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Resume
På baggrund af litteraturstudier beskrives pulmonale konsekven-
ser af hashrygning. Rygning af hash er signifikant korreleret til 
udvikling af kronisk bronkitis (hoste og opspyt), mens det er 
uklart, om hashrygning på længere sigt også fører til permanent 
nedsættelse af lungefunktionen. Resultaterne af epidemiologiske 
undersøgelser og kasuistikker tyder på, at hashrygere har en øget 
forekomst af maligne sygdomme i de øvre og nedre luftveje. 
Hashrygning er beskrevet som årsag til lungeinfektioner med 
Aspergillus hos immunsvækkede patienter, og fælles brug af 
vandpiber til hashrygning har været medvirkende årsag til smitte 
med tuberkulose. 

Hash har i flere år været det mest udbredte illegale rusmiddel 
i Danmark [1]. Totalt har forbruget af hash har været nogen-
lunde stabilt igennem de seneste 10-15 år, men de nyeste un-
dersøgelser tyder på, at især flere og flere unge ryger hash. 
Af en nyligt publiceret undersøgelse af brugen af rusmidler 
blandt 16-20-årige fremgår det, at næsten 40% af drengene og 
30% af pigerne har prøvet at ryge hash, og det skønnes, at op 
mod 0,5% af de unge i 9.-10.-klasserne har et fast forbrug [2] 
defineret som rygning flere gange ugentlig. Rygning af hash er 
også blevet anvendt som behandling af smerter og spasticitet 
hos patienter med dissimineret multipel sklerose, selv om det 
er omdiskuteret, om hashrygning har fordele frem for de 
mere etablerede behandlinger [3]. 

Sammenlignet med alkohol og andre rusmidler som f.eks. 
morfika er de fysiske helbredsskadelige effekter af hashryg-
ning mindre. På grund af den specielle inhalationsteknik 
resulterer hashrygning imidlertid i, at også relativt store 
mængder af tjære, skadelige gasarter og andre forbrændings-
biprodukter foruden selve det psykostimulerende delta9-
tetrahydrocannabinol (THC) aflejres i lungerne [4]. Sammen-
lignet med cigaretrygerne inhalerer hashrygere dybere og har 
røgen i længere tid i lungerne for at fremme absorption af 
THC. 

Hashrygere er mere tilbøjelige til at ryge cigaretten helt 
ned, og da hashcigaretter ikke indeholder filtre, er der gode 
muligheder for, at lungedeponering af eventuelle skadelige 
substanser er større for hver hashcigaret end for vanlige 
cigaretter. 

I denne artikel gennemgår vi på baggrund af litteratur-
studier pulmonale effekter af hashrygning, idet vi fokuserer på 
de kliniske aspekter.

Metode
Artiklen er baseret på en litteratursøgning i PubMed i perio-
den fra 1970 til første halvdel af 2005 med søgeordene mari-
huana og cannabis og på referencer fundet i artiklerne. Under 
litteraturgennemgangen fandt vi enkelte gode og omfattende 
engelsksprogede oversigtsartikler, og vi kan specielt anbefale 
[5] til de af Ugeskriftets læsere, som ønsker at læse mere. 

Effekter af hashrygning på luftvejene
Akutte effekter
Man har i flere studier kunnet påvise, at hashrygning, oral 
indtagelse af hash og inhalation af THC fra en inhalations-
aerosol resulterer i bronkodilatation, som for inhalationens 
vedkommende ses efter ganske få minutter [6, 7] Mekanismen 
bag denne bronkodilaterende effekt er ikke endelig afklaret, 
men der indgår formentlig en virkning på specifikke canna-
binoidreceptorer. Disse receptorer er blevet påvist i celle-
membranen i aksonerne fra parasympatiske luftvejsnerver, 
som ligger i tæt kontakt med den glatte bronkiemuskulatur 
[8]. Den bronkodilaterende effekt ses både hos raske og hos 
astmatikere, og man har i 1970’erne gennemført en række 
undersøgelser for at belyse, om den gavnlige bronkodilate-
rende effekt kan udnyttes terapeutisk ved astma. I de fleste 
undersøgelser har man tilstræbt en THC-dosis, som er for 
lav til at fremkalde den stimulerende effekt på centralnerve-
systemet. 

