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Inledning

I manga lander ar varden av missbrukare
en sjalvklar del av hélso- och sjukvardens
arbete. | Sverige har socialtjdnsten sedan
1970-talet haft huvudansvaret fér vard och
behandling av missbruks- och beroendetill-
stand, utom i situationer som kraver medi-
cinska insatser’. P& senare tid har
kunskaper om bel6énings- och beroende-
mekanismer lett till 6kad insikt om de néara
sambanden mellan neurofarmakologi och
beteende. Samtidigt har lakemedelsbe-
handling intagit en alltmer central plats
framfor allt vid behandling av heroinnar-
komani. Denna utveckling har gjort organi-
sationsgranserna alltmer artificiella och
6kat kraven pa samarbete.

Socialstyrelsen har utfardat nationella
riktlinjer som sammanfattar evidenslaget
och formulerat atgardsrekommendationer
baserade pa detta (1).

Bakgrund

Anviandning av narkotika 4r inte den margi-
nalféreteelse manga forestiller sig, och ca
10% av vuxna svenskar har nagon gang an-
vint ett narkotiskt preparat. Okande rorlig-
het o6ver grédnserna har tillsammans med
internet bidragit till att narkotika och lédke-
medel som efterfragas for icke-medicinsk
anvindning blivit mer l4ttillgidngliga.

1. Missbruksutredningen, se www.sou.gov.se/missbruk (red.
anmarkning)
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Tullverkets beslag utgor en brakdel av fak-
tiskt insmugglad narkotika. Blandsmuggling
av amfetamin och flunitrazepam &r vanlig.
Likasa rapporteras insmuggling av efedrin,
sildenafil och tramadol, medel som inte &r el-
ler inte har varit narkotikaklassade i Sveri-
ge, men likvil efterfragas for icke-medicinsk
anvandning. En annan kélla for begérliga 14-
kemedel ar ldackage fran legal forskrivning,
varifran de flesta likemedel som tas i beslag
av den svenska polisen kommer. Det ror sig
hér framfor allt om bensodiazepiner och ko-
dein. Alltfor stora forpackningar och for-
skrivning till patienter som redan har recept
pa dessa ldkemedel bidrar till detta. Recept-
forfalskning forekommer ocksa for miss-
bruksattraktiva medel sdsom orala opiater
och bensodiazepiner.

Medel som uppfattas vara "l4attare” prévas
néstan alltid forst av en ung person som &ar
nyfiken pa drogeffekter. Genom att rokning
och alkoholberusning kan vara tillaten och
till stor del kulturellt accepterad utgor niko-
tin och alkohol regelmissigt de forsta psyko-
aktiva substanserna i en missbrukskarriar.
De foljs tidigt i karridren framfor allt av can-
nabis, ecstasy, amfetamin, illegalt anvénda
somnmedel, lugnande och smaértstillande
medel samt numera i allt storre omfattning
ocksa av illegalt anvinda opiater. Experi-
menterandet med att blanda droger blir
vanligare. "Missbrukskarridren” tycks ga
snabbare nu dn tidigare och yngre personer
gar over till heroin efter bara en kort tids
missbruk. Intravends heroinanvindning
utgor en slutpunkt i en sddan utveckling.


http://www.sou.gov.se/missbruk/

God fortrogenhet med drogmissbruk ar
viktig langt utanfor den specialiserade be-
roendevarden. Manga ldkare skriver nume-
ra tex intyg till Lansstyrelserna for att
styrka lampligheten att inneha korkort.
Substansberoende och missbruk med krite-
rier enligt DSM-IV ska dérvid diagnostise-
ras liksom ldkemedelsanvéndning som kan
innebéra trafiksdkerhetsrisk. Under kontroll-
perioden kraver detta i sin tur att laboratorie-
prover tas, vilka kan styrka drogfrihet. Li-
kare i allmén tjanst behover, inte minst uti-
fran myndighetsutévandet, god kunskap
om diagnostik och kontroll vid drogberoen-
de och drogmissbruk.

Den narkotikarelaterade dodligheten cka-
de kraftigt under 1990-talet men har vint
de senaste aren i takt med att effektiv be-
handling av heroinnarkomani natt allt stor-
re andel av denna population. Under 2000-
talet har 300-400 personer arligen avlidit i
Sverige i narkotikarelaterad dod, varav fler-
talet fall 4r relaterade till heroinanvénd-
ning, den narkomaniform som har den i séir-
klass hogsta mortaliteten.

I politiska och massmediala sammanhang
kan man fa intrycket av att valet pa narkotika-
omradet star mellan tva ytterligheter —a ena
sidan drogliberalism och "harm reduction”,
som ser genom fingrarna med narkotikaan-
vandning och prioriterar minskade skade-
verkningar av missbruket och & andra sidan
en restriktiv narkotikapolitik, som genom
polisidra insatser, prevention och behand-
ling syftar till minimering av narkotikaan-
viandningen. I sjilva verket 4r problemomra-
det bade mer komplext, och samtidigt enkla-
re. Preventiva atgirder pa samhéllsniva
behover paras med effektiv behandling for
att minska narkotikamissbrukets utbred-
ning savil som dess skadeverkningar for in-
divider och samhallet. I dagsléaget kvarstar i
Sverige en ytterst bekymmersam diskrepans
mellan klinisk verklighet & ena sidan, och
tillgdnglig evidens (se t ex (2,3) samt sedan
lange tillgidngliga rekommendationer som
emanerar fran denna evidensbas (4). Imple-
mentering av evidensbaserad behandling
kvarstar darfor som den allt 6verskuggande
utmaningen inom narkotikaomradet.
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Tabell 1. Huvudgrupper av psykoaktiva
substanser

Grupp Substanser

1. Opiater och
opioider?

Morfin, heroin, rdopium,
kodein, metadon, petidin,
etylmorfin,ketobemidon,
buprenorfin, dextropropoxi-
fen, tramadol

N

. Sedativa/hypnotika

Alkohol Etanol, metanol, kloral-

hydrat

Barbiturater Metohexital, pentotal, fene-

mal, meprobamat

Benso- Diazepam, klordiazepoxid,
diazepiner klonazepam, lorazepam,
alprazolam, midazolam,
oxazepam, nitrazepam,
flunitrazepam, triazolam
Ovriga Zolpidem, zopiklon, zale-
plon, klometiazol
3. Central- Amfetamin, metamfetamin,
stimulantia fenmetrazin, metylfenidat,
Ecstasy (MDMA), khat (quat,
gat, tschat, miraa)
4. Kokain Kokain, crack, "free-base”
5. Cannabinoider Hasch, marijuana
6. Hallucino- LSD, meskalin, psilocybin
gener

o

"Opiater” refererar till narkotiska alkaloider utvunna ur
opium, sasom t ex morfin och kodein, eller derivat av
dessa alkaloider, t ex heroin. “Opioider” refererar till
medel som inte &r opiater, men har liknande farmakolo-
giska effekter, t ex syntetiska substanser som ketobemi-
don, eller endogena opioida peptider som enkefalin.

Preparatgrupper

Begreppet "narkotika” ar inte entydigt, och
dess betydelse har forskjutits med tiden.
Ordet harstammar fran grekiskans "narko-
sis”, dvs "bedévning”, och anvéindes forst av
Galenos for datidens medel med férméaga
att bedova, dvs opiater. I modern tid kom
begreppet att vidgas till medel som knap-
past dr bedovande, men som uppfattas ha
likvérdig beroendepotential, t ex centralsti-
mulantia. Med tiden har dock panoramat
av beroendemedel breddats sa att narkoti-
kabegreppet blivit alltmer svarfangat. Me-
dicinskt sett har vi att géra med en stor och
heterogen samling av medel med férméga
att paverka sjdlsfunktioner, dvs de ar psy-
koaktiva. Manga men langtifran alla dessa
har i sin tur en missbruks- och beroendepo-
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tential. Aven dessa kan dock, med morfin
som framsta exempel, vara legitima like-
medel i ett sammanhang och "narkotika” i
ett annat.

Det finns ett flertal system som grupperar
de psykoaktiva medel vilka har en beroende-
potential. Flera indelningar har en legal el-
ler historisk bakgrund, och ir av tveksam
medicinsk relevans. En medicinskt viktig
grupperingsgrund som vésentligen f6ljs i
Tabell 1, s 1117, &r korstolerans, som rader
mellan tva medel om tolerans utvecklats for
ett av dem ocksa kommer att gilla det and-
ra. Exempelvis har en person som utvecklat
tolerans for heroin ocksa tolerans for kode-
in, vilket avspeglar det faktum att bada ver-
kar via samma opioidreceptorer, och déar-
med tillhér samma farmakologiska grupp.
Amfetaminderivaten och kokainpreparatio-
nerna uppvisar korstolerans och diskuteras
i detta kapitel under bendmningen central-
stimulantia, men utgér av tradition i flerta-
let indelningar skilda grupper. Opiater, cen-
tralstimulantia och cannabinoider har i
dagsldget storst medicinsk betydelse. Andra
missbruksmedel &r 16sningsmedel (bl a thin-
ner) och gammahydroxibutyrat ("GHB”).

Liakemedlens roll

Det tunga gatumissbruket anvénder sig i hu-
vudsak av illegala preparat, men &ven re-
ceptbelagda likemedel kan ha en beroende-
potential och dels fungera som inkoérsport
for narkotikaberoende, dels anvindas som
surrogatpreparat av etablerade missbruka-
re. Nagra viktiga rekommendationer for att
undvika beroende av lidkemedel ges i Fakta-
ruta 1. En rationell likemedelsanvéindning
innefattar rimligen att den medicinska nyt-
tan av ett lakemedel vigs mot risken for be-
roendeproblem relaterade till dess anvénd-
ning. I vissa fall, t ex flunitrazepam, 6ver-
véager oftast risken.

De basala mekanismerna med vilka ldke-
medel kan leda till en beroendeproblematik
4r desamma som for de illegala drogerna,
dven om effekterna ofta 4r mindre uttalade
och de sociala betingelserna i manga fall ar
annorlunda. Centralt verkande analgetika
och sedativa/hypnotika &ar de huvudgrupper
av vanligt forskrivna ldkemedel ddr beroen-
deaspekter dr viktiga att beakta.
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Att reflektera 6ver for att undvika P
lakemedelsberoende

Den farmakoterapeutiska aterhallsamhetens
ABC innebar att restriktivitet bor rada vid for-
skrivning av

Analgetika av centralt verkande slag,
Bensodiazepiner/barbiturater och
Centralstimulantia.

Risken fér beroende hos en enskild patient
maste varderas fore behandlingsstart.

Anvand i forsta hand icke-beroendeframkallan-
de ldkemedel om sadana kan vara &ndamalsen-
liga.

Den lékare som initierar behandlingen maste
tillse att en behandlingsplan finns och féljs.
Den lakare som forskriver beroendefram-
kallande lakemedel ska sarskilt tanka pa
férpackningsstorlek och rekommenderad
behandlingslangd.

Den lakare som forskriver beroendeframkallande
lakemedel ska noga undersdka om patienten re-
dan har recept pa dessa lakemedel.

Den lakare som ordinerar ett beroendeframkal-
lande lakemedel har ocksa det fortsatta behand-
lingsansvaret till dess detta 6verlamnats till en
kollega.

Beroendeaspekten bor fortlopande beaktas un-
der behandlingens gang.

Om ett beroende uppstatt ska adekvat behand-
ling initieras och foljas.

