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AFHENGIG AF
RUSEN

Kokain er neestefter hash, det mest udbredte euforiserende stof i Danmark.
Men allerede efter forste gang man tager kokain kan man blive afheengig.
Det haenger sammen med, hvordan kokainen pavirker det naturlige
belgnningssystem i hjernen via signalstoffet dopamin.

ar unge star pa dan-
segulvet, maske i dag
bedre kendt som floor,
pa de danske klubber
og diskoteker, er det ofte tekster
som “Kaviar, kokain og keellinger”
og “Suger coke fra dit rgvhul”, der
brager ud af hgjtalerne. Det er
ikke leengere kun sange om, hvor
fedt kunstnerne har det, der bliver
spillet, men hvor fedt de har det pa
grund af stoffer. At hare om kokain
som noget normalt er derfor blevet
en del af de unges hverdag, og
desveerre florerer brugen af stoffet
ogsa - iseer i nattelivet og pa gym-
nasierne. Da radio24syv i 2015 tog
en stikprave pa ungdomsuddan-

nelserne, fandt de saledes spor af
kokain pa 9 uf af 12 uddannelser,
for eksempel pa toiletterne.

Der er dog ikke mange unge, der
ved, hvad der egentlig sker i deres
krop, nar de sniffer en bane. Det
handler denne artikel om. Mit hab
er, at hvis unge bliver mere bevidste
om, hvad der sker, nar de tager
kokain, og hvordan det skaber
afhaengighed, vil de veere mindre til-
bgjelige til at tage den fgrste bane.

Hjernen pa lykkepiller

Hvis du spiser et stykke chokolade
eller ser en person, du godt kan
lide, vil du fgle starre lyst, velbehag
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og glaede. Disse folelser er en
reaktion pa, at et bestemt omrade
i hjernen kaldet belgnningscente-
ret bliver aktiveret. | den proces
spiller transmitterstoffet dopamin
hovedrollen. Nar hjernen oplever
noget, den kan lide, vil hjerneceller
i et bestemt omrade i midthjernen
kaldet det ventrale tegmentale
omrade (VTA), sende signaler til
hjerneceller i nucleus accumbens
(NAc), der er en del af hjernens
belgnningscenter. Signalet starter
ved, at cellerne i (VTA) vil udskille
dopamin over det lille mellem-
rum, kaldet synapseklgften, der er
mellem dem og cellerne i nucleus
accumbens. Dopaminen vil binde
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sig til receptorer pa cellerne i
nucleus accumbens og derved sen-
de signalet videre. Pa den made vil
hjernen opfange, at der er noget,
den godt kan lide.

Efter hjernecellerne i (VTA) har
udskilt dopaminen, og signalet er
sendt videre, kommer en del af
dopaminen ind i cellerne igen via et
genbrugssystem. Pa den made er
hjernen klar til at udskille dopamin

naeste den gang, den oplever noget,
som den godt kan lide.

Stoffet dopamin spiller altsa en af-
garende rolle i, at vi foler velbehag,
nar vi spiser et stykke chokolade.
Hvis du til gengeeld dropper cho-
koladen og tager en bane kokain i
stedet for, sker der noget lignende i
hjernen. Ligesom chokoladen vil ko-
kainen pavirke belgnningssystemet.
Kokainen finder hjernecellerne i
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(VTA), hvor den blander sig med do-
paminen i mellemrummet mellem
to celler. Kokainen vil her blokere
for det protein i genbrugssystemet,
der transporterer dopaminen tilba-
ge i cellerne igen, da kokainen bin-
der sig til denne dopamintranspor-
ter samme sted som dopaminen.
Det betyder, at der kommer ekstra
meget dopamin mellem nervecel-
lerne. De vil blive overstimuleret,
og cellerne i (VTA) vil sende mange
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flere signaler til belgnningssystemet
end normalt. Denne overstimulering
meerker vi som en fglelse af eufori,
lykke og velbehag; det man kalder
rusen.

Det farste, det bedste

Farste gang, man tager kokain,

vil koncentrationen af dopamin i
hjernen veere mange gange det
normale. Belgnningscenteret og
dermed hjernen vil opleve en meget
stor overstimulering, der farer til

en eufori. Til sammenligning vil en
normal stimulering som sex eller

et stykke chokolade kun medfare
en stigning pa 50 til 100%. Det er
derfor ikke overraskende, at kokain
er vanedannende.

Men allerede efter farste gang skal
der mere kokain til, for at den sam-
me eufori opleves igen. Da hjerne-
cellerne ikke kan optage sa meget
dopamin gennem genbrugssyste-
met som normalt, kan cellerne ikke
genbruge dopaminen. Det skaber
en lavere koncentration af dopamin
i hjernen. Neeste gang, man indta-
ger kokain, vil der derfor ikke veere
lige s meget dopamin at ggre godt
med. Samtidig vil de receptorer, der
opfanger og viderebringer signalet
om velbehag, traekke sig veek fra
modtagercellens overflademembran,
sa dopaminen ikke kan ramme
dem. Det betyder, at der skal mere
kokain til, for at cellen reagerer.