I nogle af disse studier fandt man klinisk gavnlige effekter, 
mens man i andre studier, hvor man har anvendt en højere 
dosis, har observeret akut bronkospasme hos hos nogle af pa-
tienterne [9]. Selv om der foregår en del forskning i både en-
dogene cannabinoider og i cannabinoidreceptorer, har der i 
de seneste år ikke været rapporteret om studier af effekter af 
THC hos astmatikere [10]. 

Kroniske effekter
Modsat den tilsyneladende gavnlige akutte bronkodilate-
rende effekt af THC på luftvejene har man i studier af lang-
tidsbrug af marihuana påvist en række skadelige effekter. Det 
drejer sig først og fremmest om en høj prævalens af irritative 
luftvejssymtomer. 

I flere større studier kunne man påvise, at personer med 
dagligt marihuanaforbrug har en øget forekomst af hoste, op-
spyt, pibende vejrtrækning og natlige opvågninger på grund 
af trykken i brystet (Tabel 1) [11, 12, 15]. Disse symptomer 
svarer til den øgede forekomst af bronkitissymptomer hos to-
baksrygere sammenlignet med hos ikkerygere. I det ene ame-
rikanske studie kunne forfatterne påvise en synergistisk effekt 
af hash-  og tobaksrygning på forekomsten af symptomerne 
[11].



UGESKR LÆGER 168/18 | 1. MAJ 2006

1744

VIDENSKAB OG PRAKSIS   |   OVERSIGTSARTIKEL

   

Hashrygning og lungefunktion

Resultater vedrørende kroniske effekter af hashrygning på 
lungefunktionsmål, såsom forceret eksspiratorisk volumen i 1. 
sekund (FEV1), forceret vitalkapacitet (FVC) og diffusionska-
pacitet er noget divergerende. I en af de større undersøgelser 
kunne forfatterne påvise, at mariuanarygning var korreleret 
til signifikant nedsat FEV1/FVC-  og FEV1-niveau [11]. I op-
følgningsundersøgelsen af denne amerikanske kohorte obser-
verede man et accelereret fald i FEV1 – det vil sige fund, som 
tyder på, at hashrygning kan være en risikofaktor for udvik-
ling af kronisk obstruktiv lungesygdom (KOL) [13]. I en otte-
års longitudinel undersøgelse af 1.037 yngre voksne rygere 
kunne Taylor et al påvise et faldende FEV1/VC-ratio med 
stigende cannabisforbrug. Påvirkningen fra cannabis var dog 
mindre udtalt end effekten af tobak, men forfatterne kunne 
påvise en additiv effekt af begge substanser [16].

Modsat disse fund har man i en anden amerikansk under-
søgelse, som omfattede 237 hashrygere med et relativt stort og 
langvarigt forbrug, ikke kunnet påvise nogen sammenhæng 
mellem hashrygning og nedsat FEV1, FVC, diffusionskapa-
citet og andre sensitive lungefunktionsmål [12]. I samme ko-
horte så man en klar sammenhæng mellem disse variable og 
tobaksrygning. I en longitudinel undersøgelse, der forløb over 

otte år og omfattede 87 hashrygere og 63 personer, som både 
røg hash og tobak daglig, 42 tobaksrygere og 63 ikkerygere, 
kunne man heller ikke påvise nogen sammenhæng mellem et 
stort dagligt forbrug (tre joints om dagen) og et accelereret 
fald i lungefunktionen over tid (14). 

Lungeinfektioner
Man har i flere undersøgelser påvist, at hashrygning har en 
negativ effekt på den mukociliære clearance (slimtransporten 
i luftvejene) og på funktionen af de alveolære makrofager 
[17-19]. Da det drejer sig om vigtige infektionsforebyggende 
mekanismer, kunne man frygte, at hashrygning disponerede 
for lungeinfektioner. 

