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Útdráttur 

Fjöldi rannsókna hefur bent til þess að tengsl séu á milli kannabisneyslu og 

geðrofseinkenna. Markmið rannsóknarinnar var skoða þessi tengsl með tilliti til 

upphafsaldurs neyslu og neyslumynsturs. Gögnin voru fengin úr aftursýnni rannsókn 

á erfðum fíknsjúkdóma sem framkvæmd var af Samtökum áhugafólks um áfengis- 

og vímuefnavandann (SÁÁ) í samvinnu við Íslenska erfðagreiningu. Allir 

þátttakendur höfðu undirgengist geðgreiningarviðtalið SSAGA og voru með 

kannabishæði sem fyrstu greiningu, annað hvort með eða án áfengishæðis. 

Þátttakendur voru 173 talsins, 129 karlar og 44 konur. Því var spáð að tíðni 

geðrofseinkenna væri hærri í þessu úrtaki kannabisneytenda en meðal almennings, að 

kannabisneysla væri undanfari geðrofseinkenna, að þeir sem hófu kannabisneyslu 

fyrir 16 ára aldur sýndu hærri tíðni geðrofseinkenna og að samband kannabisneyslu 

og geðrofseinkenna væri háð skammtastærð og lengd notkunar. Niðurstöðurnar 

sýndu að tíðni geðrofseinkenna var hærri meðal einstaklinga með kannabishæði en í 

almennu þýði og að kannabisneysla var í flestum tilfellum undanfari 

geðrofseinkenna. Niðurstöðurnar bentu einnig til þess að kannabisneysla fyrir 16 ára 

aldur sé sérstakur áhættuþáttur, en marktækur munur var á tíðni geðrofseinkenna 

milli þeirra sem hófu neyslu fyrir 16 ára aldur og þeirra hófu neyslu seinna á ævinni. 

Þá fannst ekki skammtaháð samband á milli kannabisneyslu og geðrofseinkenna, en 

ekki var munur á tíðni geðrofseinkenna meðal þeirra sem höfðu neytt kannabiss 

reglulega í langan tíma og þeirra sem höfðu neytt kannabiss óreglulega í stuttan tíma. 

Niðurstöðurnar gefa til kynna að kannabisneysla sé áhættuþáttur vegna 

geðrofseinkenna, og þá sérstaklega hjá þeim sem byrja ungir í neyslu. Þessar 

niðurstöður færa rök gegn lögleiðingu kannabiss og ættu að hvetja til 

lagasetningar sem stuðlar að því að seinka upphafsaldri kannabisneyslu. 
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Inngangur  

Neysla ólöglegra vímuefna hefur aukist stöðugt seinustu áratugi. Vímuefnaneysla er 

alvarlegt vandamál sem hefur bæði neikvæðar afleiðingar fyrir einstaklinginn 

sjálfan og aðstandendur. Einnig hefur neysla alvarlegar afleiðingar fyrir þjóðfélagið 

í heild sinni en neysla ólöglegra vímuefna hefur lengi verið talin tengjast ýmsum 

afbrotum, þar á meðal þjófnuðum, umferðalagabrotum og ofbeldisbrotum svo dæmi 

séu tekin. Neyslu ólöglegra vímuefna fylgir einnig skipulögð glæpastarfsemi í 

kringum innflutning, dreifingu og sölu á vímuefnum. Með vímuefni er átt við öll 

þau lyf og efni sem valda ávana og fíkn. Þau eiga það sameiginlegt að hafa áhrif á 

starfsemi miðtaugakerfisins á þann hátt að skynjun á umhverfinu, tilfinningar, 

hegðun og hugsanir breytast (Þorkell Jóhannsson, 1984). Í skýrslu Sameinuðu 

þjóðanna kemur fram að 3,4-6,6% manna í heiminum hafi notað ólöglegt vímuefni 

að minsta kosti einu sinni á seinasta ári (UNODC, 2011). Erfitt er að átta sig 

nákvæmlega á neyslu ólöglegra vímuefna á Íslandi þar sem að opinberar 

upplýsingar liggja ekki fyrir um ólögleg vímuefni eins og þau löglegu. Besti 

mælikvarðinn á neyslu ólöglegra vímuefna á Íslandi eru upplýsingar úr gagnagrunni 

Sjúkrahússins Vogs. Sjúkrahúsið Vogur er umfangsmesta meðferðarstofnun 

landsins og flestir sem koma til meðferðar vegna áfengis- og vímuefnafíknar á 

Íslandi leita þangað. Á Vogi fer fram nákvæm skráning og sjúkdómsgreining á þeim 

einstaklingum sem þangað leita. Vegna þess hve hátt hlutfall vímuefnasjúklinga á 

Íslandi leita til Vogs er sjúklingahópurinn talinn gefa góða mynd af vímuefnavanda 

íslensku þjóðarinnar. Í árslok 2009 höfðu 20.579 einstaklingar innritast á 

Sjúkrahúsið Vog, 14.676 karlar og 5.903 konur. Í hópi núlifandi Íslendinga, 15 ára 

og eldri, hafa 9,8% karla og 4,1% kvenna komið í áfengis- og vímuefnameðferð á 

Vog. Í ársskýrslu SÁÁ (Samtök áhugafólks um áfengis- og vímuefnavandann) 

kemur fram að árið 1994 var hlutfall þeirra sem notuðu ólögleg vímuefni í 
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sjúklingahópnum á Vogi 18,3% en árið 2009 var hlutfallið komið í 49%. Það ár 

komu 878 einstaklingar sem notuðu ólögleg vímuefni á Vog. Mest notuðu ólöglegu 

vímuefnin á Íslandi í dag eru kannabisefni og amfetamín (SÁÁ, ódagsett).  

Í þessari rannsókn verður sjónum beint að kannabisneyslu og afleiðingum 

hennar og þá sérstaklega tengsl kannabisneyslu við geðrofseinkenni en margar 

rannsóknir hafa gefið til kynna að kannabisneysla sé áhættuþáttur fyrir þróun 

geðrofseinkenna (Arseneault o.fl., 2002; Fergusson, Horwood og Ridder, 2005; 

Henquet o.fl, 2005; Kuepper o.fl. 2011; Stefanis o.fl., 2004; van Os o.fl.2002).  

Kannabisefni 

Kannabisefni (e. Cannabis) eru unnin úr kannabisplöntunni (Cannabis sativa) 

sem er talin eiga uppruna sinn í Asíu (Iversen, 2007). Kannabisefni eru ekki hrein 

efni heldur blanda yfir 400 mismunandi efna. Af þeim eru um 70 kannabínóíðar 

(Ranganathan og D ́Souza, 2006), en kannabínóíðar eru efni sem finnast eingöngu í 

kannabisplöntum og eru það efnin sem valda vímuáhrifum. Af kannabíníóðunum er 

delta-9-tetrahydrocannabinol (einnig þekkt sem THC) talið vera virkasta efnið og 

veldur það nær öllum vímuáhrifum kannabiss (Ranganathan og D ́Souza, 2006; 

American Psychiatric Association, 2000). THC er að finna í flestum hlutum 

plöntunnar en  þó ekki í fræjum og rót hennar. THC hefur áhrif á skynjun, 

meðvitund, skap, hegðun og almenna heilastarfsemi. Vegna kynbóta á 

kannabisplöntunni hefur THC styrkur kannabisefna aukist mikið á seinustu 

áratugum og getur THC nú verið allt frá 1% til 30% að styrkleika (APA, 2000; 

Nordentoft, 2006). Til eru þrjár tegundir kannabisefna, marijúana, hass og hassolía, 

og eru efnin flokkuð eftir THC styrk þeirra. Magn THC í kannabis efnum er mjög 

mismunandi en algengt THC magn í marijúana er á bilinu 5-10 mg/g, 30-70 mg/g í 

hassi og 50-120 mg/g í hassolíu. 
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Mögulegt er að neyta kannabisefna á ýmsan hátt en algengast er að það sé reykt 

(Iversen, 2007). Þá er einnig hægt að setja það í mat eða blanda því út í drykk 

(oftast te). Þegar efnið er reykt berst um 20-50% af efninu niður í lungun og í 

blóðrásina. Kannabínóíðar, þar á meðal THC, eru fituleysandi efni og því tekur 

aðeins örfáar sekúndur fyrir efnið að flytjast með blóðinu frá lungum til heila 

(Iversen, 2007). Kannabínóíðar ná fram áhrifum sínum með því að örva svokallaða 

kannabínóíð viðtaka í heilanum. Þekktustu kannabínóíð viðtakarnir eru CB1 og 

CB2. CB1 viðtakinn er í miðtaugakerfinu en CB2 viðtakann er aðallega að finna í 

frumum ofnæmiskerfisins (Felder og Glass, 1998). Niðurbrotsefni THC finnst í 

þvagi og kallast tetrahýdrókannabínólsýra (THC-sýra). Niðurbrot efnisins tekur 

langan tíma og því er hægt að greina það í þvaginu í marga daga eftir að þess hefur 

verið neytt (Iversen 2007).  

Vímuáhrifin sem kannabisefni veita eru margvísleg og ráðast af styrkleika og 

magni efnisins sem tekið er. Einnig getur reynsla af notkun efnisins, skapgerð, 

neysluaðferð og aðstæðurnar sem efnið er tekið í, skipt máli (Bjarni Össurarson 

o.fl., 2006; Hall og Degenhardt, 2009). Vímuáhrif kannabisefna lýsa sér aðallega í 

breytingum á skapi, skynjun og hugsun. Helstu skammtímaáhrif kannabisnotkunar 

eru aukin vellíðan og afslöppun (Hall o.fl. 1994). Vímunni fylgir oft mikill hlátur 

og skynreynsla magnast.  Til dæmis greina neytendur kannabiss frá því að matur 

bragðist einstaklega vel þegar þeir eru undir áhrifum. Í augum margra eru þessi 

áhrif eftirsóknarverð vegna þess að þau veita skammtímalausn við vandamálum 

daglegs lífs. Kannabisefni hafa þó einnig neikvæð áhrif og þar á meðal vitræna 

skerðingu (D'Souza o.fl., 2004), verra skammtímaminni, breytingar á blóðþrýstingi, 

aukinn hjartslátt, lengri viðbragðstíma (Hall o.fl. 1994), kvíðaköst og vænisýki (e. 

paranoia) (Reilly, Didcott, Swift og Hall, 1998).  
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Mikil neysla kannabisefna getur leitt til smávægilegra fráhvarfseinkenna sem 

lýsa sér í breytingum á skapi (kvíða og pirring) og lífeðlislegum einkennum eins og 

skjálfta, svita, ógleði, breytingu á matarlyst og svefntruflunum (APA, 2000). Í 

greiningarkerfinu DSM-IV er þó ekki að finna greiningu á fráhvarfseinkennum 

kannabiss. Ástæða þess er að ekki hefur verið sýnt fram á að einkennin séu klínískt 

marktæk;  þau hafa ekki verið talin nógu alvarleg til þess að greina þau sem röskun 

sem þarf að meðhöndla.  

