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Det kan veere vanskelig a forsta at trangen til a ruse seg for noen kan bli sa sterk at den fgrer til at
mennesker forlater hjem, jobb og familie og begar kriminelle handlinger for a skaffe seg rusmidler.
Forklaringen pa slik adferd og hgy prioritering av rusmidler skyldes rusmidlenes effekter pa omrader i
hjernen som er avgjgrende for menneskers valg og handlinger. Rusmidler pavirker omradet i hjernen
som kalles belgnningssenteret og har ansvar for artens overlevelse fra generasjon til generasjon. Det
handler med andre ord om instinktene vare som forteller oss hvilke fundamentale behov som er
viktige for oss og som er med pa a styre var adferd.

| et evolusjonsperspektiv er belgnningssenterets primaere oppgave a passe pa at dyr og mennesker
spiser, finner seg en partner, formerer seg, passer pa avkommet sitt og er sosiale i flokken sin. Dette
forklarer hvorfor vi far en velbehagsfglelse nar vi spiser et godt maltid, har sex, har omsorg for barn
eller er sosiale sammen med familie og venner. Det handler om individets og artens overlevelse.
Disse aktivitetene fgrer til at det dannes signalstoffer i kroppen som respons pa adferd og gode
opplevelser som skal «forsterkes». Disse signalstoffene kalles for kroppens naturlige stimuli som
aktiverer belgnningssenteret i hjernen og gir en opplevelse av at en ting eller handling er viktig for
oss, og er noe vi liker og vil gjenta. Forelskelse har normalt flere av disse elementene i seg av gode
opplevelser og dermed signalstoffer som produseres som belgnningssignal. Det er et normalt
eksempel pa at nar belgnningssenteret aktiveres, kan det i stor grad pavirke atferden var, og det kan
ogsa fore til irrasjonelle handlinger. En slik forelskelsesrus kan for enkelte ligne pa
rusmiddelpavirkning.

En viktig signalsubstans nar det gjelder slike naturlige fenomen, erfaringer knyttet til rusopplevelse
samt utvikling av avhengighet, er signalstoffet dopamin, som frigjgres blant annet i
belgnningssenteret etter at man har tatt et rusmiddel. Rusmidler pavirker akkurat de samme
hjerneomradene som de naturlige stimuliene gjgr, men dopaminfrigjgringen som fglge av
rusmiddelbruk er som regel mye kraftigere og mer langvarig enn de naturlige stimuliene. Mange
opplever det som fint og deilig nar de tar rusmidler, med andre ord opplever de effekten av
belgnningsbanenes aktivitet i hjernen som noe positivt. Rusmidlene kan derfor overstyre og naermest
oversvgmme belgnningssenteret med signaler om at «dette liker jeg og dette vil jeg gjgre om igjen».
Etter noe tids bruk av rusmidler vil de naturlige stimuliene ikke lenger vaere i stand til 4 gi normal
opplevelse av velbehag, og normale aktiviteter oppleves ikke lenger som like viktige, mens
rusopplevelsen (og rusmiddelinntak) er det som fremstar som sentralt i livet og prioriteres. Dette
forklarer hvorfor en person som er avhengig av rusmidler prioriterer annerledes enn personer som
ikke har utviklet avhengighet eller som ikke bruker rusmidler.

Nar en person har brukt rusmidler gjentatt over tid og utviklet avhengighet har det skjedd endringer i
hjernens belgnningssystem. Dette har medfgrt at personen ikke lenger klarer a gjgre valg pa samme
mate som tidligere, for eksempel om vedkommende @gnsker a fortsette a bruke rusmidler eller ikke.
En annen effekt av langvarig rusmiddelbruk er at belgnningsresponsen i hjernen gradvis blir mindre
(den gode fglelsen oppleves svakere eller forsvinner), mens suget etter rusmiddelet blir sterkere.
Man kan derfor ikke forvente at en rusmiddelbruker som har utviklet en avhengighet til rusmiddelet
enkelt kan ta seg sammen og slutte. Det a slutte a bruke rusmidler vil som regel kreve betydelig
innsats, viljestyrke og vanligvis er det behov for behandling og langvarig oppf@lging. Nar en person
forst har utviklet rusmiddelavhengighet, er det usikkert hvor lenge endringene i hjernen vil vedvare,
eller om de kan veere permanente, ogsa etter at rusmiddelinntaket slutter. Det er slike langvarige
forandringer i hjernen som gir fortsatt gkt lyst-fglelse (russug) for rusmiddelet og som gker risiko for
tilbakefall i lang tid.