Der er også i litteraturen en del kasuistiske meddelelser om 
øget forekomst af pulmonale infektioner blandt hashrygere. 
Det drejer sig især om infektioner med opportuniske bakterier 
og svampe hos personer med svækket immunforsvar 
[5, 20, 21].

Hashrygning i sociale sammenhænge kan indebære, at 
man deler hashpiben med andre. I en nyere undersøgelse fra 
Australien har man beskrevet en mindre epidemi af lungetu-
berkulose hos unge mænd, som delte en vandpibe (bong), 
hvori der blev røget hash [22]. Ved at genbestemme tuber-

Tabel 1. Vigtigste større undersøgelser af effekten af hashrygning på lungesymptomer og lungefunktion.

Reference Population Design Lungesymptomer Lungefunktion

[11] 990 yngre voksne i aldersgruppen Tværsnit Hashrygere havde signifikant øget Mandlige hashrygere havde signifikant lavere 
15-40 år forekomst af hoste, opspyt, pibende værdier for FEV1, FVC og især FEV1/FVC-ratio 

vejrtrækning og åndenød (odds-ratio  end mandlige ikkerygere. Effekten af hash er 
(OR): 1,5-2, p<0,05 ) større end effekten af tobak

[12] 349 yngre voksne i starten af 30’erne Tværsnit Signifikant øget forekomst af Ingen sammenhæng mellem et stort dagligt 
hoste, opspyt, pibende/hvæsende hashforbrug og FEV1, FVC, FEV1/FVC-ratio 
vejrtrækning hos hashrygere eller diffusionskapacitet. Nedsat funktion af 

de små luftveje bedømt ved måling af 
respiratoriske flow ved lavt lungevolumen 
og luftvejsmodstand

[13] 1.239 yngre voksne, som fik målt Longitudinel Hoste, opspyt, hvæsende/pibende Nuværende og tidligere hashrygere havde 
lungefunktion flere gange undersøgelse vejrtrækning forekom hyppigere blandt signifikant nedsat FEV1, FVC, 
i løbet af 6 år over 6 år hashrygere end blandt ikkerygere FEV1/FVC-ratio

(OR: 1,5-2, p<0,05)

[14] 255 yngre voksne med en gennem- Longitudinel Ingen registrering af lungesymptomer Ingen signifikant sammenhæng mellem 
snitsalder på 33 år fik målt lunge- undersøgelse regelmæssig hashrygning og accelereret fald 
funktionen mindst 2 gange i løbet af over 8 år i FEV1. Ingen additiv effekt af hash og tobak
8 år. Af dem var 131 storforbrugere af på fald i FEV1

hash. Opfølgningsundersøgelse af [11]

[15] 943 yngre voksne med en Tværsnit Signifikant øget forekomst af Hashrygere havde ligesom tobaksrygere et 
gennemsnitsalder på 21 år symptomer hos hashrygere. Effekt af signifikant nedsat FEV1 og FVC

hash var sammenlignelig med 
effekt af tobak

[16] 859 yngre voksne i aldersgruppen Longitudinel Ingen registrering af lungesymptomer Svag korrelation mellem kumulativt 
18-26 år fik målt lungefunktionen undersøgelse hashforbrug og nedsat FEV1/FVC-ratio 
3 gange over 8 år. Omkring 50% over 8 år (p<0,08). Negativ additiv effekt af hash og 
havde prøvet at ryge hash, 10% røg tobak på FEV1/FVC-ratio
regelmæssigt hash. 
Opfølgningsundersøgelse af [13]

FEV1 = forceret eksspiratorisk volumen i første sekund 
FVC = forceret vitalkapacitet
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kulosebakterien og beskrive forekomsten af klinisk sygdom 
og af sensibilisering kunne forfatterne sandsynliggøre, at 
vandpiben fungerede som vehikel for smitten.