Algengi kannabisneyslu 

Kannabis (e. Cannabis) er algengasta ólöglega vímuefnið í heiminum (SAMHSA, 

2008). Talið er að á heimsvísu neyti á milli 119 og 224 milljónir manna (á aldrinum 

15-65 ára) kannabiss reglulega eða um 2,6 – 5% af þýðinu (e. world population). 

Til samanburðar neyta 0.2% þýðisins kókaíns og 0,2% ópíumefna (UNODC, 2011).  

Kannabisefni voru fyrstu ólöglegu vímuefnin sem flutt voru til landsins og má 

segja að þau hafi verið einu ólöglegu vímuefnin sem var að finna á íslenskum 

markaði til ársins 1983. Greinilegt er að mikil viðhorfsbreyting hefur orðið í 

samfélaginu til neyslu kannabisefna, til dæmis virðist lögleiðing kannabis vera 

meira í umræðunni en áður. Þær ranghugmyndir viðast einnig vera algengar meðal 

ungs fólks að kannabisefni séu skaðlaus, ekki ávanabindandi og hafi jafnvel 

græðandi eiginleika. Í samræmi við þetta hafa fleiri prófað kannabis en áður 

þekktist á Íslandi og hefur kannabisfíklum fjölgað umtalsvert en fjöldi þeirra hefur 

rúmlega þrefaldast milli áranna 1996 og 2006. Á síðustu árum hefur hins vegar 

dregið nokkuð úr neyslu kannabisefna (SÁÁ, ódagsett). Rannsókn sem gerð var á 

íslenskum framhaldsskólanemum sýndi að árið 2000 höfðu 22,8% nemenda neytt 

kannabiss einu sinni eða oftar um ævina en árið 2007 var þetta hlutfall komið niður 

í 12%. (Álfgeir L. Kristjánsson, Hrefna Pálsdóttir, Inga D. Sigfúsdóttir og Jón 
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Sigfússon, 2008). Þennan árangur má mögulega rekja til forvarnarinngripa 

(Sigfúsdóttir, Kristjánsson, Þórlindsson og Allegrante, 2008) og aðgerða lögreglu 

(til dæmis upprætingu kannabisræktunar) (SÁÁ, ódagsett). Þrátt fyrir að nokkuð 

hafi dregið úr neyslu kannabisefna þá er vandinn ennþá allt of stór. Í árskýrslu SÁÁ 

kemur fram að árið 2009 hafi 557 einstaklingar verið greindir með kannabishæði á 

Sjúkrahúsinu Vogi og voru þeir 31,5% af sjúklingahópnum. (SÁÁ, ódagsett). Í 

skýrslu sem gefin er út af Upplýsingamiðstöð Evrópusambandsins um vímuefni 

(EMCDDA, 2010) kemur fram að lífstíðaralgengi kannabishæðis meðal fullorðinna 

í Evrópu sé 22,5% og að 6,8% hafi neytt kannabisefna á síðastliðnu ári. Í 

viðhorfskönnun Gallup árið 2003 kom fram að 25% aðspurðra Íslendinga, á 

aldrinum 16-75 ára, höfðu einhvern tímann prófað kannabis (IMG Gallup, 2003).  

Neysla kannabisefna er algengust meðal ungmenna en flestir hætta neyslu fyrir 

þrítugt (Chen og Kandel, 1995). Í rannsókn sem gerð var á vímuefnavanda íslenskra 

framhaldsskólanema árið 2007 kom fram að 12% nemenda höfðu notað hass einu 

sinni eða oftar og reyndist kannabisneysla algengari hjá piltum en stúlkum (Álfgeir 

L. Kristjánsson o.fl. 2008). Árið 2011 höfðu 204 ungmenni, 19 ára og yngri, komið 

til meðferðar á Vog og voru 71% þeirra með kannabishæði sem aðalvandamál. Af 

þeim höfðu 87% notað kannabis reglulega og 83% daglega (Andri Karl Ásgeirsson, 

2013). Kannabisneysla meðal íslenskra ungmenna er þó töluvert minni en að 

meðaltali í Evrópu. Á Íslandi höfðu 9% unglinga notað kannabisefni einhvern 

tímann um ævina samanborið við 19% í Evrópu (ESPAD, 2009) og aðeins 3% 

íslenskra ungmenna höfðu notað kannabisefni á síðustu 30 dögum samanborið við 

7% í Evrópu. Einnig töldu 23% íslenskra ungmenna, samanborið við 33% 

ungmenna í Evrópu, sig frekar auðveldlega geta útvegað sér kannabis ef þau hefðu 

áhuga á því (ESPAD, 2009) Ef litið er til Bandaríkjanna kemur í ljós að neysla 
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kannabisefna meðal ungmenna þar virðist vera mun meiri en að meðaltali í Evrópu. 

Árið 2001 greindu 47% bandarískra framhaldskólanema frá því að hafa neytt 

kannabiss einhvern tímann um ævina, 30% á síðastliðnu ári og 17% á síðustu 30 

dögum (Mohler-Kuo, Lee og Wechsler, 2003). 

 Það er því ljóst að neysla kannabisefna er mjög algeng, bæði á Íslandi og 

annars staðar í heiminum. Nokkuð hátt hlutfall íslenskra ungmenna hefur prófað 

kannabis en íslenskir unglingar virðast þó neyta minna af kannabisefnum en tíðkast 

í Evrópu og Bandaríkjunum. Þótt margir hafi prófað kannabis neyta flestir þess 

óreglulega og tímabundið en í kringum 10% þeirra sem hafa einhvern tímann neytt 

kannabiss gerast daglegir neytendur (Hall, Johnston og Donnelly, 1999). Þeir sem 

nota kannabisefni reglulega, jafnvel daglega, eiga á hættu að þróa með sér 

vímuefnavanda. Við greiningu á vímuefnavanda er gerður greinarmunur á 

vímuefnamisnotkun og vímuefnahæði (APA, 2002). Vímuefnamisnotkun felur í sér 

endurtekna notkun vímuefnis sem leiðir til alvarlegra vandamála en notkun efnisins 

þarf þó ekki að hafa leitt til aukins þols eða fráhvarfseinkenna. Vímuefnahæði 

einkennist af vitsmuna-, hegðunar- og líffræðilegum einkennum sem tengjast neyslu 

vímuefna og gefa til kynna að einstaklingur haldi áfram neyslu vímuefna þrátt fyrir 

vandamál tengd notkun þeirra. Vímuefnahæði er talið til staðar þegar þegar neysla 

leiðir til hæðis eða verulegrar skerðingar. Þeir sem neyta vímuefna oft þurfa þó ekki 

að verða háðir þeim, sumir geta misnotað vímuefni í langan tíma án þess að þróa 

með sér hæði (APA, 2002). 

Greiningarviðmið DSM-IV-TR 

Á Sjúkrahúsinu Vogi er er unnið eftir greiningarkerfinu DSM-IV-TR (Diagnostic 

and Statistical Manual of Mental Disorders). DSM-IV-TR er fjölása 
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geðgreiningarkerfi sem gefið var út af Bandarísku geðlæknasamtökunum (e. 

American Psychiatric Association, APA)  árið 1995.  

Í DSM-IV-TR eru ekki sér greiningarviðmið fyrir kannabishæði og 

kannabismisnotkun heldur eru greiningarviðmið fyrir vímuefnahæði (e. substance 

dependence) og vímuefnamisnotkun (e. substance abuse) sem eiga við um öll 

vímuefni (APA, 2000). Greining á vímuefnahæði útilokar greiningu á 

vímuefnamisnotkun, það er að segja, ekki er hægt að hafa báðar greiningar á sama 

tíma. Til þess að uppfylla greiningarskilmerki vímuefnamisnotkunar þarf eitt af 

eftirfarandi atriðum að hafa komið fram á síðastliðnum 12 mánuðum: 

1) Geta ekki sinnt hlutverki sínu eða skyldum við vinnu, skóla eða heimili 

vegna neyslu (til dæmis að missa ítrekað úr skóla vegna neyslu).   

2) Endurtekin neysla við aðstæður sem skapa líkamlega hættu (til dæmis að aka 

undir áhrifum vímuefna).  

3) Endurtekin lögbrot vegna neyslu vímuefna (til dæmis að vera handtekin/n 

fyrir sölu eða innflutning á vímuefnum). 

4) Neyslu er haldið áfram þrátt fyrir að ítrekuð félagsleg og lagaleg vandamál 

megi rekja til hennar. 

Til þess að uppfylla greiningarskilmerki vímuefnahæðis þarf eitt af eftirfarandi 

atriðum að hafa komið fram á síðastliðnum 12 mánuðum: 

1) Aukið þol (e. tolerance), sem er skilgreint sem annað tveggja: 

a. Þörf fyrir stærri skammt af efninu til þess að ná fram vímu eða 

tilætluðum  áhrifum.  

b. Minni áhrif af efninu koma greinilega fram þegar sama magn er 

notað og venjulega. 
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2) Fráhvörf (e. withdrawal), sem eru skilgreind sem annað tveggja: 

a. Fráhvarfseinkenni efnisins koma fram. 

b. Sama eða skylt efni er tekið til þess að komast hjá eða lina 

fráhvarfseinkenni. 

3) Efnið er tekið í stærri skömmtum eða lengur en ætlað var. 

4) Viðvarandi löngun eða árangurslausar tilraunir til að draga úr eða stjórna 

neyslu. 

5) Mikill tími fer í að útvega efnið, að vera í neyslu og að jafna sig eftir neyslu. 

6) Mikilvægum félagslegum, atvinnu- eða tómstundaatburðum er fórnað eða 

þeim fækkað vegna vímuefnanotkunar. 

7) Neyslu er haldið áfram þrátt fyrir að viðkomandi viti af þeim sálfræðilegu 

og líkamlegu afleiðingum sem neyslan hefur. 

Hvorki aukið þol né fráhvörf eru nauðsynleg eða nægjanleg til þess að greinast 

með vímuefnahæði. Sumir einstaklingar (til dæmis þeir með kannabishæði) nota 

efnið endurtekið án þess að greina megi merki um aukið þol eða fráhvörf. Að þessu 

gefnu ber að greina á milli þeirra sem annars vegar eru með með lífeðlislegt hæði, 

sýna merki um aukið þol eða fráhvörf, og hins vegar þeirra sem eru án lífeðlislegs 

hæðis og sýna engin merki um aukið þol eða fráhvörf (APA, 2000). 

Afleiðingar kannabisneyslu 

Vegna þess hve algeng kannabisneysla er þá er mikilvægt að gera grein fyrir því 

hvaða afleiðingar slík neysla hefur í för með sér. Komið hefur í ljós að 

kannabisneysla eykur líkurnar á allskyns sálfélagslegum vandamálum eins og til 

dæmis glæpum, neyslu annarra vímuefna, brottfalli úr skóla og atvinnuleysi 

(Fergusson og Horwood, 1997; Fergusson, Horwood og Swain-Campbell, 2002). 