Nar hjernen oplever en stor stigning
af dopamin, vil den ogsa begynde
at producere proteinet CREB, som
er en sakaldt transkriptionsfaktor,
der binder sig til DNA og aktive-

rer bestemte gener. Disse gener

er med til at skabe tolerance og
afhaengighed overfor kokain. Dette
er endnu en faktor, der bidrager til,
at der naeste gang skal mere kokain
til for at opna samme effekt som
sidste gang, man tog stoffet.

Hjernen endrer sig altsa pa flere
mader, nar man tager kokain, som
samlet betyder, at der skal mere og
mere kokain til for at opleve en rus.
Mange opnar aldrig at opleve en rus
sa kraftig som den farste igen.

Afheengigheden indtreeffer
Hjernen vil imidlertid huske den
farste rus, og hvor fantastisk det
foltes. Kroppen vil blive ved med at
efterstreebe denne fglelse og rusen.
Mange vil derfor hurtigt opleve
psykiske abstinenser. Hvis man
sammenligner med helt normale
hverdagssituationer, er der en grund
til, at man tager det ekstra stykke
slik. Kroppen vil gerne opleve falel-
sen igen og igen.

De kortvarige boost af dopamin, nar
man tager kokain, vil ikke kun have
betydning for indtagelsen af kokain,
men ogsa for livets helt normale
gleeder. Pludselig er det ikke seerligt
spaendende, nar det lokale fodbold-
hold vinder, eller at spise en god
middag med vennerne. Hjernen vil
mangle dopamin, og der skal mere
til for, at belgnningscenteret bliver
aktiveret. Normale ting vil derfor ikke
veere nok til at tilfredsstille hjernen.
Det eneste, der kan fa dopamin-ni-
veauet op pa et normalt niveau og
give gleede igen, vil veere kokainen.
Et misbrug er startet. | dag er der
ingen medicin, der kan afhjeelpe et
kokainmisbrug, og det kan derfor
veere sveert at komme ud af igen.

Nar sne bliver til coke

En af de faktorer, der ggr det sveert
for misbrugere at komme ud af
afhaengigheden, er, at de store
maengder dopamin gradvist gger
produktionen af et protein kaldet

18 AKTUEL NATURVIDENSKAB | NR.3 | 2020

A-FosB. Det er i lighed med det
fgrnaevnte CREB en transkriptions-
faktor, men der er dog forskel pa de
to. CREB bliver dannet allerede ved
farste indtagelse af kokain, mens
A-Fos bygges gradvist op. CREB for-
svinder desuden et par dage efter
sidste rus, hvorimod A-FosB er langt
mere stabil og bliver i kroppen flere
maneder efter sidste rus. A-FosB
aktiverer gener, der er med til at
skabe en gget falsomhed overfor
ting, der ligner kokain og som
fremkalder minder om kokainrusen.
Det kan for eksempel veere en fest-
scene, der minder det miljg, hvor
man normalt tager kokain, eller
maske et billede af sne, der minder
om det pulver, som man plejede at
sniffe. Nar vores hjerne genkender
sadanne ting, vil det sammen med
erindringen om rusen seette gang i
trangen til mere kokain.

Kokain er det nye sort

Engang var kokain kun noget, rige
mennesker havde rad til at skaffe.

| 80’erne var kokain iseer udbredt
blandt velhavende mennesker i un-
derholdningsbranchen, som brugte
stoffet til at leve livet i et hgjere
gear og holde sig kerende pa alle
tidspunkter. Dengang var kokain
sveerere at fa fat pa og meget dyre-
re. | 90’erne begyndte priserne dog
at falde, og kokainen blev bredt ud
til den almene befolkning. Forbru-
get hos unge mennesker viser en
bekymrende udvikling de seneste
ar, idet en nylig rapport fra Center
for Rusmiddelforskning viser, at an-
delen af danske unge, der har brugt
kokain indenfor den seneste maned
er steget signifikant fra 1,55 % i
2014 til 3,02 % i 2019. Det svarer
til, at 24.600 unge mellem 15 og
25 ar har brugt kokain den seneste
maned.

| takt med, at de unge synger med
pa tekster som Ude Af Kontrol om
kokain pa diskotekerne, er det i
hgjere grad blevet et feststof tilgaen-
geligt for alle, og kokainen er derfor
ogsa kommet ud pa gymnasierne.
Og som vi har set i denne artikel,
kan det desveerre fa konsekvenser
for mange unge menneskers hjer-
ner, bade pa kort og langt sigt. m