Centralt verkande analgetika har en up-
penbar beroendepotential genom sin forméa-
ga att aktivera opiatreceptorer. Kodein ar
det klassiska exemplet i denna grupp. Med-
let metaboliseras delvis till morfin, men ar i
Sverige inte klassificerat som narkotikum
d& halten kodein i en enskild tablett anses
for lag. Ett annat preparat dr tramadol, som
uppgivits ha en lagre risk for tillvéinjning
an klassiska opioider. Medlet lanserades
initialt framst som en hdmmare av seroto-
nin- och noradrenalinaterupptag, men har
en betydande opioid aktivitet, framfor allt
genom en aktiv metabolit. Ddrmed finns en
klar missbrukspotential.

Bland sedativa/hypnotika har flera benso-
diazepiner, speciellt de med ett snabbt till-
slag och en kort halveringstid, betydande
beroendepotential, se eget avsnitt, s 1130.
Somnmedlen zopiklon och zolpidem &r farma-
kodynamiskt besldktade med bensodiaze-
pingruppen. De lanserades initialt med for-



hoppningar om att sakna beroendepotential,
men dven om denna dr ldgre dr den inte
negligerbar. Historiskt sett var barbitura-
terna den grupp av sedativa/hypnotika som
medforde storst beroendeproblem, kombine-
rade med en betydande risk for dodsfall i
andningsdepression. Detta forekommer fort-
farande internationellt, men i Sverige finns
orala beredningar av barbiturater inte kvar
pa marknaden, med undantag for fenobarbi-
tal. Karisoprodol, den aktiva substansen i
Somadril och Somadril comp, metaboliseras
till barbituratsldktingen meprobamat, och
preparaten hade ddrmed en betydande bero-
endepotential, som inte var allmént kénd.
Somadril och Somadril comp &r avregistre-
rade i Sverige.

Missbruk, beroende och abstinens

Missbruks- och beroendekriterier &r beskriv-
na i kapitlet Alkohol — riskbruk, missbruk
och beroende, s 1101. Samma kriterier géller
vid narkotikaanvindning. Narkomani, eller
narkotikaberoende, 4r en kronisk remitte-
rande sjukdom, i grundldggande aspekter
inte olik andra kroniska sjukdomar sasom
astma eller hypertoni (5). En forstielse av
detta dr central for att komma ifran fore-
stallningar om behandling som ett sitt att
en gang for alla "bota” narkomanen. Fokus
hamnar i stéllet pa faktorer som kan facili-
tera langsiktig beteendeférindring, samt
patientutbildning, och andra tekniker for
att fa patienten att gradvis ta eget ansvar
for behandlingen.

Abstinens ar ett fenomen som har be-
gransad betydelse for langsiktiga utfall,
men som ofta leder till sjukvardskontakter
hos narkotikaanvéndare. Man kan sirskilja
tre typer av abstinensbesvar:

¢ Den akuta abstinensen &r kortvarig
(dagar till veckor), varierar mellan pre-
paraten, men kidnnetecknas ofta av ang-
est, oro, somnloshet och kroppssymtom
som hjartklappning, blodtrycksstegring,
feber, krakningar och kramper.

¢ Den protraherade abstinensen varar i
manader och kénnetecknas av sidnkt
stdmningsléige, apati och trétthet samt
fordndringar i autonom reaktivitet
(mage-tarm-hjirta). Patienterna upple-
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ver att de inte "mar bra” och kénner sig
inte "normala”. Detta dr den gra trista
vardagen for manga missbrukare och bi-
drar till att de pa nytt soker sig till en
“kemisk” forhojning av stamningslaget.
I en protraherad abstinensfas —i fangel-
se, pa behandlingshem etc — kan attack-
er av betingad abstinens l4tt utlosas.

¢ Den betingade abstinensen 4r namnet
pa upplevelser och beteenden som nor-
malt finns under den akuta abstinens-
en, men som genom associativ inldrning
kommer att kunna utlésas langt senare
av betingade stimuli, t ex drogrelatera-
de miljéer.

Under savéal protraherad som betingad
abstinens upplevs ett intensivt drogsug, el-
ler "craving”. En paverkad medpatient eller
intagen utloser drogbegir hos medintagna,
for vilka han/hon representerar en betingad
stimulus.

Epidemiologi och missbrukskarriar

Experimentell anvdndning
Predisposition for att utveckla missbruk
och beroende styrs av en klassisk interak-
tion mellan arv och milj6, med en arftlighet
som oOverstiger 50%. Sarbarheten finns i
sjalva verket endast hos en minoritet av
alla som provar droger. For genetiskt pre-
disponerade personer kan redan den forsta
kontakten med drogen bli annorlunda. En
dos alprazolam gav t ex signifikant oftare eu-
fori ndr den gavs till friska soner till alkohol-
beroende patienter jamfort med om dosen
gavs till friska méin i samma alder som inte
hade missbrukande fordaldrar. Enligt ameri-
kanska National Household Study on Drug
and Alcohol use finner man beroende hos
15-20% av individer som provat de illegala
drogerna kokain och heroin, medan siffran
ar ca 30% for nikotin, sannolikt avspeglan-
de ett ldgre socialt tryck mot att anvidnda
denna drog.

Undersokningar av svenska ungdomar och
unga vuxna under 2000-talet indikerar att ca
15% nagon gang provat narkotika. I majori-
teten av fallen representerar detta enstaka
experimenterande med cannabis, det illegala
preparat som ocksa &r vanligast internatio-
nellt. Experimentanvindningen introduce-
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rades 1 Sverige under 1960- och 1970-talen,
sjonk under 1980-talet, for att 6ka kontinuer-
ligt under 1990-talet. Det har sedan dess
fluktuerat pa relativt stabila nivaer.

Experimentanvindningen utgér en in-
korsport for progression till etablerat miss-
bruk. Det &ar déarfor viktigt med tidig upp-
tackt av ett begynnande missbruk. Inom
skolhélsovard och barnpsykiatri finns ung-
domar som bérjat experimentera med dro-
ger och pd MVC, i primédrvarden och i den
specialiserade sjukhusvarden finns mojlig-
het att upptiacka missbruk bade hos ungdo-
mar och vuxna.

Ungdomar som prévar narkotika skiljer
sig fran andra ungdomar genom mera
skolk, otrivsel i skolan och en ldgre utbild-
ningsniva. Sddana beteendeforandringar ar
viktiga varningssignaler (se Diagnostikav-
snittet, s 1121).

Forandringar i beteende kan forstas bero
pa andra saker 4n att individen har ett nar-
kotikamissbruk, exempelvis alkoholmiss-
bruk eller problem inom familjen.

Rekreationsfas

De som fortsatter en droganvindning eta-
blerar initialt ett anvindningsmonster av
enstaka, oregelbundna intag i samband
med fester och uteliv, utan att den sociala
funktionen i 6vrigt paverkas alltfor mycket
— rekreationsfasen. En grupp individer
stannar pa denna niva, medan andra gar vi-
dare fran rekreationsanvindning till ett
kompulsivt beroende.

Adaptationsfas

Nar rekreationsanviandningen 6vergar till
mer regelbundet bruk borjar en anpassning
av levnadssétt, men ocksa av hur individen
ser pa sig sjalv — adaptationsstadium. Vid
intravenost missbruk kommer ytterligare
biologiska och socialpsykologiska forstark-
ningsfaktorer in i bilden.

Positiv forstdrkning &r en psykologisk
term som innebdar att ett beteende leder till
saddana konsekvenser att beteendet tende-
rar att upprepas. Droginducerad eufori ar
det klassiska exemplet. Injektion av savil
amfetamin som heroin beskrivs ofta i term-
er av “a whole body orgasm”, avspeglar en
patologisk hoggradig aktivering av hjér-
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nans beloningssystem, och bidrar pa ett up-
penbart satt till att uppréatthalla beroendet.

Negativ forstarkning innebér att ett bete-
ende ocksa kan komma att forstdrkas om
det leder till att nagot obehagligt elimine-
ras. Exempel ar reduktion av oro nér alko-
hol intas eller reduktion av angest—smérta
nér heroin tillfors.

I tidiga faser av missbrukskarridren do-
minerar de positivt forstdrkande drogeffek-
terna och motivationen att upphora med
missbruket dr ddrmed begrinsad. Kontakt-
er med sjukvarden kommer till stand fram-
for allt pga akuta komplikationer. Onske-
mal om sjukskrivning pa "diffusa” grunder,
liksom efterfragan av lugnande eller smért-
stillande mediciner, bor skirskadas i dessa
fall. Uppenbara tecken pa majligt intravenost
missbruk, tex stickmirken, akut hepatit B
och akut hepatit C, liksom endokardit, kriaver
ett brett omhéndertagande for diagnos och
anpassad behandling.

Kompulsiv anvandning
Den kompulsiva fasen kdnnetecknas av in-
jektionsmissbruk eller daglig/sa gott som
daglig anvandning av narkotika. De negati-
va effekterna av droganvindningen borjar
dominera.

Tre réakningar och en skattning av antalet
“tunga narkotikamissbrukare” har genom-
forts i Sverige aren 1979, 1992, 1998 och
2002. En kraftig 6kning av antalet tunga
missbrukare har setts — fran 15 000 ar 1979
till 26 000 vid den senaste uppskattningen
2002. Tungt missbruk dominerar i storsti-
derna. Den arliga 6kningen i Sverige under
90-talet kan berdknas till 1 900 personer.

Ett 6kat blandmissbruk ses savil bland
experimenterande missbrukare tidigt i miss-
brukskarridren som hos kompulsiva miss-
brukare. Respekten for heroin har uppen-
bart minskat, vilket gor att vigen till ett
kompulsivt beroende kortas. Kompulsivt
heroinberoende medfér nédrmast med nod-
vandighet ett liv i kriminella miljéer (stold,
ran och prostitution).

Véagen ut
Dédligheten for narkomaner dr som ndmnts
kraftigt forhdjd med en 6verdodlighet pa
30-50 ganger vid heroinnarkomani. De som
overlever brukar na en vandpunkt och dro-



gen ger till sist alltmer negativa upplevel-
ser. For amfetaminmissbrukare blir psykos-,
angest- och forstimningsupplevelser allt
vanligare, medan den positiva forstérkning-
en uteblir. Manga missbrukare anger en dis-
tinkt tidpunkt nér de blivit ambivalenta till
sin narkomanidentitet. Med tiden vixer en
mogen behandlingsmotivation fram. De som
lyckades frigora sig fran sitt heroinmiss-
bruk hade i en undersokning en medeldura-
tion pé sin missbrukskarriér pa 7 ar.

Diagnostik
Diagnostiken foljer vissa grundprinciper
som ar gemensamma for de olika prepara-
ten. Diagnostiken syftar framfor allt till att

¢ identifiera narkotikaanvindningen
dér sadan foreligger utan att (f n) vara
kénd, sa att ratt problem kommer i
fokus for behandling

e avgoéra om narkotikaanvindningen ir
uttryck for ett etablerat beroende

e grovt gradera beroendet som grund for
att matcha behandlingsinsatserna

e faststédlla andra eventuella storningar
som har betydelse for val av behand-
lingsmetodik och forvéantat resultat, t ex
antisocial personlighetsstorning? eller
andra psykiatriska tillstand

e paettallsidigt sitt kartldgga patientens
problemtyngd och behov av insatser.

Tecken
Narkotikaanviandning kan vara dold under
langa perioder. Narkomaner har ofta omfat-
tande sjukvardskontakter for problem direkt
orsakade av missbruket, sdsom infektioner
eller psykiatriska besvir, utan att narkotika-
anvandningen &r kénd for behandlaren. De
socialt utslagna narkomanerna, hos vilka
missbruket dr uppenbart, utgor idag en mi-

1. Antisocial personlighetsstorning ar en valkand riskfaktor
for utveckling av drogberoende. Stérningen kénnetecknas
av ett genomgéaende monster av bristande respekt for och
krankningar av andras rattigheter som varat sedan 15-ars-
aldern. Ménstret tar sig minst 3 av ett flertal specifika ut-
tryck bland vilka kan namnas oférmaga att anpassa sig till
gallande normer, bedragligt beteende, impulsivitet och
oférmaga att planera, irritabilitet och aggressivitet, non-
chalans for saval egen som andras sakerhet, ansvarsloshet
samt brist pa angerkanslor.
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noritet och i tidigare faser av missbruks-
karridren kan problemen vara betydligt
mindre pafallande.