Karcinogene effekter af hashrygning
Mistanken om, at hashrygningen kan spille en ætiologisk rolle 
for udvikling af kræftsygdomme, har eksisteret i mange år og 
hviler på flere typer af observationer. Disse spænder fra kasu-
istiske meddelelser om forekomst af maligne neoplasmer hos 
yngre hashrygere, epidemiologiske observationer, kemiske 
studier af hashrøgens bestanddele og laboratoriestudier, hvor 
man har anvendt celle-  og dyremodeller til at belyse karcino-
geniteten af kondensat fra hashrøg [5].

Resultater af kemiske analyser har vist, at røgen, som op-
står, når hash forbrændes, indeholder adskillige karcinogene 
stoffer, ligesom røg fra almindelige cigaretter gør. Imidlertid 
forekommer der aromatiske kulbrinter (PAH) i betydelig hø-
jere koncentration i hashrøg end i almindelig tobaksrøg [23]. 
I overensstemmelse med dette har man i eksperimentelle stu-
dier af kondensat fra marihuanarøg påvist mutagene effekter i 
bakterier og i mus [24, 25]. Oveni kommer, at hashrygere er 
mere eksponerede end tobaksrygere på grund af manglende 
brug af filtre og det specielle rygemønster med den relativt 
lange holden vejret efter inhalationen [26].

Kræft i lunger og luftveje er forholdsvis sjældent hos men-
nesker under 45 år. Der er dog i talrige kasuistikker og i flere 
små undersøgelser fundet et uforholdsmæssigt højt antal luft-
vejstumorer hos unge patienter, der havde et fast hashforbrug 
[27-29]. Der er imidlertid relativt få store epidemiologiske 
studier, hvori der fokuseres på mulige karcinogene effekter 
af hash. I en stor kohorteundersøgelse af næsten 65.000 perso-
ner, som blev fulgt i op til 14 år, kunne man ikke påvise nogen 
sammenhæng mellem kumuleret hashforbrug og risikoen for 
at få lungekræft og andre tobaksrelaterede cancerformer [30]. 
Denne undersøgelse er imidlertid blevet kritiseret for kun at 
medtage unge personer (gennemsnitsalderen var 43 år), idet 
alderssammensætningen kunne være medvirkende til, at man 
ikke havde store chancer for at vise en eventuel karcinogen 
effekt, da de fleste tobaksrelaterede cancere opstår langt 
senere i livet. 

I et case-kontrol- studie har man sammenlignet 173 patien-
ter med planocellulært karcinom i hoved-  og halsregionen 
med en gruppe af 176 raske personer, som blev matchet efter 
alder og køn. I en regressionsanalyse, hvor man inddrog 
tobaksrygning, alkoholforbrug, passiv rygning, uddannelse 
m.m. kunne man påvise, at rygning af hash var korreleret med 
en ca. 2,5 gange højere statistisk signifikant risiko for at få 
kræft [31]. Der var en vis dosis- respons mellem forbrugets 
størrelse og risikoen for at få kræft og en meget stærk synergi 
mellem hashrygning og tobaksrygning, idet rygere af begge 
substanser havde en risikoøgning på 36 gange i forhold til 
ikkerygere. Disse resultater er dog i en vis modstrid med re-
sultaterne fra en helt ny case-kontrol-undersøgelse, der om-

fattede 405 personer med mundhulecancer og 615 kontrol-
personer. I denne undersøgelse kunne der ikke påvises nogen 
sikker korrelation mellem hashrygning og cancerforekomst i 
mundslimhinden [32].

Man må således konkludere, at selv om det ud fra biologi-
ske og mekanistiske overvejelser må anses for at være endog 
meget sandsynligt, at hashrygning kan føre til øget forekomst 
af kræft i mund, hals og luftveje, har dette været svært at på-
vise i epidemiologiske sammenhænge, måske fordi man over-
vejende har studeret yngre personer. 