Neysla kannabisefna hefur einnig áhrif á andlega heilsu fólks en hún eykur líkurnar 
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á ýmsum geðröskunum svo sem lyndis- (e. mood disorders) og kvíðaröskunum (e. 

anxiety disorders) (Degenhardt, Hall og Lynskey, 2001; 2003a; Han, Gfroerer og 

Colliver, 2010). Degenhardt og félagar (2001) sýndu að lyndis- og kvíðaraskanir 

voru mun algengari meðal þeirra sem voru kannabisháðir, samkvæmt DSM-IV, en 

meðal þeirra sem neyttu ekki kannabis. Af þeim sem voru með kannabishæði náðu 

14% greiningarskilmerkjum fyrir lyndisröskun, samanborið við 6% þeirra sem 

neyttu ekki kannabis, og 17% náðu greiningarskilmerkjum fyrir kvíðaröskun en 5% 

þeirra sem neyttu ekki kannabiss. Kannabisneysla virðist einnig auka líkurnar á 

sjálfsvígshegðun. Norsk langtímarannsókn sýndi að þeir sem hófu kannabisneyslu á 

tvítugsaldri og voru reglulegir neytendur (höfðu neytt kannabiss oftar en 11 sinnum 

á síðustu 12 mánuðum) voru þrisvar sinnum líklegri til þess að hafa reynt að fremja 

sjálfsmorð en þeir sem höfðu ekki neytt kannabiss (áhættuhlutfall 2,9) (Pedersen, 

2008). Kannabisneysla hefur einnig verið tengd við geðrofseinkenni. Þekkt er að 

neysla kannabisefna getur valdið geðrofseinkennum sem síðan ganga yfir þegar 

efnið er farið úr líkamanum.  Í slíkum tilfellum er talað um geðrof af völdum 

kannabisneyslu (e. cannabis induced psychosis) (Nunez og Gurpegui, 2002; 

Thomas, 1996; Thornicroft, 1990). Á seinustu árum hafa hins vegar komið fram 

vísbendingar um að kannabisneysla geti leitt til varanlegra geðrofseinkenna.  

Geðrofseinkenni 

Geðrof (e. psychosis) er ástand þar sem raunveruleikatengsl rofna. Í slíku ástandi er 

ekki gerður greinarmunur á hvað sé raunverulegt og hvað ekki. Geðrofseinkenni eru 

ranghugmyndir (e. delusions), ofskynjanir (e. hallucinations) og skynvillur (e. 

perceptual disturbances) (APA, 2000). 

Ranghugmyndir eru hugmyndir sem einstaklingur telur vera sannar en eru í 

raun mjög ólíklegar eða jafnvel ómögulegar. Þetta eru hugmyndir þar sem ytri 
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veruleiki er rangtúlkaður. Fólk verður mjög upptekið af ranghugmyndunum og 

leitar stöðugt að sönnunargögnum til þess að staðfesta hugmyndir sínar og sanna 

þær fyrir öðrum. Fólk með ranghugmyndir lítur fram hjá upplýsingum sem stangast 

á við hugmyndir þess og heldur enn fast við þær þrátt fyrir að augljóst sé að 

hugmyndirnar séu rangar. Í sumum tilfellum geta ranghugmyndir átt sér stoð í 

veruleikanum, til dæmis að finnast einhver vera að elta sig, en í öðrum tilfellum 

geta þær verið algjörlega úr tengslum við raunveruleikann, til dæmis þegar 

einstaklingur telur að einhver hafi fjarlægt innyfli sín og sett önnur í staðinn án þess 

að nokkur ör hafi myndast. Algengasta tegund ranghugmynda eru 

aðsóknarranghugmyndir (e. persecutory delusions) sem eru hugmyndir um samsæri 

og ofsóknir. Aðrar algengar ranghugmyndir eru tilvísunar- (e. delusions of 

reference), mikilmennsku- (e. grandiose delusions), og stjórnunarranghugmyndir 

(e. delusions of being controlled) (APA, 2000). 

Með ofskynjunum er átt við skynjun á einhverju áreiti sem er ekki til staðar í 

raunveruleikanum. Ofskynjanir geta tengst öllum skynfærunum (sjón-, heyrnar-, 

lyktar-, bragð- og snertiskyni). Heyrnarofskynjanir eru í flestum tilfellum raddir 

sem einstaklingur skynjar sem aðskildar hans eigin hugsunum. Til þess að teljast 

geðrofseinkenni verða ofskynjanir að eiga sér stað þegar meðvitund er skýr, 

ofskynjanir sem verða þegar einstaklingur er að sofna eða vakna eru taldar 

eðlilegar. (APA, 2000). Skynvillur eru vægari tegund ofskynjana þar sem áreiti sem 

er til staðar er rangtúlkað eða bjagað.  

Geðrofseinkenni geta tengst ýmsu. Geðrofsraskanir eru hópur raskana þar sem 

geðrofseinkenni eru meginþáttur röskunarinnar. Í DSM-IV eru meginflokkar 

geðrofsraskana: Geðklofi (e. Schizophrenia), geðklofalík röskun (e. 

Schizophreniform Disorder), geðhvarfaklofi (e. Schizoaffective Disorder), 
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hugvilluröskun (e. Delusional Disorder), skammvinn geðrofsröskun (e. Brief 

Psychotic Disorder), margbreytilegt geðrof (e. Shared Psychotic Disorder), geðrof 

af völdum líkamlegs sjúkdóms (til dæmis heilaæxlis) og geðrof sem talið er stafa af 

neyslu vímuefna. Þrátt fyrir að geðrofseinkenni séu megineinkenni geðrofsraskana 

þá koma einnig neikvæð og hugræn einkenni fram í sumum þeirra (geðklofa, 

geðklofalíkri röskun og geðhvarfaklofa). Neikvæð einkenni eru dauft geðslag (e. 

flat affect), áhugaleysi (e. avolition) og fátækt í tali og tjáningu (e. alogia). Hugræn 

einkenni eru meðal annars truflun á athygli og minni (APA, 2000). Í geðhvarfaklofa 

koma einnig fram einkenni þunglyndis (e. depression). Geðrofseinkenni geta einnig 

komið fram í öðrum röskunum, meðal annars alvarlegu þunglyndi, tvískautaröskun 

(e. Bipolar Disorder), Alzheimer, heilabilun (e. Dementia) og óráði (e. Delerium). 

(APA, 2000).  

Því er haldið fram að geðrofseinkenni liggi á rófi frá mörgum og alvarlegum 

einkennum yfir í færri og vægari. Vísindamenn sem hafa skoðað geðrofseinkenni í 

almennu þýði hafa séð að allt frá 4,4% til 17,5% fólks hafi upplifað að minnsta 

kosti eitt geðrofseinkenni einhvern tímann á ævinni (van Os o.fl., 2000; Wiles o.fl., 

2006). Þrátt fyrir að margir hafi einhverntímann upplifað geðrofseinkenni eru fáir 

sem greinast með geðrofsraskanir. Til að mynda er lífstíðaralgengi geðklofa aðeins 

0.5-2% (Linscott og van Os, 2010). Geðklofi er ein algengasta og mest rannsakaða 

geðrofsröskunin. Geðklofi hefur umtalsverð áhrif á lífsgæði og veldur oft þeim sem 

þjást af honum mikilli vanlíðan. Rannsóknum á  kynjamun í geðklofa ber ekki 

saman, sumar rannsóknir benda til þess að geðklofi sé algengari meðal karla 

(Aleman, Kahn og Selten, 2003; Duncan, 1998; Iacono og Beiser, 1992) en aðrar 

hafa ekki sýnt kynjamun (Hambrecht, Riecher-Rössler, Fätkenheuer, Louza og 

Häfner, 1994; Häfner, Maurer, Löffler og Fätkenheuer, 1994). Þegar geðklofa tengd 
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einkenni eru skoðuð hefur ekki fundist kynjamunur (Lewine, Burbach og Meltzer, 

1984). Geðklofi virðist koma fyrr fram hjá körlum (17 – 25 ára) en konum (25 -35 

ára) (Loranger, 1984) og er framvinda sjúkdómsins oft betri hjá konum (Goldstein, 

1988). Enginn einn þáttur orsakar geðklofa heldur er geðklofi flókin röskun þar sem 

margir áhættuþættir verka saman. Áhættuþáttur er þáttur sem tengist auknum líkum 

á geðklofa. Áhættuþættir í geðklofa  tengjast erfðum (gen eða safn gena), þáttum í 

fósturþroska og fæðingu (vannæring, veirusýking og stressi á meðgöngu 

(sérstaklega um miðbik (3-6 mán) meðgöngu), súrefnisskorti í fæðingu, lágri 

fæðingarþyngd, stækkun heilahola o.fl.), bakgrunnsbreytum (að fæðast í þéttbýli (e. 

urban birth), fólksflutningum (e. migration) o.fl.) og einstaklingsþáttum 

(neikvæðum lífs atburðum, lágri greindarvísitölu, lítilli félagshæfni, 

vímuefnanotkun (t.d. áfengi og kannabis) o.fl.), (Mäki o.fl., 2005). Samspil þessara 

þátta hefur áhrif á það hverjir þróa með sér geðklofa og hverjir ekki.   

Tengsl kannabisneyslu og geðrofseinkenna 

Samsláttur er á milli kannabisneyslu og geðrofsraskana, en kannabisneysla er allt að 

tvisvar sinnum algengari meðal einstaklinga með geðrofsraskanir en meðal 

almennings (Grech, Takei og Murray, 1998). Þessi samsláttur gefur til kynna að 

tengsl séu á milli geðrofseinkenna og kannabisneyslu, en er kannabisneysla orsök 

eða afleiðing geðrofseinkenna? Eða er einhver millibreyta sem skýrir tengslin?  

Einn möguleiki er að kannabisneysla orsaki geðrofseinkenni, annar möguleiki 

er að sjálfsmeðhöndlunarkenningin (e. self-medication hypothesis) skýri tengslin. 

Samkvæmt sjálfsmeðhöndlunarkenningunni eru kannabisefni notuð til þess að 

meðhöndla önnur einkenni geðrofsraskana, svo sem neikvæðu einkennin í geðklofa, 

kvíða og depurð, og eru því afleiðing geðrofseinkenna. Fátt bendir til þess að 

sjálfsmeðhöndlunarkenningin ein og sér geti skýrt tengslin á milli kannabisneyslu 
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og geðrofseinkenna, en einstaklingar með geðrofseinkenni gefa sömu ástæður fyrir 

neyslu kannabiss og annað fólk; til þess að láta sér líða vel og koma í veg fyrir að 

leiðast (Mueser, Bellack og Blanchard, 1992; Noordsy o.fl., 1991). Það sem hins 

vegar styður sjálfsmeðhöndlunarkenninguna eru rannsóknir sem hafa sýnt að 

einstaklingar með geðklofa neyti kannabis vegna þess að áhrifin lina neikvæðu 

einkennin og draga úr kvíða og þunglyndi (Dixon, Haas, Weiden, Sweeney og 

Frances, 1991; Schneier og Siris, 1987).  