Tidig problemidentifiering &r viktig for
framgangsrik behandling. Sédkerstélld dia-
gnos fordrar speciell metodik, men det finns
tecken som kan rikta uppmirksamheten
mot potentiella problem:

e ”“Knickar” i utvecklingen — dér resultat,
nérvaro och uppforande i skolan till sy-
nes oforklarligt férsdmrats, liksom upp-
forandet hemma.

e Plotslig, oforklarlig och konstant brist
pa pengar, eller oforklarlig forekomst av
kapitalvaror och pengar.

e Kraftigare svingningar i humér, stam-
ningsldge och energi, omvind dygns-
rytm, eller apati. Vid anviandning av
cannabinoider dr det ocksa vanligt med
nedsatt minne.

e Vistelse i riskmiljoer.

e Liv i subkulturer dir kriminalitet och
normovertriddelser ingar.

e Stickmérken, som upptécks om patient-
en klis av och undersoks, men annars
latt forbises.

e Forandringar i pupillstorlek dr hos ung-
domar och unga vuxna i aktuella grup-
per sillan utslag for annat 4n drogan-
viandning. Knappnalspupiller hos en
sjalvforsjunken ung vuxen med latt
glansiga 6gon bor sjalvklart leda tan-
karna till opiater, medan dilaterade
pupiller hos en motoriskt hyperaktiv
person med stor sannolikhet orsakas av
centralstimulantia.

e Plotslig korttidsfranvaro eller sena
ankomster och ett snabbt sjunkande
intresse for arbetet dr hos vuxna typiska
beteendeférandringar vid missbruk.
Smalogner, forsdamrad ekonomi och en
forsvarsattityd till droger &r andra
signaler som kan ges av missbrukare.

Droganalyser
Droganalyser blir aktuella i olika kliniska
sammanhang, t ex i 6ppenvard inom all-
méinmedicin i samband med intygsskriv-
ning, respektive i sluten specialistvard for
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att sdkerstilla att vardmiljon &r drogfri.
Principerna for anvindning av droganaly-
ser dr olika beroende pa fragestédllningen
och syftet och dessa maste darfor alltid sta
klara.

Vissa grundprinciper &r generella. Alla
patienter ska sidkert identifieras, och alla
urinprov ska tas overvakat, av erfaren per-
sonal, pa toalett dir inga mdgjligheter finns
att manipulera provet. Urinprovet ska, i nér-
varo av patienten, mirkas med namn och
personnummer, och forvaras utan risk for att
utbyte sker innan det lamnas till laborato-
riet eller tas om hand pa avdelningen.

I normalfallet ska analys, som innefattar
saval screening som verifiering av positivt
utfall, ske pa ackrediterat laboratorium.
Nér svar fran ett sadant laboratorium inte
kan invintas kan patientnira analyser an-
vandas, t ex med urinstickor, men endast
om hénsyn tas till foljande:

e Stickorna har betydligt sémre precision
men kan, med acceptabel sdkerhet,
hjalpa till att utesluta aktuell drogpa-
verkan nér utslaget pa stickan 4r nega-
tivt avseende opiater, cannabis och
amfetamin. For bensodiazepiner géller
att stickorna bl a inte formar att detek-
tera flunitrazepam med tillracklig kéns-
lighet. Tillforlitligheten av stickorna ar
samre vid positivt utslag. Screening
med stickor ger ca 5% falskt positiva re-
sultat, framfor allt p4 amfetamin, canna-
bis och bensodiazepiner. En vanlig orsak
till falskt positiva amfetaminanalyser 4r
behandling med vissa nyare antidepres-
siva, t ex venlafaxin.

e Analys med stickor ska helt undvikas i
arenden av legal natur, t ex enligt Lagen
om vard av missbrukare i vissa fall
(LVM), Lagen om vard av unga (LVU)
eller korkortsdrenden.

e Nir stickor anvinds ska deras anvind-
ning dokumenteras och kvalitetssidkras
som all laboratorieanalys i samarbete
med ackrediterat laboratorium.

Debutanter, okénda patienter dar missbruk
misstédnks, eller patienter som senast var-
dades for > 1 ar sedan bor screenas for ett
brett spektrum av vanliga missbruksmedel.
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Hos kinda patienter tas urinprov vid kli-
niskt behov. Klinisk misstanke om narkoti-
kaintag som bejakas av patienten sjalv be-
hover i regel inte bli foremal for analys. Un-
der abstinensbehandling gérs uppfoljnings-
analyser for att sékerstélla att behandling-
en leder till drogfrihet.

Langtidsbehandling f6ljs upp med drog-
analyser for att konstatera drogfrihet och
for att snabbt identifiera aterfall. Med hén-
syn till halveringstiderna for flertalet miss-
brukade preparat kriver detta provtagning
3 ganger/vecka, men en frekvens pa 2 gang-
er/vecka ger oftast en tillrdcklig tdckning.
Cannabinoiderna har lang halveringstid och
analyser fler &n 1 géng/vecka dr inte me-
ningsfulla.

Vissa vanliga ldkemedel innehéller sub-
stanser som kan ge positivt utslag pa drog-
tester, pga korsreaktivitet (t ex slemhinne-
avsvillande medel) eller pga innehall av
sma méangder opiater (vissa hostmediciner).
Detta kan i allménhet redas ut med verifi-
kationsanalys, men patienterna bor instru-
eras att undvika sadana likemedel, och att
vid behov diskutera sina behandlingsbehov.

Missbruk och beroende
Identifiering av narkotikaanvéndning &ar
endast ett forsta steg i diagnostiken. Det ar
darnist nodviandigt att avgéra om ett bero-
ende foreligger och i sa fall grovt gradera
detta. Detta har implikationer for val av be-
handlingsalternativ.

Opiater

Bakgrund
Smartstillande och euforigivande egenska-
per hos opiaterna (alkaloider utvunna ur
opiumvallmo med morfinliknande aktivi-
tet) har varit kdnda sedan urminnes tider.
Heroin (diacetylmorfin) utgor idag det i
Sverige helt dominerande illegala miss-
brukspreparatet inom opiatgruppen. I likhet
med andra opiater och opioider ger heroin en
uttalad droginducerad eufori, huvudsakli-
gen genom aktivering av my-opioida recepto-
rer i centrala nervsystemet. Opiatreceptor-
aktiveringen leder till vilkénda effekter,
sasom smértddmpning, hdmning av sekre-
tion fran sivil tarmmukosa som flertalet



exokrina kortlar, samt hdmning av respira-
tionen. Den sistndmnda effekten leder till
déden vid overdosering.

En snabb toleransutveckling sker for sa-
vil euforigivande som 6vriga opiateffekter
och kan snabbt na en niva dar méangfaldigt
hogre doser och plasmakoncentrationer én
initialt kravs for att na en viss effektniva.
Toleransen aterstills i flertalet fall under
loppet av nagon till ett par veckor efter att
en abnorm receptoraktivering upphért. Om
specifik behandling inte ges uppkommer un-
der denna tid plagsamma, men endast i en-
staka fall medicinskt farliga symtom, vilka
huvudsakligen utgor spegelbilden av de
akuta opiateffekterna. Behandling av dessa
symtom kallas traditionellt men oegentligt
“avgiftning”.

Andra forandringar som uppkommer un-
der missbruk av opiater dr sannolikt besta-
ende. Déribland aterfinns omstéllningar av
stresshormonaxeln (hypothalamus-pituitary-
adrenal-, HPA-axeln). Pa grund av dessa och
andra langsiktiga omstéllningar tillkom-
mer efter en tids beroendeutveckling — oftast
1-2 ar — en kraftig lidngtan efter drogen.
Denna upplevs édven efter langa perioder av
drogfrihet ("craving”, drogbegir”, protra-
herad abstinens). Fenomenet ar en central
orsak till fortsatt missbruk och utgér en an-
greppspunkt for behandling.

Heroin injiceras, inhaleras (oegentligt
kallat *roks”) eller sniffas. Ovriga preparat
som orsakar opiatberoende &r opium (roks),
morfin (administreras parenteralt eller
peroralt), kodein (administreras normalt
peroralt) samt ovriga halvsyntetiska och
syntetiska opioider (t ex ketobemidon). Pa
senare tid har rapporter borjat inkomma
om anvéindning av fentanylplaster, ddr man
gjort dekokter av plastren, eller tuggat
dem.

Det akuta forloppet vid intravenos tillfor-
sel eller inhalationsmissbruk av opiater ar
klassiskt beskrivet som en process besta-
ende av 4 pa varandra foljande faser.

¢ ”Rush” ir en intensiv berusningskénsla,
med en visceral komponent som gor att
den ofta jamfors med en orgasmupple-
velse — varar nagra minuter.

e “High” dr en efterféljande mer stillsam
eufori — kan vara upp till en halvtimme.
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e ”Straight” 4r en upplevelse av att vara i
balans och ma normalt — varar i flera
timmar.

e ”Sick” dr den sjukdomskénsla som
signalerar abstinensens ankomst.

Heroinberoende ar ett mycket allvarligt till-
stand, som orsakar hog mortalitet bland
unga ménniskor. Antalet narkotikarelate-
rade dodsfall, bland vilka heroin dominerar,
okade kraftigt i Sverige under 1970-, 1980-
och 1990-talet, fran omkring 50 fall/ar till
en topp om ca 400 fall vid 2000-talets bor-
jan. Den viktigaste orsaken till 6kande total-
mortalitet var ett lange ckande antal miss-
brukare, allt vanligare anvindning av heroin,
och otillrackligt genomslag av behandling.
Denna trend brots omkring 2001-2002, och
4 ar senare hade dodsfallen sjunkit till ca
300/ar. Trendbrottet var med all sannolik-
het relaterat till att andelen heroinberoen-
de patienter i behandling med metadon el-
ler buprenorfin 6kade kraftigt. Sedan dess
har det anyo skett en viss 6kning. Orsaker-
na till denna &r oklara, och fortsitter ok-
ningen dr den mycket orovickande.

Overdsdligheten vid heroinberoende me-
dieras av 6verdoser, infektioner (sepsis och
endokardit, hiv, hepatit-B, hepatit-C) och
”valdsam dod”. Nyregistrerade hiv-fall bland
intravendsa narkomaner har haft nagra top-
par pa 2000-talet och framéover finns en risk
for smittspridning fran forna Sovjetunionen,
dér hiv 4r pa frammarsch.

Akut behandling av 6verdos
Overdosering av heroin &r en vanlig déds-
orsak bland intravenésa missbrukare. Efter
en patvingad drogfrihet/abstinens (hakt-
ning, fingelsestraff) eller efter en ogenom-
tankt abstinensbehandling som inte foljts
av nagra langsiktiga behandlingsinsatser
normaliseras toleransen, och dven intag av
mycket ldgre doser &én vid foregdende miss-
bruksperiod kan leda till andningsuppehall
och dod.

