6kning finns undantag. T.ex.
enligt uppgifter fran sex regioner i Sydafrika for perioden juli till december 2017 (senast
tillgdnglig data) hade mellan 29-56 procent av de som var foremal for behandling uppgi-
vit cannabis som sin primardrog. For dldersgruppen under 20 ar var andelen som sokte
behandling vasentligt hogre. I mitningar som gjordes i alla regioner i Sydafrika uppgav
mellan 43-83 procent av personerna i denna aldersgrupp att cannabis var deras pri-
mardrog och det var for de problem som cannabisanvindningen orsakade som de sokte
behandling.

For personer med drogbruksyndrom ar tillgangligheten och tillgdngen till vard och
behandling fortfarande begransad pa global niva. Enligt UNODC:s senaste rapport
har endast en av sju personer med drogberoendesyndrom erhallit vard. Det finns dock
undantag. I ett antal lander har bAde méngfalden och tillgédngen till vard okat vilket kan
vara en delforklaring till varfor andelen som soker vard och behandling okat i dessa
lander. Erkannandet och kunskapen inom beroendevarden om cannabisanvindningens
hilso- och sociala effekter kan ocksa ha bidragit till 6kningen av vardsokande for pro-
blem kopplade till cannabis.

Véardtagarna allt yngre

Alderssammansittningen bland de som pabérjat vard och behandling fér problem
relaterade till cannabisanvindning har forandrats mellan 2006-2013. Ar 2006 uppgav
cirka 2.500 av personer under 20 ar som paborjat vard att de hade cannabis som

sin primirdrog. Ar 2013 hade antalet under 20 ar 6kat till knappt 3.500 personer=.
Uppgifterna baseras pa data fran 26 europeiska lander.

Aldersfordelningen for de patienter som paborjade behandling/primir drog (sid 30 &r
2006, sid 31 ar 2013).
Figur 6.2.1

50000

40000

= Opioids

= Cannabis

uCocaine
Stimulants

u Other substances

30000

20000

10000

0
L <15 15-19 20-24 25-29 30-34 35-39 40-44 45-49 50-54 55-59 60-64 65+

1 United Nations Office on Drugs and Crime, World Drug Report, 2019
2 EMCDDA (2015a), European drug report 2015; and EMCDDA (2015c). Statistical bullentin. Lisbon. European Moni-
toring Centre for Drug and Drug Addiction (available at http:/www.emcdda.europa.eu/data/stats2015,
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Den viktigaste forklaringen som ges till 6kningen &r att tillgdngen till cannabis med en
allt hogre THC-halt 6kat. Den hogra THC-halten uppges ha medfort att fler personer som
anvant cannabis soker vard i ménga regioner i viarlden. De negativa hilso- och sociala
konsekvenserna av cannabisanvandningen verkar fortfarande vara mindre allvarliga an
de som rapporteras av personer som ar beroende av alkohol eller opioder (Hall & Pacula,
2010; Degenhardt & Hall, 2012). Men, andelen som tar sig ur ett cannabisbruksyndrom
bland de som behandlats for syndromet ar liknande den som géller for de som sokt vard
for alkoholberoendesyndrom (Florez-Salamanca et al., 2013).

6.4 Unga som soker vard i Sverige (ingar inte i WHO rapporten)

Den specialiserade oppenvarden for ungdomar med alkohol- och drogproblem har okat
i omfattning och finns idag i c:a 90 kommuner i Sverige (Patriksson 2014). Mariamot-
tagningarna, dar socialtjanst och sjukvard samverkar ar ett exempel pa sadan verksam-
het. Utvecklingen av intervjumetoden UngDOK initierades under aren 2012-2014 inom
ramen for den nationella ANDT-strategin (Socialdepartementet 2013"). Natverket kring
UngDOK omfattar ar 2019 20 Maria-mottagningar och 15 6vriga verksamheter som t.ex.
ovrig oppenvard, familjebehandling, boenden och behandlingshem.

Tabellen nedan bygger pa uppgifter fran de Maria-mottagningar som har anvant
UngDOK mellan 2014-2018.2 De allra flesta ungdomar som borjar en kontakt uppger att
cannabis ar deras primardrog (knappt 80 procent). Andelen har legat relativt konstant
sedan 2014, detsamma giller for andelen som uppger alkohol och 6vriga droger. Nagon
jamforelse bakat i tiden har inte varit mojlig att gora.

Primdr drog 2014-2018, fér ungdomar som pdbérjar en behandlingskontakt vid en Maria-mottagning.
Figur 6.3
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1 Socialdepartementet (2013). Atgardsprogram fér alkohol-, narkotika-, dopnings- och tobakspolitiken 2013. Stock-
holm: Socialdepartementet

2 Patriksson, K. (2014). Kartlaggning av hur mottagningar i Nationella Cannabisnatverket arbetar med tidiga inter-
ventioner vid cannabis-anvandning. Géteborg: Nationella Cannabisnéatverket.
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Antalet ungdomar som paborjat en behandlingskontakt med cannabis som primar-
drog okade fran totalt 551 unga ar 2014 till 664 unga ar 2018. C:a 75 procent av dem var
pojkar och 25 procent flickor. Mediandldern har under hela undersokningsperioden legat
pa 17 ar. Debutaldern uppgavs vara 15 ar. Det 4r samma debutilder som redovisats i de
flesta andra vastlander.

Tabellen nedan visar hur situationen sag ut for de ungdomar som uppgav cannabis
som primardrog. Drygt 40 procent av dem tog kontakt med varden genom eget eller det
egna natverkets initiativ. Merparten av dem gick i grundskolan eller gymnasiet. Cirka 65
procent uppgav att de hade olika former av problem i skolan. Drygt 40 procent avdem
uppgav att de hade anvant cannabis i 2 eller 3 dagar eller mer varje vecka. Andelen som
uppgav att de anvint en annan drog dn cannabis (senaste 3 man.) minskade fran 51 pro-
cent 2014 till 41 procent 2018. Andelen som hade en riskfylld alkoholkonsumtion 2018
var c:a 30 procent och det var c:a 15 procent som tidigare har vardats for missbrukspro-
blem. C:a 27 procent av de som pabérjade en behandlingskontakt 2018 hade en pagaende
vardkontakt med psykiatrin, ndgot som har 6kat under den undersokta perioden (frén 18
procent 2014).

Ungdomar som paborjar vard och behandling pa en Maria-mottagning utgor en hete-
rogen malgrupp. En grupp ungdomar ar socialt férankrade och har ett mer experimen-
tellt bruk av cannabis och andra droger, medan en annan grupp har en genomgaende
svarare missbruksproblematik samt en hogre belastning vad géller 6vriga riskfaktorer
(Anderberg & Dahlberg 2018%).

Tabell 6.1. Ungdomar med primdr drog cannabis som pabérjar en behandlingskontakt, agren 2014-2018.

2014 2015 2016 2017 2018

N=551 N=602 N=648 N=686 N=664
Andel flickor/pojkar (%) 24/76  25/75 21/79 20/80  22/78
Medianalder (ar) 17 17 17 17 17
Behandlingskontakt via eget/natverkets initiativ (%) 46 45 46 48 42
Saknar sysselsattning (%) 15 16 15 12 12
Problem i skolan (%) 62 64 66 65 65
Hog anvandningsfrekvens! av primar drog (%) 43 47 46 45 42
Debutalder for primar drog (ar) 15 15 15 15 15
Anvandning av annan drog? (%) 51 44 44 42 42
AUDIT-C? (%) 39 34 34 29 30
Tidigare missbruksvard (%) 18 19 21 15 14
Besvarliga uppvaxtvillkor* (%) 45 47 52 43 46
Domd for brott (%) 32 30 30 25 31
Pagaende psykiatrisk vard (%) 18 24 22 22 27

Noter till tabell 6.1
1 Med hég anvandningsfrekvens avses att drogen har anvénts 2-3 dagar eller mer per vecka de senaste 3 manaderna.

2 Férutom den priméra drogen cannabis har dven andra droger anvants de senaste 3 manaderna. De vanligast fore-
kommande drogerna ar alkohol, opioder och kokain.

3 AUDIT-C bestar av de tre konsumtionsfragorna i det ursprungliga screeninginstrumentet AUDIT och syftar
till att identifiera riskfyllt drickande. Siffrorna representerar den andel som bedéms ha en riskfylld alkoholkonsumtion
utifran gransvardena 4 for flickor och 5 fér pojkar i AUDIT-C (Reinert & Allen 2007; Socialdepartementet 2013).

4 Férekomst av problem i uppvaxtmiljon betrdffande missbruk, psykisk ohalsa och/eller vald.

1 Anderberg, M., Dahlberg, M. (2018). Gender differences among adolescents with substance abuse problems at
Maria clinics in Sweden. Nordic Studies on Alcohol and Drugs. 35. 24-38.
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6.5 Omraden som kraver mer forskning om prevalens och THC-halt

Den kartlaggning som genomfoérdes av WHO visade pa de kunskapsbrister som finns
béde globalt, regionalt och nationellt. Hir nedan f6ljer en sammanfattning av vilka behov
som identifierades.

Det finns behov av
«  uppgifter om hur ofta cannabis anvands d.v.s. om det anvands mer an en gang, dagligen, nastan
dagligen, en gang varje vecka.

- uppgifter om férekomsten av hdlso- och sociala effekter av de olika anvdandningsfrekvenserna.
« uppgifter om den typiska THC-halten och vilken dos som intagits.

«  uppgifter om dosen av andra cannabinoider (cannabidiol eller CBD) som anvandarna far genom de
olika anvandningsmetoderna (rokt, angad, drucken/atits).

- mer tillforlitliga uppgifter om hur cannabisstyrkan (THC) varierat 6vre tid och hur detta har paverkat
uppfattningsférmaga, psykoser, olyckor, motivation, akutvard, cannabisbruksyndrom m.m.).

- mer epidemiologisk forskning om cannabisanvandningen i lag- och medelinkomstlander. Studier
om risk- och skyddsfaktorer har genomforts i ett litet antal héginkomstlander och det finns behov
av studier om samma risk- och skyddsfaktorer galler aven i lag- och medelinkomstlander.

+ envarldstackande kartlaggning om hur kopplingen mellan cannabisanvandning och anvandning
av andra droger/psykoaktiva substanser ser ut.

« mer data fran vdldesignade studier om prevalensen och halsokonsekvenserna av:

- enbart rokning av cannabis (eftersom cannabis ofta blandas med tobak).

- olika sétt att inta cannabis.

potentiellt 6kad halsorisk av att anvanda cannabis i kombination med tobak.

- THC-halten i andra cannabisprodukter, inklusive pressad marijuana, i olika delar av varlden,
framfor allt i Latinamerika, i olika tidsperioder.

Sammanfattningsvis kan konstateras att vara kunskaper i stort baseras pa vad vi
vet fran uppgifter som samlats in i ett mindre antal hoginkomstlander. I Sverige finns
uppgifter om hur frekvent cannabis anvinds av de som anviander cannabis. T.ex. har en
nyligen publicerad rapport frin CAN (2017) visat att bland de som har anvént cannabis
minst fem ganger (17-84 ar), uppger c:a 20 procent att de har anvéant cannabis mer dn 20
ganger och 14 procent uppger att de har anvint cannabis minst 50 ganger. Det betyder
att c:a 0,5 procent i befolkningen1' har anviant cannabis minst 50 ganger. Vilka blir de
sociala- och hilsoeffekterna av en sddan frekvent anvindning?

1 CAN, Rapport 174 Negativa konsekvenser av alkohol narkotika och tobak, 2017 https://www.can.se/contentassets/
bc4adf5757f54e228d4a9fe6ffc2741e/negativa-konsekvenser-av-alkohol-narkotika-och-tobak.pdf
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“THC den viktigaste och mest framtrdadande
psykoaktiva substansen i plantan Cannabis
sativa, (Iversen, 2012) paverkar CBi-recep-
torerna som har en nyckelroll for cannabis
psykoaktiva effekter.



Cannabis neurobiologiska effekter

7.1.Vad vet vi om cannabis psykoaktiva substanser och dess neurobio-
logiska effekter?

Hjarnans beloningssystem bestér av bdde CB1 och CB2-receptorer. Djurforsok och stu-
dier pa manniskor visar att dessa receptorer svarar pA THC genom att 6ka frisattningen
av dopamin som ar involverat i kontrollen av kognition, uppmarksamhet, emotion och
motivation (Bloomfield et al., 2014). Detta forklarar sannolikt den euforiska effekten

av cannabis. Forsoken visar att THC frigor lagre dopaminnivier an vad kokain eller
metaamfetamin gor, men dopaminet 16sgors mycket snabbare nir en person anviander
cannabis. Detta beror sannolikt pa att cannabis roks (Volkow. 2015).

THC den viktigaste och mest framtradande psykoaktiva substansen i plantan Cannabis
sativa, (Iversen, 2012). Men det ar inte bara THC som aktiverar CB1 och CB2 receptorerna.
Dessa receptorer aktiveras ocksa av naturligt forekommande cannabinoider (kinda som
endogena cannabinoider eller endocannabinoider) som t.ex. anandamide (Iversen, 2012).
Endocannabinoiderna styr signalsubstanser som ar betydelsefulla for manniskors och djurs
kognitiva-, emotionella- och minnesfunktioner (Cascio & Pertwee, 2012).

CB1-receptorerna har en nyckelroll for cannabis psykoaktiva effekter. Vi vet att de ar
vitt spridda i hjarnan i de omraden som t.ex. styr uppmarksamhet, beslutsfattande, mo-
tivation och minne. THC kan darfor ge effekter pa arbetsminnet, forméga att planera och
fatta beslut, noggrannhet, motivation, motorisk koordination, kanslor och kognition (Hu
& Mackie, 2015; Iversen, 2012).

Cannabis paverkar tidsuppfattning och koordination genom att den aktiverar can-
nabinoidreceptorerna i basala ganglierna som ar ett omrade i storhjarnans framre del,
hjarnans pannlob och lillhjarnan. Dessa delar av hjarnan styr motorisk koordination och
minne. Cannabis paverkar dven psykomotoriska funktioner, d.v.s. koordinationen av
sensorisk eller kognitiv process och motorisk aktivitet. Den férsamrar rorelse och koordi-
nation, handernas forméga att greppa foremal, finmotorik, styrka och snabbhet.

Vi vet att CB2-receptorerna finns framforallt i de delar av kroppen som har betydelse
for att reglera immunsystemet (Iversen, 2012). De har ytterligare flera funktioner, inklu-
sive att aktivera matsmaltningssystemet, levern, hjartat, musklerna, hud och fortplant-
ningsorganen (Madras, 2015).

THC kan identifieras i plasma redan nagra sekunder efter att ndgon rokt cannabis och
den halveras inom tva timmar. Toppnivan i plasman ar omkring 100 p/L efter att per-
sonen rokt 10-15 mg cannabis 6ver en 5-7 minutersperiod. En viktig egenskap hos THC
ar att den ar mycket 16slig och kan darfor latt fardas runt omkring i kroppen (Moffatt,
Osselton & Widdop, 2004).

Cannabis pdverkar kérférmdagan

P senare tid har cannabis paverkan pa psykomotoriska funktioner uppméarksammats. Det
finns evidens for att korforméagan forsamrats betydligt kort efter det att ndgon rokt canna-
bis, och fatt en THC-halt i blodet pa 25 ng/mL. Detta giller framfor allt for ovana canna-
bisanviandare (Hartman & Huestis, 2013). Det ir cannabis effekter pa lillhjarnan som med
stor sannolikhet forklarar den forsamrade korformégan (Volkow et al., 2014a).

Djurforsok och studier pa manniskor visar att kognition och motorisk koordination
paverkas direkt efter att personen anvant cannabis (Iversen, 2012) och dessa forsamring-
ar kan vara i flera dagar efter att personen anvint cannabis (Crean, Crane & Mason, 2011;
Volkow et al., 2014a).

Det finns liakemedel som kan blockera effekten av CB1. Dessa liakemedel innehéller
medel som blockerar berusningen av cannabis hos manniskor och som kan hindra djur
fran att sjalvadministrera cannabis (Huestis et al., 2001; Iversen, 2012).
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7.2 Neurobiologi efter Iangvarig cannabisanvandning

Daglig anvindning av cannabis som péagar under flera ar verkar utveckla permanenta
minnesforsamringar och forsamrad kognition, speciellt nar anviandningen av cannabis
startar i tonaren (Meier et al., 2012; Volkow et al., 2014a). En forsamrad kognition kan
innebdara att den sprakliga formagan blir nedsatt, att férmagan att kritiskt granska sig
sjalv och lara av sina misstag minska. Den kan dven leda till bristande flexibilitet i tanke
och uppmairksamhet, nedsatt narminne, oférméga att fa ihop delar till en helhet, déligt
lokalsinne m.m. Cannabinoidsystemets neurobiologi verkar vara forklaringen till att
regelbunden och ldngvarig anviandning av THC reducerar antalet CB1-receptorer eller
rattare sagt forsamrar dem i de delar av hjarnan som ar inblandade i minnesfunktionen
och kognitionen (Iversen, 2012).