Margir hafa athugað hvort orsakasamhengi sé á milli kannabisneyslu og 

geðrofseinkenna. Mikilvægt er að taka fram að rannsakendur nota mismunandi 

viðmið til þess að meta geðrofseinkenni. Sumir skoða greiningu á geðklofa 

samkvæmt greiningarskilmerkjum DSM-IV, aðrir skoða greiningu á geðklofalíkri 

röskun og enn aðrir skoða geðrofseinkenni metin með sjálfsmatskvörðum (e. self-

report).  

Fyrsta rannsóknin á þessu efni sem þótti benda til orsakatengsla var gerð á 

fimmtíu þúsund sænskum karlmönnum sem boðaðir höfðu verið til herþjónustu í 

Svíþjóð og var þeim fylgt eftir í 15 ár (Andréasson, Engström, Allebeck og 

Rydberg, 1988).  Meginniðurstöður rannsóknarinnar voru að þeir sem höfðu neytt 

kannabiss fyrir 18 ára aldur voru tvisvar sinnum líklegri til þess að hafa greinst með 

geðklofa 15 árum seinna en þeir sem ekki höfðu neytt kannabiss (áhættuhlutfall 

2,3). Rannsókn Andréasson og félaga hefur hlotið tölverða gagnrýni, meðal annars 

fyrir að stjórna ekki fyrir neyslu annarra vímuefna, eins og til dæmis amfetamíns og 

LSD, sem þekkt eru fyrir að geta valdið geðrofseinkennum (Davis, Kahn, Ko og 

Davidson, 1991). En kannabisneyslu fylgir oft neysla annarra vímuefna (Fergusson 

og Horwood, 1997; Fergusson o.fl., 2002) og því er mikilvægt að stjórna fyrir 

áhrifum þeirra svo hægt sé að meta hvort áhrif kannabisefna séu sértæk. 
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Rannsóknin hefur einnig verið gagnrýnd fyrir að hafa ekki tekið ýmsar 

persónuleikabreytur með í reikninginn, svo sem lága greindarvísitölu, að alast upp í 

borg og litla félagshæfni, sem sýnt hefur verið fram á að séu áhættuþættir fyrir 

þróun geðrofsraskana (David, Malmberg, Brandt, Allebeck og Lewis, 1997; Lewis, 

David, Andréassson og Allebeck, 1992; Malmberg, Lewis, David, og Allebeck, 

1998). Til þess að bregðast við þessarri gagnrýni framkvæmdu Zammit og félagar 

(2002) fylgnirannsókn (e. follow-up study) á sama úrtaki og notað var í rannsókn 

Andréasson og félaga. Rannsóknin staðfesti niðurstöður Andréasson og félaga og 

sýndi að áhrifin voru enn til staðar þegar stjórnað var fyrir fjölda persónuleikabreyta 

og neyslu annarra vímuefna (Zammit, Allebeck, Andreasson, Lundberg og Lewis, 

2002).  

Niðurstöður ofangreindra rannsókna vöktu mikinn áhuga fræðimanna á 

tengslum kannabisefna við geðrofseinkenni og hafa í kjölfar þeirra verið gerðar 

margar langtímarannsóknir á almennu þýði til þess að skoða tengslin (sjá meðal 

annars : Arseneault o.fl., 2002; Fergusson, o.fl., 2005; Henquet o.fl, 2005; Kuepper 

o.fl. 2011; Stefanis o.fl., 2004; van Os o.fl.2002). Í nýlegri rannsókn Kuepper og 

félaga (2011), þar sem þátttakendum var fylgt eftir í 10 ár, fannst línulegt samband 

á milli kannabisneyslu og geðrofseinkenna. Kannabisneysla spáði fyrir um 

geðrofseinkenni en þeir sem höfðu neytt kannabisefna voru næstum tvisvar sinnum 

líklegri til þess að upplifa geðrofseinkenni en þeir sem höfðu ekki neytt 

kannabisefna (áhættuhlutfall 1,9). Geðrofseinkenni spáðu hins vegar ekki fyrir um 

kannabisneyslu.   

Í mörgum rannsóknum hefur fundist svo kallað skammtaháð samband (e. dose-

response relationship) á milli neyslu kannabisefna og geðrofseinkenna (Andréasson 

o.fl., 1988; Henquet o.fl, 2005; van Os o.fl., 2002; Zammit o.fl., 2002). 
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Skammtaháð samband felst í því að þeir sem nota mikið af efninu í langan tíma séu 

líklegri til þess að þróa með sér geðrofseinkenni en þeir sem nota lítið af því í 

skamman tíma. Van Os og félagar (2002) fundu út að þeir sem notuðu kannabis 

nánast daglega voru líklegastir meðal kannabisneytenda til þess að hafa fengið 

geðrofseinkenni. Daglegir neytendur voru um sjö sinnum líklegri (áhættuhlutfall 

6,8) til þess að hafa fengið geðrofseinkenni en þeir sem voru í lítilli neyslu 

(áhættuhlutfall 1,2). 

Rannsóknir hafa sýnt að hjá þeim sem hafa bæði neytt kannabis og fengið 

geðrofseinkenni þá virðist kannabisneysla í flestum tilfellum vera undanfari 

geðrofseinkenna. Bersani og félagar (2002) skoðuðu algengi og mynstur 

kannabisneyslu hjá 125 einstaklingum með geðklofa. Um tveir þriðju (66,7%),  

þeirra sem höfðu notað kannabis hófu neyslu að minnsta kosti þrem árum áður en 

fyrsta geðrofseinkenni kom fram. Að auki sýndi framsýn rannsókn frá Nýja-

Sjálandi (Fergusson, Horwood og Swain-Campbell, 2003) að neysla kannabisefna 

tengdist auknum líkum á geðrofseinkennum síðar meir og var áhættan enn til staðar 

þegar stjórnað var fyrir geðrofseinkennum sem komið höfðu fram fyrr á ævinni (e. 

pre-existing psychotic symptoms). Þessar niðurstöður gefa til kynna að 

sjálfsmeðhöndlun einkenna sé ekki nægjanleg skýring á tengslum kannabisneyslu 

og geðrofseinkenna. 

Sú kenning að kannabisneysla geti leitt til geðrofseinkenna hefur einnig verið 

studd af taugalífeðlisfræðilegum rannsóknum á áhrifum kannabisefna á 

heilastarfsemi. Rannsóknir benda til að kannóbínóíðar, eins og til dæmis THC, valdi 

losun á taugaboðefninu dópamín (Tanda, Pontieri og Di Chiara, 1997) en 

dópamínkerfi heilans hefur lengi verið tengt við geðrofseinkenni (Conklin og 

Iacono, 2002; Moore, West og Grace, 1999). Lyf sem notuð eru við 
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geðrofseinkennum minnka magn dópamíns í heila (Creese, Burt, Snyder og Neylan, 

1996) og þekkt er að lyf sem auka dópamín magn í heila, eins og til dæmis 

amfetamín, geta valdið geðrofseinkennum (Davis o.fl., 1991). 

Það er því margt sem bendir til þess að neysla kannabisefna sé áhættuþáttur 

vegna þróunar geðrofseinkenna. Sjálfsmeðhöndlunarkenningin ein og sér virðist 

ekki nægja til þess að skýra tengslin en áhrifin eru enn til staðar þegar stjórnað er 

fyrir fyrri geðrofseinkennum (Fergusson o.fl., 2003). Tengslin á milli 

kannabisneyslu og geðrofseinkenna eru þó ekki mjög sterk en ekki munu allir sem 

neyta kannabiss þróa með sér geðrofseinkenni, og þeir sem hafa fengið 

geðrofseinkenni hafa ekki allir neytt kannabiss. Kannabisneysla virðist því hvorki 

vera nauðsynleg né nægjanleg til að orsaka geðrofseinkenni (Degenhardt, Hall og 

Lynskey, 2003b).  Það er því líklegt er að kannabisneysla sé einn orsakaþáttur sem 

er hluti af flóknu samspili margra þátta sem saman auka líkurnar á geðrofs-

einkennum.  

Mögulegar skýringar 

Hversu fáir kannabisneytendur þróa með sér geðrofseinkenni má að hluta til skýra 

með magni, styrkleika og tímalengd neyslu. Þar sem rannsóknir hafa sýnt fram á 

skammtaháð samband á milli kannabisneyslu og geðrofseinkenna ættu þeir sem 

nota kannabis reglulega í langan tíma að vera líklegri til þess að fá geðrofseinkenni 

en þeir sem nota efnið óreglulega í stuttan tíma (Andréasson o.fl. 1988; Henquet, 

2005; van Os o.fl. 2002; Zammit o.fl., 2002). Aðrar mögulegar skýringar á því af 

hverju aðeins sumir þeirra sem neyta kannabisefna munu þróa með sér 

geðrofseinkenni eru upphafsaldur neyslu, erfðafræðilegt næmi fyrir geðröskunum 

(e. psychosis-proneness) og aðrir umhverfisþættir. 
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Faraldsfræðilegar rannsóknir hafa gefið til kynna að neysla kannabisefna á 

unglingsaldri sé sérstakur áhættuþáttur fyrir þróun geðrofseinkenna (Arseneault 

o.fl., 2002; Konings, Henquet, Maharajh, Hutchinson og van Os, J., 2008; McGarth 

o.fl. 2010; Schubart o.fl., 2010; Stefanis o.fl., 2004). Arseneault og félagar (2002) 

sýndu að þeir sem hófu kannabisneyslu fyrir 15 ára aldur voru líklegri til þess að 

uppfylla greiningarviðmið fyrir geðklofalíka röskun við 26 ára aldur heldur en þeir 

sem hófu neyslu seinna á ævinni. Nýleg rannsókn frá Ástralíu sýndi að 

upphafsaldur kannabisneyslu spáði fyrir um geðrofseinkenni; því fyrr sem 

einstaklingur byrjaði að neyta kannabis því meiri voru líkurnar á því að hann hefði 

upplifað geðrofseinkenni (McGarth o.fl. 2010). Schubart og félagar (2010) sýndu 

svo að kannabisneysla fyrir 12 ára aldur tengdist auknum líkum á 

geðrofseinkennum og innlögnum á geðdeild.  