Behandling av en &éverdos dr enkel, och
maste kunna ske vid varje sjukvardsinratt-
ning. Vid misstanke om 6verdos ges 0,4 mg
av antidoten naloxon i forsta hand intra-
venost. Injektionen kan upprepas 2—3 gang-
er med 2 minuters intervall. Om andnings-
depressionen da inte hévts finns sannolikt
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en annan bakomliggande forklaring. Halve-
ringstiden for naloxon &4r kortare &n for
morfin (den aktiva metaboliten av heroin),
varfor tillforsel av antidoten kan behova
upprepas. Patienter som snabbt vill lamna
sjukhuset efter att en 6verdos hévts riske-
rar darfor ett nytt andningsstillestand.

Abstinensbehandling
Abstinensbesvéren dr desamma vid beroen-
de av olika opiater, men tidsforloppet varie-
rar pga olikheter i halveringstid (heroin:
2-3 timmar, metadon: 16—60 timmar).

Morfin-/heroinabstinens borjar 812 tim-
mar efter sista dosen. Maximal symtomin-
tensitet intraffar efter 48 timmar. De flesta
patienter &r aterstéllda inom 5-7 dagar. Meta-
don ger abstinenssymtom efter 3648 tim-
mar, med maximum efter 4—6 dagar. Dessa
patienter kan ha symtom upp till 14 dagar
efter utsattandet. Ovriga preparat faller
didremellan, flertalet ndrmare det tidsfor-
lopp som géller for heroin.

Opiatabstinensen &r plagsam, men oftast
ofarlig. Malen med abstinensbehandlingen
ar att patienten ska klara att avbryta drog-
anvéandningen, uppna drogfrihet, stabilise-
ras och ddrmed fa mgjlighet att klara fortsat-
ta behandlingsinsatser. Olika behandlingar
behovs for att uppna dessa mal beroende pa
graden av abstinens. Svar till mattlig opiat-
abstinens behandlas med korstoleranta me-
del. Sadan behandling, kombinerad med
adekvata psykologiska stodinsatser, har god
dokumentation for att vara effektiv vad gil-
ler fullféljande av behandlingen (3,6,7). Dar-
emot paverkar sadan behandling i sig inte
langtidsforloppet. Behandling av svar till
mattlig abstinens skedde historiskt framst i
sluten véard, men bedrivs idag i allt fler fall
framgangsrikt inom oppenvard. Daremot
kraver behandling god vana och bor forbe-
hallas specialistkliniker.

Lindrig abstinens kan behandlas symto-
matiskt, och detta sker regelméissigt i 6Gppen
vard. Gravida opiatmissbrukare kan fran
och med andra trimestern behéva behand-
las med metadon eller buprenorfin for att
forhindra abstinens hos fostret. Detta ar ut-
talade specialistfall, och behandlingen ska
ske i samarbete med gynekolog och barn-
morska. Langsiktig behandling av narko-
mani ska bedrivas planerat. Tillstandet i
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Opiatabstinensen praglas enligt °
DSM-IV av

¢ Dysforisk sinnesstamning

lllamaende och kréakningar

Muskelvark, okat tarflode eller rinnande nasa

Vidgade pupiller, gashud eller svettning

Diarré

Gaspningar

Feber

Sémnsvarigheter.

sig utgor darfor aldrig en akut inldggnings-
indikation. Akut inldggning 4r indicerad
vid abstinenssymtom av sadan grad att all-
méntillstandet ar paverkat, vid allvarliga
infektioner, graviditet, suicidalitet, kris-
reaktion, psykos, infér LVM-vard, vid 6ver-
dos eller for forstagangssokande. I mindre
akuta drenden ges patienten aktiv hjalp att
aterknyta kontakt med socialtjinsten for
langsiktig behandlingsplanering. Néar sa-
dan plan finns kan patienten ldggas in for
abstinensbehandling. Planerad inléggning
kan ocksa bli aktuell for utredning infor
langsiktig behandling.

Nedanstaende rekommendationer utgar
fran att efterfoljande behandlingsinsatser
inte innefattar likemedelsassisterad be-
handling.

Svar till mattlig opiatabstinens
Se Terapirekommendationerna, s 1125.

Opiatabstinens med uttalade symtom f6-
rekommer i stort sett regelméssigt vid
tvangsmaéssigt heroinmissbruk. Det &r ett
tillstand som pga savil psykologiska som
fysiologiska faktorer kan leda till att pa-
tienten far svart att fullfélja abstinensbe-
handlingen. Grundprincipen ar att med far-
makologisk behandling motverka symto-
men till dess abstinensen avklingat, vilket i
flertalet fall sker inom 6-7 dagar.

Flera behandlingsmetoder har dokumen-
terad effekt for att uppna detta, framfor allt
de korstoleranta medlen metadon och bu-
prenorfin. Aven den adrenerga substansen
klonidin (Catapresan) har ett visst evidens-
stod, men dr mindre effektiv &n agonistbe-
handling vad giller symtomlindring (3).
Catapresan tabletter har nu avregistrerats,
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Terapirekommendationer - Allmant om abstinensbehandling
Vid sméarta anvands i forsta hand paracetamol. Om detta inte ar tillrackligt ges tilldagg av NSAID, t ex ibuprofen.

For ddmpning av angest och oro kan sederande antihistaminer (t ex alimemazin, propiomazin) ges, foretradesvis
med fast eller maximerad dosering.

Mot diarré ges loperamid.

Sémnsvarigheter ar mycket sallsynta vid en abstinensbehandling enligt ovanstaende rekommendationer. Om pati-
enten likval haft uttalade och bestdende somnsvarigheter (t ex > 3 natter) kan enstaka doser av nitrazepam ges.

For att undvika onédiga medicindiskussioner under abstinensbehandlingen galler generellt att all medicinering
sa langt mojligt ges med fast dosering och att ordination av medel med beroendepotential tydligt begransas till

specialistldkare, och undviks under jourtid.
Vid svar till mattlig opiatabstinens

Avvakta kliniska abstinenssymtom.

Forsta buprenorfindosen ges tidigast 4 timmar efter senaste heroinintaget. Observera att detta intervall maste
vara langre for patienter som intagit metadon, i annat fall kan en svar abstinens precipiteras.

En kliniskt beprévad grunddosering av buprenorfin utgérs av

e dag 1-2: 4 mg 2 ganger/dag
e dag 3-4: 2 mg 2 ganger/dag
e dag 5-6: 2 mg 1 gang/dag

Observera att vid behandling av abstinens fér missbrukade medel med langre halveringstid, framfér allt meta-
don, kan behandlingsstarten regelmassigt skjutas upp ca 1 dygn, sa att schemat ovan startar med “dag 1” forst

under andra varddygnet.

men kan fortfarande erhallas pa licens. Kli-
nisk erfarenhet visar att buprenorfin, férut-
om en vetenskapligt dokumenterad effektivi-
tet, fordras vil av patienterna, ger minima-
la biverkningsproblem och leder till att
patienterna aktivt kan delta i rehabilite-
ring och behandlingsplanering redan pa ett
tidigt stadium.

Lindrig opiatabstinens

Sedan klonidin avregistrerats finns det inte
nagot alternativ med rimligt evidensstod,
och abstinens pa denna niva kan i flertalet
fall klaras genom ospecifikt stédjande be-
handling enligt ovan. Om detta inte &r till-
réckligt kan behandling ges med smé doser
buprenorfin (Subutex 2 mg eller Temgesic
0,4 mg). Doseringen styrs av objektiva sym-
tom, och bor paga i hogst 3—-5 dagar.

Langsiktig behandling
Opiatberoendet &ar som alla beroendesjukdo-
mar en kronisk, remitterande sjukdom —
inte helt olik diabetes eller hypertoni (5).
Utan behandling, eller med behandling som
saknar effektivitet, aterfaller sa gott som
alla patienter inom 6 manader. Verksam be-
handling kan pa ett patagligt gynnsamt sétt
paverka forloppet vad giller kvarstannande

i behandling (retention), missbruk, social
funktion inklusive kriminalitet och mortali-
tet (2,8-12).

Andelen heroinberoende patienter i Sveri-
ge som erhaller sidan behandling har under
2000-talet 6kat fran 10 till mer &n 30%. Det-
ta ledde initialt till ett trendbrott i den nar-
kotikarelaterade doédligheten, och minsk-
ningen var tydligt korrelerad med ¢kad till-
gang pa behandling. 2006 och 2007, de sista
ar fran vilka data for nidrvarande finns till-
géingliga, har det igen skett en okning av
dodlighetstalen. Orsakerna till detta &r
oklara.

Varje behandling, som forskjuter patient-
ens motivation till forman fér mer &nda-
malsenliga beteendeval, kan bidra till ett
positivt behandlingsutfall. Sadana inter-
ventioner kan astadkommas savil med far-
makologiska som med psykologiska red-
skap, och det finns ingen motséttning mel-
lan kategorierna.

Farmakologisk behandling kan forebygga
aterfall och da mojliggora social funktions-
tréaning och rehabilitering. Tva ldkemedels-
effekter kan bidra till detta — blockad av
”craving” for heroin, och ddrigenom minskad
risk for aterfall, samt blockad av heroin-
eufori om férnyat heroinintag likvil sker, och
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dérigenom minskad risk for kontrollforlust
och fortsatt missbruk. Bada dessa effekter
uppnas av agonister (metadon) eller partiel-
la agonister (buprenorfin), som tack vare
langsam kinetik inte inducerar drogeufori.
Antagonister (naltrexon) astadkommer en-
dast blockad av heroineufori.

Metadon
Underhallsbehandling med metadon har
det 6verldgsna evidensstodet och dr ensam
om att sdkerstdllt reducera mortaliteten
(2,8,9). Modern psykosocial behandling ar
ett viktigt komplement till metadon och
bast resultat erhalls i strukturerade pro-
gram som integrerar bada dessa metoder.
Emellertid 4r agonistkomponenten den cen-
trala. Under betingelser dér alla patienter
erholl intensiv psykosocial behandling fann
man t ex i ett 1-arsperspektiv ett overldagset
utfall avseende kvarstannande i behand-
ling hos en grupp som i tillagg erh6ll under-
hallsbehandling med metadon, jamfort med
om man avgiftades om &n ytterst forsiktigt;
NNT i denna jamforelse var 6 (95%, konfi-
densintervall, 4-20) (13). Det omvénda gal-
ler inte: I avsaknad av agonistbehandling
saknas evidens for att psykosocial behand-
ling har signfikant effekt.

Metadon har parallellt med sin overlédgs-
na effektivitet 4ven distinkta nackdelar som
begransar dess anvandbarhet, dédribland en
viss potential for savil overdosering som
lickage till gatumissbruk. Aven nir be-
handlingen &ar framgangsrik maste den i
flertalet fall vara mangarig eller livslang.
Dessa och andra o6vervidganden gor sam-
mantaget att andra strategier oftast bor
provas i forsta hand om det verkar majligt
att na framgéng med dem, eller om patient-
en sa onskar. Behovet av alternativ ar sar-
skilt stort for unga patienter och patienter
tidigt i beroendeutvecklingen. Néir andra
metoder inte dr framgangsrika kan dar-
emot underlatenhet att erbjuda metadon-
assisterad behandling inte forsvaras (4).

Buprenorfin och naloxon
Evidensen for att anvdnda den partiella
agonisten/antagonisten buprenorfin har pa
senare ar vuxit snabbt (8,11,12,14,15). Den
4r internationellt ldngtifran lika omfattan-
de som for metadon, men ny forskning un-
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der svenska betingelser visar att optimal
buprenorfinbehandling tycks ge resultat i
stort sett likvirdiga med dem som i tidigare
studier erhéllits med metadon. Preparatet
har en ldgre beroendepotential och lidgre
toxicitet. Det har darfor snabbt vunnit in-
steg i kliniken och bor sannolikt ses som en
“first line treatment” vid etablerat beroende
> 2 ar. Erhalls effekt med detta medel undgéar
man metadonets biverknings- och sdkerhets-
nackdelar. Om effekten av buprenorfin &r
otillracklig, vilket kan vara fallet vid mycket
hoggradigt beroende/tolerans, &r metadon
det sjalvklara nésta steget och det sanno-
likt potentare medlet.