Hvordan man inntar et rusmiddel, er avgjgrende for hvor avhengighetsskapende det er. Det er vist i
flere studier at rask gkning i konsentrasjonen av et rusmiddel i hjernen har stor betydning for
effektene og endringene som skjer i hjernen. Raske stigninger av konsentrasjon av rusmiddletet i
hjernen medfgrer stgrre endringer i hjerneomradene som er disponert for utvikling av avhengighet.
Det vil si at spesielt injisering, men ogsa rgyking, av rusmidler normalt gir st@rre risiko for
avhengighet enn om stoffene tas gjennom munnen. Forklaringen pa dette er at rusmidler som inntas
gjennom munnen og svelges vil ha et mer langsomt og gradvis opptak gjennom mavesekk og tarm,
mens stoffer som rgykes eller injiseres direkte i blodaren vil fraktes raskt til hjernen hvor de virker
mye fortere, og dermed gi en hurtig innsettende og typisk intens rusmiddeleffekt og opplevelse.

Rusmiddelavhengighet og pavirkning av andre hjerneomrader enn belgnningssenteret

| tillegg til & pavirke belgnningssystemet i hjernen viser dyreforskning at langvarig rusmiddelbruk
ogsa kan fgre til endringer i hjernesystemene som regulerer stress og ubehag. Endringer i disse
hjernesystemene kan forsterke det psykologiske ubehaget og fysiologiske stressreaksjonene knyttet
til rusmiddelabstinenser. Det er fremdeles begrenset kunnskap om hvordan disse endringene arter
seg i menneskehjernen, samt hvor lenge de vedvarer etter rusmiddelbruken opphgrer. Vedvarende
endringer i hjernens funksjon og aktivitet knyttet til stress kan utgjgre en hindring for behandling og
rehabilitering av rusmiddelavhengighet. Kombinasjonen av redusert belgnningsopplevelse for
normale stimuli sammen med gkte stressresponser og det psykologiske ubehaget man kan oppleve
ved & forsgke a kutte ut rusmiddelet, kan beskrives som en «ond sirkel» som gj@r det vanskeligere og
vanskeligere 3 slutte med rusmidler. En mye brukt analogi er at rusmidler «kaprer» de friske
hjernesystemene som hjelper oss a regulere motivasjon og stress og dermed pavirker og endrer
grunnlaget for hvilke beslutninger vi tar. De grunnleggende mekanismene for disse hjerneendringene
er antatt 3 veere felles for de ulike typene av rusmidler.

Langvarig rusmiddelbruk er ogsa assosiert med pavirkning av og redusert kognitiv fungering. For
eksempel har rusmiddelavhengighet blitt assosiert med mer impulsiv beslutningstaking, redusert
selv-kontroll (selv-regulering) og darligere hukommelse. | tillegg til direkte effekter av rusmidlene pa
kognisjon er det ogsa mulig at kognitiv svikt kan oppsta som indirekte effekter av livsstil knyttet til for
eksempel darlig somatisk helse og ernaering, gjentatte voldsepisoder og traume. Pa en annen side er
det ogsa mulig at kognitiv svikt og darlig beslutningstaking kan veere en forutgdende og bidragende
arsak til rusbruk.