Mögulegt er að sumir einstaklingar séu með erfðafræðilegt næmi fyrir 

geðrofsröskunum (e. Psychosis-proneness), en áhættan á geðrofi í kjölfar 

kannabisneyslu er mun hærri meðal þeirra sem eru með næmi fyrir 

geðrofsröskunum en hjá þeim sem eru það ekki (Degenhardt o.fl., 2003b; Henquet 

o.fl., 2005; van Os o.fl., 2002; Verdoux, Gindre, Sorbara, Tournier og Swendsen, 

2003). Nýlegustu rannsóknirnar á þessu efni hafa beinst að COMT geninu. COMT 

genið kóðar fyrir ensíminu catechol-O-methyltransferase (COMT) sem tekur þátt í 

að brjóta niður taugaboðefnin dópamín, noradrenalín (e. Norepinephrine) og 

adrenalín (e. Epinephrine) á taugamótum (e. synapse). Í framheila (e. prefrontal 

cortex) er COMT mikilvægt vegna niðurbrots á dópamíni. COMT genið hefur 

tvenns konar samsætu-afbrigði, Valine (Val) og Methionine (Met). Genasamsætan 

Valine er talin tengjast mikilli virkni ensímsins en Methionine samsætan lítilli 

virkni. Því minni sem virkni ensímsins er þeim mun minna verður niðurbrot á 
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dópamíni (Caspi o.fl., 2005). Caspi og félagar (2005) komust að því að COMT 

genið hafði áhrif á áhættuna á að upplifa geðrofseinkenni í kjölfar kannabisneyslu á 

unglingsaldri. Hjá þeim sem voru með tvö eintök af Valine samsætunni var 

áhættuhlutfallið 10,9 en hjá þeim sem voru með tvö eintök af Methionine var 

áhættuthlutfallið aðeins 1,1. Þeir sem hófu neyslu á  unglingsaldri og voru með tvö 

eintök af Valine samsætunni voru því rúmlega 11 sinnum líklegri til þess að þróa 

með sér geðrofseinkenni síðar meir en þeir sem voru með tvö eintök af Methionine 

samsætunni. Þessar niðurstöður fengust aðeins hjá þeim sem byrjuðu að neyta 

kannabiss á unglingsaldri en ekki hjá þeim sem hófu neyslu seinna á ævinni sem 

gefur til kynna að unglingar séu næmari fyrir skaðlegum áhrifum kannabiss en 

fullorðnir.   

Þessar niðurstöður benda til þess að samvirkniáhrif séu á milli erfða og 

upphafsaldurs kannabisneyslu; hversu mikil áhrif kannabisneysla á unglingsárum 

hefur á þróun geðrofseinkenna fer eftir arfgerð einstaklings. Hættan á að þróa með 

sér geðrofseinkenni síðar meir virðist vera mest hjá þeim sem hefja kannabisneyslu 

á unglingsaldri og hafa ákveðinn erfðaþátt ( COMT Val ).   

Markmið rannsóknarinnar og tilgátur 

Markmið rannsóknarinnar var að athuga tengsl kannabisneyslu og geðrofseinkenna 

með tilliti til upphafsaldurs neyslu og neyslumynsturs. Búist var við því að hlutfall 

þeirra sem hafa upplifað að minnsta kosti eitt geðrofseinkenni einhvern tímann á 

ævinni væri hærra í þessu úrtaki kannabisneytenda en þekkist í almennu þýði 

(17,5%) (van Os o.fl., 2000). Þar sem fyrri rannsóknir hafa bent til þess að 

kannabisneysla sé áhættuþáttur í þróun geðrofseinkenna þá var talið að 

kannabisneysla myndi hefjast áður en fyrsta geðrofseinkenni kæmi fram (Bersani 

 23 



  

o.fl., 2002). Einnig var gert ráð fyrir því að upphafsaldur neyslu og neyslumynstur 

hefði áhrif á tíðni geðrofseinkenna.   

Tilgátur rannsóknarinnar eru fjórar: 

1) Tíðni geðrofseinkenna er hærri meðal fólks með kannabishæði 

heldur en hjá almenningi. 

2) Hjá þeim sem eru með kannabishæði sem fyrstu greiningu og hafa 

einhvern tímann á ævinni upplifað geðrofseinkenni hefur fyrsta 

kannabisnotkun átt sér stað áður en fyrsta geðrofseinkenni kom fram. 

3) Þeir sem hefja reglulega kannabisneyslu fyrir 16 ára aldur eru 

líklegri til þess að hafa upplifað geðrofseinkenni en þeir sem hefja 

reglulega neyslu eftir 16 ára aldur. 

4) Þeir sem hafa neytt kannabiss reglulega í langan tíma (stórneytendur) 

eru líklegri til þess að hafa upplifað geðrofseinkenni en þeir sem hafa 

neytt kannabiss óreglulega í stuttan tíma (skammtaháð samband). 

Aðferð 

Þátttakendur 

Þátttakendur voru fengnir úr rannsókn á erfðum fíknsjúkdóma sem framkvæmd var 

af Samtökum áhugafólks um áfengis- og vímuefnavandann (SÁÁ) í samvinnu við 

Íslenska erfðagreiningu. Tilgangur þeirrar rannsóknar var að greina gen sem tengist 

fíknsjúkdómum og skoða tengsl fíknar við ýmsa geðsjúkdóma og persónuleika-

breytur. Þátttakendur voru einstaklingar sem höfðu komið til meðferðar á 

Sjúkrahúsið Vog og aðstandendur þeirra. Frá árinu 1977 til 2007 hafa 18.731 

(13.440 karlar og 5.291 kona) sjúklingar komið þangað til meðferðar og af þeim 

voru 7499 skráðir í úrtaksskrá. Haft var samband við fólk úr úrtaksskrá og þeim 
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boðin þátttaka. Um þriðjungur samþykkti þátttöku. Alls hafa  rúmlega 2500 farið í 

blóðprufur og svarað spurningalistum og þar af 700 ættingjar. Af þeim sem 

samþykktu þátttöku voru 1098 valdir til þess að gangast undir SSAGA-II 

greiningarviðtal, 320 (29,1%) konur og 778 (70,9%)  karlar. Allir sem undirgengust 

greiningarviðtalið voru 20 ára og eldri, meðalaldurinn var 51,4 ár (sf = 13,6) og 

aldursspönnin var frá 20,3 til 85,7. Meðalaldur kvenna var 48,5 ár (sf = 13,8) og 

karla var  52,6 ár (sf = 13,4). Ekki var um handahófskennt val að ræða en vegna 

stærðar var úrtakið talið gefa góða mynd af heildarþýðinu. 

Úrtak þessarar rannsóknar einskorðaðist við þá sem höfðu kannabishæði sem 

fyrstu greiningu, annað hvort með eða án áfengishæðis. Af þeim 1098 þátttakendum 

sem undirgengust greiningarviðtalið SSAGA voru 183 (16,8%) sem uppfylltu þessi 

skilyrði. 10 þátttakendum var sleppt vegna þess að  gögn vantaði um 

geðrofseinkenni. Fjöldi þátttakenda í rannsókninni var því 173, kynjahlutfall, 

meðalaldur, staðalfrávik og aldursspönn þátttakenda má sjá í töflu 1.  

Tafla 1 

Bakgrunnsbreytur þátttakenda 

Þátttakendur Fjöldi Meðalaldur Staðalfrávik Aldursspönn 

Karlar 129 (74,6%) 39,4 9,1 22,6 – 58,1 

Konur 44 (25,4%) 33,7 9,8 20,3 – 56,1 

Heild 173 (100%) 37,9 9,6 20,3 – 58,1 

 

Mælitæki 

Mælitæki rannsóknarinnar var greiningarviðtalið SSAGA-II (e.  Semi-Structured 

Assessment for the Genetics of Alcoholism-II). Viðtalið var þróað til notkunar í 

rannsókn sem nefndist COGA (e. Collaborative study on the genetics of 
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alchoholism) sem skoðaði m.a. erfðaþætti áfengisfíknar (Begleiter, Reich, 

Hesselbrock og Porjesz, 1995). SSAGA-II er hálfstaðlað, klínískt greiningarviðtal 

sem byggir á DSM-II-R greiningarkerfinu. SSAGA-II rannsakendum er þó einnig 

kleift að gera áfengistengdar greiningar samkvæmt ýmsum öðrum 

greiningarkerfum, þar á meðal RDC, Feighner, DSM-III, DSM-IV og WHO. 

Tilgangur viðtalsins er að meta geðræna, sálræna, læknisfræðilega, félagslega þætti 

áfengishæðis og ýmissa annarra geðraskana meðal fullorðinna (Begleiter o.fl., 

1995). SSAGA-II hefur verið þýtt á sjö mismunandi tungumál (Hesselbrock, 

Easton, Bucholz, Schuckit og Hesselbrock, 1999).  

Greiningarviðtalið var þýtt á íslensku og síðan bakþýtt. Spyrlar voru grunn- og 

mastersnemar í sálfræði við Háskóla Íslands. Spyrlar fengu sérþjálfun í notkun 

greiningarviðtalsins áður en viðtöl hófust. Þjálfunin fól í sér 40 klukkustundir af 

fyrirlestrum og 20 klukkustundir af verklegum æfingum. Forathugun sem gerð var á 

íslenskri þýðingu SSAGA-II viðtalsins þar sem viðtalið var borið saman við 

klínískar greiningar leiddi í ljós að forspárréttmæti íslensku þýðingarinnar er svipað 

og upprunalega SSAGA-II viðtalsins (Gyða Björnsdóttir o.fl., 2008).  

Rannsókn Bucholz og félaga (1994) gaf til kynna að SSAGA-II greiningar-

viðtalið hefur háan endurprófunaráreiðanleika (e. test-retest reliability) vegna 

greiningar á vímuefnaröskunum (til dæmis áfengishæði) samkvæmt 

greiningarskilmerkjum DSM-III-R, kappastuðlar voru á bilinu 0,7 til 0,9 (Bucholz 

o.fl 1994). Áreiðanleiki matsmanna hefur einnig reynst mikill fyrir áfengis- og 

vímuefnahæði með kappastuðla á bilinu 0,44 til 1,00 (Bucholz ofl.,1995). Í 

rannsókn þar sem SSAGA var borið saman við SCAN (The Schedule for Clinical 

Assessment in Neuropsyciatry), sem er áreiðanlegt og viðurkennt 

geðgreiningarviðtal, kom fram að samleitni réttmæti SSAGA var hátt. Bornar voru 
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saman greiningar á vímuefnahæði, alvarlegri geðlægð (e. major depression), 

felmtursröskun (e. panic disorder), félagsfælni (e. social phobia) og andfélagslegri 

persónuleikaröskun (e. antisocial personality disorder) og voru kappastuðlar á 

bilinu 0,48 til 0,85 (Hesselbrock o.fl, 1999). Rannsóknir á próffræðilegum 

eiginleikum SSAGA-II gefa því til kynna að greiningarviðtalið sé bæði áreiðanlegt 

og réttmætt mælitæki.  