Buprenorfin har en fordelaktig sakerhets-
profil, och dess euforigivande effekter &r vid
avsedd sublingual anvédndning mycket sma
jamfort med fulla opiatagonister sasom he-
roin, morfin, eller metadon. Buprenorfin
kan emellertid missbrukas — genom att ta-
bletter krossas, l6ses upp, och injiceras —
varvid de euforigivande effekterna blir be-
tydligt mer uttalade, och virdet i miss-
bruksledet 6kar patagligt. For att motverka
detta rekommenderas for langsiktig under-
hallsbehandling kombinationsberedningen
(Suboxone). I preparatet ingar ocksa opiat-
antagonisten naloxon. Naloxon tas endast
upp vid intravenés administration. Vid nor-
mal medicinsk anvédndning, ddr Suboxone
administreras sublingualt, &r naloxontillsat-
sen saledes overksam. Vid intravenést miss-
bruk kommer emellertid naloxon att tas upp
tillsammans med buprenorfin och blockera
dess effekter. Detta har tvd konsekvenser:
Det euforigivande véardet av buprenorfin
kommer helt eller delvis att blockeras, vilket
eliminerar eller minskar sjdlva incitamen-
tet for missbruk. Darutéver minskar risken
for andningsstillestand och dod i 6verdos.
Naloxonet har betydligt kortare halverings-
tid dn buprenorfin, men savil droginduce-
rad eufori som andningsdepression till f6ljd
av opiattillforsel intraffar framst under den
uppatstigande delen av plasmakoncentra-
tionskurvan, vilket forklarar att en skydds-
effekt finns trots att naloxon endast tacker
denna del av "tillforselfonstret”.

Naltrexon
Den rena antagonisten naltrexon har vissa
dokumenterade korttidseffekter (< 6 ména-



der), men i ett ladngre perspektiv visar nal-
trexonbehandling 0-10% retention, dvs inte
battre &n placebo. Preparatet kan sannolikt
fylla en funktion hos hoggradigt motiverade
personer, tex missbrukande sjukvardsper-
sonal, samt personer tidigt i beroendeut-
vecklingen, men inte i 6vrigt. For naltrexon
saknas dokumentation > 6 manader pa ose-
lekterade populationer varfor nadgot NNT
inte gar att berdkna.

Psykosociala metoder
Ett flertal psykosociala metoder har doku-
menterad effektivitet vid behandling av
heroinberoende. Gemensamt for dessa ar att
de tydligt fokuserar pa missbruket och arbe-
tar med beteendeforandring snarare 4n in-
trospektion och tolkning. Samtliga studier
som pavisat positiva effekter av psykosociala
metoder har dock gjorts med patienter som
dven erhallit metadon. Det saknas saledes
fn beldgg for positiva effekter pa retention i
behandling av missbruk med psykosocial be-
handling som ges ensamt till individer med
etablerat heroinberoende. Skilet dr att pa-
tienterna inte kvarstannar i behandling, dvs
6-manadersretentionen understiger ca 10%.

Ansvarig fér behandlingen
Langtidsbehandling av opiatberoende &r
traditionellt en specialist- eller t o m sub-
specialistangelégenhet. Agonistbehandling
(for narvarande metadon och buprenorfin)
regleras 1 SOSF'S 2004:8, som stadgar att sa-
dan behandling endast far ges av psykiatri-
specialister som registrerat sin enhet hos
SoS. Intressant nog visar dock nyare forsk-
ning att sddan behandling kan ges med god
sdkerhet och effektivitet i primérvard, och
da &ven formar att dra till sig patienter som
pga stigmat inte velat s6ka behandling i
traditionella program (15).

Centralstimulantia

Bakgrund
Centralstimulantia (CS), dvs amfetamin
och dess derivat, har tidigare anvints som
uppiggande och aptitnedséttande likeme-
del, men anvinds nu pa indikationer som
t ex narkolepsi och hyperaktivitetssyndrom/
ADHD hos barn/vuxna. ADHD (Attention
Deficit Hyperactivity Disorder) 4r ett neuro-
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Abstinenssymtom av central- o
stimulantia enligt DSM-IV

Dysforisk sinnesstamning samt minst tva av
foljande fysiologiska forandringar har utvecklats
inom loppet av nagra timmar till nagra fa dygn
efter upphort intag:

e utmattning

e livliga, obehagliga drémmar

o sémnstoérningar (for lite eller fér mycket sémn)
e okad aptit

¢ psykomotorisk hdmning eller agitation.

psykiatriskt funktionshinder som debuterar
ibarndomen, men som numera konstaterats
kunna i stor omfattning kvarsta i vuxen al-
der. Symtomen innebér framfor allt koncen-
trationssvarigheter och motorisk overakti-
vitet, som 1 sin tur skapar anpassningspro-
blem i skola, familj och arbetsliv; samvaria-
tionen med kriminalitet anses vara stor.

Utredning, diagnos, behandlingsordina-
tion och uppfoljning av patienter med ADHD
ar en specialistangeldgenhet och forutsatter
savil medicinska/psykiatriska, psykologiska,
pedagogiska som sociala insatser. Se vidare
i kapitlet Utvecklings- och neuropsykia-
triska storningar, s 1071.

Amfetamin ir det vanligaste missbruks-
preparatet inom CS-gruppen i Sverige. Det
framstélls syntetiskt, och borjade missbru-
kas pa 50-talet. Medlet kan injiceras, admi-
nistreras intranasalt (snortas) eller tas per-
oralt. I Sverige dr injektionsmissbruk van-
ligt.

Kokain &r kemiskt och farmakologiskt
distinkt fran amfetaminderivaten, och utgor
i narkotikaklassifikationen en egen grupp.
Emellertid ar effektprofilen s& nirbesldk-
tad att preparatet med fordel diskuteras
tillsammans med CS-gruppen. Kokain
framstills ur kokabuskens blad och koka-
inbruk &4r endemiskt i Sydamerika. Det
bérjade spridas i Sverige pa 80-talet, och
intas ofta intranasalt, men kan rékas i ba-
sisk form (crack). En kort euforisk fas foljs
av en lang fas med dysfori. Missbruket
sker oftast i sammanhéingande perioder av
total somnloshet och uteblivet matintag
(engelska ”binge”), som avslutas med
“crash”, atfoljt av en dterhdmtningsperiod.
Det finns en kraftig toleransokning fram-
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Terapirekommendationer - Symtomatisk abstinensbehandling vid missbruk av CS

Somnsvarigheter behandlas i férsta hand med icke-beroendeframkallande Idkemedel, t ex propiomazin, men
om detta inte hjalper och spontan férbattring inte sker efter 2-3 dygn ges nitrazepam i nagra dygn.

Psykossymtom och psykomotorisk oro behandlas initialt med bensodiazepiner till dess patienten férsatts
i sdbmn. Om sa ar mojligt ges forslagsvis 5 mg diazepam peroralt at gangen, upprepat en gang i halvtimmen.
| enstaka fall av deliriumliknande agitation kan dock diazepamklysma behéva anvandas. Neuroleptika ges
endast om symtomen kvarstar, och da med stor forsiktighet. Haloperidol anvéands i dessa fall, medan
hégdosneuroleptika inte ska férekomma pga sin kramptroskelsankande effekt.

Pataglig excitation behandlas férst med diazepam 10 mg peroralt, som kan upprepas vid behov. Om patienten
accepterar peroral medicinering ges haloperidol, oral 16sning 1-2 mg, som upprepas hégst var 4:e timme. | annat
fall ges haloperidol, 2,5-5 mg intramuskulart. Om behovet kvarstar kan man ga 6ver till zuklopentixol (Cisordi-

nol-Acutard), 100-150 mg intramuskulart.

for allt for den euforiska effekten. Daremot
saknas en klassisk abstinens med vegeta-
tiva symtom.

Vid tillforsel av CS dominerar initialt hy-
peraktivitet och forhojt stimningsléige. Af-
fektlabilitet, irritabilitet och aggressivitet
4r vanligt efter en ldngre tids missbruk. Pa-
tienten kan utveckla ett regelriatt vanfore-
stdllningssyndrom, oftast av forfoljelseka-
raktir fran missbrukarvardagen. Patienten
kan ha ”"dubbel bokforing”, dvs sjélv initialt
veta att symtomen kan vara orsakade av
amfetaminet. Vanligt 4r stereotypt uppre-
pat beteende (tvangsmissigt plockande; pa
engelska ursprungligen "punding”, varav
slangtermen "pundare” uppkommit), brux-
ism (tandgnissling) och det koreatiska syn-
dromet (danssjukeliknande rorelser). Koka-
in kan ge liknande symtom som amfetamin,
men med storre inslag av syn- och taktila
hallucinationer, samt svar klada som leder
till att patienten river sig i huden (s k "co-
caine bugs”).

Ett akut vegetativt excitationssyndrom
forekommer vid intag av hoga doser, atfoljt
av uttalade dngestsymtom. Det kan i sill-
synta fall stegras till delirium med blod-
trycks- och temperaturstegring, takykardi,
grand mal-anfall och cirkulationskollaps.
Det deliriosa tillstandet, som ska intensiv-
vardas, ska inte forvixlas med vanlig akut
centralstimulantiapaverkan.

Abstinensbehandling
Abstinensbehandling, se Terapirekommen-
dationerna ovan.

En plagsam dysfori 4r det mest uttalade
abstinenssymtomet. Det bérjar vanligen
3-5 timmar efter upphort intag av amfeta-
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min — &nnu snabbare med kokain som har
en halveringstid pé ca 1 timme.

Behandling bor ske inom specialiserad
beroendevard. Den kan i flertalet fall ske
inom 6ppenvard. Som vid all narkomanibe-
handling géller att centralstimulantiaan-
vandning eller abstinens i sig inte utgor en
akut inldggningsindikation. Akut inlagg-
ning ir didremot indicerad vid akut vegeta-
tivt excitationssyndrom, psykos, suicidalitet
och krisreaktioner, behandlingskrdvande
somatiska komplikationer, graviditet samt
for forstagangssokande.

Langsiktig behandling

I dagslédget saknas beldgg for positiva effekt-
er av nagon specifik lidkemedelsbehandling
vid centralstimulantiaberoende. God doku-
mentation foreligger for effektiviteten av
moderna psykosociala behandlingsmetoder
av det slag som beskrivs i opiatavsnittet.
Behandling kan ges inom enheter som ut-
vecklat sddan kompetens, vilket kan ske
inom olika delar av savil sjukvarden som
socialtjansten.

Cannabis

Bakgrund
Den aktiva substansen i cannabis ar framfor
allt delta-9-tetrahydrocannabinol (THC), det
mest psykoaktiva A&mnet bland de 6ver 400
cannabinoiderna. THC binder till specifika
cannabinoid-(CB)receptorer, varav CB1-re-
ceptorn &dr den som uttrycks i hjarnan. CB1-
receptorn har som endogena ligander lipi-
derna anandamid och 2-acylglycerol, ett
system som representerar en unik princip
for neurotransmission. De centrala endo-



cannabinoida systemen &r involverade i ett
flertal funktioner inkluderande kognitiv
funktion, beloning och stressreaktioner. De in-
teragerar i flera fall med de endogena opioida
systemen. Den eufori ("high”, “kick”) som
cannabismissbrukaren erfar framkallas av
att THC i likhet med 6vriga narkotika fri-
séatter dopamin fran mesolimbiska neuron.