Storre effekter pd unga

Djurexperiment har visat att djur som utsétts for THC under puberteten adr mer kéns-
liga 4n andra for just dessa effekter av cannabis (Schneider, 2012). Studier av hjarnan
(SPECT scanning) som jamfor elever som har anvint cannabis lidnge och regelbundet,
med elever som aldrig anvint cannabis, har visat att de som anvint cannabis regelbun-
det har simre kognitiv formaga och samre genomblodning i hjarnan (Mena et al., 2013).
Dessa forandringar kan delvis (men inte enbart) forklara den lagre inldrningsnivan och
de lagre betyg som cannabisanvandare uppvisat (Volkow et al., 2014a).

I en befolkningsstudie med 1574 personer mattes hjarnbarkens tjocklek med hjalp av
Magnetisk Resonanstomografi (MR). Studien visade pa ett samband mellan cannabisan-
vandning i tonaren och forminskad hjarnbalkstjocklek. Dessa forandringar upptéacktes
sarskilt hos de man som ocksa hade en hog s.k. polygenetisk risk. De vuxna som rokt can-
nabis sedan tondren hade en minskad kontakt mellan de nervceller som ar involverade i
t.ex. medvetenhet och vakenhet. Denna hjarnfunktion paverkas hos personer som anvant
cannabis ofta och lange. En forklaring ar att langvarig och tidig anvindning av cannabis
visat sig vara sarskilt skadligt for den vita materien i en hjarna som fortfarande utveck-
las. Det finns studier som bevisar skador pa de axoner med har betydelse for kopplingen
itre omraden i hjirnan a) hippocampus ,som fungerar som en kopplingscentral mellan
hjarnans olika delar, b) nerver som forbinder den hégra och vanstra hjarnhalvan, och ¢)
tviargdende interneuroner. Dessa skador riskerar att bli storre ju tidigare i livet som en
person borjat anvianda cannabis regelbundet (Volkow et al., 2014a).

Férsdmrad minnesfunktion

Ytterligare MR studier har hittat strukturella skillnader mellan hjarnan hos vuxna regel-
bundna cannabisanvindare och hjarnan hos kontrollgrupper av icke-anvandare. Dessa
forandringar sags i den gra/vita materian i hjirnan (Batalla et al., 2013), och i anslut-
ningarna i hjarnan (Lopez-Larson, Rogowska & Yurgelun-Todd, 2015). Strukturella
missbildningar i hjarnan har noterats i de CB1 rika delarna i hjarnan som styr kognitiva
funktioner. Dessutom har man funnit en minskad hyppocampal volym vid rontgen av
hjarnan (Ashtari et al., 20122; Cousijn et al., 2012; Matochik et al., 2005; Yucel et al.,
2008). I vissa studier kvarstar dessa forminskningar dven efter att personen slutat an-
vianda cannabis (Ashtari et al., 2011), med en forsdmring av minnesfunktionen som f6ljd
(Lorenzetti et al., 2015).

Hos personer som har anvant cannabis regelbundet och l&ngvarigt har rontgenstudier
visat pa en minskad volym, pad amygdala som ar den del i hjirnan som har betydelse for
kanslor, pa cerebellum som har betydelse for motorisk koordination och pa den framre
delen av pannloben, som t.ex. har betydelse for formagan att planera (Batilla et al.,2013;
Yucel et al., 2008).

Kronisk anvdandning av cannabis har ocksa visat sig minska hjarnans kapacitet att
tillverka och frigora dopamin (Bloomfield et al., 2014). Denna forandring kan forklara
varfor cannabisanvindare far hogre poing niar man maiter negativa kianslor (Volkow et
al., 2014b).
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Eftersom de ar vanligt att gravida kvinnor som anviander cannabis ocksa anvinder andra
droger ar det svart att studera effekterna av enbart cannabis pa fostrets utveckling. En
stor studie, dar 6ver 10 000 gravida kvinnor deltog, fann att multidroganviandning var
vanlig bland de kvinnor som anvander psykoaktiva substanser. Hela 93 procent av alla
kvinnor som anvande, till exempel, kokain eller opiater under graviditeten, anvande ock-
sa alkohol, tobak eller cannabis (Konijnenberg, 2016).

Trots denna svéarighet sa finns 6kade bevis for att om ett foster exponeras for cannabis
under graviditeten s& kolliderar det med en normal utveckling och mognad hos hjiarnan.
Barn som exponerades av cannabis redan som foster uppvisade forsimrad uppmarksam-
het, férmaga att lira sig och minnas, storre impulsivitet och uppférandeproblem. Vid en
uppfoljning visade det sig att de ocksa hade en storre risk att anvinda cannabis nar de
blev dldre (Sonon et al., 2015; Noland et al., 2005; Goldschmidt, Day& Richardson, 2000;
Goldschmidt et al., 2004; Goldschmidt et al., 2008; Day, Leech & Goldschmidt, 2011).

Cannabisexponering kan dven paverka det ammande barnet. Senare studier har visat
att halten av THC kan vara upp till 8 gdnger hogre i modersmjolken &n i moderns blod.
Barnet kan testa positivt for THC dnda upp till 2-3 veckor efter forlossningen. Djur-
studier som mitt effekter av THC hos fostret har visat att hjarnans beloningssystem
blivit mer kansligt for effekter av andra droger (DiNieri & Hurd, 2012). Forskning pa
manniskor har visat att cannabis kan fordndra regleringen av dopaminsystemet om bar-
net exponerats for cannabis i livmodern (DiNieri et al.,2011).Vidare har barn som expo-
nerats for cannabis under graviditeten visat sig utgora en hogre andel av personer med
forsamringar av kognitiva och neurologiska problem (Tortoriello, 2014). Forsamringar
som kan vara relaterade till den forsimrade funktionen hos nervcellsutskotten som finns
mellan neuronerna under fostrets utveckling (Volkow, 2014a). De negativa effekterna av
fostrets exponering av cannabis under graviditeten kan bli synliga forst senare i barnets
utveckling. Det ar darfor nodvandigt att f6lja upp barn som exponerats under gravidite-
ten langt upp i tonaren. Forskning for att folja upp denna grupp barn ar begransad om
man jaimfor med foster som exponerats for alkohol och tobak.

Neurobiologi som féljd av cannabisanvéiindning under tondren

Allt mer forskning visar att regelbunden, hég cannabisanviandning under tonaren &r as-
socierad med svarare och mer ihallande negativa effekter 4n en anvindning som sker un-
der vuxendren. Som redan namnts har risken att bli beroende uppskattats till 16 procent
hos de som borjande anvinda cannabis under tonaren (Anthony, 2006) och 6kar till 33 —
50 procent bland de som darefter anvander cannabis dagligen (Van der Pol et al., 2013).

Anledningen ar troligen att hjirnan kan vara mer kinslig for cannabis under tonaren
an den ”"vuxna” hjarnan. Den neurologiska effekten som beskrivits i 7.1.2 beskriver hur
en tidig debut av hog cannabisanvindning verkar stora en "normal” utveckling av hjar-
nan. Tondringar som anviander cannabis ofta och i h6ga doser uppvisar i flera studier en
rad olika kognitiva skador, som inkluderar forsamringar i uppmérksamhet, inlirning
och minne. Dessa negativa effekter paminner om vuxnas men hos tonaringar ar det mer
troligt att de kvarstar och att en atergang till det normala” kommer bara efter en lang
period av icke cannabisanvindning (Fried, Watkinson & Gray, 2005). Ju tidigare debu-
ten sker desto storre negativa effekter i hjirnans kognitiva omraden har funnits hos de
tondringar som studerats, t.ex. pa larande, minne, uppmirksamhet och andra exekutiva
funktioner (Pope et al., 2003; Gruber et al., 2012). Minskningen i de kognitiva funktio-
nerna ar korrelerade med nir debuten av cannabisanviandningen skedde under tonaren
(Pope et al., 2003).

En longitudinell studie som genomfordes under 2000-talet har {6ljt en stor kohort
fran barndom till 38-ars alder. Man har matt deltagarnas neuropsykologiska funktioner
vid olika tidpunkter. Studien visade att de tonaringar som anviande cannabis varje vecka
och de som hade utvecklat cannabisbruksyndrom fore 18-ars alder, hade forsimrade
neuropsykologiska funktioner och lagre IQ an de som utvecklade ett cannabisbruksyn-
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drom i vuxen alder (Meier et al., 2012). Resultatet ar konsistent med de upptackter som
gjorts i den vuxna befolkningen, och styrker slutsatsen att &ven om en person langvarigt
avstar fran cannabisanvandning ar det inte alltid sakert att hjarnan kan aterstilla den
kognitiva formagan om anvandningen startade i tonaren. En uppfoljande analys visade
att socioekonomiska skillnader inte kunde forklara den kvarvarande lagre IQ:n (Moffitt
et al., 2013; Solowij et al., 2011).

Hjarntomografi har generellt visat forandringar i hjarnan hos tonaringar och vuxna
som debuterade med cannabis under toniren (Lorenzetti et al.,; Bossong et al., 2014;
Jacobus & Tapert, 2014). Vissa av dessa studier har funnit ett samband mellan forand-
ringar i hjarnan och inldrnings- och minnessvarigheter (Ashtari et al., 2011). De visar att
mangden och omfattningen av cannabisanvindningen kan vara viktigare 4n debutéldern
som forklaring till varfor den del i hjarnan som heter hippocampal krymper (Lorenzetti
et al., 2014).

Djurstudier av gnagare har visat att en 1ang exponering av cannabinoider under
tonaren minskar frigérandet av dopamin i hjarnans beloningssystem (Pistis et al., 2004;
Schneider, 2012). Effekterna av tidig cannabisdebut pd dopaminets beloningssystem
kan mojligen, som tilldgg till riskfaktorer i omgivningen, forklara varfor cannabis ibland
fungerat som en s.k. "gateway drug”. D.v.s. som en psykoaktiv substans vars tidiga debut
okar risken for att senare anvinda andra illegala droger. Pa samma satt kan tidig tobaks-
och alkoholdebut ocksa fungera som “gateways” for cannabisanvinding genom att trigga
hjarnan att producera ett forhojt dopaminsvar nir personen anvander cannabis eller an-
dra psykoaktiva substanser. Men andra forklaringar kan inte exkluderas som alternativa
forklaringar, t.ex. hog tillgang till cannabis, till varfor vissa individer dr mer kénsliga for
att anvianda psykoaktiva substanser (inklusive cannabis) (Volkow, 2014b).

Faktorer som modifierar riskerna: samspelet mellan genetik och miljo

De akuta och langsiktiga effekterna av cannabisanvindning ar avhéngigt av interaktio-
nen mellan den genetiska predispositionen och omgivningen (Danielsson et al., 2015).
Individer som har en viss personlig laggning kan vara mer benigna att anvianda canna-
bis, sarskilt de individer som far hoga poang for a) viljan att soka sensationer (Muro &
Rodriguez, 2015), som ar b) extroverta och 6verdrivet kiansliga, ¢) som far hoga poang
pa de skalor som mater aggressivitet hos tonaringar och d) de individer som utvecklar
ett antisocialt beteende (Hayatbakhsh et al., 2009). For mer information se avsnittet om
risk och skyddsfaktorer.

En metaanalys av tvillingstudier uppskattade att, bland man, kunde 51 procent av
skadlig cannabisanvandning tillskrivas delade gener, 20 procent kunde tilldelas en ge-
mensam miljo och 29 procent till olika uppvaxtmiljo. Bland kvinnor kunde 59 procent
tillskrivas delade gener, 15 procent till gemensam milj6 och 26 procent till icke delad
miljo (Verweij et al., 2010).
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8.1 Vad vet vi om cannabis och kérférmaga?

Anda fram till slutet av 1990-talet var man osiker pd om anviindningen av cannabis hade
bidragit till 6kade trafikolyckor eller ej. Studier som gjordes i simulatorer indikerade

att den som var paverkad av cannabis var medveten om att de korde samre och darfor
kompenserade det genom att kora langsammare och ta mindre risker. Man hade kommit
fram till liknande resultat i det mycket begransade antal studier som gjordes under denna
tid om effekterna av cannabisanvindning pa korforméagan (Smiley, 1999). Det fanns bara
ett mindre antal studier som visade pé att forare som var paverkade av cannabis reage-
rade mindre effektivt nar de testades i simulerade olyckstillfallen och jamférdes med en
kontrollgrupp av férare som inte anvant cannabis (Robbe, 1994).

De flesta epidemiologiska studier om trafikolyckor som gjordes under 1990-talet
rapporterade endast om cannabismetaboliter fanns i proverna eller ej. Dessa prover gav
utslag dven om foraren anvant cannabis flera dagar innan olyckan. Denna typ av prover
kunde inte visa om foraren var paverkad av cannabis nar olyckan skedde eller ej. Dess-
utom, vilket forsvarade matningar ytterligare, var en stor andel av forarna som hade
cannabismetaboliter 4ven hoga varden av alkohol i blodet (BAC). Det gjorde det svart att
skilja mellan effekter av alkohol och cannabis som forklaringar till olyckan ( Hall, Solowij
& Lemon, 1994).

Férdubblad risk

De tva senaste decennierna har de epidemiologiska studiernas kvalitet 6kat och genom
dessa forbattringar har det gatt att urskilja effekten av cannabis. Resultaten av dessa
studier visade att for forare som kor paverkade av cannabis fordubblas risken att vara
med om eller orsaka en trafikolycka (Asbridge, Hayden & Cartwright, 2012). Det finns nu
stark evidens for ett samband mellan cannabisanvindning i nirtid och forsamrad kor-
formaga. Detta giller sarskilt for ovana cannabisanviandare. Den 6kade risken har kvar-
statt efter statistisk kontroll av andra faktorer som skulle kunna férklara 6kningen. T.ex.
fann Mura et al., (2003) en 0kad trafikolycksrisk i kontrollerade studier dar de jamforde
900 personer i Frankrike som var inlagda pa sjukhus med skador efter trafikolyckor

med 900 andra personer som var inlagda pa samma sjukhus for fysiska skador som inte
var trafikrelaterade. Ar 2005 jimforde Laumon och kollegor THC-nivierna i blodet hos
6766 forare i Frankrike som funnits skyldiga till att ha orsakat en trafikolycka med 3006
“oskyldiga” forare. Matningen omfattade olyckor som intraffade mellan oktober 2001
och september 2003. Andelen skyldiga till olyckan var hogre hos de forare som uppmatte
THC-nivéer 6ver 1 ng/mL ( OR = 2.87) och fann en dos-respons relation mellan blodets
THC-varde och de forare som funnits orsaka olyckan. Denna relation kvarstod dven efter
att ha kontrollerat for alkoholhalten (BAC) i blodet, alder och tiden for olyckan.

En metaanalys av nio fallkontroller och studier av trafikolyckor (Asbridge, Hayden &
Cartwright, 2012) fann att cannabisanvindning i nartid (indikerade antingen via THC i
blodet eller via sjalvrapporterad anvindning av cannabis) dubblerade risken for en bil-
olycka (OR = 1.92 procent Cl: 1.35, 2.73). Risken var hogre ju battre designen av studien
var (2.21 vs 1.78). Den var hogre i fallkontrollstudier dn trafikorsaksstudier (2.79 vs 1.65)
samt i studier av dodlighet 4n i studier av skador (2.10 vs 1.74). Liknande resultat har
rapporterats i en metaanalys av Li et al., (2012) som rapporterade en estimerad risk pa
2.66, samt i en systematisk 6versyn av laboratorie- och epidemiologiska studier av Hart-
man & Huestis, 2013. Risken for en olycka okar viasentligt om de som anvint cannabis
ocksa har hoga alkoholnivaer i blodet, vilket ar vanligt (Hartman & Huestis, 2013).

En metaanalys av Elvik, (2015), fann ett samband mellan hur méanga forare som
anvant cannabis med risken for att rdka ut for en skada under tiden de var paverkade av
cannabis. Ju farre forare som anvande cannabis, desto storre var olycksrisken forknippad
med deras cannabisanviandning. Detta monster aterspeglar enligt honom att det sker en
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“selektiv rekrytering” av riskfyllda forare som ocksa anviander cannabis. D.v.s. att det
formodligen ar samma individer som riskerar att bli riskfyllda forare som de som ocksa
l6per storre risk for att anvanda cannabis.

Studien att kéra under paverkan av droger, alkohol och liakemedel1 DRUID, var en
populationsbaserad studie av olycksrisker relaterade till cannabis och andra droger i nio
EU-lander (Hels et al., 2012). En sammanstilld analys fann att forare som testade posi-
tivt for THC var 1-3 ganger mer inblandade i en olycka dn vad “nyktra” forare var. Detta
ar jamforbart med en den niva som funnits for forare med en BAC-niva pa 0,05 g/dl till <
0,10 g/dl. Men konfidensintervallen runt dessa uppskattningar var breda.

Den roll som psykoaktiva substanser, framst narkotika, spelar for antalet trafikolyck-
or har blivit en orsak till oro i manga ldnder. Till exempel, baserat pa vigkontroller av
50000 forare i 13 lander i Europa, konstaterades det att droger (mestadels cannabis)
fanns i 1,9 procent av proverna. Enligt den nationella undersokningen av narkotika och
hilsa i USA (2017)2 hade 12 800 000 personer (5 procent avdem som fyllt 16 ar) kort bil
under paverkan av narkotika under féregdende ar.