Forskning pa rusmidlenes virknigsmekaismer knytter ogsa kroppes immunforsvar og
immunsystemets signalstoffer til effekter og opplevelser av belgnning og stress. Interaksjonen
mellom immunsystemet og rusmidlenes effekter og samspill i hjernen, samt i utviklingen av
avhengighet, er kompleks og fortsatt ikke fullt ut kartlagt.

Oppsummert kan vi si at rusmidler har flere effekter pa ulike omrader i hjernen, men i utviklingen av
avhengighet har belgnningssenteret en sveaert sentral rolle. Hjerneomrader for kognisjon og leering,
stress-responser og selv-regulering pavirkes ogsa, og vil kunne ha langvarige funksjonsendringer etter
gjentatt rusmiddelinntak. En rusmiddelavhengighet vil ubehandlet i de fleste tilfeller gradvis
forverres, og opptrer ofte sammen med flere ulike ledsagende sykdommer (mentale eller somatiske)
eller funksjonstap. Rusmiddelavhengighet kjennetegnes saledes av hgy grad av samsykelighet i tillegg
til risiko for tidlig ded.

Sarbarhet for 3 utvikle rusmiddelavhengighet

Risikoen for a utvikle en rusmiddelavhengighet er ikke likt fordelt i befolkningen, og enkelte vil ha en
stgrre sarbarhet for @ kunne utvikle avhengighet enn andre. Det er derfor ingen eksakt eller



forutsigbar dose, frekvens eller varighet av rusmiddelinntak som fgrer til rusmiddelavhengighet hos
et individ. Det er likevel vanlig @ anta at avhengighetsutvikling henger sammen med gjentatt og
hyppig rusmiddelinntak (selvadministrering) over en lengre periode. Dette kan veere for eksempel
daglig eller nesten daglig bruk av et rusmiddel i flere uker eller maneder. Hvor mye rusmiddel eller
hvor lenge et slikt regelmessig inntak skal forega fgr man utvikler avhengighet er altsa individuelt, og
vi forklarer dette med ulik sdrbarhet mellom individer. Alle mennesker vil saledes kunne plasseres ett
eller annet sted pa en skala fra svaert sarbar til sveert «motstandsdyktig» eller robust for
rusmiddelpavirkning og utvikling av avhengighetstilstanden. Det er flere faktorer som virker inn pa
sarbarhetsgraden til et individ. En viktig faktor er genetikk, altsa den biologiske arven fra foreldrene
vare. Studier viser at sa mye som 40-60 % av forklaringen pa utvikling av avhengighet ligger i
genetikken. En annen viktig faktor som pavirker individers sarbarhet, er sosiale og psykologiske
pavirkninger i oppveksten altsa miljpets pavirkning. Dersom man utsettes for mye stress vil dette
kunne bidra til gkt sarbarhet for senere a utvikle avhengighet, et eksempel pa en slik ekstrem
belastning kan veere fysiske eller seksuelle overgrep. Pa den annen side vil en trygg og stgttede
oppvekst kunne gi et individ stgrre motstandskraft mot & utvikle avhengighet, ved at individet blir
tryggere pa seg selv og sine valg. Det er med andre ord flere faktorer som spiller inn for risikoen for
eller sarbarheten for a utvikle avhengighet. En forutsetning for at en avhengighet skal utvikles er
likevel gjentatt og noksa langvarig regelmessig rusmiddelinntak. Det finnes ingen enkel test eller
verktgy som kan forutsi enkeltindividers sarbarhet for avhengighetsutvikling.

Rusmidlenes effekter

Rusmidlene kan deles inn i 3 hovedgrupper mht. effekter i hjernen; de sentralstimulerende som
amfetamin og kokain, de sentraldempende som morfin-stoffer (og heroin) og benzodiazepiner
(sovemedisiner og beroligede) eller rusmidler som endrer virkelighetsoppfattelsen som LSD. Enkelte
rusmiddel vil falle inn under to ulike av disse gruppene, slik som cannabis, som bade er
sentraldempende (slgvende) og som vil kunne forvrenge virkelighetsoppfattelsen.