Í þessari rannsókn var notast við gögn úr þremur köflum greiningarviðtalsins, 

kaflana um kannabis (F-kafli), geðrof (L-kafli) og lýðfræðilegar upplýsingar. Í 

kaflanum um kannabis er gefin greining á kannabismisnotkun og kannabishæði 

samkvæmt DSM-IV. Í þeim gögnum sem unnið var úr var þegar búið að meta 

hvaða þátttakendur féllu undir skilgreiningu á kannabishæði. Þar sem þátttakendur 

gátu verið með fleiri en eina vímuefnagreiningu var breytan  „aldur við greiningu“ 

notuð til þess að finna þá sem voru með kannabishæði sem fyrstu greiningu, það er 

að segja þá sem greindust með kannabishæði áður en þeir greindust með 

annarskonar vímuefnahæði. Spurningin „Hver er hæsta námsgráða sem þú hefur 

lokið í skóla?“ (A15) var notuð til þess að skoða bakgrunnsbreytuna menntun. 

Spurningin „Ert þú í fastri vinnu núna?“ (A17) var notuð til þess að skoða 

bakgrunnsbreytuna atvinna. Spurningarnar L1, L2, L3, L4, L5, L6, L7, L8, L9, 

L9A, L9B, L10, L11 og L12 voru notaðar til að búa til nýja breytu sem kölluð var  

„Geðrofseinkenni“ og var hún notuð til þess að mæla fylgibreytuna tíðni 

geðrofseinkenna. Breytan  „Geðrofseinkenni“ var tvígilda og tók gildin upplifað 

einkenni og ekki upplifað einkenni. Spurningar L1 til L4 voru svo notaðar til þess að 

búa til breytu sem kölluð var  „Ofskynjanir“,  og var hún notuð til þess að meta 

hvort einstaklingur hafði upplifað einhverja tegund ofskynjana. Breytan  

„Ofskynjanir“ var tvígilda og tók gildin upplifað einkenni og ekki upplifað einkenni. 
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Spurningar L5 til L12 voru notaðar til þess að búa til breytu sem kölluð var  

„Ranghugmyndir“.  Sú breyta var notuð til að meta hvort þátttakandi hefði upplifað 

einhverja tegund ranghugmynda. Breytan  „Ranghugmyndir“ var tvígilda og tók 

gildin upplifað einkenni og ekki upplifað einkenni. Spurningin „Hversu 

gömul/gamall varst þú í (fyrsta/seinasta) skiptið sem þú upplifðir geðrofseinkenni?“ 

(L15) var notuð til þess að finna aldur við fyrsta geðrofseinkenni. Spurningin 

„Hversu gömul/gamall varst þú í fyrsta skiptið sem þú notaðir kannabis?“ (F2) var 

notuð til þess að finna meðalaldur við fyrstu kannabisnotkun. Sama spurning var 

svo notuð til þess að búa til nýja breytu sem kölluð var „upphafsaldur 

kannabisneyslu“. Breytan „upphafsaldur kannabisneyslu“ var notuð til þess að 

mæla frumbreytuna upphafsaldur kannabisneyslu, breytan var tvígilda og tók gildin 

fyrir 16 ára aldur og eftir 16 ára aldur. Spurningin „Hvert var lengsta tímabilið 

sem þú notaðir kannabis nánast daglega?“ (F3) var notuð til þess að búa til breytu 

sem kölluð var „neyslumynstur“ og var hún notuð til þess að meta frumbreytuna 

neyslumynstur. Breytan var tvígild og samanstóð af gildunum að hafa neytt 

kannabiss nánast daglega í minna en 6 mánuði og að hafa neytt kannabiss nánast 

daglega í meira en 6 mánuði.  

Rannsóknarsnið 

Um afturvirka þversniðsrannsókn er að ræða, þar sem tengsl kannabisneyslu við 

geðrofseinkenni voru skoðuð. Bæði neysla sem hefst snemma á unglingsaldri og 

neysla sem er regluleg og langvarandi eru talin vera áhættuþættir vegna geðrænna 

einkenna síðar meir og því var gerður samanburður á tíðni geðrofseinkenna eftir 

upphafsaldri kannabisneyslu og neyslumynstri. Innanhópasnið var notað þegar 

athugað var hvort kannabisneysla væri undanfari geðrofseinkenna. Frumbreytur 

rannsóknarinnar voru tvær. Frumbreyta eitt var upphafsaldur kannabisneyslu sem 
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tók tvö gildi, fyrir 16 ára aldur og eftir 16 ára aldur.  Frumbreyta tvö var 

neyslumynstur sem tók tvö gildi, regluleg og langvarandi neysla og óregluleg 

neysla í stuttan tíma. Með reglulegri og langvarandi neyslu er átt við að hafa neytt 

kannabiss nánast daglega í meira en 6 mánuði. Fylgibreyta rannsóknarinnar var 

tíðni geðrofseinkenna.  

Framkvæmd 

Unnið var úr gögnum sem fengin voru úr rannsókn á erfðum fíknsjúkdóma. Gögnin 

voru ekki persónugreinanleg og var aðeins unnið með þau gögn sem tengdust 

tilgátum rannsóknarinnar og bakgrunnbreytur.  

Tölfræðileg úrvinnsla 

Við tölfræðilega úrvinnslu var notast við tölvuforritin SPSS (20), Microsoft Excel 

og CrunchIt. Lýsandi tölfræði var skoðuð fyrir allar breytur.  

Z-próf á einu hlutfalli var notað til þess að prófa hvort að tíðni geðrofseinkenna 

í úrtaki þeirra sem eru með kannabishæði væri hærri en í almennu þýði (tilgáta 1). 

Þar sem fyrri rannsóknir hafa sýnt að allt að 17,5 % einstaklinga í almennu þýði 

hafa upplifað að minnsta kosti eitt geðrofseinkenni einhvern tímann á ævinni (van 

Os o.fl., 2000) þá var miðað við það hlutfall við útreikning prófsins. Núlltilgátan 

var því að hlutfall einstaklinga í úrtakinu sem höfðu upplifað geðrofseinkenni væri 

17,5%. Forsendur z-prófs á einu hlutfalli eru að úrtaksdreifing hlutfalla sé 

normallaga. Ef úrtakið er stórt og hlutfallið ekki of nálægt 0,0 eða 1,0 má gera ráð 

fyrir því að úrtakadreifing hlutfalls sé normallaga, en algengt er að miða við að 

fjöldinn í minni hópnum sé meiri en 10 (Moore, McCabe og Craig, 2009). Talið er 

að þessar forsendur standist þar sem úrtakið var nægjanlega stórt (n= 173) og 

fjöldinn í minni hópnum var 49.  
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Til þess að prófa hvort kannabisnotkun væri undanfari geðrofseinkenna (tilgáta 

tvö) var parað t-próf notað. Af þeim 49 sem höfðu upplifað geðrofseinkenni 

einhvern tímann á ævinni voru til gögn um aldur við fyrstu kannabisneyslu hjá 

öllum þátttakendum en aðeins voru til gögn um aldur við fyrsta geðrofseinkenni hjá 

18 manns. Mismunatala var reiknuð fyrir þessa 18 þátttakendur og var núlltilgátan 

sú að mismunatalan væri 0. Parað t-próf er notað við innanhópa samanburð og eru 

forsendur þess eru að mismunatalan sé normaldreifð. Kassa- og normalrit af dreif-

ingu mismunatölunnar voru skoðuð og var dreifingin lítilega jákvæð skekkt en þó 

ekkert sem talið er brjóta á forsendum prófsins þar sem t-próf eru traust gagnvart 

skekkju í stórum úrtökum. Engin fráviksgildi voru til staðar og voru forsendur því 

taldar standast.  

Kí-kvaðratpróf var notað til þess athuga hvort að upphafsaldur neyslu (tilgáta 

3) og neyslumynstur (tilgáta 4) hefði áhrif á tíðni geðrofseinkenna. Kí-kvaðratpróf 

voru einnig notuð til þess að athuga hvort kynjamunur væri á tíðni geðrofseinkenna 

og upphafsaldri kannabisneyslu. Kí-kvaðratpróf ber saman raun- og væntitíðni og er 

notaði þegar báðar frumbreyturnar eru flokkabreytur. Helstu forsendur kí-

kvaðratprófs eru að mælingar séu óháðar, að væntitíðni sé 1,0 eða hærri í öllum 

hólfum og að væntitíðni sé ekki undir 5 í meira en 20% hólfanna. Þessar forsendur 

voru taldar standast fyrir öll fjögur prófin. Hver þátttakandi kom aðeins einu sinni 

fyrir í töflunni og væntitíðnin var aldrei undir 5.  
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Niðurstöður 

Skoðaðar voru fjórar bakgrunnsbreytur; aldur, kyn, menntun og atvinna. 

Aldursdreifingin í hópnum var normaldreifð og án fráviksgilda en meðalaldur 

þátttakenda má sjá í töflu 1. Kynjahlutfall þátttakenda var ójafnt en mun fleiri 

karlar (74,6%) en konur (25,4%) voru í úrtakinu. Kynjahlutfallið endurspeglar 

kynjahlutfall þeirra sem koma til meðferðar á sjúkrahúsið Vog en árið 2009 voru 

30% þeirra sem leituðu sér meðferðar á Vogi konur og því 70% karlar (SÁÁ, 

ódagsett).  Menntun þátttakenda var skoðuð eftir kyni og má sjá niðurstöðurnar í 

töflu 2.  

Tafla 2 

Menntun þátttakenda eftir kyni 

Menntun 
Kyn 

Heild 
Karl Kona 

<= 9 ár í grunnskóla 10 1 11 

Grunnskólapróf 44 16 60 

1-3 ár í framhaldsskóla 23 9 32 

Stúdentspróf 26 8 34 

1 ár í háskóla eða tækniskóla 5 1 6 

2 ár í háskóla 4 4 8 

Bakkalársgráða 11 4 15 

Meistaragráða 6 1 7 

Doktorsgráða 0 0 0 

Heild 129 44 173 
 

Sjá má að um 60% þátttakenda luku ekki stúdentsprófi og 6,4% luku ekki 

grunnskólaprófi. Einnig má sjá að um 13% luku háskólagráðu en engin þátttakandi 

hafði þó lokið doktorsgráðu. Menntun þátttakenda virðist vera svipuð milli kynja.      

Atvinnustaða þátttakenda var skoðuð og má sjá niðurstöðurnar í töflu 3.  
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Tafla 3 

Atvinnustaða þátttakenda eftir kyni 

Með atvinnu 
Kyn 

Heild 
Karl Kona 

Já 79 35 114 

Nei 45 7 52 

Vantar upplýsingar 5 2 7 

Heild 129 44 173 
 

Þátttakendur án atvinnu voru 30%. Atvinnuleysi var hærra meðal karla en kvenna, 

34,8% karla voru án atvinnu en aðeins 15,9% kvenna. 

Þegar tíðni geðrofseinkenna var skoðuð kom í ljós að 28% þátttakenda höfðu 

upplifað að minnsta kosti eitt geðrofseinkenni einhvern tímann á ævinni. Til þess 

að athuga hvort þetta hlutfall væri marktækt hærra en það hlutfall sem hefur fundist 

í almennu þýði (17,5%) var z-próf á einu hlutfalli reiknað. Niðurstöður prófsins 

voru marktækar miðað við α = 0,05, z = 3,74, p < 0,001 og 95% öryggisbil var 

21,6% til 35,0%. Tíðni geðrofseinkenna virðist því vera algengari í þessu úrtaki 

kannabisneytenda en tíðkast í almennu þýði.  