Sammanfattningsvis, de befintliga bevisen pekar pa att det finns en viss orsaks-
samband mellan cannabisanvindning och trafikskadors. Férklaringen finns hos
cannabis biologiska effekter pa bl.a. hjarnan. De sammanstillningar som gjorts av
flera studier styrker de betydande effekter som cannabis har pa korférmagan. Aven
om effekten ar liten jamfort med alkoholens effekter, eftersom alkoholanviandningen i
befolkningen ar hogre, kan trafikskador och trafikdédlighet vara de viktigaste negativa
folkhilsoeffekterna orsakade av cannabisanvindning som kan paverkar den fortida
dodligheten i hginkomstlander (Fischer m. fl., 2015).

1 EMCDDA, Driving Under the Influence of Drugs, Alcohol and Medicines in Europe: Findings from the DRUID Project
(Luxembourg, Publications Office of the European Union, 2012).

2 United States, Substance Abuse and Mental Health Services Administration, Center for Behavioral Health Statistics
and Quality, Results from the 2017 National Survey on Drug Use and Health: Detailed Tables (Rockville, Maryland,
2018).

3 Detta orsakssamband har resulterat i férandringar i berakningarna av Global Burden of Disease (GBD)
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9.1 Vad vet vi om andra skador och olyckor?

Ett antal epidemiologiska studier som genomforts under 2000-talet om cannabisanviand-
ning och risken for att skadas har gett blandade resultat. Gerberich och hans kollegor
(2003) fann att bland de omkring 64 657 patienter som var foremal for foretagsvard
inom vad som i USA kallas "health maintenance organization” (HMO) hade cannabi-
sanvandare oftare varit foremal for sjukhusvard p.g.a. olycksskador dn de patienter som
slutat anvinda cannabis eller aldrig anvant cannabis.

En meta-analys av studier av kokain- och cannabisanviandare som var eller hade varit
foremal for beroendevard visade att cannabisanvandning var relaterat till avsiktliga skad-
or och olyckor i allmanhet (Macdonald et al., 2003). Men forfattarna bakom meta-analy-
sen framforde i sin argumentation att bevisen inte var entydiga nar det gillde risken for
skador bland cannabisanviandarna. En kanadensisk studie av 1999 vuxna som rappor-
terade en lang rad av traumatiska hjarnskador rapporterade ocksa att de antingen hade
rokt cannabis dagligen (justerad oddskvot eller "adjusted odds ratio” [AOR] = 2.15), eller
hade en icke-medicinsk anvandning av opioder (AOR = 2.90) (Ilie et al., 2015).

Nar WHO rapporten skrevs 2016 fanns inte ndgra systematiska studier av om en
persons cannabisanvindning utanfor arbetet bidrar till att 6ka risken for skador pa an-
vandaren sjalv eller pa arbetskamrater. Detta &r ett av de omraden som identifierats som
angelaget att studera (Phillips et al., 2015, Goldsmith et al., 2015).

9.2 Omraden som kraver mer forskning kring cannabis och skador

A. De epidemiologiska bevisen om vilka effekter cannabis har pa korformagan har okat
men ar fortfarande liten jamfort med bevisen och studier om alkoholens effekter.

Storre och battre kontrollerade studier behovs for:

- attklargora hur stor risken for en trafikolycka/trafikskador &r, samt I6sa alla fragetecken och icke
konsistenta resultat som finns i den senaste tidens studier (Berning, Compton & Wochinger, 2015).

- att klargora hur cannabistolerans som utvecklats hos regelbundna cannabisanvandare paverkar
risken for trafikolyckor/trafikskador. Vi vet att personer med langvarig hog alkoholkonsumtion
utvecklar en tolerans och uppvisar mindre tydliga tecken pa att vara berusade trots att de har
extremt hoga BAC-nivder. Dessa personer kan ofta kora med BAC-nivder som andra férare med
lag alkoholtolerans aldrig skulle klara av att gora (Chesher, Greeley, & Saunders, 1989). Liknande
effekter av samma THC-dos hos forare behdver undersokas mellan hoganvandare av cannabis
och oerfarna cannabisanvandare (Berning, Compton & Wochinger, 2015).

- att undersoka effekterna av hoga THC-halter pa kérformagan. Studier behovs ocksa for att jamfo-
ra effekten av att roka cannabis med att inta den pa annat satt, t.ex. i dryck eller mat.

B. Flera studier som rapporterats i vetenskaplig litteratur anviander sjalvrapportering
som markor.

Storre och battre studier behovs for att:

«  kunna bygga pa biologiska markoérer (biologiska markorer ar sddana som kan matas genom biolo-
giska prov) som dr mycket mer tillférlitliga som markorer for cannabisanvandning an sjélvrappor-
tering. Det finns atminstone en rapport som visat pa inkonsekvens mellan personernas sjalvrap-
portering och de nivaer som funnits i biologiska prov insamlade fran de personer som varit med i
olyckan (Asbridge et al., 2014).
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C. Ett antal utvecklingslander har introducerat drogtester vid viagkanten for att uppticka
forare som ar paverkade av cannabis.

Det behovs:

- utvarderingar av effektiviteten av denna typ av datgarder som skulle kunna ge vissa indikationer
om hur stor effekterna ar av cannabisanvandning har pa risken for trafikolyckor (Hall, 2012).

D. En studie som utférdes for ett antal ar sedan visade inte pa ndgon 6kad risk for fysis-
ka skador (Gmel et al., 2009). Studiens slutsats var att miljon i vilken cannabis anvandes
har effekt pa risken, (i detta fall roktes cannabis hemma i bostaden). Andra studier visat
pa en okad risk for fysiska skador i tonéren.

Forskning behdvs for att:

forsta hur risken for skador paverkas av i vilken social miljé som cannabis vanligtvis anvands.
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10.1 Langvarig cannabisanvdandning och cannabisbruksyndrom

Dagliga och nastan dagliga anviandare av cannabis uppvisar ofta de negativa psykosoci-
ala och mentala hilsoeffekter som hor ihop med langvarig cannabisanviandning. Detta
kapitel sammanfattar de halsoeffekter som ar underbyggda och bevisade i forskning -
namligen beroende, inldrning/skolresultat, anvindning av andra illegala droger, forsam-
rad kognitiv forméga, psykisk sjukdom (psykoser, depression och andra sjukdomar) och
sjalvmords-, risk, tankar, forsok och dodlighet.

Som tidigare beskrivits dr cannabisbruksyndrom ett kluster av beteendemassiga, kog-
nitiva och fysiologiska fenomen som utvecklas efter upprepad cannabisanvandning. Det
finns tva diagnostiska system inom halso- och sjukvarden i Sverige, ICD och DSM.

I avsnittet nedan anvands kriterierna “skadlig anvandning av cannabis och cannabisbe-
roende”, som ar de kriterier som anvandes inom ICD-10 i de epidemiologiska undersok-
ningar som beskrivs nedan, och som genomfordes innan 2016 i Australien, Kanada och
USA. Vi vet inte hur riskuppskattningar fran borjan av 1990-talet kan ha paverkats av de
forandringar i diagnostiska kriterier for beroende som skett i DSM-5 eller av forandringar i
THC-styrkan hos cannabisprodukter. Men baserat pA DSM-4 och den stora representativa
USA NESARC studien, verkar en hogre andel av livstidsanvandare utvecklat cannabisbero-
ende (Levran et al., 2013; Fischer et al., 2015), och néstan 3 av 10 cannabisanvidndare i USA
uppvisade ett cannabisberoende under perioden 2012-2013 (Hasin et al., 2015).

Manniskor utvecklar tolerans mot THC (Lichtman & Martin, 2005). Cannabisan-
viandare som soker hjélp for cannabisberoende rapporterar ofta abstinensbesvir sasom
angest, somnloshet, aptitstorningar och depression (Budney & Hughes, 2006). Dessa
symtom ar tillrackligt svara for att forsimra det vardagliga livet (Allsop et al., 2012).
Symtomen ar svarare om personen ar paverkad av doser av en oral cannabisextrakt (Sati-
vex) som innehéller THC (Allsop et al., 2014).

Dodligheten hos patienter med cannabisberoende ar forh6jd. En studie av 46 548 per-
soner pa ett sjukhus i Kalifornien mellan 1990 och 2005 med ICD-9 diagnoser av cannabis-
beroende och cannabismissbruk foljdes i 16 ar. Resultatet justerades for alder-, kon-, och
ras (SMRs). Av den totala kohorten av personer med diagnosen cannabisberoende identi-
fierades 1809 dddsfall 6ver alla studerade ar (Callaghan et al., 2012). Detta ar en ungefar
fyra ganger hogre risk for dodlighet jamfort med den allménna populationen. De bakom-
liggande orsakerna till den forhojda standardiserade dodligheten i den kohort som anvant
cannabis ar okidnda.

10.1.1 Langvarig cannabisanvdndning och kognitiv funktion

De kontrollerade fallstudier som genomfordes pa 1990-talet fann att regelbundna
cannabisanvandare hade samre kognitiva formagor dn kontrollgruppen av icke-
cannabisanviandare (Hall, Solowij & Lemon, 1994). Utmaningen var att avgora om det var
cannabisanvandningen i sig som forsamrade den kognitiva formagan, eller om personer
med samre kognitiv formaga var mer benagna att bli regelbundna cannabisanvandare,
eller om det var bada faktorerna i samklang (Hall, Solowij & Lemon, 1994). Bittre
kontrollerade fallstudier som genomforts sedan dess (Crane et al., 2013; & Battisti, 2008;
Solowij Grant et al., 2003; Schreiner & Dunne, 2012) har genomgaende funnit brister

i verbal inlarning, minne och uppmarksamhet hos regelbundna cannabisanvandare.
Dessa brister har vanligtvis varit korrelerade med varaktigheten och frekvensen av
cannabisanvandningen, debutéldern och den uppskattade kumulativa dosen av THC
(Solowij, 2002; & Pesa, 2012; Solowij et al., 2011). Det ar fortfarande oklart om den
kognitiva formagan helt aterhamtar sig efter att en person upphort anvanda cannabis
eftersom studierna visar pa motstridande resultat (Solowij, 2002; Solowij & Pesa, 2012).
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En longitudinell studie baserad pa den s.k. Dunedin fodelsekohorten' visade att en
ihédllande och hog cannabisanviandning som pagatt under flera decennier resulterar i
betydande forsamringar i kognitiva formagor. En forsamring som inte verkade vara
helt reversibel. Denna studie bedomde forandringar i IQ hos 1037 nyzeelandare fodda
1972 eller 1973 mellan det att personerna var 13 ar (innan cannabis anvandes forsta
gangen) och de var 38 ar (Meier et al., 2012). De som debuterade tidigt och som darefter
regelbundet fortsatt att anvanda cannabis visade en genomsnittlig nedgang pa atta
IQ-poang jamfort med personer som inte anvant cannabis. Samma skillnad fanns
mellan de som tidigt och regelbundet anvant cannabis och de som inte regelbundet
anvant cannabis. Rogeberg (2013) hivdade att den skenbara effekten av regelbunden
cannabisanvandning pa IQ kan bero pa att studien hade bristande kontroll for
socioekonomisk status. Ytterligare analys av Dunedin-data stoder inte Rogebergs hypotes
(Moffitt et al., 2013). En nyligen genomford studie i USA har gett stod for resultatet
i studien av Meier et al. De fann en association mellan simre verbalt minne och en
regelbunden daglig anviandning av cannabis under hela vuxenlivet (Auer et al., 2005).

Som tidigare nimnts, ger studier av hjarnans struktur och funktion hos cannabisan-
vandare visst stod for de epidemiologiska fynd som redovisats ovan. MR studier har visat
pa strukturella forandringar i hippocampus, pannloben och lillhjarnan hos kroniska can-
nabisanviandare (Yiicel et al., 2008) och dessa var storst hos personer som hade anvént
cannabis ldngst. En systematisk undersokning genomford av Lorenzetti (Lorenzetti et
al., 2013) fann en konsekvent minskning av hippocampus hos dagliga och regelbundna
cannabisanvindare.

Att exkludera mgjligheten till ett omviant orsakssamband som en forklaring till
minskningen har varit svart. Det finns gemensamma riskfaktorer f6r regelbunden can-
nabisanvindning och délig kognitiv forméga. Ett orsakssamband mellan regelbunden
cannabisanvindning och kognitiv formaga har visat sig vara biologisk rimligt eftersom
cannabisanvindning som skett néra i tid med en matning har visat pa forsamringar av
den kognitiva forméagan. Neuroradiologiska studier har ocksa funnit samband mellan
hur frekvent och aktivt en person anvander cannabis och de strukturella och funktionella
forandringar som konstaterats ske i de regioner av hjirnan som ir inblandade i minne
och kognition.

10.1.2 Langsiktiga psykosociala konsekvenser av ungdomars cannabisanvandning

Sociala- och inldrningseffekter

Longitudinella studier som genomf6rts sedan 1990-talet har funnit att cannabisanvand-
ning fore 15-ars alder bidragit till avhopp fran skolan och att detta kvarstar efter kontroll
for andra faktorer som kan tdnkas ha paverkat resultatet (Ellickson et al., 1998). En me-
ta-analys av tre Australiska och Nya Zeeldndska longitudinella studier (Horwood et al.,
2010) bekriftade detta resultat. Longitudinella studier har ocksa visat att en tidig debut
av hog cannabisanvindning ar férknippad med lagre inkomster, avsaknad av hogskoleex-
amen, ett storre behov av ekonomiskt stod, arbetsloshet och anvindning av andra droger
(Fergusson et al., 2016; Fergusson & Boden, 2008; Bick et al., 2013).

Det ar troligt att regelbundna cannabisanvandares utbildningsresultat forsamras av en
kombination av flera faktorer: a) att det finns en hogre risk for utbildningsproblem hos
de som blir regelbundna cannabisanvindare, b) de negativa effekterna som en regelbun-
den anviandning av cannabis har pa skolresultaten, ¢) den 6kade risken for att umgas
med andra ungdomar som ocksd anvinder cannabis och andra droger och som skolkar
fran skolan samt d) en stark 6nskan hos unga cannabisanviandare att limna barndomen
for att snabbt ta sig in i vuxenlivet genom att 1amna skolan (Lynskey & Hall, 2000). En
australiensisk tvillingstudie har vackt tvivel om den tolkning som gjorts att det skulle
finnas ett samband mellan ungdomars cannabisanviandning och avhopp fran skolan
(Verweij et al., 2013). Studien visade att sambandet mellan tidig cannabisanvindning och

1 The Dunedin Multidisciplinary Health and Development Study, dven kallad the Dunedin Longitudinal Study ar en
langtidsstudie av 1 037 personer fodda under ett ar (1 april 1972 - 31 mars 1973) i Dunedin pa Nya Zeeland.
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tidiga skolavhopp forklarades av gemensamma genetiska och miljomassiga riskfaktorer.
Dessa fynd har fatt stod av tva tvillingstudier i USA (Grant et al., 2012; Bergen et al.,
2008). Dessa studier tyder pa att sambandet snarare kan forklaras av hogre nivaer av re-
krytering till cannabisanvandning bland ungdomar som har hogre risk att limna skolan
tidigare.

I en tidig australiensisk studie, fann man att bland de som tidigt borjade anvanda can-
nabis fanns fler som a) fortsatte att anvinda droger, b) upptradde stérande som tonar-
ingar, c¢) utvecklade psykiska problem, d) hamnade i arbetsloshet och hoppade av skolan
an det fanns bland ovriga deltagare i studien. Sambandet mellan tidig cannabisdebut
och de problem som ungdomarna fick forklarades till stor del av tva "huvudspar” som
kopplade cannabisanviandningen till ungdomens senare utveckling. Enligt studien var
kiannetecknen for de ungdomar som valde att anvianda cannabis, spar 1, att de tillhorde
en hogrisk population som kdnnetecknades av social utsatthet, motgangar i barndomen,
tidiga beteendeproblem och negativa kamratkontakter, spar 2, att deras tidiga cannabis-
debut ofta ledde till kontakter med ungdomar som begick brott och anvande droger och
som flyttat hemifrén och hoppat av skolan. Faktorer som i sin tur visat sig vara forknip-
pade med okad psykosocial risk (Fergusson et al., 1997). En stor del av dem som fortsatte
att anvianda cannabis fortsatte dven att roka tobak och anvianda alkohol pa ett skadligt
eller farligt satt. De anvinde ocksa ofta en rad andra illegala droger (Hasin et al., 2015).