Enkeltinntak av rusmidler gir akutte effekter pa mange omrader i hjernen; rusmiddelpavirkning, men
virker ogsa i belgnningssystemet og kan gi opplevelsen av «dette likte jeg og dette vil jeg gjgre igjen».
| tillegg til a virke inn i belgnningssystemet ved enkeltinntak vil gjentatt og langvarig bruk av
rusmiddel ogsa kunne endre belgnningssystemet, altsa fgre til avhengighet, slik som beskrevet over.
Rusmiddelavhengighet kjennetegnes av et «tvangspreget» forhold til rusmiddelet og hgyere
prioritering av rusmiddelinntak enn andre aktiviteter pa en slik mate at det gar ut over annen normal
funksjon.

Ved akutt rusmiddelpavirkning vil det for de fleste rusmiddel fgre til redusert og/eller endret
funksjon i det psykomotoriske og kognitive apparatet i hjernen, slik at man for eksempel vil bli
mindre selvkritisk, mer risikovillig og mindre kompetent til 3 giennomfgre komplekse oppgaver, slik
som a fgre motorvogn, sa lenge pavirkningen varer. Disse akutte rusmiddeleffektene varierer blant
annet etter type rusmiddel, inntaksmate og styrke, men ogsa med rusmiddelbrukerens kjennetegn,
slik som kj@nn, vekt, ernaeringsstatus etc. Ved for hgy konsentrasjon av rusmiddel i blodomlgp og i
hjernen vil man for de sentraldempende stoffene kunne miste bevisstheten og ogsa fa pustestans
eller overdose.

Behandling av rusmiddelavhengighet og ruslidelser

Behandling av rusmiddelavhengighet vil normalt besta av en kombinasjon av medikamenter og
psykososial oppfglging, eller psykososial behandling uten medisiner. Fellers for alle
behandlingstilnaerminger er at de bgr veere langvarige og sammensatte og at de ofte involverer



tverrfaglige team. Malet med avhengighetsbehandling er overordnet a endre pasientens adferd, slik
han/hun gjenvinner kontroll over rusmiddelbruken og livet sitt. Medikamentell
avhengighetsbehandling har som mal a bryte avhengighetsadferden gjennom a pavirke
belgnningssystemet i hjernen. De generelle prinsippene er enten a bruke medisiner som blokkerer
rusmiddelvirkningen i belgnningsbanene og dermed gir mindre belgnningsrespons ved
rusmiddelinntak, eller 3 gi medikamenter som ligner kjemisk pa rusmiddelet, og som dermed kan
erstatte rusmiddelet. En tredje tilnaerming er a gi medisiner som gir plagsomme symptomer ved
rusmiddelinntak, «aversjonsterapi».

Atter en annen type tilneerming er a behandle med medikamenter slik at plagene ved a slutte med
rusmiddel blir mindre, altsa symptomatisk behandling av abstinenser.

Mekanismespesifikke medikamenter som bryter avhengighetstilstanden og gjenoppretter normal
funksjon i belgnningssystemet finnes per i dag ikke.

Pagaende forsking pa rusmidler og hjernen

Ved FHI pagar fglgende studier som undersgker hvordan rusmidler pavirker hjernen:
- Protein-endringer (immediately early genes) i ulike hjerneomrader ved administrasjon av
heroin og omdannelsesprodukter til gnagere
- Kognitive og atferdsendringer hos foster som fglge av eksponering for metadon og
buprenorfin i svangerskapet (gnagere)
- Nye psykoaktive stoffers pavirkning av nevrotransmitter i ulike hjerneomrader og
atferdsendringer hos gnagere

Prosjekter ved SERAF

- Opioider og belgnning: En psykofarmakologisk studie med agonister og antagonister i LAR-
pasienter

- Naltrekson som tilbakefallsprofylakse ved opiatavhengighet
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