Tíðni geðrofseinkenna var skoðuð eftir kyni. Í töflu 4 sést að 27,1% karla og 

31,8% kvenna höfðu upplifað geðrofseinkenni einhvern tímann á ævinni, til þess 

að athuga hvort um kynjamun væri að ræða var kí-kvaðratpróf framkvæmt. Prófið 

var ómarktækt miðað við α = 0,05,  χ2 (1, N = 173) = 0,355 p > 0,55. 

Niðurstöðurnar benda því til þess að enginn kynjamunur sé á tíðni 

geðrofseinkenna.  
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Tafla 4  

Samanburður á tíðni geðrofseinkenna eftir kyni hjá þeim sem eru með 

kannabishæði sem fyrstu greiningu  

Upplifað 
geðrofseinkenni 

Kyn 
Heild 

    

Karl Kona χ2 p 

Já 35 (27,1%) 14 (31,8%) 49 (28,3%) 0,355 0,551 

Nei 94 (72,9%) 30 (68,2%) 124 (71,7%)   
Heild 129 (100%) 44 (100%) 173(100%)     

 

Af þeim sem höfðu einhvern tímann á ævinni upplifað geðrofseinkenni höfðu 

39 (79,6%) aðeins upplifað ofskynjanir, 5 (10,2%) aðeins ranghugmyndir og 5 

(10,2%) bæði. Af þeim sem greindu frá að minnsta kosti einni ofskynjun greindu 

11,3% einnig frá að minnsta kosti einni ranghugmynd. Af þeim sem greindu frá að 

minnsta kosti einni ranghugmynd greindu 50% einnig frá að minnsta kosti einni 

ofskynjun. 

 Ef kannabisneysla er áhættuþáttur fyrir geðrofseinkenni þá ætti hún að 

hefjast á undan fyrsta geðrofseinkenni. Tafla 5 sýnir að meiri hluti þeirra sem eru 

með kannabishæði og hafa upplifað geðrofseinkenni neytir kannabiss í fyrsta skipti 

áður en fyrsta geðrofseinkenni kemur fram. Meðalaldur fyrstu kannabisnotkunar 

var 15,7 ára og meðalaldur við fyrsta geðrofseinkenni var 19,5 ára. Til að athuga 

hvort þessi munur hafi komið til fyrir tilviljun var parað t-próf reiknað. Prófið var 

marktækt miðað við α = 0,05, t(17) = 2,480 p < 0,05 Meðalmunurinn var 4,4 ár og 

95% öryggisbil var 0,66 til 8,22 ár. Niðurstöðurnar gefa til kynna að kannabis sé 

prófað í fyrsta skiptið að meðaltali fjórum og hálfu ári áður en fyrsta 

geðrofseinkenni kemur fram.  
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Tafla 5 

Tíðni þátttakenda eftir því hvort kannabis var prófað í fyrsta skipti fyrir eða eftir 

að fyrsta geðrofseinkenni kom fram 

Tímaröð Tíðni 

Kannabis prófað í fyrsta skipti áður en fyrsta geðrofseinkenni 

kom fram 
12 (66,6%) 

Kannabis prófað í fyrsta skipti eftir að fyrsta geðrofseinkenni 

kom fram 
4 (22,2%) 

Kannabis prófað í fyrsta skipti á sama tíma og fyrsta 

geðrofseinkenni kom fram 
2 (1,1%) 

Heild 18 (100%) 

 

Meðalaldur við fyrsta geðrofseinkenni var einnig skoðaður eftir kyni. 

Niðurstöður sýndu að meðalaldur við fyrsta geðrofseinkenni hjá körlum var 22,3 

(sf = 6,9) og aldursspönnin var 12,0 til 32,0. Meðalaldur við fyrsta geðrofseinkenni 

hjá konum var 13,8 (sf =6,0) og aldursspönnin var 4,0 til 20,0. Fyrsta 

geðrofseinkenni virðist því koma fyrr fram hjá konum með kannabishæði en hjá 

körlum.  

Af þeim sem voru með kannabishæði sem fyrstu greiningu voru 127 (73,4%) 

sem hófu neyslu fyrir 16 ára aldur og 46 (26,6%) sem hófu neyslu eftir 16 ára 

aldur. Meðalaldur við upphaf neyslu hjá körlum var 15,9 ára og 15,2 ára hjá 

konum. Í töflu 6 má sjá að 67,4% karla hófu neyslu fyrir 16 ára aldur en 90,9% 

kvenna, til þess að athuga hvort að þess munur hafi komið til fyrir tilviljun var  

kí-kvaðratpróf framkvæmt. Prófið var marktækt miðað við α = 0,05,  χ2 (1, N = 
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173) = 9,257, p = 0,003. Konur virðast því vera líklegri til þess að hefja 

kannabisneyslu fyrir 16 ára aldur en karlar.  

Tafla 6 

Samanburður á hlutfalli þeirra sem hófu kannabisneyslu fyrir 16 ára aldur og 

þeirra sem hófu neyslu eftir 16 ára aldur eftir kyni 

Upphafsaldur 
neyslu 

Kyn 
Heild 

    

Karl Kona χ2 p 

Fyrir 16 ára 87 (67,4%) 40 (90,9%) 127 (73,4%) 9,257 0,003 

Eftir 16 ára 42 (32,6%) 4 (9,1%) 46 (26,6%)   
Heild 129 (100%) 44 (100%) 173 (100%)     

 

Í töflu 7 sést að 32,3% þeirra sem hófu kannabisneyslu fyrir 16 ára aldur höfðu 

upplifað geðrofseinkenni einhvern tímann á ævinni samanborið við 17,4% þeirra 

sem hófu neyslu eftir 16 ára aldur. Til þess að athuga hvort þessi munur væri komin 

til af tilviljun var kí-kvaðratpróf framkvæmt. Niðurstöður prófsins voru á mörkum 

þess að vera marktækar miðað við α = 0,05, χ2 (1, N = 173) = 3,027 p = 0,055. Þar 

sem niðurstöðurnar voru í rétta átt og voru marktækar miðað við α = 0,10 er dregin 

sú ályktun að einhver munur sé á tíðni geðrofseinkenna á milli hópanna þó ekki sé 

hægt að útiloka að munurinn sé komin til af tilviljun.  

Tafla 7  

Samanburður á tíðni geðrofseinkenna eftir upphafsaldri kannabisneyslu. 

Upplifað 
geðrofseinkenni 

Upphafsaldur neyslu 
Heild 

    

Fyrir 16 ára Eftir 16 ára χ2 p 

Já 41 (32,3%) 8 (17,4%) 49 (28,3%) 3,689 0,055 
Nei 86 (67,7%) 38 (82,6%) 124 (71,7%)   
Heild 127 (100%) 46 (100%) 173 (100%)     
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Ef skammtaháð samband er á milli kannabisneyslu og geðrofseinkenna ætti 

regluleg og langvarandi neysla að auka líkurnar á geðrofseinkennum. Í töflu 8 sést 

að 40,6% þeirra sem höfðu notað kannabis óreglulega um stuttan tíma höfðu 

einhvern tímann upplifað geðrofseinkenni en aðeins 25,5% þeirra sem höfðu notað 

kannabis reglulega í langan tíma. Kí-kvaðratpróf var reiknað til þess að athuga 

hvort þess munur væri tilviljun. Niðurstöður prófsins voru ekki marktækar miðað 

við α = 0,05,  χ2 (1, N = 173) = 2,927 p = 0,087 en voru þó marktækar miðað við  α 

= 0,10. Niðurstöðurnar gefa vísbendingu um að einhver munur sé á hópunum en 

ekki er hægt að útiloka að hann stafi af tilviljun.  

Tafla 8  

Samanburður á tíðni geðrofseinkenna eftir neyslumynstri 

Upplifað 
geðrofs-
einkenni 

Neyslumynstur 
Heild 

    

Reglulegt og 
langvarandi 

Óreglulegt í 
stuttan tíma χ2 p 

Já 36 (25,5%) 13 (40,6%) 49 (28,3%) 2,927  0,087  

Nei 105 (74,5%) 19 (51,4%) 124 (71,7%)   

Heild 141 (100%) 32 (100%) 173 (100%)     
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Umræða 

Helstu niðurstöður rannsóknarinnar benda til þess að tíðni geðrofseinkenna sé hærri 

meðal einstaklinga með kannabishæði en í almennu þýði og að hjá þeim sem eru 

með samslátt sé kannabisneysla í flestum tilfellum undanfari geðrofseinkenna. 

Einnig bentu niðurstöðurnar til þess að kannabisneysla á unglingsaldri sé sérstakur 

áhættuþáttur vegna þróunar geðrofseinkenna síðar á ævinni. 

Markmið þessarar rannsóknar var að skoða tengsl kannabisneyslu og 

geðrofseinkenna með tilliti til upphafsaldurs neyslu og neyslumynsturs. Ef kanna-

bisneysla er áhættuþáttur vegna þróunar geðrofseinkenna ættu geðrofseinkenni að 

vera algengari meðal kannabisneytenda en í almennu þýði. Niðurstöðurnar sýndu að 

28% úrtaksins hafði upplifað geðrofseinkenni sem er mun hærra hlutfall en þekkist í 

almennu þýði en fyrri rannsóknir hafa bent til þess að á bilinu 4,4% - 17,5% fólks 

muni upplifa að minnsta kosti eitt geðrofseinkenni einhvern tímann á ævinni (Wiles 

o.fl., 2006; van Os o.fl., 2000). Þessar niðurstöður eru í samræmi við fyrri 

rannsóknir sem hafa gefið til kynna að kannabisneytendur séu líklegri til þess að 

þróa með sér geðrofseinkenni en þeir sem ekki neyta kannabiss (Andréasson o.fl., 

1988; Arseneault o.fl., 2002; Fergusson, o.fl., 2005; Henquet o.fl, 2005; Kuepper 

o.fl. 2011; Stefanis o.fl., 2004; van Os o.fl.2002; Zammit o.fl., 2002). 