10.1.3 Cannabisanvandning i relation till icke-medicinsk anvdandning av andra illegala
droger

Ett antal epidemiologiska studier i Australien, Nya Zeeland och USA pé 1970- och
1980-talen visade att personer som regelbundet anvinde cannabis ocksa ofta anvinde
heroin och kokain. Ju yngre personerna var nar de for forsta gdngen anvande cannabis,
desto mer sannolikt var det att de ocksd anvande heroin och kokain (Kandel, 2002). Det
gavs i huvudsak tre forklaringar till detta, a) att regelbundna cannabisanvandare hade
fler mgjligheter att anvanda andra illegala droger, eftersom dessa levererades pa samma
svarta marknad som cannabis, b) att tidiga regelbundna cannabisanviandare var mer
benigna att anvinda andra illegala droger kopplat till deras beniagenhet att ta risker,
upptrada impulsivt eller soka sensationer i livet), och c¢) att de farmakologiska effekter-
na av cannabis 6kade en ung persons intresse av att anvinda andra illegala psykoaktiva
droger (Hall & Pacula, 2010).

Liknande monster som i USA har rapporterats i epidemiologisk forskning fran ett
antal andra lander (SWIFT et al., 2012). Det finns ocksa vissa skillnader eftersom den
ordning i vilken de illegala drogerna anvands varierar med vilken illegal drog som ar
vanligast i den vuxna befolkningen (Degenhardt et al., 2010). Ett antal forskningsrap-
porter har ocksa stott de tva forsta hypoteserna ovan, att unga manniskor i USA som har
anvant cannabis ocksa rapporterar fler mojligheter att anvanda kokain vid en tidigare
alder (Wagner & Anthony, 2002). Studierna har ocksa visat att socialt avvikande ungdo-
mar i USA (som ocksa var mer bendgna att anvinda kokain och heroin) borjade anvanda
cannabis tidigare dn sina kamrater (Fergusson, Boden & Horwood, 2008).

Det finns studier som visat pa att det ar samma riskfaktorer som 6kar risken att an-
vanda cannabis som okar risken for att anvianda andra illegala droger (Morral, McCaffrey
& Paddock, 2002). Den gemensamma riskfaktor hypotesen har testats i longitudinella
studier genom att bedoma om cannabisanviandare ocksa rapporterat att de anvander
heroin och kokain. Sambandet att cannabisanvindare ocksa anviander heroin och kokain
kvarstar dven efter en statistisk kontroll for andra kinda ”storande” riskfaktorer (Lessem
et al., 2006; Fergusson, Boden & Horwood, 2006). Den justering av resultatet som skett
efter kontrollen minskade relationen men den eliminerade den inte helt (Hall & Lynskey,
2005).

Studier av tvillingar dar endast en av tvillingarna anvant cannabis har anvants for att
testa om delad genetisk sarbarhet forklarar den hogre andelen illegal droganviandning
bland regelbundna cannabisanvandare. Lynskey och kollegor (2003) fann att den tvil-
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ling som hade anvant cannabis innan 17 ars alder var mer benigen att ha anvant andra
illegala droger an den tvilling som inte gjort det. Detta forhallande kvarstod aven efter en
kontroll av miljofaktorer som tvillingarna inte hade delat under sin uppvaxt. Liknande
resultat har rapporterats i studier dar endast en av tvillingarna anvént cannabis i USA
(Grant et al., 2010) och Nederlanderna (Lynskey, Vink & Boomsma, 2006).

Studier av exponering for THC i djurfors6k med unga gnagare har sttt ovanstiaende
resultat. Vuxna rattor som fick doser av THC under sin tid som unga rattor och holls se-
dan vid liv tills de blivit vuxna utan att fa ytterligare doser av THC. Dessa rattor var mer
benigna att anvinda heroin &n rattor som inte utsétts for cannabis som unga. Det en-
dogena opioidsystemet i hjarnan stordes hos de vuxna réttorna som exponerats for THC
under unga ar (Ellgren, Spano & Hurd, 2007; Ellgren, 2008; Tomasiewicz et al., 2012).

Anvdndning av tobak och alkohol

I borjan av 1990-talet var det vanligast att ménniskor i manga hoginkomstlander bor-
jade roka tobak innan de borjade roka cannabis. Da sags tobaksrokning som nagot som
foregick rokning av cannabis och tobak betraktades som en inkorsport till cannabisan-
vandning. Under de senaste 20 dren har sambandet mellan cannabis- och tobaksrokning
forandrats i vissa hoginkomstlander som har en 1ag forekomst av tobaksrokning och en
hog prevalens av cannabisrokning. I Australien och USA, som ett resultat av folkhalso-
kampanjer for att forhindra tobaksrokning bland unga ménniskor, borjar ungdomarna
allt oftare roka cannabis innan de roker tobak (Johnston et al., 2010). I dessa lander ré-
der ett omvant samband dar dr det rokning av cannabis som okar risken for att 4ven roka
tobak, ett monster som beskrivs som en "omviand Gateway” (Patton et al., 2005). Bada
Gateway-monstren dterspeglar formodligen en gemensam administreringsvig, rokning
(Agrawal & Lynskey, 2009), och det faktum att cannabisrokare umgés med tobaksrokare.
Det kan ocksa vara en effekt av att tobak och cannabis ofta blandas i s.k. joints.

I samband med 2011 ars Europeiska Skolundersokning om alkohol och andra droger
(ESPAD) genomfordes en sirskild studie om prevalensen av blandmissbruk hos stude-
rande fran de Europeiska lander som deltog i 2011-ars undersokning (Hibell et al., 2012).
Blandmissbruk definierades som anvindning av mer an ett av foljande &mnen: tobak
(mer an fem cigaretter per dag under de senaste 30 dagarna), alkohol (konsumtion vid
10 eller fler tillfallen under de senaste 30 dagarna), cannabis (all anvindning under de
senaste 30 dagarna), andra illegala droger (livstidsanvandning) och lugnande medel/
sedativa utan recept (livstids anviandning). Den totala prevalensen av blandmissbruk
(2-plus-amnen) i det totala urvalet var mycket nara 9 procent under bada undersok-
ningsaren. Kombinationen tobak — cannabis hittades i 9,7 procent i den grupp som
rapporterade ett blandmissbruk och kombinationen alkohol — cannabis hittades i 5,7
procent. Den vanligaste kombinationen var tobak — alkohol som hittades i 12,4 procent
av gruppen (Hibell et al., 2012).

I 2018-érs skolundersokning' (CAN, 2018) uppgav 23 procent av eleverna i gymnasiets
arskurs tva i Sverige att de rokte tobak. I samma undersokning uppgav 17 procent av
pojkarna och 14 procent av flickorna att de rokt cannabis ndgon géng. I Sverige ar det
fortfarande vanligare att borja roka tobak dn cannabis men glappet mellan tobak och
cannabis har minskat. Narmandet har stagnerat ndgot under senare ar, i huvudsak p.g.a.
den minskade andelen rokare.

10.1.4 Cannabis, psykos och schizofreni

En psykos kiannetecknas av en nedsatt realitetsprovning. Schizofreni ar den vanligaste
enskilda diagnosen bland psykossjukdomar. Schizofreni dr en psykisk och beteende-
massig storning som klassificeras i ICD-10. Schizofreni kinnetecknas av storningar i
tdnkande, perception, kénslor, sprék, sjalvkiansla och beteende. Vanliga upplevelser ar
att hora roster och andra vanforestallningar (WHO, 1992). Regelbunden cannabisan-
vandning har rapporterats vara vanligare bland personer med schizofreni (Myles, Myles
& Large, 2015). Regelbunden anviandning av cannabis med en hégre THC-halt och en
lagre CBD-koncentration har visat sig kunna 6ka risken for schizofreni och tidigareldagga
sjukdomsdebuten (Di Forti et al., 2014, 2015).

1 Centralférbundet for alkohol- och narkotikaupplysning, Rapport 178 Stockholm 2018
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I undersokningen av varnpliktiga som monstrade 1969/70 gjordes forst en 15-arig
uppfoljningsstudie av schizofreni bland 50 465 svenska manliga varnpliktiga. Forskarna
fann att de varnpliktiga som hade provat cannabis innan de fyllt 18 ar hade 2,4 ganger
storre risk att diagnostiseras med schizofreni under de darpa féljande 15 aren dn de som
inte hade anvint cannabis (Andréasson et al., 1987). Efter statistisk justering, av om det
hos personerna som rapporterat cannabisanviandning dven fanns en konstaterad psykisk
storning som yttrat sig innan den varnpliktiga fyllt 18 ar, och en ytterligare kontroll av ett
antal psykosociala storfaktorer, fann forskarna att bland de som hade anvant cannabis
10 eller fler ganger innan 18 ars alder hade 2,3 ganger hogre andel diagnostiseras med
schizofreni dn de som inte hade anvant cannabis.

Zammit et al. (2002) publicerade senare en rapport med 27-ars uppfoljning av den ovan
niamnda svenska kohorten. Aven di fann de en dos — responssamband mellan frekvensen
av cannabisanviandning vid 18 &rs &lder och risken for schizofreni under hela den 27-ariga
uppfoljningsperioden. Denna effekt kvarstod efter statistiskt kontrollerande for storfakto-
rer. Styrkan i relationen minskade dock med aldern. Forskarna uppskattade att 13 procent
av fallen av schizofreni skulle ha avvarjts om ingen i kohorten hade anvant cannabis.

Resultatet av den svenska kohortstudien har fatt stod i andra longitudinella studier i
Nederldnderna (Van Os et al., 2002), Tyskland (Henquet et al., 2004) och nya Zeeland
(Arseneault et al., 2002; Fergusson, Horwood & Swain-Campbell, 2003; Stefanis et al.,
2014). Alla dessa studier fann ett samband mellan cannabisanvindning och psykotis-
ka storningar eller psykiska besvir och att dessa samband kvarstod efter justering for
storfaktorer. En metaanalys av dessa longitudinella studier (Moore et al., 2007) fann att
psykotiska symtom eller psykotiska storningar var hogre hos regelbundna cannabisan-
vandare 4dn hos icke-anvindare (OR 2,09 [95procent CI: 1,54, 2,84]).

Ett omvint orsakssamband har uppgetts kunna vara en mojlig forklaring till detta
samband. Detta skulle gilla om det skulle visa sig att personer med schizofreni anvinder
cannabis for att lindra symptomen av sin sjukdom. Denna mojlighet har till viss del be-
handlats i nagra av de genomforda longitudinella studierna genom att man har uteslutit
de fall som rapporterade psykotiska symtom vid baslinjen for studien. En annan atgard
har varit att statistiskt justera for redan existerande psykotiska besvir. I flera stora stu-
dier kvarstar sambandet efter dessa kontroller, dvs. att cannabisanvindningen foregick
uppkomsten av psykosen (Andréasson et al., 1987; DiForti et al., 2009; Fergusson et al.,
2003).

Hypotesen om att det finns en gemensam orsak bakom béde anvindningen av canna-
bis och psykosen har varit svarare att utesluta eftersom sambandet mellan cannabisan-
vandning och psykos didmpas efter statistisk justering for potentiella storfaktorer i manga
studier. Vidare har ingen studie kunnat bedéma alla tinkbara storfaktorer. Genetiska
epidemiologiska studier har forsokt bedoma i vilken utstrackning gemensamma genetis-
ka riskfaktorer skulle kunna forklara sambandet mellan cannabisanvindning och psyko-
ser. Dessa studier har bland annat omfattat studier av sib-par (studier som anviander en
sarskild metod for att studera hur gener paverkar komplexa sjukdomstillstind) (McGrath
et al., 2010). De har omfattat studier av styrkan i sambandet mellan cannabis och psy-
kos hos personer som skiljer sig at genetiskt (Giordano et al., 2014). De har genomfort
korrelationer mellan polygena riskpoiang (genetiskt identifierbar risk) for schizofreni och
cannabisanvindning i stora tvillingstudier (Power et al., 2014). Dessa studier har visat att
det kan vara gemensamma genetiska faktorer bakom vissa associationer mellan cannabi-
sanviandning och psykoser, men de kan inte forklara alla.

Forskare som stodjer hypotesen att det finns ett orsakssamband mellan cannabis
och psykoser pekar pa dess biologiska rimlighet (Di Forti et al., 2009, 2015' och 20192).
Sedan WHO:s rapport publicerades 2016 har Di Forti genomfort ytterligare studier dar
det visat sig att risken att hamna i en psykos 6kade cirka tre gdnger om en person anvant
cannabis med hoga halter av THC och 1aga nivaer av CBD halt. En fallkontrollstudie som
genomfordes av Di Forti et al (2009) kom fram till att regelbunden anvandning av denna

1 http://www.thelancet.com/pb/assets/raw/Lancet/pdfs/14TLP0454_Di%20Forti.pdf
2 https://www.thelancet.com/journals/lanpsy/article/P11S2215-0366(19)30048-3/fulltext

47


https://www.thelancet.com/journals/lanpsy/article/PIIS2215-0366(19)30048-3/fulltext
http://www.thelancet.com/pb/assets/raw/Lancet/pdfs/14TLP0454_Di%20Forti.pdf

Halso- och sociala effekter av
icke-medicinsk anvandning av cannabis

typ av cannabis 6kade risken for att utveckla schizofreni med 3-5 ganger. Detta jamfort
med en person som aldrig anviant cannabis (OR 2:92, 95% CI 1-52—3-45, p=0-001).

Den storsta risken lopte de som anvant cannabis med hog THC-halt varje dag (OR 5-4,
95% CI 2:81—-11-31, p=0-002). Detta stodjs av de studier* som visar att THC producerar
dosrelaterade 6kningar i positiva och negativa psykossymtom bade hos personer som
uppvisar och inte uppvisar psykoser (D’Souza, 2004; Morrison, 2009; Murray et al.,
2013). Psykotiska syndrom har ocksa rapporterats hos patienter som har behandlats
med cannabinoidextraktet Sativex (Therapeutic Goods Administration, 2013). Jimfort
med matchade kontrollgrupper har de med psykotiska syndrom, och dven deras syskon,
hogre kanslighet for de psykotogena effekterna av akut THC-intag (D’Souza et al, 2005;
Schizophrenia Working Group of the Psychiatric Genomics Consortium, 2014).

Forskare som fortfarande ar skeptiska till att det finns ett orsakssamband mellan can-
nabis och schizofreni (t.ex. Gage, Zammit & Hickman, 2013) pekar pa att det inte skett
nagon 0kning av forekomsten av schizofreni nar cannabisanvandningen 6kade bland
unga vuxna. Bevisen ar dock blandade. En australisk modelleringsstudie hittade ingen
markant 6kning av forekomsten okade efter att cannabisanvandningen 6kade under
1980-och 1990-talen (Degenhardt, Hall & Lynskey, 2003). En liknande modellerings-
studie som gjordes i Storbritannien (Hickman et al., 2007) havdade att det var for tidigt
att sdga nagot bestamt. Tva fall registerstudier i Storbritannien (Boydell et al., 2006) och
i Schweiz (Ajdacic-Gross et al., 2007) rapporterade att det skett en okad férekomst av
psykoser i fodelse kohorter under senare ar, men en studie i Storbritannien av patienter
inom halso- och sjukvarden visade inte pa nagon 6kning (Advisory Council on the Misuse
of Drugs, 2008).

Sammanfattningsvis pekar de nu tillgingliga bevisen pa att det finns ett bidragande
orsakssamband mellan cannabis och schizofreni. Det finns en konsekvent dos — respons-
forhallande i ett antal prospektiva studier mellan cannabisanvindning i toniren och ris-
ken att utveckla psykotiska symtom eller schizofreni senare i livet. Sjalvmedicinering har
befunnits vara en osannolik forklaring, och ett orsakssamband har befunnits biologiskt
rimligt (Evins, Haney & Evins, 2016). De forskare som inte 6vertygas av de nuvarande
bevisen hivdar att de studier som finns inte har uteslutit mojligheten att orsakssamban-
det forklaras av kvarvarande storfaktorer (Haney, Haney & Evins, 2016).

10.1.5 Cannabis och andra psykiska storningar

Depression ar en vanlig psykisk sjukdom och en av de viktigaste negativa hilsoeffekter-
na som bidrar till att 6ka den globala sjukdomsbdrdan (Ustiin et al., 2004; Moussavi et
al., 2007). Manga storskaliga studier och hialsoundersokningar om psykisk ohélsa har
funnit en hog prevalens av samsjuklighet mellan cannabisanviandning och depression.
Bland personer diagnostiserade med cannabisbruksyndrom finns en hogre andel med
depressionssyndrom (SWIFT, Hall & Teesson, 2001). Emellertid har, i longitudinel-

la studier, sambandet mellan regelbunden cannabisanvindning och depression varit
mycket svagare dn sambandet mellan cannabisanvandning och psykos (Degenhardt &
Hall, 2012; Manrique-Garcia et al., 2012; Fergusson & Horwood, 1997). Metaanalyser
av dessa studier (Moore et al., 2007) fann blygsamma associationer mellan regelbun-
den eller hog cannabisanvindning och depressiva storningar (Moore pa Al., 2007: OR =
1,49 [95 procent KI: 1,15, 1,94]; Levran et al., 2014: OR = 1,62 [95 procent CI 1,21-2.16]).
Manga av dessa studier har inte tillrackligt kontrollerat for storfaktorer, eller undersokt
mojligheten att deprimerade ungdomar kan ha varit mer benédgna att anvianda cannabis
(Horwood et al., 2012). I vissa av studierna har sambandet férsvunnit nér battre kontroll
genomforts (Feingold et al., 2015).