Andre effekter af hashrygning
Spontan pneumothorax og pneumomediastinum er blevet 
kasuistisk beskrevet blandt hashrygere [33, 34]. Man forestiller 
sig, at rygeren på grund af selve rygemåden, hvor man efter 
inhalation af røgen holder vejret og udøver en Valsalvas ma-
nøvre med lukket glottis (for at øge passagen af THC over 
alveolemembranen), kan påføre sine egne lunger disse »baro-
traumer« på grund af trykstigningen i alveolerne. Denne ryge-
måde er formentlig også årsag til udvikling af bulløs lungesyg-
dom i overlapperne hos hashrygere [35]. 

Konklusion
Rygning af hash har en række helbredsmæssige konsekvenser 
for lungerne. Det er velunderbygget, at det kan føre til påvirk-
ning af slimhinden i de store luftveje med udvikling af kronisk 
bronkitis (hoste og opspyt) til følge, mens det er mindre af-
klaret, om hashrygning også fører til permanent nedsættelse 
af lungefunktionen og dermed til KOL. Da røgkondensat fra 
hashpiber og hashcigaretter indeholder kendte karcinogener, 
er det overordentlig sandsynligt, at hashrygere har en øget 
risiko for at få kræft i lunger og øvre luftveje. Den specielle 
rygeteknik, hvor rygeren efter inhalation holder vejret længe 
og foretager en Valsalvas manøvre, øger risikoen for at der 
udvikles bulløs lungesygdom. Da hash ofte er forurenet med 
mikroorganismer, især svampe, kan rygning hos immuns-
svækkede personer føre til lungeinfektioner, og det er be-
skrevet, at fællesbrug af hashpiber kan medvirke til overførsel 
af tuberkulosesmitte. 
SummaryAndreas Klaus Pfeifer & Peter Lange:Pulmonary consequences of marijuana smokingUgeskr Læger 2006;168:••••Based on previously published studies, this review describes the pulmonary consequences of marijuana smoking. Smoking of marijuana is significantly associated with chronic bronchitis (cough and phlegm), but it has not been firmly established whether it also leads to a reduction in lung function. Both epidemiological studies and case reports suggest that regular smokers of marijuana have a higher risk of developing malignancies in both the upper and lower airways. Smoking of marijuana contaminated with fungus spores has been reported to lead to pulmonary aspergillus infections in immunocompromised patients, and sharing of marijuana water pipes has been associated with transmission of tuberculosis.
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Kredsløbsmonitorering af kritisk syge patienter 
med »pulse contour cardiac output«- systemet

STATUSARTIKELReservelæge Arash Afshari, afdelingslæge Anders Perner & 
klinikchef Jan Bonde

H:S Rigshospitalet, Juliane Marie Centret, Anæstesiologisk Klinik 
4013 og Intensiv Terapi Klinik 4131

Kritisk syge patienter har ofte kredsløbsinsufficiens, som kan 
være forårsaget af hypovolæmi, perifer kardilatation, hjerte-
insufficiens eller kombinationer heraf. Disse forandringer er 
hyppigt følgetilstande til systemisk infektion – sepsis eller 
septisk shock. Kredsløbsbehandlingen af disse patienter om-
fatter indgift af væske, vasokonstriktorer og inotropika. For at 
optimere denne behandling anvendes der ud over klinisk 
observation og måling af puls og blodtryk, en række invasive 

monitoreringsmetoder, der kan vejlede klinikeren i vurde-
ringen af intravaskulær volumenstatus, perifer kartonus og 
hjertets kontraktile egenskaber.

Anvendelsen af specifikke monitoreringsmodaliteter har 
endnu ikke vist sig at kunne reducere hverken morbiditeten 
eller mortaliteten blandt kritisk syge patienter. Den ideelle 
metode bør kunne bestemme hjertets minutvolumen, kon-
traktilitet og preload samt kroppens forbrug af ilt ved måling af 
O2- saturationen i centralt venøst blod.

Ved valg af monitoreringsstrategi indgår der derfor en 
række faktorer: præcision, nøjagtighed og reproducerbarhed, 
risici, metodens praktiske anvendelighed herunder behovet 
for uddannelse og anskaffelsespris og løbende driftsomkost-
ninger.

I det efterfølgende beskrives et relativt nyt monitorerings-