Sett i ett internationellt perspektiv ar
cannabis den vanligaste illegala drogen och
ca 150 miljoner manniskor uppskattas an-
vidnda cannabis mer eller mindre regelbun-
det. Cannabis &r ett samlingsnamn for oli-
ka beredningar som utvinns ur hampvéx-
ten Cannabis Sativa. I Storbritannien har
ca 1/4 av den vuxna befolkningen néagon
gang rokt cannabis. I Sverige har under
2000-talet motsvarande siffra legat pa mel-
lan 10 och 15%.

Den cannabis som réks idag har visat sig
vara 4-5 ganger starkare én for 20-30 ar
sedan. Marijuana har nu genomsnittligt en
betydligt hogre THC-koncentration 4n tidi-
gare och uppvisar samma spridning i THC-
koncentration som hasch, fran 1% upp till
15-20%. Hascholja kan innehélla upp till
60% THC. THC binds till fettvav, vilket ger
en mycket lang utsondringstid, upp till 6-8
veckor vid kroniskt rus.

Missbruk av cannabinoider kan orsaka
angest, forvirring, hallucinationer och van-
forestdllningar. Cannabisrus kan utlosa
angestattacker, vilka ibland kan leda till
panikangest. Toxiskt utlost cannabispsykos
karakteriseras av vanforestéllningar och
hallucinationer, akut ofta komplicerat av
aggressivitet och upprymdhet. Unga mén-
niskor ar sérskilt sarbara for dessa negati-
va effekter.

Cannabismissbruk leder till nedsittning
av kognitiva funktioner, och didrmed till
minskad formaga att genomféra komplexa
tankeoperationer, forsdmrat korttidsminne
och svarigheter att fullfélja uppgifter som
kraver tankeméssig flexibilitet. Effekterna
kan vara mycket langvariga, men tycks i
flertalet fall reversibla. Cannabismissbruk
under tonaren kan dock forsena personlig-
hetsutvecklingen och ge en bristfillig social
anpassning. Dagligt intag av cannabis klassi-
ficeras ocksa som tungt missbruk i samband
med rikningen av antalet tunga narkomaner
i Sverige.
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Abstinensbehandling

I DSM-IV saknas diagnos och kriterier for
cannabisabstinens, pga avsaknad av till-
riackligt med data. Kliniska beskrivningar
av abstinensen framhaller likval symtom
som huvudvirk, muskelviark, snuva, sémn-
storning, 6kad dromaktivitet, olust, okad
kianslighet och kénsla av ensamhet samt
oformaga att halla problem p& avsténd.
Angest och somnstorning under abstinens-
en tilltar successivt under forsta veckan,
problemen &r ofta som storst i mitten av
andra veckan och avklingar i slutet av tred-
je veckan. Anledningen till att abstinens-
syndromet inte accepterats som en formell
diagnos &r sannolikt relaterad till att den
extremt langsamma utsondringen medfor
en inbyggd "nedtrappning”. Hos forséksdjur
kan flertalet av de kliniskt beskrivna sym-
tomen precipiteras akut genom tillférsel av
cannabinoidreceptorantagonister.

Behandling av cannabispatienter kraver
specialiserad kompetens, men skots i hu-
vudsak i oppen vard. De patienter som inte
klarar av att bli drogfria i 6ppen vard och inte
har urinprov rena fran THC efter 8 veckor el-
ler 4r néra nollgransen via kvot THC/U-kre-
atinin bor laggas in for att uppna drogfrihet
under kontrollerade former. Patienter som
har cannabisutlost psykos, svara angesttill-
stand eller andra psykiatriska sjukdomar
behandlas i slutenvard, liksom patienter
med blandmissbruk.

Behandlingen baseras pa en individuellt
avpassad planering och f6ljs med urinanaly-
ser. "Lundamodellen” (Lundqvist-Ericsson)
for behandling av haschberoende tar hin-
syn bade till abstinenssymtom och patient-
ens kognitiva funktionsnedséttning. Den ar
uppbyggd i foljande 3 steg:

1. Forsta steget pagar fran det behandla-
ren traffar patienten till dess haschets
lugnande effekt tas dver av oro och
angest. Det har en medicinsk prégel. Be-
handlaren diskuterar haschets farma-
kologiska effekter och hjélper patienten
att hantera abstinenssymtomen. Héar
kan patienten behova farmakologisk
hjalp mot angest och somnstérning.
Sederande antihistaminer (t ex alime-
mazin, propiomazin) anvinds i forsta
hand, men om patienten drabbas av to-
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Tabell 2. Vanliga missbrukade bensodiazepiner - tid till tillslag, halveringstid och ekvivalenta doser?

Likemedel Trax” (timmar)
Klonazepam 1-4
Triazolam 1,7
Alprazolam 1
Flunitrazepam 1
Lorazepam 1-2
Nitrazepam 1.5
Diazepam 1
Oxazepam 2

Dos ekvivalent med
5 mg diazepam (mg)

Eliminationstid®

Lang 0,25
Kort 0,25
Kort 0,5
Kort 0,5
Kort 1,0
Kort 2,5
Lang 5,0
Kort 15,0

a. Missbrukspotentialen &r framst relaterad till tva variabler: affiniteten fér receptorn, respektive snabbheten i tillslaget. Hégre
affinitet motsvaras (fér en full agonist) av en lagre ekvipotent dos, har angiven i dosekvivalenter diazepam.

b. Tid till tillslag anges har som antal timmar till maximal plasmakoncentration.

c. Ackumulationsrisken &r relaterad till eliminationshalveringstiden, har grovt klassificerad som lang (> 24 timmar) respektive kort

(< 24 timmar).

tal somnloshet och inte ar hjilpt av
dessa anvinds nitrazepam under en
kortare tid.

2. Andra steget har en psykologisk pragel
och varar fran slutet av andra veckan
till slutet av tredje drogfria veckan.
Kanslor upplevs nu kvalitativt annor-
lunda &n tidigare — sarskilt oro, olust
och ensamhetskénslor kan vara svara
att hantera. Fram till nu maéste téta,
dagliga samtal kompensera for ndrmin-
nesstorningen och hjilpa patienten att
upprétthalla motivationen till drogfri-
het. Bilder kan hjélpa patienten att
battre forsta komplicerade samman-
hang &n enbart verbala férklaringsmo-
deller.

3. Tredje steget innebér tilldgg av sociala
aspekter. Patienten maste reparera
den ofullstdndiga bild han har av
verkligheten och s smaningom skaffa
sig en bild av sig sjalv som icke miss-
brukare.

Langsiktig behandling
I nuldaget saknas dokumentation for effekti-
vitet av nagon farmakologisk behandling
vid cannabinoidberoende. Det finns dér-
emot verksamma psykosociala metoder,
som forutom beteendeorienterade interven-
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tioner dven innefattar familjeterapi. Be-
handling bor férbehallas enheter med sa-
dan specialistkompetens, inom sjukvard el-
ler socialtjénst.

Bensodiazepiner
och narbeslaktade medel

Bakgrund
Bensodiazepiner (BDZ) intar en sérstall-
ning, genom att huvuddelen av anvéndning-
en sker inom sjukvarden och i former som
inte kan jamforas med illegalt missbruk.
Forskrivning kan vara medicinskt 4nda-
malsenlig. Till fordelarna med BDZ hor
snabbt insdttande och god terapeutisk ef-
fekt samt 1ag toxicitet.

BDZ har emellertid dven en beroendepo-
tential — storst hos BDZ med snabbt insét-
tande effekt och hog bindningsaffinitet,
framfor allt flunitrazepam, lorazepam och
diazepam (se Tabell 2). Enstaka dddsfall
har rapporterats nir preparat med snabbt
tillslag anvénts i kombination med alkohol.
Aven vid dodliga éverdoser av heroin finner
man ofta blandintoxikation med BDZ. Kort-
verkande BDZ kan utlosa aggressionsut-
brott och valdshandlingar.

Riskgrupper for beroendeutveckling ut-
gors av patienter med annat missbruk eller
beroende, patienter med hereditet i form av
en eller flera forstagradsslaktingar med be-



roende, patienter med personlighetsstor-
ningar av antisocial, instabil/borderline, de-
pendent/antiaggressiv typ samt patienter
som erhaller BDZ som inadekvat behand-
ling for affektiva syndrom. Tillforlitliga epi-
demiologiska uppgifter saknas avseende
BDZ-beroende. En undersékning visar pa
beroendeutveckling hos ca 1% av behandla-
de patienter.

Erfarenheten visar klart att vissa BDZ ar
mer behéiftade med missbruksproblem &n
andra. Skélen &r ibland relaterade till med-
lens farmakologi, men andra faktorer spe-
lar ibland in. Flunitrazepam (Rohypnol,
Fluscand, Flunitrazepam Mylan) &ar en ben-
sodiazepin, som under 2001 klassades upp
fran forteckning IV till II. Originalprepara-
tet Rohypnol séljs inte ldngre i Sverige. En
normal missbruksdos av flunitrazepam &ar
ca 5 tabletter & 1 mg. Rohypnol och andra
flunitrazepampreparat har ett betydande
“gatuvarde”, vilket dr ett bra matt pa ett
medels beroendepotential. Preparatet har
fatt en omfattande anvéndning bland eta-
blerade missbrukare, bl a for att forstiarka
effekterna av heroinintag, och for att med-
vetet facilitera valdsbendgenheten i sam-
band med kriminella handlingar. Det star
klart att BDZ kan inducera aggression hos
personer med dalig impulskontroll och flu-
nitrazepams hidmningslosande och aggres-
sionshéjande effekter kan utnyttjas strate-
giskt i syfte att bega brott. Den mycket
snabba absorptionen bidrar till medlets
kraftigt disinhiberande effekter, medan det
ar oklart om medlet i 6vrigt skiljer sig fran
ovriga preparat i gruppen.

Stora beslag av falska Rohypnol har gjorts
och en ny bensodiazepin, bromazepam, har
kommit in pd drogmarknaden. Bromaze-
pam &r ca 5 ganger svagare dn flunitraze-
pam och gar under beteckningen "tjeckiska
roppar”.

Klonazepam (Iktorivil) &r en bensodiaze-
pin som ger ett langsamt insittande rus
som varar lange.

Zolpidem, zaleplon och zopiklon ("z-med-
el”) ar sedativa/hypnotika som strukturellt
inte 4r bensodiazepiner, men verkar via
samma farmakodynamiska mekanism, dvs
potentiering av inhibitorisk GABA-A-signa-
lering. Medlen har blivit mycket populéra,
bl a darfor att de har kort halveringstid, och
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inte ger upphov till nagra omfattande
“hangover’-effekter. En bidragande orsak
till populariteten dr en uppfattning om pre-
paratets ldga beroendepotential.

Experimentella studier visar emellertid
att z-medlen kan inducera tolerans for flera
av sina effekter. Sldktskapen med benso-
diazepinerna illustreras av att det rader
korstolerans mellan dessa tva grupper. Dér-
med, och med tanke pa den omfattande for-
skrivningen, blir det angeldget att forsoka
virdera beroendepotentialen hos z-grup-
pen. En heltdckande litteraturgenomgang
(16) identifierade ett antal rapporter dér be-
roendeutveckling beskrivs. Nar dessa analy-
serades i forhallande till forskrivningssta-
tistik kom man fram till slutsatsen att en
beroendepotential finns, men &r betydligt
lagre dn den for traditionella BDZ. Samma
slutsats kom man fram till med en helt an-
nan metodik i en annan rapport (17), som
fann att "gatuvirdet” av z-medel var betyd-
ligt lagre &n BDZ, och inte oversteg nivan
hos antidepressiva ldkemedel.