1 En dubbelblind studie / klinisk provning innebadr att saval forsoksperson/patient som forskare/férsoksledare ar
ovetande om vilka forsékspersoner som far den ena eller andra behandlingen. Dubbelblinda férsék anvands vid
psykologiska, medicinska och sociologiska studier for att externa faktorer inte skall stéra experimentet.
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Efter det att WHO-rapporten publicerades har professor Gabriella Gobbi (Gobbi et
al.,2019") presenterat resultat fran en systematisk genomgang och metaanalys baserat pa
ett urval av 11 studier av de totalt 269 som uppfyllde kraven for att inga i studien. Total
ingick 23 317 personer. Hennes studie visade att de unga som borjat anvianda cannabis
innan 18-ars alder hade en nagot okad risk, jamfort med icke anviandare, att utveckla
depression senare i livet (OR 1.37 (95% CI, 1.16-1.62; 12 =0).

Ungefar samma problematik har funnits i studier av cannabisbruksyndrom bland
personer som diagnostiserats med bipolar sjukdom (t.ex. (Lai & Sitharthan, 2012; Levran
et al., 2013; Silberberg, Slott & Koethe, 2012; Agrawal, Nurnberger & Lynskey, 2011). I
en longitudinell studie kunde man finna att cannabisanviandning vid baslinjematningen
innebar en okad risk for maniska symtom i en treérig uppfoljning (Henquet et al., 2006).
Emellertid, dessa studier har inte tillrackligt kontrollerat for storande variabler eller ute-
slutit ett omvant orsakssamband, d.v.s. att cannabis anvands for att hava depressionen
och for att minska den maniska upphetsningen (Silberberg, Castle & Koethe, 2012).

Personer som diagnostiserats med cannabisbruksyndrom har ocksa hogre frekvens
av angest, beteendestérningar, dtstorningar och personlighetsstorningar (Goodman &
George, 2015). Orsakerna till dessa gemensamma monster av samsjuklighet har inte
undersokts lika vil i prospektiva studier som de mellan cannabisbruksyndrom, psykoser
och depression. Det aterstar att undersoka om dessa sjukdomar 6kar risken att anvinda
cannabis (som kan vara rimligt med tanke pa sambandet med uppfoérande och personlig-
hetsstorningar), om dessa tillstdnd férvarras av om personen har cannabisbruksyndrom,
och i vilken grad dessa sjukdomar har gemensamma riskfaktorer med cannabisbruksyn-
drom (Hall, Degenhardt, & Teesson, 2009).

Generellt kan sdgas att medan det finns associationer mellan regelbunden cannabi-
sanviandning eller cannabisbruksyndrom och de flesta psykiska syndrom, har inte orsaks-
samband kunnat faststéllas i de flesta studier som genomforts hittills. Omvinda orsaks-
samband och gemensamma riskfaktorer har ofta inte kunnat uteslutas som férklaringar
av dessa samband.

10.1.6 Cannabis, sjalvmord, sjalvmordsrisk, sjalvmordstankar och sjalvmordsforsok
Sammantaget har studier om cannabisanviandning och sjalvmordstankar och sjalvmords-
forsok fatt blandade resultat. En fallkontrollstudie av 302 allvarliga sjalvmordsforsok i
Nya Zeeland baserat pa uppgifter fran kontroller pa sjukhus (Beautrais, Joyce & Mulder,
1999) fann en association mellan skadlig anvindning av cannabis och sjalvmordsforsok.
Sambandet minskades vasentligen efter att resultatet genomgick en statistisk justering
for storfaktorer. En liten fallkontrollstudie i USA kunde inte finna nagot samband (Petro-
nis et.al., 1990). Resultaten som presenterats fran de mer talrika longitudinella studier
som genomforts har varierat efter det att sambandet justerats for storfaktorer. I somliga
har sambandet kvarstatt och i andra inte. Fergusson och kollegor (Fergusson, Lynskey

& Horwood, 1996; Fergusson & Horwood, 1997) fann i en studie i Nya Zeeland att regel-
bunden cannabisanvindning vid en alder av 15 ar forutspadde sjalvmordstankar och for-
sok till sjalvmord vid 16-17 ars dlder, men dessa samband forsvann efter att ha kontrol-
lerat for storfaktorer (Fergusson & Horwood, 1997). En 30-arig uppfoljning av kohorten
(Van Ours et al., 2013) fann ett dos — responssamband mellan cannabisanviandning och
sjalvmordstankar som kvarstod efter att ha kontrollerat for storfaktorer. Nya Zeelands
Dunedin fodelsekohort (McGee, Williams & Nada-Raja, 2005) fann ocksa en association
mellan cannabisanviandning vid 15 ars élder och sjalvmordstankar vid 18-21 ars élder,
men detta samband var inte langre statistiskt signifikant efter justering for storfaktorer.
En sammantagen analys av Australiska och Nya Zeelands kohortstudier fann ett dos —
responssamband mellan frekvensen av cannabisanvandning fore 17 ars alder och sjalv-
mordsforsok vid 17-25 ar (Silins et al., 2014).

1 ‘Association of Cannabis Use in Adolescence and Risk of Depression, Anxiety, and Suicidality in Young Adulthood
— A Systematic Review and Meta-analysis, finns pa https://jamanetwork.com/journals/jamapsychiatry/article-ab-
stract/2723657
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Longitudinella studier i USA och andra lander har funnit samband mellan anvindning
av cannabis och suicidialitet under skilda uppfoljningsperioder. I vissa studier varie-
rar sambanden med aldern och hur man maiter cannabisanviandning (t.ex. Newcomb,
Vargas-Carmona & Galaif, 1999; Newcomb, Scheier & Bentler, 1993). Andra har funnit
samband mellan cannabis och sjalvmordstankar men inte mellan cannabis och sjalv-
mordsforsok (Juon & Ensminger, 1997). I vissa studier har sambandet kvarstatt efter att
ha kontrollerat for storfaktorer (t.ex. Bovasso, 2001; Storbritannien & Resnick, 2001;
Clarke et al, 2014; Pedersen, 2008), medan det i andra studier inte har kvarstatt eller en-
dast har bestatt bland undergrupper (t.ex. Wilcox & Anthony, 2004; Zhang & Wu, 2014;
Wichstrom, 2000).

Det har genomforts mycket fa studier av sambandet mellan regelbunden cannabi-
sanvandning och dodsfall genom sjalvmord. En uppfoljningsundersokning av svenska
monstrande (Andréasson & Allebeck, 1990) visade att de som hade anvant cannabis mer
an 50 ganger vid 18-ars alder hade en 6kad risk att bega sjalvmord. Samma samband
observerades i en 33-ars uppfoljning (Price, 2009). Efter den justering som gjordes for
anvandning av alkohol, tobak, andra droger samt och forekomsten av psykiska syndrom
vid baslinjeméatningen, var sambandet inte langre signifikant.

Generellt visade 9,5 procent av alla toxikologiska rapporter om dodsfall av sjalvmord
i USA 2011 (Borges, Bagge & Orozco, 2016) att det forekom cannabis i kroppen. Det
finns preliminira resultat som visat att cannabis forekommer oftare bland de som begar
sjalvmord och som inte anvander sig av 6verdosering for att ta sitt liv, d.v.s. som begar
sjalvmord med andra metoder (CDC, 2006). Cannabis uppticks oftare i kroppen hos
man som begar sjalvmord (med en annan metod dn en 6verdos), dn cannabis upptéacks
hos kvinnor som tagit sig liv med andra metoder(Darke, Duflou & Torok, 2009; Skéldar
et al., 2006). Cannabis uppticks oftare hos mordoffer dn det upptécks hos sjalvmordsof-
fer (Darke, Duflou & Torok, 2009; Sheehan et al., 2013).

10.1.7 Omraden som kraver mer forskning om samband cannabis, psykiska problem och
sjalvmordsproblematik

Under senare ar har det presenterats ett antal rapporter om att en storre andel av livs-
tidsanvandare av cannabis senare utvecklat cannabisbruksyndrom. Som en konsekvens
av detta behovs en uppdaterad longitudinell forskning (inklusive dos — respons, styrka,
frekvens av anvindning, och debutalder samt skal for anvindning) for att identifiera om
och varfor fler anvandare verkar utveckla cannabisbruksyndrom.

Det behovs bittre epidemiologiska och longitudinella studier for att faststélla sam-
bandet mellan cannabisanvandning och risken for olika typer av psykiska syndrom och
sjalvmordstankar-, forsok och genomférda sjalvmord. Dessa studier bor innefatta ett
brett dldersintervall, olika sociala och geografiska populationer, och bor battre méta frek-
vensen av cannabisanvindningen for att utvardera dos — responsforhéllanden.

Aven om studier tyder pa att cannabisanvindning #r forknippad med sjilvmordstan-
kar och sjalvmordsbeteende, har bristen pa kontroll av gemensamma riskfaktorer och
skillnaden i matmetoder inneburit klara begransningar av var kunskap om sambanden
(Borges, Bagge & Orozco, 2016).
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Det finns behov av:

baslinjematningar for att utesluta att det finns omvanda orsakssamband och, om mgjligt, andra
bidragande orsaker som t.ex. anvandning av flera olika droger, psykiska stérningar/syndrom och
genetisk sarbarhet.

genetiska studier for att undersoka 6verlappningen mellan en individs genetiska uppsattning
och miljofaktorer for schizofreni och cannabisbruksyndrom.

studier som kontrollerar for olika storfaktorer och som undersékt mojligheten om deprimerade
ungdomar ar mer bendgna att anvanda cannabis.

prospektiva studier som kan ge svar pa varfor personer med cannabisbruksyndrom ocksa har
hoégre samsjuklighet, d.v.s. forekomst av angest, beteendestorningar, atstdrningar och personlig-
hetsstorningar.

kunna sarskilja risken for sjalvmordstankar och sjalvmordsbeteende pga. regelbunden och lang-
varig cannabisanvandning och de kortsiktiga akuta effekterna av cannabisanvandning.
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“Cannabisanvandning kan predisponera for
[unginflammation som en foljd av cannabis-
relaterade forsamringar i lungans forsvar
mot infektion”.



Langvarig cannabisanvandning och kro- m
niska sjukdomar

11.1 Vad vet vi om sjukdomar i lungvavnaderna?

De akuta effekterna pa luftroren som uppstar efter att ha rokt tobak eller cannabis ser
olika ut. Tobaksrok producerar akuta luftrorssammandragningar, medan rokning av
cannabis orsakar akut luftrorsutvidgning som varierar beroende pa dosen av THC i den
cannabis som roks (Tashkin, 2015). Denna effekt har rapporterats hos cannabisrokare

i USA dar, till skillnad mot flera andra lander, cannabis roktes oblandad, d.v.s. utan in-
blandning av tobak. Det vanligaste sattet att roka cannabis globalt ar att blanda den med
tobak, sarskilt nar cannabis i form av hasch anviands. Kombinationen cannabis och tobak
orsakar sannolikt andra akuta luftrorseffekter dn rokning av enbart cannabis.

Kroniskt obstruktiv lungsjukdom (KOL) och kronisk bronkit

Omfattande epidemiologisk och klinisk forskning har bedomt om rékning av cannabis

ar en riskfaktor for KOL. KOL ir en progressiv sjukdom som snabbare dn vad som &ar
normalt leder till rliga aldersrelaterade minskningar av lungfunktionen hos de personer
som roker tobak. De studier som hittills genomforts har inte funnit en 6kad risk for KOL
hos personer som enbart (obs.) roker cannabis. Inga forsdmringar i andningsfunktionen
observerades i tre av de fyra longitudinella studierna av lungfunktion som skett av per-
soner som regelbundna roker enbart cannabis (Hancox et al., 2010; Pletcher et al., 2012;
Tashkin et al., 1997). Aven om personer som roker enbart cannabis inte verkar ha stérre
risk for KOL, forlorar de sin lungfunktion snabbare dn icke-rokare, &ven om minskningen
ar langsammare dn de personer som enbart roker tobak.

Kronisk bronkit férekommer dock i de flesta studier av personer som réker cannabis
(Hancox et al., 2015; Kempker, Honig & Martin, 2015; Pletcher et al., 2012; Sherrill et al.,
1991; Tashkin et al., 1980; Taylor et al., 2000). Kronisk bronkit yttrar sig som tranghets-
kinsla i brostet, 6kad hosta och 6kad sputum (slem som hostas upp ur lungorna). Symp-
tomen ska finnas de flesta dagar under minst tva ar for kallas kronisk bronkit. De flesta
studier har visat att de personer som roker cannabis rapporterar att de lider av hosta,
sputum och visande andning. Det har emellertid inte varit fler som rapporterar andfadd-
het dn de i kontrollgruppen som inte roker cannabis (Aldington et al., 2007; Bloom et al.,
1987; Moore et al., 2005; Tan et al., 2009; Tashkin et al., 1987; Taylor et al., 2000).

I uppfoljningsstudier, har det visat sig att bland de som slutat roka cannabis minskar
hosta, sputum och viasande jamfort med de som fortsitter att roka cannabis. Ett exempel,
ar en detaljerad analys av en stor, vil sammansatt kohort av ndstan 1000 personer som
foljts fran fodseln till 38-ars alder. Deltagarna i kohorten har genomgatt undersokningar
for andningssymtom vid 18-, 21-, 26-, 32- och 38-ars alder. Undersokningarna fann starka
associationer mellan pagaende rokning av cannabis och morgon hosta, sputumproduktion
och visande. Associationen fanns i flera undersokningar och i olika aldrar. De personer
som slutade eller kraftigt minskade sin cannabisrokning visade markanta forbattringar av
dessa symtom (Hancox et al., 2015). Liknande fynd som i den ovan beskrivna undersok-
ningen hade rapporterats i tidigare undersokningar (Tashkin, Simmons & Tseng, 2012).
Sammantaget, dessa och andra fynd tyder pa att kronisk bronkit som induceras av canna-
bis rok ar reversibel (Hancox et al., 2015; Tashkin, Simmons & Tseng, 2012).

Ett vanligt fynd i bronkoskopistudier av personer som enbart roker cannabis ar svull-
nad och 6dem som blockerar och delvis tapper till bronkerna (Roth, 1998). Detta ar i linje
med en konstaterad blygsam okning av luftvigsmotstandet men som ar av oklar klinisk
betydelse (Tashkin, 1987; Aldington, 2007; Hancox et al., 2010). Biopsi av vivnaden i
luftrorens slemhinnor hos personer som enbart roker cannabis visade att de normala
cilieforsedda cellernas beldaggning (som normalt kantar luftvagarna), har bytts ut mot
en belaggning som utsondrade slem och andra typer av celler. En forandring som inte
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fanns hos icke-rokare (Roth et al., 1998; Fligiel et al., 1997). Minskningen av cilieforsedda
celler, och den konsekvens som foljer i form av 6kad slemsekretion fran det storre anta-
let slemutsondrande cellerna, ar formodligen det som forklarar de 6kade symtomen pa
kronisk bronkit hos personer som regelbundet roker cannabis (Tashkin, 2015).

Den enda avvikelse som funnits i tester av lungfunktionen hos cannabisrokare var
en blygsam 0kning av luftvigsmotstandet (Tashkin et al., 1987; Aldington et al., 2007;
Hancox et al., 2010), vilket troligen beror pa 6dem i luftvigarna hos personer som enbart
roker cannabis. I vissa studier har de personer som regelbundet roker cannabis visat sig
ha storre lungvolymer an icke-cannabisrokare, formodligen for att de djupa inhalationer
som anvands i rokning av cannabis gor att lungan striacks ut (Tashkin, 2015).

Tobaksrok aktiverar de stora immunceller som finns i lungorna. Dessa sa kallade
makrofager utsondrar cytokiner och chemokines som stimulerar frisattningen av en del
vavnadsskadliga produkter, produkter som visat sig kunna orsaka kronisk bronkit och
emfysem. Personer som roker enbart cannabis, i motsats till personer som enbart roker
tobak, visar en minskad aktivitet i makrofagerna. Detta dr formodligen pa grund av att
THC i cannabis har en himmande eller hindrande effekt pa immunforsvaret (Tashkin,
2015).

Andra luftvégssjukdomar

Det har publicerats rapporter om fall av bullos lungsjukdom. Detta ar en sjukdom som
yttrar sig i patologiskt forstorade luftutrymmen i lungparenkymet som mater mer an

1 cm hos cannabisrokare som blandar cannabis med varierande miangder tobak
(Johnson, 2000; & Li, 2005; Hii et al., 2008). Denna sjukdom kan aventyra lungfunk-
tionen och predisponera for lungkollaps'. Orsakssambandet till cannabis ar dock annu
nagot oklart (Tan, Hatam & Treasure, 2006).