Niðurstöðurnar benda til þess að einhver tengsl séu á milli kannabisneyslu og 

geðrofseinkenna en ekki er hægt að álykta um orsakasamband út frá þessum 

niðurstöðum. Annað sem gæti haft áhrif á niðurstöðurnar er til dæmis neysla 

annarra vímuefna. Talið er að kannabis ryðji brautina fyrir önnur vímuefni eins og 

til dæmis amfetamín (Fergusson og Horwood, 1997; Fergusson o.fl., 2002) en þekkt 

er að amfetamín geti valdið geðrofseinkennum til viðbótar við þau geðrofseinkenni 

sem kannabis veldur (Davis o.fl., 1991). Þeir sem nota amfetamín og önnur sterkari 
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efni hafa í flestum tilfellum verið stórneytendur kannabiss. Af 158 stórneytendum 

kannabisefna á Vogi árið 2009 voru 63% jafnframt greindir með amfetamínhæði 

(SÁÁ, ódagsett). Rannsóknir hafa hins vegar sýnt að tengslin á milli kannabisneyslu 

og geðrofseinkenna eru enn til staðar þegar búið er að stjórna fyrir notkunar annarra 

vímuefna (Zammit o.fl., 2002). Slíkt var þó ekki mögulegt í þessari rannsókn þar 

sem að nær allir þeir sem voru með kannabishæði voru einnig háðir öðrum 

vímuefnum. Það er því ekki hægt að útiloka að notkun annarra vímuefna hafi áhrif á 

niðurstöðurnar.  

Ekki fannst kynjamunur á tíðni geðrofseinkenna, en konur og karlar voru jafn 

líkleg til þess að hafa upplifað geðrofseinkenni. Niðurstöðum fyrri rannsókna á 

þessu efni ber ekki saman; sumir hafa komist að því að engin kynjamunur sé á 

algengi geðklofa (Hambrecht o.fl., 1994; Häfner o.fl., 1994) en aðrir hafa séð að 

geðklofi sé algengari meðal karla (Aleman o.fl., 2003; Duncan, 1998; Iacono og 

Beiser, 1992). Það ber þó að taka fram að í þessum rannsóknum er skoðaður 

kynjamunur á algengi geðklofa en ekki á geðrofseinkennum metin með sjálfsmati 

eins og gert var í þessari rannsókn. Rannsóknir sem hafa skoðað geðklofatengd 

einkenni (e. schizophrenia-like psychosis) hafa ekki fundið kynjamun á algengi 

(Lewine o.fl., 1984) og er því mögulegt að kynjamunur á algengi sé mismunandi 

eftir því hvaða viðmið eru notuð til þess að meta geðrofseinkenni.  

 Upphafsaldur geðrofseinkenna var skoðaður eftir kyni og sýndu niðurstöðurnar 

að geðrofseinkenni komu fyrr fram hjá konum en körlum. Þessar niðurstöður eru 

þvert á niðurstöður fyrri rannsókna á upphafsaldri geðklofa sem hafa sýnt að 

geðklofi kemur fyrr fram hjá körlum en konum (Loranger, 1984). Þar sem þessar 

rannsóknir skoða einnig geðklofa gæti verið að þau viðmið sem notuð eru til þess 

að meta geðrofseinkenni hafi einnig áhrif hér.  
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Niðurstöður sýndu að meirihluti þeirra sem voru með kannabishæði og höfðu 

einhvern tímann fengið geðrofseinkenni hóf kannabisneyslu áður en fyrstu geðrofs-

einkenni komu fram. Þessar niðurstöður eru í samræmi við fyrri rannsóknir sem 

hafa sýnt að hjá þeim sem eru með samslátt þá er kannabisneysla í flestum tilvikum 

undanfari geðrofseinkenna (Bersani, o.fl., 2002). Einnig hafa fyrri rannsóknir sýnt 

að tengslin á milli kannabisneyslu og geðrofseinkenna eru enn til staðar þegar búið 

er að taka geðrofseinkenni sem komið höfðu fram áður en neysla hófst með í 

reikninginn (Fergusson o.fl., 2003). Þessar niðurstöður gefa til kynna að 

sjálfsmeðhöndlunarkenningin ein og sér skýri ekki tengslin.  

Meirihluti þátttakenda (74,3%) hafði byrjað að nota kannabisefni fyrir 16 ára 

aldur og var kannabisneysla á unglingsaldri algengari hjá stúlkum en piltum. 

Niðurstöður sýndu að þeir sem hófu neyslu fyrir 16 ára aldur voru líklegri til þess 

að hafa upplifað geðrofseinkenni en þeir sem hófu neyslu seinna á ævinni. Þessar 

niðurstöður eru í samræmi við fyrri rannsóknir sem hafa sýnt að kannabisneysla á 

unglingsaldri sé sérstakur áhættuþáttur vegna þróunar geðrofseinkenna síðar á 

ævinni (Arseneault o.fl., 2002; Konings o.fl., 2008; McGarth o.fl. 2010; Schubart 

o.fl., 2010; Stefanis o.fl., 2004). Þannig sýndu Arseneault og félagar (2002) að þeir 

sem hófu kannabisneyslu fyrir 15 ára aldur voru líklegri til þess að uppfylla 

greiningarviðmið fyrir geðklofalíkri röskun við 26 ára aldur heldur en þeir sem hófu 

neyslu seinna á ævinni. Möguleg skýring á þessum niðurstöðum er að þeir sem 

byrja að neyta kannabiss snemma leiðist frekar út í langvarandi neyslu (Fergusson 

og Horwood, 1997), en rannsóknir hafa sýnt að geðrofseinkenni eru algengari 

meðal þeirra sem neyta kannabiss reglulega í langan tíma en þeirra sem neyta þess 

óreglulega í stuttan tíma. Einnig gæti verið að þeir sem hefja neyslu þegar heilinn er 

enn að þroskast séu viðkvæmari fyrir skaðlegum áhrifum kannabiss (Pope o.fl., 
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2003), en talið er að kannabínóíð kerfi (e. endocannabinoid system) heilans taki 

miklum breytingum á unglingsárunum (Fernandez-Ruiz o.fl., 2000).  

Athugað var hvort tíðni geðrofseinkenna væri mismunandi eftir neyslumynstri. 

Niðurstöður leiddu í ljós að tíðni geðrofseinkenna var ekki hærri hjá þeim sem 

höfðu neytt kannabisefna reglulega í langan tíma en hjá þeim sem höfðu neytt þeirra 

óreglulega í stuttan tíma. Þessar niðurstöður eru ekki í samræmi við fyrri rannsóknir 

sem hafa sýnt skammtaháð samband á milli kannabisneyslu og geðrofseinkenna 

(Andréasson o.fl. 1988; Henquet o.fl, 2005; van Os o.fl., 2002; Zammit o.fl., 2002). 

Þannig komust van Os og félagar (2002) að því að þeir sem notuðu mest af 

kannabis voru líklegastir, meðal kannabisneytenda, til þess að hafa fengið 

geðrofseinkenni, áhættuhlutfallið (e. odds ratio) var 6,8 sem þýðir að þeir 

kannabisneytendur sem voru í mestri neyslu voru um sjö sinnum líklegri til þess að 

hafa fengið geðrofseinkenni en þeir sem lítils neyttu. Möguleg skýring á því af 

hverju ekki fannst munur á tíðni geðrofseinkenna eftir neyslumynstri er að í þessari 

rannsókn var ekki leiðrétt vegna áhrifa af neyslu annarra vímuefna. Verið gæti að 

þeir sem notuðu kannabis óreglulega í stuttan tíma notuðu meira af öðrum 

ólöglegum vímuefnum, eins og til dæmis amfetamíni sem getur einnig framkallað 

geðrofseinkenni, en þeir sem voru stórneytendur kannabiss.   

Nokkrir vankantar eru á rannsókninni sem ber að taka tillit til við túlkun 

niðurstaðna. Um er að ræða aftursýna rannsókn sem gerir það að verkum að ekki er 

hægt að draga beinar ályktanir um orsakasamhengi. Annað vandamál við aftursýnar 

rannsóknir er að þær treysta á minni þátttakenda. Þetta getur haft áhrif á 

áreiðanleika svara þar sem að spurningarnar byggja á upprifjun þátttakenda og geta 

svörin því verið ónákvæm. Einnig getur verið að sumir segi ekki alveg satt frá 

vímuefnaneyslu sinni. Þetta er talið eiga sérstaklega við um ungt fólk sem gerir 
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kannski meira úr vímuefnaneyslu sinni en raunin er (SÁÁ, ódagsett) og því ekki 

talið vera áhyggjuefni í þessari rannsókn þar sem að meðalaldur þátttakenda var 

tiltölulega hár (37,9), sjá töflu 1.  

Aðrir vankantar á rannsókninni eru að þátttakendur voru ekki aðeins með 

kannabishæði heldur voru flestir einnig háðir öðrum vímuefnum. Of fáir 

þátttakendur voru aðeins með kannabishæði og því voru þeir þátttakendur sem voru 

með kannabishæði sem fyrstu greiningu valdir úr gagnasafninu. Mögulegt er að 

einhverjir þeirra sem voru með kannabishæði sem fyrstu greiningu hafi byrjað fyrst 

að neyta kannabiss en farið síðan út í neyslu annarra vímuefna og því hafi 

kannabisneysla ekki verið aðalvandinn hjá þeim. Betra hefði hins vegar verið að 

velja þátttakendur sem voru með kannabishæði sem megingreiningu en það þýðir að 

kannabishæði sé sú greining sem hefur mestu áhrifin á líf fólks og veldur mestri 

hömlun og skerðingu. Þeir sem eru með kannabishæði sem fyrstu greiningu eru því 

líklegri til þess að hafa neytt meira af öðrum vímuefnum en þeir sem eru með 

kannabishæði sem megingreiningu. Ekki var hægt að velja þátttakendur sem voru 

með kannabishæði sem megingreiningu þar sem að þær upplýsingar voru ekki í 

gagnasafninu.  

Mikilvægt er að endurtaka þessa rannsókn með tilliti til annmarka hennar. Í 

þessu tilviki var úrtakið valið af hentugleika en áhugavert væri að athuga hvort 

tengsl kannabisneyslu og geðrofseinkenna kæmu einnig fram í úrtaki sem valið væri 

með slembivali úr almennu þýði. Einnig væri mikilvægt að leiðrétt væri vegna 

mögulegra millibreyta (til dæmis neyslu annarra vímuefna, geðrofseinkenna sem 

komið hafa fram fyrr á ævinni, menntun o.fl.) Í framtíðinni er einnig þörf á frekari 

rannsóknum sem skoða hvaða langtímaáhrif kannabisneysla á unglingsaldri hefur 

og með hvaða leiðum kannabis framkallar geðrofseinkenni. Einnig væri áhugavert 
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að skoða hvort að algengi geðrofsraskana/geðrofseinkenna sé að aukast í almennu 

þýði, en ef kannabisneysla getur orsakað geðrofseinkenni sem annars kæmu ekki 

fram ætti tíðni geðrofseinkenna að aukast samhliða aukinni kannabisneyslu.  

Niðurstöður þessarar rannsóknar og niðurstöður fyrri rannsókna á þessu efni 

benda til þess að kannabisneysla sé áhættuþáttur vegna geðrofseinkenna, og þá 

sérstaklega hjá þeim sem byrja ungir í neyslu. Þessar niðurstöður færa rök gegn 

lögleiðingu kannabiss og ættu að hvetja til lagasetningar sem stuðlar að því að 

seinka upphafsaldri kannabisneyslu. 
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