Klinik

BDZ-intoxikation kdnnetecknas enligt DSM-
IV av kliniskt signifikanta och maladaptiva
fordndringar av beteende eller psyke (t ex
otillborligt sexuellt eller aggressivt beteen-
de, humoérsvangningar, forsamrat omdome,
social- eller yrkesméassig funktionsnedsétt-
ning), som utvecklats under, eller kort tid
efter, intag av sedativa/hypnotika/anxiolyti-
ka. Darutover krdvs minst ett av foljande
tecken: sluddrigt tal, dalig koordination,
ostadig gdng, nystagmus, minnesstérningar
eller forsdmrad uppmérksamhet, stupor el-
ler koma.

Intoxikationer forekommer i suicidsyfte,
accidentellt samt vid 6verdosering hos bero-
endepatienter. Observera att vissa intoxi-
kationssymtom kan ses vid hypoalbumine-
mi, lever- och njurinsufficiens samt hos &ld-
re patienter, &ven vid moderata doser.

WHO rekommenderade 1996 hogst 30 da-
gars behandling med bensodiazepiner, savi-
da inte starka skil finns for langtids-
behandling av angest. American Psychiatric
Association har angivit risk for beroendeut-
veckling och kognitiv forsdmring vid be-
handling >4 manader. Forsta tecknet pa
beroendeutveckling ar ofta toleransutveck-
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ling mot den sederande, sémngivande effek-
ten och forst senare mot den dngestddmpan-
de effekten. Detta leder antingen till utebli-
ven forbattring, eller till att patienten ckar
dosen. Hos patienter ur riskgrupperna ses
foretrédesvis det senare.

Trots sin strukturella skillnad fran BDZ
skiljer sig z-medlen inte principiellt vad
géller symtom eller klinisk handldggning
fran dessa. Specifikt noteras att intoxika-
tion med savdl BDZ som z-medel effektivt
reverseras med flumazenil.

Abstinensbehandling/nedtrappning
Vid abrupt utsédttning/snabb dosminskning
av BDZ hos patienter med BDZ-beroende
uppkommer abstinenssymtom. En del av
dessa kan forstas som en rekyleffekt, dvs
forstarkning av de ursprungliga symtomen.
Exempel pa detta &ar stegrad oro och angest
eller somnsvéarigheter. I abstinensbilden in-
gar dock ocksa tillkomst av nya symtom, se
Faktaruta 4, s 1132.

Abstinenssymtom upptriader olika snabbt
beroende pa det anvdnda medlets elimina-
tionskinetik. For kortverkande medel insét-
ter symtom oftast inom 12 timmar, maximal
intensitet nas efter ca 2 dygn och symtomen
avklingar efter ca 1 vecka. For langverkande
medel kan det ta upp till ett par dygn innan
abstinenssymtom upptrader, intensiteten ar
maximal efter 4-7 dygn och symtomen har
oftast avklingat inom 2—4 veckor.

Den allvarligaste, men mycket ovanliga,
komplikationen under den initiala BDZ-
abstinensen utgors av ett delirium, som kan
utvecklas efter nagra dagars—1 veckas absti-
nens. Vid snabbt plasmakoncentrationsfall
kan krampanfall upptrdada, oftast inom de
forsta 3 dygnen, men i enstaka fall sa sent
som efter 1 veckas abstinens. Grand mal-
kramper ar vanligast, men nagon gang kan
partiella komplexa anfall ses. Anfallen kan
i sdllsynta fall 6verga i ett mycket svarbe-
handlat status epilepticus.

Bensodiazepinnedtrappning ska foregas
av ett bedomningssamtal, varvid man méste
ta stéllning till det medicinskt motiverade i
en nedtrappning, bl a med hénsyn tagen till
riskfaktorer for beroende och mdgjligheter
till alternativ behandling. Vid bed6mnings-
samtalet inhdmtas en grundlig anamnes,
varvid sarskild vikt fastes vid:
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Abstinenssymtom av bensodiaze- 2

piner enligt DSM-IV

Minst tva av féljande symtom har utvecklats inom

loppet av nagra timmar till nagra fa dygn efter att

personen har upphoért med, eller minskat, ett lang-

varigt och intensivt bruk av bensodiazepiner:

1. autonom hyperaktivitet (t ex svettning eller
puls > 100 slag/minut)

. handtremor

. somnsvarigheter

. illamaende eller krakningar

. Overgdende visuella, taktila, auditiva hallucina-
tionerf/illusioner

. psykomotorisk agitation

. angest

8. epilepsianfall, typ grand mal.

u b W N

N o

e Hereditet
e Social situation

e Missbruks- och beroendeutveckling, in-
klusive anvéndning av andra droger och
alkohol. Missbruksdurationen faststélls
liksom aktuell dos i milligramekviva-
lenter av diazepam.

e Tidigare behandlingsinsatser.

e Patientens attityd till missbruket och
behandlingsmotivation. I denna bedom-
ning ingar patientens beredvillighet att
uppge forskrivande ldkares namn.

e Skalen till initial forskrivning. En be-
domning gors om dessa kvarstar, t exom
psykiatrisk grundsjukdom foreligger.

Bedoémning och pafsljande behandling kan i
mindre komplicerade fall genomforas inom
allmanmedicinsk 6ppenvard. Detta géller so-
cialt stabila patienter, utan andra beroende-
problem, och utan omfattande psykiatrisk
samsjuklighet. Mera komplicerade fall kri-
ver omhindertagande inom specialiserad
beroendevard. Om bedémningen utmynnar
i beslut om nedtrappning/abstinensbehand-
ling ska en saddan bedrivas planerat. Akut in-
laggning dr endast indicerad vid svéra, be-
handlingskriavande abstinenssymtom, suici-
dalitet, graviditet, allvarlig intoxikation eller
psykos. Generellt géller att nedtrappning i
slutenvard blir aktuell om tecken foreligger
pa psykiatrisk samsjuklighet, psykosoma-
tisk sjuklighet, blandmissbruk/blandbero-



ende, social instabilitet, eller upprepade tidi-
gare behandlingsforsok i 6ppen vard. I annat
fall kan nedtrappning i 6ppen vard rekom-
menderas. Infor bedomningen maste beho-
vet av fortsatt vard efter nedtrappningen
beaktas och eventuellt forberedas.

For att nedtrappningen ska bli menings-
full krévs en skriftlig 6verenskommelse med
patienten, som tillater att kontakt tas med
forskrivare i syfte att stoppa forskrivningen,
fa acceptans for behandlingsplaneringen
och optimera hela likemedelsbehandlingen.

Den farmakologiska grundprincipen for
nedtrappning dr enkel och gar ut pa att un-
der ca 1 manads tid gradvis minska benso-
diazepinernas forstarkning av GABA-re-
ceptorfunktionen, varvid uppkommen tole-
rans hinner reverseras utan oacceptabla
risker eller obehag. Om patienten anvént
medel med lang halveringstid och begrin-
sade doser kan nedtrappningen ske med det
preparat patienten anvint. I annat fall
maste man vilja ett preparat med tillriack-
ligt lang halveringstid for att undvika niva-
fluktuationer under dygnet och ddrmed
subjektiva obehag.

I praktiken 4r oxazepam eller diazepam
aktuella i dessa ldgen. En fordel med oxaze-
pam &r bl a avsaknaden av aktiva metaboli-
ter, varfor preparatet &r lattare att styra och
saknar risk fér ackumulation. Dessutom &r
det mindre attraktivt ur missbrukshinseen-
de, pga relativt langsamt inséttande effekt.
Diazepam, som har langre halveringstid, ger
a andra sidan jdmnare plasmakoncentratio-
ner, vilket minskar upplevelsen av absti-
nenssymtom under nedtrappningen. Nack-
delar ar storre attraktion ur missbrukshén-
seende pga ett mycket snabbare tillslag och
ett flertal aktiva metaboliter.

Korrekt genomford nedtrappning ger full-
standig reversering av toleransen. Kognitiv
funktionsnedséttning kan finnas kvar néa-
got ldngre, men dven den &r reversibel. En
omfattande mytbildning om langvariga el-
ler permanenta resttillstand orsakade av
bensodiazepinanvéndning finns, men be-
lagg saknas. En svensk undersokning visa-
de att symtom som rapporterats i dessa
sammanhang i sjilva verket representerar
psykopatologi som forelag innan medicine-
ringen initierades (18).
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Det ar viktigt att adekvat information
kan ldmnas till patienterna, for att undvika
onodig oro, alltfor langdragna och omfat-
tande sjukvardsinsatser eller att bakomlig-
gande psykiatrisk sjuklighet, t ex angest-
sjukdomar, kommer ur fokus och inte blir
foremal for behandling.

Nedtrappning efter anvandning

av normala terapeutiska doser under
lang tid (> 4 veckor)
Patienter som anvint normala terapeutiska
doser har séllan ett genuint beroende och
kan handldggas i primérvarden eller inom
allménpsykiatrin. Langverkande BDZ kan
nedtrappas med anvindning av samma pre-
parat. Tillsammans med patienten gors ett
schema upp, dar 20-25% av den ursprungli-
ga dygnsdosen trappas ut varje vecka. Kort-
verkande BDZ maste ddremot erséattas med
ekvivalent dos av oxazepam eller diazepam
(se Tabell 2, s 1130), varefter samma forfa-
ringssatt anvénds.

Abstinensbehandling efter héga doser
Regelbundna dygnsdoser motsvarande upp
till 500 mg diazepam eller mer férekommer.
(OBS! Sadana doser kan mer intermittent
anviandas av primért narkotikaberoende
individer, utan att samma grad av tolerans
uppnés.) Ekvivalent diazepamdos bor fast-
stillas 1 dessa fall (se Tabell 2, s 1130).
Nedtrappningsschemat startas pa 50% av
den ekvivalenta dosen. Denna dos anvéinds
under en instédllningstid pa 3-5 dagar. For
hog eller for lag startdos justeras efter kli-
nisk bedomning. Nedtrappning sker med
10-20% 2 ganger/vecka. Diazepamdosen
ges med 8-12 timmars intervall. Vid till-
komst av abstinenssymtom kan uppehall i
nedtrappningen goras, medan doshdjning
ddremot bor undvikas.

For behandling av vérk se kapitlet Smérta
och smértbehandling, s 877.

For anxiolys och sedation kan sederande
antihistaminer (t ex alimemazin, propioma-
zin) ges. Manga patienter har svart att for-
dra andra likemedel én BDZ, och ibland
kan patienterna rentav ma sédmre av anti-
histaminer. Stor restriktivitet rekommen-
deras darfor. Om sadan behandling likval
bedéms nodvindig anviands fast maxime-
rad dosering.
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Karbamazepintillagg avgors fran fall till
fall. Dokumentation fér karbamazepin fore-
ligger vad géller god krampprofylaktisk ef-
fekt, specifik reduktion av BDZ-abstinens-
symtom och 6kad andel individer som kla-
rar att fullfélja BDZ-nedtrappningen (19).
Detta far vagas mot riskerna, dels for sill-
synta allvarliga biverkningar (Steven-
Johnsons syndrom, erythema multiforme,
Lyells syndrom och agranulocytos), dels for
vanligare, men mera oskyldiga biverkning-
ar som godartade hudutslag och dosberoen-
de ataxi. Sammantaget ges karbamazepin
till patienter med anamnes pa tidigare
abstinenskramper eller andra riskfaktorer.
Medlet kan i samrad med patienten ocksa
bli aktuellt vid stark oro for kramper eller
for att inte klara nedtrappning, eller vid ti-
digare misslyckade nedtrappningsforsok.
Normaldoseringen dr 200 mg 3 ganger/dag,
men dosen kan vid ataxitecken behova re-
duceras. Karbamazepin bor avvecklas se-
nast till utskrivning.

Neuroleptika har sjilvklart ingen plats i
behandlingen av BDZ-abstinens.