Flera fall av Aspergillus och andra former av lunginflammation har ocksa rapporterats
hos immunsupprimerade? cannabisrokare (Tashkin, 2015). Cannabisrokning forsamrar
funktionen av viktiga immuneffektorceller i lungans forsvar mot infektion (Baldwin et
al., 1997). Forlusten av cilier och okad slemsecreting i luftvagarna hos personer som
roker cannabis regelbundet (Fligiel et al., 1997) kan forsamra flimmerharens funktion,
vilket okar risken for lunginflammation. Cannabisanviandning kan predisponera for
lunginflammation som en f6ljd av cannabisrelaterade forsamringar i lungans forsvar
mot infektion. Eftersom cannabis ocksa har visat sig ofta vara fororenat med Aspergillus
fumigatus3 (Kagen, 1983) och potentiellt patogena gramnegativa bakterier (Ungerleider,
1982), kan tillskottet av dessa mikroorganismer i lungorna vara ytterligare en faktor
som kan oOka risken for lunginflammation hos cannabisrokare. Det behovs val utformade
epidemiologiska studier for att undersoka denna risk mer noggrant.

11.2 Kardiovaskuldra sjukdomar

Ett av de mest sikra tecknen pa att en person ar forgiftad av cannabis dr att personen far
takykardi eller forhojd hjartfrekvens (Chesher & Hall, 1999; Jones, 2002; Sidney, 2002).
Detta beror pa att bAde CB1 och CB2 cannabinoidreceptorer finns i det kardiovaskulara
systemet (Montecucco & di Marzo, 2012). Unga personer som dagligen anvander can-
nabis och som har deltagit i laboratoriestudier har visat sig utveckla tolerans mot dessa
effekter inom 2-4 veckor (Jones, 2002). Medelalders man som tidigare har drabbats av
hjartinfarkt, och som roker cannabis, kan fa akuta negativa symtom pé angina. Sddana
fall har rapporterats i litteraturen sa tidigt som pa 1970-talet (Gottschalk, Aronow &
Prakash, 1977). Dessutom kan cannabis, tidigare dn vad tobak gor, utlosa angina pecto-
rissymtom som uppstar efter fysisk anstrangning bland patienter med en historia av
kranskarlssjukdom eller stabil angina pectoris (Aronow & Cassidy, 1974).

Det finns ett begransat antal epidemiologiska studier av kardiovaskuliara sjukdomar
hos personer som roker cannabis (Sidney, 2002). Mittleman et al. (2001) fann att risken

1 Ett tillstand da ena eller bada lungorna faller ihop
2 Avsiktligt undertryckande eller ddmpning avimmunsvaret hos en individ.
3 En art av sporsacksvamp som producerar den antibiotiska substansen fumigatin.
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for hjartinfarkt var fyra ganger hogre timmen efter att personen rokt cannabis. Darefter
minskade risken mycket snabbt. Forfattarna bakom studien noterade att denna risk var
mycket mindre dn den for kokain (Mittleman et al., 1999).

En prospektiv studie av 1913 vuxna personer fann ett dos — responsforhallande mellan
cannabisanviandning och kardiovaskuldr dodlighet 6ver en period av 3,8 ar (Mukamal et
al., 2008). Dodlighetsrisken var 2,5 ganger hogre hos de personer som anvant cannabis
mindre dn veckovis och 4,2 gédnger hogre bland dem som anvint det varje vecka eller
oftare. Cannabisanvandningen var inte signifikant forknippad med fortida dodlighet hos
patienter frin samma kohort nir man gjorde en uppfoljning efter 18 ar. Som tidigare
namnts ar dodligheten systematiskt hogre hos personer som anviande cannabis an hos
icke-anvandare (Frost et al., 2013).

Nya fallrapporter och fallserier tyder pa att cannabisrokning kan 6ka risken for hjart-
och kirlsjukdom hos yngre cannabisrokare. En dldersgrupp som annars har en relativt
lag riskniva (Arora et al., 2012; Bailly et al., 2010; Basnet, Mander & Nicolas 2009; Canga
et al., 2011; Casier et al., 2014; Deharo, Massoure & Fourcade, 2013; Duchene et al.,
2010; Hodcroft, Rossiter & Buch, 2014; Karabulut & Cakmak, 2010; Kocabay et al., 2009;
Pratap & Korniyenko, 2012; Renard et al., 2012).

Exempel frdn Frankrike med EU:s hégsta cannabisprevalens

Jouanjus et al (2014) har i en rapport, som bygger pa information fran vardgivare i det
franska "National Addictovigilance network”, beskrivit 35 fall av kardiovaskular sjukdom
hos unga franska anviandare av cannabis. Dessa komplikationer uppstod hos patienter
med en medelalder pa 34 ar. Komplikationer som pa grundval av deras kliniska historia,
kan hanforas till deras anvandning av cannabis. De rapporterade 35 fallen betraktades av
Jouanjus som en betydande underskattning av det verkliga antalet personer med kardio-
vaskuldra sjukdomar bland unga cannabisanviandare i Frankrike under studieperioden.
Under den perioden 6kade andelen cannabisrelaterade kardiovaskuldara komplikationen
med en faktor av tre. En tredjedel av de cannabisrelaterade sjukhusinldggningarna i
Toulouse, Frankrike, tillskrevs kardiovaskulara sjukdomar. Dessa inkluderade sju hjart-
infarkter, fyra cerebrala strokefall och tre fall av juvenil tromboarteritis (Jouanjus et

al., 2011). I en annan studie av sjukhusinlaggningar for kardiovaskulara sjukdomar hos
ungdomar (i aldern 15-30 ar), var cannabis inblandad i 18 av 20 hjartinfarkter som in-
volverade anviandning av ndgon typ av psykoaktiv substans. Manga av dessa hjartinfark-
ter intraffade hos unga anvandare av cannabis med fa riskfaktorer for kardiovaskulara
sjukdomar.

Som ett resultat av upptickterna, blev den 6kande risken for allvarliga cannabisrela-
terade kardiovaskulira sjukdomar identifierade och bekraftade i Frankrike. De kardio-
vaskuliara komplikationer som observerats hos unga anviandare av cannabis skilde sig
fran de som forekom hos unga som inte anvinde cannabis i samma aldersgrupp.

Effekterna av andras cannabisrokning pa blodkirlens innersta cellager
(endotelfunktion) har nyligen borjat diskuteras och undersokas. Denna forskning
(Xiaoyin et al., 2014) drog slutsatsen att cannabis och tobaksrok forsamrar
endotelfunktionen pa samma satt nar exponeringsforhallandena ar de samma. Det
konstaterade ocks, liksom flera andra studier, att det ar roken och inte THC som orsakar
forsamringen.

11.3 Cannabis och stroke

Under de senaste decennierna har forekomsten av stroke hos unga vuxna okat, en 6kning
som ocksa noterats i fallrapporter om stroke hos unga vuxna som roker cannabis (Wolff
et al., 2013). Nar Wolff undersokte forekomsten av cannabisassocierade strokefall i litte-
raturen hittade hon endast 59 fall rapporterade under 2013. Dessa var ischemisk? stroke
eller transitoriska ischemiska attacker som intraffade hos personer med en medelalder
pa 33 ar. Ar 2015, hade antalet okat till cirka 100 rapporterade fall av cannabisrelaterad

1 Endotelfunktionen har funnits ha betydelse for t.ex. aldersférkalkning
2 Stroke som beror pa hamningar i blodflodet
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ischemisk stroke (Wolff et al., 2013; Desbois & Cacoub, 2013; Hackam, 2015; Wolff et al.,
2015). Vissa fallkontrollstudier drog slutsatsen att cannabisrokning kunde vara en risk-
faktor for stroke hos unga vuxna (Barber et al., 2013). Slutsatsen styrktes nar minst fem
fall av ischemisk stroke rapporterades hos personer som anvant syntetiska cannabinoider
(Benson-Leung, Leung & Kumar, 2013; Freeman et al., 2013; Takematsu et al., 2014).

Cannabisassocierad stroke forekommer vanligen hos personer som regelbundet
anvander cannabis och som ocksa roker tobak (Wolff et al., 2013). Stroken intraffar ofta
medan personen roker cannabis eller ndgra minuter efterat. Det finns flera fallrapporter
om att denna typ av strokeanfall upprepades hos de patienter som fortsatte att roka can-
nabis (Wolff et al., 2013).

En femérig uppfoljning av fall som uppvisat reversibel kirlsammandragnings syn-
drom i hjarnan (RCVS) hos 159 unga patienter som hade haft ett ischemisk strokefall,
fann att RCVS var orsaken till 13 procent av dessa strokefall, oftast hos man. Medeléldern
for de 159 patienterna var 32 ar. I 67 procent av dessa fall hade personen rokt cannabis-
harts. Den kdrlsammandragning i hjarnbalken som utléses av cannabis har funnits vara
en mojlig forklaring for dessa strokefall (Wolff et al., 2015). Det som styrker den hypo-
tesen ar att den uppfoljning som gjordes visade att kirlsammandragningen i hjarnan
forsvann inom 3-6 manader om patienter avstod fran att roka cannabis.

11.4 Cannabis och cancer

11.4.1 Cancer i lungvagarna

THC och andra cannabinoider har inte visat sig vara carcinogener i mikrobiella analyser
(MacPhee, 1999; Marselos & Karamanakos, 1999) eller vid tester med rattor och moss
(Chan, 1996). Men, cannabisrok har funnits vara cancerframkallande i dessa analyser
(MacPhee, 1999; Marselos & Karamanakos, 1999; Leuchtenberger, 1983). Detta tyder pa
att cannabisrékning kan, pa samma sitt som cigarrettrokning, vara en orsak till cancer
ilungorna, den 6vre matsmaéltningskanalen (mun, tunga, matstrupe) och urinblasan
(MacPhee, 1999). Detta ar en sannolik slutsats eftersom det finns en stark kvalitativ lik-
het mellan de cancerframkallande &mnen som finns i cannabis- och tobaksrok (Institute
of Medicine, 1999; Van Hoozen & korsa, 1997).

Den svenska monstringsstudien (Callaghan, Allebeck & Sidorchuk, 2013) fann en
fordubbling av forekomst av lungcancer bland de varnpliktiga som hade rokt cannabis 50
eller fler ganger innan de uppnatt en alder av 18 ar. Studien kunde dock endast kontroll-
era for tobaksbruk vid baslinjen. Fallkontrollstudier av personer som utvecklat lungcan-
cer i Nordafrika har funnit héllbara samband, men i alla dessa studier har forekomsten
av cannabisrokning "storts” av tobaksrokning (Mehra et al., 2006). En tunisisk fallkon-
trollstudie av 110 fall som hade en sjukhusdiagnostiserad lungcancer och 110 personer
i en kontrollgrupp med liknande bakgrund fann en association mellan lungcancer och
cannabisanviandning (OR = 8,2) som kvarstod efter justering for forekomsten av tobaks-
rokning. En samlad analys av tre marockanska fallkontrollstudier fann ocksa en f6rh6jd
risk for lungcancer bland cannabisrokare, men de personer som anvinde cannabis hade
ocksa rokt tobak (Berthiller et al., 2008). En fallkontrollerad studie i Nya Zeeland av 79
vuxna personer diagnostiserade med lungcancer som alla var under ar 55 ar och en kon-
trollgrupp av 324 personer med liknande bakgrund (Aldington et a., 2008b) fann ett dos
— responssamband mellan regelbundna anvindare av cannabis och risk for att utveckla
lungcancer. Men en samlad analys av ovanstaende epidemiologiska studier fann ingen
overgripande associering mellan cannabisrokning och lungcancer och inga tecken pa ett
dos - responsforhallande (Zhang et al., 2015).

Den senaste tidens befintliga fallrapporter har aktualiserat mgjligheten att det dven
kan finnas ett samband mellan cannabis och ytterligare en cancervariant, (men ger dock
begréansat stod for hypotesen), namligen att cannabisanvindning kan orsaka 6vre luft-
vagscancer. Kvaliteten pa fallrapporterna ar dock otillriacklig eftersom kontroller inte har
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gjorts mellan cannabisanviandare och en kontrollgrupp. Studien bedomer cannabisexpo-
nering retrospektivt, med kunskap om att patienterna hade cancer. En viktig begransning
var att en kontroll av andra faktorer som kan ha bidragit till cancern, som t.ex. alkohol
och tobaksanviandning, inte gjordes (Wolff et al., 2015).

11.4.2 Cancer i 6vre mag-tarmkanalen, mun/hals m.m.

De resultat som tagits fram om risken att utveckla cancer i det 6vre omradet av
mag-tarmkanalen hos personer som roker cannabis dr inte konsekventa. Tva studier har
visat en 0kad risk (Zhang et al., 1999; Feng et al., 2009), och tva har visat en minskad
risk (Liang, 2009; Zhu et al., 2002), och fem har inte funnit ndgot samband (Aldington
et al., 2008a; Hashibe et al., 2006; Leif & Warnakulasuriya, 2004; Llewellyn et al., 2004;
Rosenblatt et al., 2004).

Samlade analyser har inte heller funnit en samstimmig association mellan anvand-
ning av cannabis och huvud- och halscancer (Berthiller et al., 2008), men att det finns
en mojlig okad risk for cancer i orofarynx* och en minskad risk for oral- och tungcancer
(Marks et al., 2014). Tre studier om sambandet mellan humant papillomvirus HPV (som
ar en stark riskfaktor for cancer i orofarynx) och cannabis och risken for huvud- och hal-
scancer tyder pa att HPV kan vara en modifierande riskfaktor (Gillison et al., 2008; Liang
et al., 2009; Marks et al., 2014). Framtida forskning om cancer i 6vre mag-tarmkanalen
maste ta hansyn till effekterna av samtidig alkohol- och tobaksbruk samt HPV-infektion.

11.4.3 Testikelcancer

Tre studier har funnit ett samband mellan cannabis och testikelcancer. Alla

ar USA-studier publicerade sedan 2009. En av dessa, Daling et al. (2009),

var en fallkontrollstudie av 369 min som anvint cannabis och fatt diagnosen
testikelkonscellscancer och aldersmatchades med 979 stycken mén i en kontrollgrupp.
Forskarna fann en hégre anviandningsfrekvens av cannabis bland de man som
diagnostiserats med testikelcancer (OR = 1,7 [95procent KI: 1,1, 2,5]). Risken var

hogre for en nonseminom? tillviaxt (OR = 2,3 [95procent CI: 1,4, 4,0]) och var hogre

hos dem som debuterat med cannabis innan 18 ars alder och regelbundet anvant
cannabis mer dn en gang i veckan. Dessa fynd har sedan dess replikerats i tva ytterligare
fallkontrollstudier (Lindgren et al., 2012; Trabert et al., 2011). En annan fallstudie
publicerad av University of Southern California i Los Angeles fann att bland mén som
utvecklat dessa tumorer var det dubbelt sa vanligt att de hade anvint cannabis. En meta-
analys av dessa studier (Gurney et al., 2015) hittade en oddskvot pé 1,5 for regelbundna
hoganviandare av cannabis och en oddskvot péa 1,5 for dem som anvint cannabis i 10 ar
eller mer. Detta dr en medelstark och héallbar relation eftersom tobaksrokning inte
funnits kunna orsaka testikelcancer. Vilket innebar att det inte finns nadgon potentiell
bias av tobaksrokning. Cannabinoidreceptorer finns i testiklarna sé ett orsakssamband ar
darfor inte osannolikt.

11.4.4 Cannabis och andra cancerformer

Cannabisanvandning, har visat sig 6ka risken for prostatacancer (en 3-faldig risk), och
livmoderhalscancer (en 1,4-faldig risk). En forhojd risk for att utveckla prostatacancer
rapporterades hos personer som rokte cannabis i en attaarig uppfoljning av 64 855 perso-
ner. Uppfoljningen genomfordes av Kaiser Permanente Medical Care program (Sidney et
al., 1997). Man som rokt cannabis hade en okad risk for prostatacancer, liksom man med
en pagaende anvandning av cannabis (Sidney et al., 1997). Andra livsstilsfaktorer kunde
ocksa vara en mojlig forklaring till resultatet eftersom AIDS-relaterade dodsfall var hogre
bland de min som anvant cannabis i denna studie.

1 Oropharynx ér den mellersta delen av svalget beldgen bak munhalans gomsegel och strécker sig till tungbenet
och struplocket

2 Non-seminom, drabbar oftast yngre man mellan 20 och 35 ar. Denna typ kan véaxa snabbt och &r i hélften av fallen
spridd nar den upptéacks.
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Mindre studier har ocksa kommit fram till att cannabisanvandning kan vara inblan-
dad i utvecklingen av cancer i urinbldsan och testikelcancer. Resultaten fran olika epi-
demiologiska studier varierar dock sa pass mycket och en anledning till detta kan att
data saknas om hur ofta personer anvant cannabis och hur mycket de anvant. En annan
forklaring kan vara att undersokningen inte kontrollerat for andra orsaksfaktorer hos
kontrollgruppen, och att forekomsten av cannabinoidreceptorer har varierat i de vavna-
der som varit foremal for matningarna.