Serumkoncentrationsbestdmning av des-
metyldiazepam kan utféras 1 gang/vecka
for att sékerstilla en sjunkande koncentra-
tion. Om annat beroende/missbruk forelig-
ger samtidigt med BDZ-beroendet behand-
las det samtidigt enligt respektive vardpro-
gram. Psykiatrisk samsjuklighet bor sérskilt
beaktas vid planering av fortsatt behandling.
Utskrivning kan ske 1 vecka efter att ned-
trappningen avslutats och urinprovet &r ne-
gativt. Utskrivningen bor foregas av fordju-
pad diagnostik, framfor allt av eventuell
psykiatrisk samsjuklighet. Om diagnostik-
en ger vid handen att ett genuint angest-
syndrom bidragit till att upprétthalla ben-
sodiazepinanviandningen &ar det sarskilt
viktigt att behandling kommer till stand.
Nagra alternativ som inte dr behéftade med
beroendepotential ar SSRI, buspiron eller
pregabalin.

Ovriga preparat — en orientering
Opiater, centralstimulantia och cannabinoid-
er star med enstaka undantag for narkoti-
kamissbrukarnas sjukvardskontakter och
aktualiserar fragestéllningar som beror like-
medelsbehandling. Idag anvinds ett antal
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nya och "nygamla” preparat, som tilldrar
sig medial uppméarksamhet, men vars bety-
delse framst dr deras roll i ett narkotika-
experimenterande, som fér manga progre-
dierar till de ovan ndmnda huvudgrupper-
na. I enstaka fall kan dven anvéndning av
preparat i nedanstaende grupper i sig leda
till behandlingskridvande komplikationer.
Det finns ocksa anledning till fortlépande
vaksamhet nir det géller introduktion av
nya syntetiska droger, “designer drugs”,
som idag med ldtthet kan inhandlas pa In-
ternet. Anvéndningen av dessa kan initialt
vara svar att atgirda, eftersom narkotika-
klassificering med noédvandighet sker med
viss fordrgjning.

Ecstasy

Ecstasy och nagra beslédktade substanser ar
amfetaminderivat och uppvisar en effektpro-
fil som kombinerar amfetaminets central-
stimulerande effekter med hallucinogener-
nas. De hallucinogena effekterna kommer
vid hogre doser. Drogen intas peroralt, of-
tast som tabletter. Runt ecstasy finns en
mytbildning om gynnsamma sociala effek-
ter ("love drug”). Till amfetaminets beskriv-
na toxicitet tillkommer for ecstasy, i ett
akut perspektiv, risk for hypertermi, dehy-
drering och delirium, vilka behandlas sym-
tomatiskt.

De langsiktiga skadeverkningarna domi-
neras av en neurotoxicitet som slar ut sero-
tonerga neuron med risk for langvariga eller
bestdende depressions- och/eller angest-
problem. Beroendepotentialen liknar amfe-
taminets och dven abstinensen — klassiska
vegetativa abstinenstecken saknas. Utsétt-
ningssymtom &r en kraftig och plagsam dys-
fori och forstdmning.

Khat och mefedron
Khat (eller qat) 4r en buske eller trad som
véaxer i stora delar av Afrika. Dess 16v inne-
haller katinon, en alkaloid med svagt amfe-
taminliknande egenskaper, dvs lindrig
hiamning av dopaminaterupptaget, resulte-
rande i nedsatt somnbehov, minskad hung-
er, och ett visst matt av eufori.

Medlet anviands genom att bladen tuggas.
Anviandningen gar tillbaka till forhistorisk
tid i Egypten, dr i dagslédget spridd 6ver sto-
ra delar av Afrika och arabvérlden, och har



GHB-intoxikation &
Skillnaden mellan doser som kravs for
berusning och doser som ger andningsstillestand,
generella kramper och koma ér liten.

Risken for kramper ar sarskilt stor vid samtidig
anvandning av amfetamin och amfetaminderi-
vat, inklusive ecstasy.

Ett flertal dodsfall har pa senare ar intraffat ef-
ter GHB-intag. Behandlingen ar i forsta hand
understddjande, i allvarligare fall pa intensiv-
vardsavdelning, inklusive intubation och meka-
nisk ventilation.

Opiatreceptorantagonisten naloxon tycks inte
reversera andningsdepressionen. Ingen evidens-
baserad, specifik farmakologisk behandling
finns idag att tillga.

introducerats i Sverige av invandrargrup-
per fran dessa ldnder. Sedan 1980-talet ar
medlet narkotikaklassat av WHO.

Ett syntetiskt preparat som &r struktu-
rellt relaterat till katinon 4r mefedron, som
finns till férsdljning pa Internet, och ensta-
ka forgiftningsfall har rapporterats i Sveri-
ge. Mefedron har savil dopamin- som sero-
toninaterupptagshdmmande effekter, och
dess aktivitetsprofil blir ddrmed mer lik
den som ses med ecstasy. Medlet ar narkoti-
kaklassat i Sverige sedan 2008.

LSD
Lysergsyradietylamid (L.SD) tillhér gruppen
hallucinogener. Andra idag mindre vanliga
preparat i denna grupp 4r meskalin, utvun-
net ur peyote-kaktus, psilocin och psilocy-
bin, extraherade fran hallucinogena svam-
par ("magic mushrooms”), och syntetiskt
fencyklidin (angel's dust”).

LSD intas peroralt, 4r verksamt i mikro-
gramméngder och ger upphov till ett psyko-
tiskt tillstand, klassiskt kinnetecknat av
synhallucinos, ibland av sa skrammande
slag att patienten kan vilja suicidera for att
undkomma upplevelserna. Effekterna ar for
LSD sannolikt orsakade av interaktioner
med serotonerg transmission, medan andra
substanser i gruppen interagerar med gluta-
materg signalering. Ett hittills inte klarlagt
fenomen &r "flash-backs” efter LSD-anvand-
ning, dvs att hallucinosen aterupplevs lang
tid efter att preparatet eliminerats.
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LSD-psykosen svarar normalt vl pa neuro-
leptika, t ex haloperidol. LSD ger inte upp-
hov till ett genuint beroende enligt DSM-
kriterierna och ndgon specifik abstinens
finns inte heller.

GHB
Gammahydroxibutyrat (GHB) ar ett synte-
tiskt preparat med ofullstindigt kdnd verk-
ningsmekanism. Effekterna utovas dels via
specifika GHB-receptorer i hjdrnan, dels
genom metabotropa GABAg-receptorer. Vid
exogen tillforsel ger &mnet upphov till
anxiolys vid ldgre doser, och sedation eller
somn nir doserna okas. Substansen &r inte
registrerad som ldkemedel i Sverige, men
anvinds terapeutiskt i en del ldnder som
narkosmedel och vid behandling av sémn-
storning. I missbrukssammanhang intas
medlet peroralt, oftast i flytande form
("kapsyler”; preparatet finns dock dven som
pulver), och ofta i kombination med alkohol.
Det férekommer i rave-kretsar, men dven
bland muskelbyggare, pga pastadda anabo-
la effekter; samt som “date-rape drug”.
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Preparat’

Medel vid opiatutsattning

Buprenorfin
Buprenotex Nycomed, resoriblett, sublingual
2 mg, 8 mg
Subutex RB Pharmaceuticals, resoribletter 2 mg,
8 mg
Temgesic RB Pharmaceuticals, resoriblett, sub-
lingual 0,2 mg, 0,4 mg

Metadon
Metadon DnE Abcur, oral I6sning 1 mg/ml,
5 mg/ml
Metadon Pharmadone Pharmadone, oral 16s-
ning 10 mg, 15 mg, 20 mg, 25 mg, 30 mg, 35 mg,
40 mg, 45 mg, 50 mg, 55 mg, 60 mg, 70 mg,
80 mg, 90 mg, 100 mg, 110 mg, 120 mg, 130 mg,
140 mg, 150 mg
Methadone Martindale Pharma Azanta, oral
16sning 2 mg/ml

Buprenorfin + naloxon
Suboxone RB Pharmaceuticals, resoriblett sub-
lingual 2 mg/0,5 mg, 8 mg/2 mg

Opioidantidot

Naloxon
Naloxon Flera fabrikat, injektionsvatska, 0,4 mg/
ml

1. Aktuell information om parallellimporterade ldkemedel
och generika kan fas via apotek. For information om miljs-
markning, se kapitlet Lakemedel i miljon, s 1182, samt
www.janusinfo.org


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12606177?ordinalpos=3&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17475739?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
www.janusinfo.org
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15495136?ordinalpos=4&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/15495136?ordinalpos=4&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12804429?ordinalpos=3&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16870915?ordinalpos=16&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16856084?ordinalpos=14&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16856084?ordinalpos=14&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12076479?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12076479?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12519570?ordinalpos=2&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12519570?ordinalpos=2&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.europad.org/journal.asp
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10714729?ordinalpos=42&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/12653814?ordinalpos=7&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/11839118?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14519173
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/14756709

Bensodiazepinantagonist

Flumazenil
Flumazenil Flera fabrikat, injektionsvatska
0,1 mg/ml
Lanexat Roche, injektionsvatska 0,1 mg/ml

Medel vid diarré

Loperamid
Dimor Nordic Drugs, tabletter 2 mg
Imodium McNeil, munsénderfallande tablett
2 mg, oral 16sning 0,2 mg/ml, tabletter 2 mg
Loperamid Mylan Mylan, kapslar 2 mg
Loperamidoxid
Primodium Janssen-Cilag, tabletter 1 mg

Kramplésande medel

Karbamazepin
Hermolepsin Orion Pharma, oral suspension
20 mg/ml, tabletter 200 mg
Hermolepsin Retard Orion Pharma, depot-
tabletter 100 mg, 200 mg, 300 mg
Tegretol Novartis, oral suspension 20 mg/ml,
suppositorier 125 mg, 250 mg, tabletter 100 mg,
200 mg, 400 mg
Tegretol Retard Novartis, depottabletter 200 mg,
400 mg
Trimonil Retard Desitin, depottabletter 150 mg,
200 mg, 400 mg

Medel vid smérta

Paracetamol, ibuprofen m fl

Se kapitlet Sméarta och sméartbehandling, s 1136.

Medel vid angest och oro

Alimemazin
Theralen sanofi-aventis, orala droppar 40 mg/ml,
tabletter 5 mg

Neuroleptika

Haloperidol
Haldol Janssen-Cilag, injektionsvatska 5 mg/ml,
oral 16sning 2 mg/ml, tabletter 1 mg, 4 mg
Haldol depot Janssen-Cilag, injektionsvatska
50 mg/ml, 100 mg/ml

Zuklopentixol
Cisordinol-Acutard Lundbeck, injektionsvatska
50 mg/ml

Lugnande medel, séomnmedel

Diazepam
Diazepam Desitin Desitin, rektalldsning 5 mg,
10 mg
Stesolid Actavis, rektallésning 5 mg, 10 mg,
suppositorier 5mg, 10 mg, tabletter 2 mg, 5 mg,
10 mg
Stesolid prefill Actavis, rektallésning 5 mg/ml
Stesolid novum Actavis, injektionsvatska
5 mg/ml

Beroendetillstand 1 137

Narkotikaberoende

Nitrazepam

Apodorm Actavis, tabletter 5 mg

Mogadon Meda, tabletter 5 mg

Nitrazepam Recip Recip, tabletter 2,5 mg, 5 mg
Oxazepam

Oxascand Teva, tabletter 5 mg, 10 mg, 15 mg,

25mg

Sobril Pfizer, tabletter 5mg, 10 mg, 15 mg, 25 mg
Propiomazin

Propavan sanofi-aventis, tabletter 25 mg
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