Forekomsten av cannabisrokning hos modern under graviditeten har associerats med
forekomsten av cancer hos barnet. Tre fallkontrollstudier for olika cancerformer har funnit
en association mellan cannabisanvandning och dessa cancerformer (Robinson et al., 1989;
Grufferman, 1993; Kuijten, 1992). Samtliga studier undersokte moderns cannabisanvand-
ning som en av manga andra riskfaktorer for dessa cancerformer och det fanns ingen
a priori anledning att forvanta sig ett samband mellan cannabisanvandning och cancer.
Inget av dessa resultat har dock replikerats i senare undersokningar. Vidare har forekom-
sten av dessa cancertyper inte 6kat under perioden 1979-1995 i USA nar anvandningen av
cannabis var relativt vanlig (Reis et al., 2000; Smith et al., 2000; Gurney et al., 2000).

11.5 Omraden som kraver mer forskning om cannabis och kroniska
sjukdomar

Anvandning av cannabis ar forhallandevis hog over hela varlden. Resultatet frin under-
sokningar i Frankrike som har EU:s hogsta cannabisanvandning visar t.ex. pa en okad risk
for allvarliga cannabisrelaterade kardiovaskulara sjukdomar. Mot den bakgrunden bor ett
sddant samband undersokas dven i andra lander med hog andel cannabisanvandare.

P
Det finns behov av 6kad forskning for:

- attidentifiera vilka mellanliggande faktorer som kan vara inblandade och darigenom fa 6kad
kunskap om cannabis roll for de kardiovaskulara effekterna.

«  att bedoma vilken roll andra riskfaktor har, som t.ex. férekomsten av tidigare kardiovaskuldra
sjukdomar och

att utvardera det potentiella terapeutiska vardet av medicinska cannabinoider for att forebygga
hjartinfarkt.

A\ J

Ett av problemen med framtida forskning pa dessa omraden ar bristen pa data.

Det finns behov av battre data genom:

«  attvardgivare uppmuntras att systematiskt undersoka och samla in data om patienternas canna-
bisanvandning.

att vardgivare uppmuntras att samla in uppgifter om patienternas har utsatts for andrahands
cannabisrokning.

Denna insamling bor ske nar unga patienter som uppvisar kardiovaskulira storningar
soker vard och nir patienter far behandling med farmaceutiska preparat av cannabinoi-
der.

58




Det finns behov av:

battre data for att uppskatta frekvensen av ischemisk stroke hos unga personer som anvander
cannabis. Vardgivare bor systematiskt tillfraga patienter om cannabisanvandning, och sarskilt
anvandningen av hasch, vid behandling av unga patienter med ischemisk stroke.

mer forskning om effekterna av cannabis pa hjarnans cerebrala artdrer hos patienter som utveck-
lar en stroke. Det ar viktigt att lakare fragar ungdomar med ischemisk stroke om deras narkotika-
anvandning, inklusive cannabis. Om majligt bor lakare dven gora arteriell avbildning av hjarnan
pa dessa patienter, for att soka efter fortrangningar i hjarnans karl och utvardera reversibilitet av
de avvikelser som uppstatt i blodkarlen.

framtida studier pa en storre kohort och battre utformade fallkontrollstudier for att battre skilja
ut effekterna av cannabisbruk fran tobaksrékning. Om en sadan avskiljning sker kan man battre
klargora risken for att utveckla lung-, huvud/hals, prostata och testikelcancer bland personer som
anvant cannabis regelbundet och lange.

framtida forskning om cancer i 6vre mag-tarmkanalen som tar hansyn till effekterna av om perso-
nerna samtidigt anvant cannabis, och/eller alkohol- och tobak, samt om de haft en HPV-infektion.

studier for att jamfora effekterna av att roka cannabis jamfort med att anvanda vaporator eller
annat intag av cannabis (drycker/mat) pa férekomsten av cancer i olika vavnader. Studier som
ocksa kan redovisa nivaer av THC och andra cannabinoider i cannabis.

Det rader enighet om att cannabisrokning forsdmrar funktionen hos alveoldra makrofa-
ger, som ar viktiga immunceller i lungans forsvar mot infektion. Forlusten av flimmerhar
och okat antal celler som utsondrar slem i luftvidgarna har visat sig vara en effekt av re-
gelbunden rokning av cannabis och som en forandring som kan forsamra flimmerharens
funktion och darmed oka risken for lunginflammation.

Det finns behov av:

val utformade epidemiologiska studier for att underséka denna risk och aven vilka effekterna blir
av att roka cannabis pa andra personer an rokaren (andrahandsrékning).
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“Det finns en enighet bland forskare om att fo-
rebyggande insatser i en kommun eller ett om-
rade bor omfatta hela den forebyggande kedjan
fran miljo/universell och selektiv till indikerad
prevention for att vara effektiva. Forskning vi-

sar vidare att det finns riskfaktorer inom flera
parallella omraden”.



Prevention, vard och behandling

12.1 Vad vet vi om forebyggande metoder och arbetssatt?

Forebyggande insatser kan besta av bade miljo-, universella, malinriktade (kallas dven
selektiva) och indikerade insatser. Miljopaverkande insatser inkluderar t.ex. hela narmil-
jon medan indikativa insatser riktar sig till grupper som redan utvecklat ett riskbeteende.
Det finns ny kunskap om prevention och 6kad kunskap om vad som ar effektivt och vad
som ar nodvandigt for att genomfora och bygga upp forebyggande interventioner.

De flesta forebyggande insatser paverkar flera problematiska beteenden. T.ex. anvand-
ningen av olika psykoaktiva substanser som tobak, alkohol och olika droger och krimina-
litet. Det finns en enighet bland forskare om att forebyggande insatser i en kommun eller
ett omrade bor omfatta hela den forebyggande kedjan fran miljo/universell och selektiv till
indikerad prevention for att vara effektiva. Forskning visar vidare att det finns riskfaktorer
inom flera parallella omraden. Enstaka riskfaktorer har i allméanhet en begransad betydel-
se. Preventionsprogram bor darfor inriktas mot flera risk- och skyddsfaktorer samtidigt.

Detta kapitel ar begransat till en kort sammanfattning av preventiva interventioner
fokuserade pa beteendeforandring som har visat sig ha en sarskild effektiv eller sannolik
effektiv inverkan péa cannabisanviandning. I dagslidget finns det ingen studie som bevisat
att nagon enskild preventiv insats har haft en stor effekt pa cannabisanviandning. Allmént
forekommande interventioner utan starka bevis pa effektivitet, sdsom fristiende media-
kampanjer eller isolerad information som gar ut pa att uppmana unga att sluta anvinda
cannabis (Ferri et al., 2013; Jepson et al, 2010) behandlas inte i denna rapport.

12.1.2 Interventioner som riktar sig till forskolebarn i socioekonomiskt utsatta omraden
I USA har ett antal studier gjorts for att folja upp effekterna av tidiga insatser for att
starka larande och social kompetens bland barn i socioekonomiskt utsatta omraden.
Resultaten visar att tidiga insatser for att starka forskolebarnens kognitiva, sociala

och sprakkompetens, som ges dagligen och av utbildade larare, gav positiva resultat.
Uppfoljningen visade pad minskad anviandning av cannabis vid 18-ars alder.

12.1.3 Interventioner som riktar sig till familjer

Forebyggande strategier som inkluderar hela familjen bedoms som ”sannolikt gynsam-
ma/effektiva” (ECNN, 2013). En studie av en bred och omfattande forebyggande insats
till familjer som inkluderade hela familjen fanns vara effektiv for att forebygga att ung-
domar provar cannabis. Insatsen visade sig aven minska anviandningen hos de unga

som tidigare rapporterat att de anviant cannabis (Gates et al., 2006). Dessutom fann en
sammanstéllning publicerad i Cochrane att familjebaserade forebyggande insatser var
effektivare dn insatser och program som endast riktade sig till ungdomar (Foxcroft &
Tsertsvadze, 2011). Det finns flera studier som visat pa positiva resultat nir det géller

de langsiktiga effekterna av en familjebaserad intervention for att minska ungdomars
substansanvindning (Foxcroft et al., 2014). Sju av atta familjebaserade program som un-
dersokts i randomiserade kontrollerade studier (sex universella, tva selektiva) uppvisade
positiva effekter under en period pa minst tva ar (ECNN, 2015).

Vissa program ger ungdomar eller foraldrar insatser som ar specifika for deras sérskil-
da behov (Medina-Mora, 2005). Program som inkluderar delar som kan mota olika och
varierade risknivéer (universella, selektiva och indikerade) och mota bade enskilda- och
familjeproblem. Ett antal program av detta slag har skraddarsytts och testats, och de som
har utvirderats har befunnits ha goda resultat (Sanders, 1999).

Det kan vara mindre stigmatiserande att na dessa ungdomar och deras familjer inom ge-
nerella forebyggande aktiviteter som riktar sig till hela befolkningen snarare dn mer individu-
ellt anpassade interventionsmetoder t.ex. insatser som uttalar att de ar "program for familjer
inod 7.

1 D’Onise, 2010 and Jones 2006.
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12.1.4 Interventioner i skolmiljoer

Preventionsprogram som kombinerar bade insatser som styrker social kompetens och
insatser for att paverka elevernas sociala situation och omgivande miljo har visat sig
minska cannabisanvindning i 12-manaders uppfoljningar och tiden darefter. Resulta-

tet kvarstod aven efter kontroller av storfaktorer (Faggiano et al., 2005). Denna typ av
skolbaserade interventioner omfattar lektioner i sociala fardigheter och interpersonella
ovningar som syftar till att 6ka sjalvkanslan, triana elevens formaga att sdga nej, att kinna
igen hogrisksituationer, och normativa pedagogiska metoder. Skolbaserade sociala insat-
ser for att paverka elevens beteenden har visat sig vara effektiva for att minska cannabi-
sanvandning i en randomiserad klinisk provning (Faggiano et al., 2010).

En annan 6versyn av studier av skolbaserad prevention har funnit att interaktiva
program eller undervisning ar mer effektiv dn icke-interaktiva, forelasningsbaserade
undervisningsmetoder. Over 200 sidana studier fann en senarelagd debut av psykoak-
tiva substanser och en minskning av ungdomars anvandning av cannabis (Tobler et al.,
2000). Kamratledda interventioner med hjalp av kamratutbildare i skolmilj6 har ocksa
visat sig vara effektiva for att minska all substansanvindning i en systematisk genomgang
(McGrath et al., 2006). Denna effekt minskades dock vid den uppf6ljning som skedde ett
och tva ar efter interventionen.

Aven den 6versyn som gjordes 2014 (Cochrane, 2014) kom fram till slutsatsen att pro-
gram baserade pa en kombination av social kompetens och sociala paverkningsmetoder,
verkade ge bittre resultat dn andra typer av metoder. De var mer effektiva for att hindra
att unga anvander cannabis, ett resultat som kvarstod dven efter en langre tids uppfolj-
ning. Dessutom visade sig insatserna dven forebygga ovrig droganviandning. Interven-
tioner som endast syftade till att 6ka kunskaperna i sig visade inga skillnader i utfall. De
bidrog inte till att forhindra att unga borjade anvinda cannabis och andra substanser.
Det enda som hiande var att kunskapen forbattrades bland de deltagare som deltog i pro-
grammen (Fabbiano et al., 2014).

Ett effektivt s.k. classroom management har visat sig skapa en positiv skolmiljo som i
sig kan vara ett proaktivt sitt att forebygga flera problem, inklusive tidig debut av canna-
bisanvindning, samtidigt som man skapar en positiv inlirningsmiljo.

En svensk artikel publicerad i Best Practise' kom fram till att skolbaserad prevention
kan vara en kostnadseffektiv universell strategi och en kostnadsbesparande strategi om
den riktas selektivt mot pojkar i socioekonomiskt utsatta omraden.

Slutligen, en studie baserad pa uppgifter fran 102 lander (WHO) ger visst stod for att ett
bra samarbete mellan skolhilsa och socialtjanst i en kommun kan ha en positiv effekt? .

12.1.5 Interventioner riktade till ungdomar i riskzonen

Interaktiva, sociala program riktade till ungdomar som av olika anledningar 16per storre
risk att anvanda cannabis och andra psykoaktiva substanser, har visat sig vara effektiva
for att minska deras cannabisanvindning vid en uppfoljning efter en manad. Program
som ar uppbyggda for att utveckla de ungas a) kompetens att hantera sin livssituation,
b) bygga upp fungerande team, c) 6ka deras interpersonella kommunikationsférméga
och d) formagan till sjalvreflektion konstaterades vara effektiva for att minska cannabi-
sanvandningen bland ungdomar i riskzonen (Springer et al., 2004).

Andra 6vergripande strategier som kombinerar medverkan av den omgivande miljon,
skolan och familjen har visat sig vara effektiva i en systematisk kunskapsoversikt (Jones
et al., 2006). Denna kombinerade insats visade sig vara effektivare for att minska bade
anvandningen av droger, skjuta upp drogdebuten och forhindra droganvandning for den
malgrupp av unga som loper stor risk. Detta visade sig gilla dven jamfort med insatser
som endast inkluderade insatser i miljon och omgivningen eller bara inkluderade skol-
program (Jones et al., 2006).

1 Cost-Effectiveness of School-Based Prevention of Cannabis Use” (Deogan C, Zarabi N, Stenstréom S, Hogberg P, Skars-
trand E, Manrique-Garcia E, Neovius K, Mansdotter A. Applied Health Economics and Health Policy 2015;13:5:525-542).
2 Baltrag, V, Pachyna, A and Hall, J. 2015. Global overview of school health service. Data from 102 countries. Health
Behavior & Policy Review, Vol. 2. No 4, pp.
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12.1.6 Svenska oversikter

Statens beredning for medicinsk och social utvardering (SBU) genomforde 2015 en
systematisk oversikt av flera manualbaserade preventionsprogram®. Syftet var att
granska det vetenskapliga underlaget for interventioner som syftar till att forebygga
missbruk av alkohol, narkotika, dopningspreparat, tobak, spel och lakemedel hos

barn och unga upp till 25 ar. De flesta programmen som tas upp i 6versikten har
implementerats och utvirderats i andra linder #n Sverige. Oversikten aktualiserar
problemet med det ar fa program har f6ljt upp eller visat pa vilka effekter programmet
haft pa ungas cannabisanviandning. En viktig slutsats som dras av SBU &r att 4ven om de
program som visat pa viss effekt pa cannabis dr sma (1-2 procent) kan dessa effekter anda
vara viktiga. Oversikten aktualiserar ocksa vikten av att genomfoérandet av programmen
sker enligt den manual som anvands.

12.2 Behandling av beroendesyndrom pa grund av cannabisanvandning

For ménga unga minniskor dr anvindningen av cannabis tidsbegrinsad. Att anvinda
cannabis dr vanligast i tidiga tjugoarsaldern och upphor nar personerna niarmar sig
trettioarsaldern (Hall & Degenhardt, 2015). Det dr de personer som regelbundet och
under lang tid anviander cannabis, och som har forsokt och misslyckats med att sluta,
som mest sannolikt utvecklar cannabisbruksyndrom. Det ar ocksé dessa som vanligtvis
soker behandling for sitt beroende. Manga av de personer som uppfyller kriterierna for
brukssyndrom upphor med sin cannabisanvandning aven utan behandling. De uppfyller
inte ldngre kriterierna nir de f6ljs upp nagra ar efter det att de slutat. I Australien (The
Victorian Adolescent Cohort Study), som foljde personer beroende av cannabis under
fyra ar, fann att mer dn hilften av dem som inledningsvis uppfyllde bruksyndromskriteri-
erna inte langre gjorde det efter fyra ar (Coffey et al., 2003). I en tysk studie, var 6ver 80
procent av de personer som uppfyllde kriterierna for beroende vid en inledande bedom-
ning “aterstillda” vid den uppfoljning som gjordes efter 10 ar (Perkonigg et al., 2008).

I Sverige har cannabisanvindningen under de senaste &ren 6kat procentuellt mest i al-
dersgruppen 30-44 ar. Det ar viktigt att folja vilka eventuella effekter denna utveckling kan fa
for utvecklingen pa sikt av hur ménga som kommer att utveckla cannabisbruksyndrom.

12.2.1 Psykosocial behandling av cannabisbrukssyndrom

Korta psykologiska interventioner baserade pa motiverande intervjuer (MI) tekniker har
visat sig f personer att sluta anvanda cannabis efter en 3 ménaders intervention (RR
3,33 [95procent CI 1,99 till 5,56]). Detta kvarstar ocksa vid den uppf6ljning som gjordes
efter 8-12 manader (RR 2,41 [95procent CI 1,01 till 5,73]) (NCCMH, 2008). Aven om
dessa resultat har anviants for att ge mycket korta (s& korta som 5 minuter) konfrontativa
interventioner i primarvarden ar det viktigt att notera att de interventioner som foljdes
upp i forsoken som redovisats ovan med goda resultat har formedlats av utbildade psyko-
loger som gav “korta interventioner” som varade mellan 30-60 minuter.

Korta psykologiska interventioner, s.k. brief interventions, har visat sig ha effekt
for de personer som dnnu inte utvecklat ett cannabisbruksyndrom. Denna typ av korta
interventioner har dock visat sig ha ett begransat viarde vid behandling av personer som
utvecklat ett diagnostiserat syndrom. En genomgéang av WHO fann bevis fran kliniska
provningar som stodde tesen om behovet att anvianda flera olika metoder for behandling
av cannabisberoende, inklusive kombinationer av atgarder for att 6ka motivationen, med
motiverande forstarkt terapi [MET], kognitiv beteendeterapi [KBT] och uppfoljandehan-
tering [CM] som ar en typ av aterfallsprevention dar specifika beloningar ingar, tillsam-
mans med familjeterapi interventioner ( kort strategisk familjeterapi, BSFT) hos ungdo-
mar (WHO, 2015).

MET som ofta kallas motivationshéjande behandling dr en behandling som syftar till
att uppmuntra och utveckla motivation till forandring av hos personer som utvecklat ett
beroende. MET innebar i korthet att man anvander motiverande samtal (forkortas MI).

1 SBU. Att forebygga missbruk av alkohol, droger och spel hos barn och unga. Stockholm: Statens beredning fér medi-
cinsk och social utvardering (SBU); 2015. SBU-rapport nr 243. ISBN 978-91-85413-87-4
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KBT ar en sammanslagning av Kognitiv psykoterapi, som bygger pa teorier om vara
tankar och var informationsbearbetning och Beteendeterapi, som bygger pa inlarningste-
ori. Numera innefattar KBT dven andra behandlingsmetoder, och far narmast betraktas
som ett paraplybegrepp.

Brief Strategic Family Therapy (BSFT) ar en kort strategisk familjebehandling som
bestér av 12-16 samtal under lika manga veckor. Under samtalen deltar fordaldrar och
syskon, men dven andra viktiga anhoriga. Alla samtal ar planerade och strukturerade och
syftar till att bygga och stirka fardigheter s att familjen far battre forutsattningar att
hantera framtida kriser.

En undersokning har jamfort resultaten av insatser med KBT eller MET och en kom-
bination av bdde KBT, MET samt psykosocial problemlésningsbehandling (PPS) med en
kontrollgrupp som bestod av de personer som stod pa véntelista for behandling. Un-
dersokningen visade att det var mer effektivt att fi nagon av dessa insatser an att vara i
den kontrollgrupp som stod pa vintelistan. KBT och MET insatserna resulterade i en 50
procentig minskning av pdgdende cannabisanvindning och var lika effektiva i de "ansik-
te mot ansikte”-tester som genomfordes. For ungdomar med cannabisbruksyndrom var
familjeinterventioner effektivare dn individuell radgivning for att de helt skulle avsta fran
cannabis. Familje- och sociala interventioner i kombination var mer effektiva 4n enbart
undervisning i psykologiska fardigheter.

En systematisk genomgang som gjordes av EMCDDA fann liknande resultat (EMCD-
DA, 2015). KBT och flerdimensionell familjeterapi, en typ av familjeterapi, visade en viss
minskning av anvindningen av cannabis hos unga anvindare. MET/KBT kombinerat
med aterfallsprevention (CM) har ocksé visat sig forbattra avhallsamheten i denna grupp.
I motsats till den WHO-genomgang som gjordes 2015 hade MET liknande effekt som
undervisning i psykologiska fardigheter (psychoeducation). Likasa konstaterades i EM-
CCDA:s granskning av olika behandlingar, som riktades till vuxna cannabisanvindare,
att KBT och motiverande intervjuer (MI) i kombination resulterade i en minskad canna-
bisanvindning. Likasd visade genomgangen att interventioner som anviande enbart MI
hade en liten effekt (EMCCA, 2015).

I en sammanstéllning av resultat som inkluderade patienter med olika substansbero-
endesyndrom (cannabis dr den mest rapporterade drogen for de som paborjar behand-
ling), fann man att familjebaserade interventioner, sarskilt BSFT, MI och KBT resultera-
de sma men signifikanta minskningar anvindningen (EMCDDA, 2015).

Fram till idag har ingen medicinsk behandling funnits vara effektiv for att behand-
la cannabisbruksyndrom. En Cochrane review som publicerades 2014 (Marshall et al.,
2014) fann att antidepressiva, bupropion, buspirone and atomoxetine inte hade effekt,
och att bevis saknades for att andra potentiella terapeutiska mediciner som THC, gaba-
pentin och N-acetylcysteine skulle ha effekt.

12.2.2 Hantering av akut cannabisforgiftning och cannabisabstinens

Olika mediciner har anvints for att hantera de akuta effekterna av cannabis, sisom ang-
est, takykardi, arytmier och psykotiska symtom. Dessa mediciner inkluderar betablock-
erare, antiarytmiska medel, antagonister av CB1-receptorer och GABA-bensodiazepinre-
ceptorer, antipsykotika och cannabidiol.

Propranol, Rimonabant, Flekainidin, Propafenon, Flumazenil, Olanzapin och Ha-
loperidol har alla anviants i for att hantera effekterna av cannabisforgiftning. Det finns
en brist pa uppgifter om skillnaden i effekter av de olika 1akemedlen och hur de lyckas
hantera de manga olika akuta effekterna av cannabisforgiftning. Betablockerare har visat
sig minska takykardi och hypertoni i samband med cannabisforgiftning. Det ar troligt att
bensodiazepiner kan minska &ngest i cannabisutlosta paniksyndrom, dven om detta inte
har specifikt testats (Crippa et al., 2012).

Arytmier fran cannabisforgiftning kan normaliseras genom att anvinda antiarytmiska
medel sdsom Flekainid, Propafenon och Digoxin (Rubio et al., 1993; Kosior et al., 2001;
Fisher et al., 2005). Flumazenil, en antagonist av komplexa GABA-bensodiazepinrecep-
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torer, har varit effektivt vid behandling av cannabisutlost komatillstand. Vilket 4nnu ar
mycket sdllsynt och uppstar vanligtvis nar barn oavsiktligt ater cannabisprodukter (Crip-
pa et al., 2012). Haloperidol och Olanzapin har visat sig vara effektiva nar det galler att
reducera psykotiska symtom (Berk et al., 1999). Cannabidiol, en del av cannabis som inte
producerar psykoaktiva effekter, har visat sig minska oroliga och psykotiska symtom som
startas av THC (Zuardi et al., 1982).

Olika mediciner utvarderades i hanteringen av cannabisabstinens, inklusive Litium
(Winstock et al., 2009), Lofexidine (Haney et al., 2008), Nefazodon och Bupropion
(Carpenter et al., 2009) och, mer nyligen, agonister av cannabinoidreceptorer sdsom
Dronabinolen och Nabiximols med uppmuntrande resultat (Allsop et al., 2014; Allsop et
al., 2015). Emellertid, effektiviteten av dessa mediciner i att hantera cannabisabstinens ar
annu inte val dokumenterad.

12.2.3 Aterfallsprevention

P4 samma sitt som andra substansbruksyndrom ar aterfall efter att ndgon slutat att an-
vanda cannabis vanligt. For att minska risken for aterfall, och riskera att pa nytt bli bero-
ende av cannabis, ar det nodvandigt att anvanda sig av de kunskaper som finns om vilka
risk och skyddsfaktorer som ar forknippade med anviandning och beroende av de olika
substanserna. Risk- och skyddsfaktorer har beskrivits i ett tidigare kapitel. Det 4r samma
faktorer som bor uppmarksammas inom aterfallsprevention. I korthet ar de riskfaktorer
som konstaterats for ungdomar pagaende konflikter i familjen och umginge med vanner
som anvander cannabis. De skyddande faktorerna for ungdomar ar det omvénda, d.v.s.
en positiv relation med foraldrar, som ger struktur och granser, en positiv skolmiljo, och
engagemang i aktiviteter som ger mening (WHO, 2001). Skyddande faktorer for personer
i vuxen alder inkluderar sysselsiattning, boende och socialt stod. Riskfaktorer inkluderar
bland annat obehandlade psykiska halsotillstand.

12.3 Omraden som kraver mer forskning om prevention och behandling

12.3.1 Varfor ar aterfallet relativt stort?

De negativa hilso- och sociala konsekvenserna av att anvianda och bli beroende av can-
nabis som rapporteras av de personer som soker behandling f6r cannabisbruksyndrom
ar mindre allvarliga 4n de som rapporteras av personer med alkohol- och opioidsyndrom
(Hall & Pacula, 2010; Degenhardt, 2012). Men andelen som aterhdmtar sig fran canna-
bisbruksyndrom bland dem som soker behandling adr emellertid liknande den som f6r
alkoholsyndrom (Florez-Salamanca et al., 2013). Kliniska provningar av kognitiv beteen-
deterapi for personer med cannabisbruksyndrom visar att endast en minoritet avhaller
sig frdn att anvinda cannabis 6-12 manader efter behandling. Den genomférda behand-
lingen visade sig dock minska svarighetsgraden av de cannabisrelaterade problemen och
frekvensen av cannabisanviandningen (Roffman, 2006; Danovitch, 2012).

12.3.2 Hur effektiva ar telefon- och internetinterventioner?

De bevis som finns idag ar fortfarande begriansade om hur effektiva telefon- och internet-
interventioner ar for cannabisanviandare och cannabisbrukssyndrom, 4ven om antalet
uppfoljningar har okat och uppfoljningar har rapporterat minskningar av cannabisan-
vandningen hos de personer som deltar. Denna typ av interventioner kan né de individer
som inser att de har ett problem med cannabis men som dnnu inte ar redo att gi in i ett
program for beroendebehandling. De ar ocksa ett billigare och darmed mgjligt alternativ
for lander med begransade resurser. I Sverige har en RCT-studie (randomiserad kontroll-
studie) genomforts som bekraftar tidigare studier som visat att det kan vara liattare att na
personer som regelbundet anvinder cannabis och som tidigare inte sokt vard genom att
anvanda sig av internetinterventioner.

Ett gemensamt problem bade pa preventions- och pa behandlingsomradena ar att det
ar sa fa studier som har analyserat hur noga utforarna varit att f6lja manualer m.m nar
de genomfor interventionen. Detta gor det svart att med sdkerhet veta att insatserna ar
desamma i olika lander eller till och med i olika behandlingscentra inom samma land.
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“Epidemiologiska uppskattningar behovs av
samhalleliga kostnader kopplade till canna-
bisanvandning. Idag finns 1 huvudsak denna
typ av uppskattningar gjorda for tobak och
alkohol”.



Sammanfattning - prioriterade omraden
for framtida global forskning

Ett av mélen for det expertmote, med forskare frén olika delar av varlden som hélls 2015
i Stockholm, var att identifiera omraden for framtida forskning. Syftet var att identifiera
vilken forskning som behovs for att vi ska veta mer om sambandet, alternativt kausalite-
ten mellan cannabis och dess hilso- och sociala effekter. De omraden som identifierats av
experterna var de som foljer i en kort sammanfattning nedan.

13.1 Substans och prevalens
13.1.1 Cannabis THC styrka och anvdndningsmonster
Globalt behover vi veta mer om:

«  THC-halten i cannabisprodukter (d.v.s. bade i marijuana, hasch, oljor m.m.) som anvands av flertalet
cannabisanvandare, i olika lander.

«  Vilken dos som dr den typiska dosen av THC som kroppen tar emot hos de som regelbundet an-
vander cannabis, och om de som anvander cannabis titrerar sin dos av THC nar de anvander mer
potenta cannabisprodukter.

« Om det 6kade antalet som soker vard kan bero pd anvandningen av cannabis med hogre THC-halt.

«  Om cannabisprodukter med hégre THC-halt ligger bakom de rapporterade negativa hélsoeffekterna
av cannabisanvandning och om 6kad THC-halt har atfoljts av en minskad CBD-halt i cannabispro-
dukterna.

+  Hur cannabisanvandningen i befolkningen ser ut i manga lag- och medelinkomstlander.

« lvilken utstrackning de hushalls- och skolundersékningar som genomfors nar alla som anvander
cannabis.

«  Den globala situationen och globala data om forekomsten av skadliga anvandningsmonster.

«  Omdet har skett forandringar i sattet att anvdanda cannabis (t.ex. hur anvdndningen av vaporatorer
och atbara cannabisprodukter ser ut).

«  Omden globala prevalensen av regelbunden och hég cannabisanvandning och cannabisbrukssyn-
drom.

I Sverige behover vi sarskilt veta mer om:
«  Hur cannabisanvandningen, frekvens, regelbundenhet m.m. ser ut i den vuxna befolkningen.

. Sambandet mellan THC/CBD-nivaer och vardbehov.

13.1.2 Neurobiologi av cannabisanvdndning
Vi behover veta mer om:

« |l vilken utstrackning neurobiologiska fordandringar och sarskilt kognitiva funktionsnedsattningar ar
reversibla hos personer som anvdnder cannabis lange och regelbundet.

- Varaktigheten av akuta forsamringar som ar effekten av cannabis, d.v.s. hur lang tid efter att en per-
son anvant cannabis som personens psykomotoriska och kognitiva prestanda ar nedsatta.

«  Vad resultatet skulle bli om fler longitudinella studier genomfors som kombinerar bade epidemiolo-
giska och neuroradiologiska metoder for att studera effekterna av cannabisanvandning pa hjarnans
funktion.

«  Det gar att replikera neuroradiologiska studier av personer som anvander cannabis med hjalp av
standardiserade avbildningsmetoder, battre statistiska analyser och insamling av storre prover.

«  Det finns genetiska forklaringar till resultaten som visat att personer som har hogre podng pa “sen-
sationsstkande’, aggression och antisocialt beteende har 6kad risk for att utveckla cannabisbruks-
syndrom.
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13.1.3 Halsokonsekvenser

Vi behover veta mer om:

Randomiserade fallkontrollstudier om effekterna av cannabisanvandning pa trafikolyckor, och for-
hallandet mellan cannabisanvandning och andra typer av skador/olyckor.

Hur en 6kad tolerans mot cannabis som utvecklats hos regelbundna cannabisanvandare kan paver-
kar formagan att kora.

De utlésande effekterna av cannabis pa kardiovaskuldra sjukdomar, sarskilt hjartinfarkt.

Effekterna av cannabisanvandning under graviditet eller befruktning genom att anvanda forbattrade
undersékningsmetoder for att bedéma cannabisanvandningen (hur mycket, nér, pa vilket séatt o.s.v).

Effekterna av regelbunden och langvarig cannabisanvdandning pa olika cancerrisker, sdrskilt: dvre
aeromag-tarmkanalcancer, studier som ocksa tar hansyn till hur effekterna paverkas av samtidigt
alkohol- och tobaksbruk.

Cannabis betydelse for luftvdgscancer genom att battre kontrollera for effekterna av tobaksrékning.
Huvud- och halscancer som stratifierar for HPV-status.

[ lander med hog prevalens av cannabisanvandning, underséka sambandet mellan rékning av
cannabis och kardiovaskuldra sjukdomar hos unga vuxna, sarskilt: hjartsyndrom och infarkter, stroke
och ischemiska effekter i hjarnan.

De potentiellt kausala effekterna av Idngvarig cannabisanvandning pa risken att utveckla olika psy-
kiska syndrom, sarskilt psykoser; schizofreni; allvarlig depression, bipoldr- och dngestsyndrom.

Effekterna av akut eller regelbunden cannabisanvdndning pa sjdlvmordstankar, sjalvmordsforsok
och dodsfall genom sjalvmord, samtidigt som man undersoker dos — responsrelationerna och kon-
trollerar fér annan droganvandning.

131.4 Samhalleliga kostnader

Vi behover veta mer om:

epidemiologiska uppskattningar av de samhalleliga kostnaderna kopplade till cannabisanvandning.
Idag finns i huvudsak denna typ av uppskattningar gjorda for tobak och alkohol.

131.5 Prevention

Vi behover veta mer om:

Effekten av férebyggande program for barn som vaxer upp i familjer dar ndgon anvander/ar beroen-
de av cannabis (som resultat av mer longitudinell forskning).

Hur man bast kan bygga upp och 6ka de forebyggande insatserna som riktar sig till personer i olika
aldersgrupper och i olika miljcer.

Hur man béttre kan utvdrdera betydelsen av hur insatserna genomfors, galler sarskilt for implemen-
teringen av manualbaserade program.

Vad som fungerar i indikerat forebyggande arbete.

Vilka effekter som prevention kan fa for att forebygga andra problem kopplade till cannabisanvand-
ning, t.ex. skolproblem och kriminalitet.

13.1.6 Behandling

Vi behover veta mer om:

Effektiviteten och kostnadseffektiviteten av screening och korta interventioner fér personer med
hég och regelbunden cannabisanvdndning.

Effektiviteten och kostnadseffektiviteten av mobiltelefon- och internetbaserade interventioner for
personer som utvecklat cannabisbrukssyndrom.

Effektiviteten och kostnadseffektiviteten av familjeinterventioner i familjer dar nagon utvecklat
cananbisbrukssyndrom.

Potentiell effektiv farmakoterapi vid behandling av cannabisbrukssyndrom.

Hur manga unga och vuxna som soker vard och behandling som har cannabis som sin primardrog,
som omfattar bade 6ppen och slutenvard, halso- och sjukvard, kriminalvard och socialtjanst.
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For de som vill veta mer om vilka kallor som ligger till grund for WHO:s rapport foljer en fullstandig
referenslista sorterad per sakomrade. Nytillkommande kéllor i den svenska 6versattningen finns
angivna som fotnnotter.
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