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Forord

Vi fremlegger herved vér rapport ” Etablering
av faste grenser for pavirkning av andre
stoff enn alkohol.” Rapportens formal er & gi
Samferdselsdepartementet faglig grunnlag for
a kunne forskriftsfastsette forbudsgrenser og
straffeutmalingsgrenser for pavirkning av an-
dre stoff enn alkohol, i henhold til vegtrafikk-
loven § 22 nytt sjette ledd.

Bakgrunnen for nedsettelsen av radgivnings-
gruppen er omtalt i kapittel 1. Den faglige
ridgivningsgruppen og dens mandat er pre-
sentert i rapportens kapittel 2. Arbeidsgrupp-
ens vurderinger er omtalt i kapittel 4.

En rekke medarbeidere ved Divisjon for
rettstoksikologi og rusmiddelforskning ved

Nasjonalt folkehelseinstitutt har bidratt til
denne rapporten. Omfattende litteratursek for
hvert enkelt av de aktuelle stoffene har blitt
utfert av legene ved divisjonen, ansvarlig for
dette arbeidet var Liliana Bachs. Gerrit Middel-
koop har oversatt rapporten om forslag til faste
grenser i Nederland fra nederlandsk til norsk.
Bartho van der Linden har hentet ut relevant
statistikk fra divisjonens database. Diagram
for hvert enkelt stoff er laget elektronisk av
Terje Hammer.

Den faglige radgivningsgruppen anbefaler at
Samferdselsdepartementet sender rapporten
pé hering til bererte instanser.

Rapporten er enstemmig.
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Sammendrag

Formaélet med dette arbeidetharvaert 4 utarbeide et
faglig grunnlag for & kunne fastsette faste grenser
for pavirkning av andre stoff enn alkohol herunder
forslag til forbudsgrenser og straffeutmalings-
grenser. P4 denne méten vil man fA en mer en-
hetlig regulering av forbudet mot & fere motor-
vogn etter inntak av alkohol eller andre rusmidler.

Denne rapporten foreslar faste konsentrasjons-
grenser i blodet for 20 andre stoffer enn alkohol,
som anses & vaere trafikkfarlige stoffer. Disse stoff-
ene pdvises hyppig hos bilferere som er pagrepet
av politiet, mistenkt for kjoring i pavirket tilstand.

Innfering av faste grenser for andre stoffer enn
alkohol vil redusere behovet for sakkyndige ut-
talelser med vurdering av individuell pavirkning i
denne type straffesaker. Grenseverdiene er knytt-
et til et enkelt stoff og ikke til kombinasjoner av
stoff. De foreslatte grensene skal ikke benyttes i
saker hvor personer kan framvise gyldig resept
som dokumenterer medisinsk bruk. Slike saker
vil fortsatt bli vurdert etter dagens system med
individuell sakkyndig vurdering av eventuell pa-
virkning.

De faste grensene er basert p& vitenskapelige
vurderinger av pavirkning som kan ses etter en-
keltinntak av rusmiddel/legemiddel hos ikke
tilvendte individer. Det vil ikke tas hensyn til tol-
eranseutvikling eller avvikende omdanning eller
liknende hos den enkelte person.

For de fleste av de 20 stoffene hvor det foreslas
faste grenser, foreligger det epidemiologiske stu-
dier som viser at bruk er assosiert med gkt
ulykkesrisiko.

For alkohol anses gjerne tydelig pavirkning/rus
& foreligge ved ca 1 promille, og den fastsatte 0,2
promillegrensen i vegtrafikkloven er 1/5 av "ps-
virkningskonsentrasjonen”, For andre stoffer enn
alkohol er det foreslatt grenser som ogsé er ca 1/5
av konsentrasjonen som ses i blod etter inntak av
en vanlig “rusdose/pévirkningsdose”. Denne
grensen er kalt forbudsgrense og skal represen-
tere konsentrasjoner i blod hvor pavirkningen vil
vare i samme sterrelsesorden som blodalkohol-
konsentrasjoner pa 0,2 promille.

Straffeutmalingsgrenser er grensene hvor pavirk-
ning kan sammenliknes med alkoholpavirkning
svarende til 0,5 og 1,2 promille (gram/kg blod).
Slike straffeutmalingsgrenser er fastsatt for de
stoffene hvor det foreligger vitenskapelig litteratur
som viser dose- og/eller konsentrasjonsavhengig
pavirkning sammenlignbar med gitte alkoholkon-
sentrasjoner i relevante eksperimentelle tester.
Slike grenser benyttes i det norske rettssystemet
i dag for 4 fastsette sanksjoner i straffesaker som
omhandler kjering i pavirket tilstand, jf. vegtrafikk-
loven.

For noen stoffer var det utilstrekkelig faglig grunn-
lag til & fastsette straffeutmalingsgrenser, for an-
dre stoffer var sammenhengen mellom konsen-
trasjon av stoffet i blodet og graden av pavirkning
svaert variabel. Fraver av straffeutmalingsgrens-
er skal ikke tolkes dit hen at disse stoffene ikke
kan gi uttalt pavirkning. Tvert i mot kan meget be-
tydelig pavirkning foreligge ved lave stoffkonsen-
trasjoner. Dnskes det straffeutmalingsvurdering
som felge av inntak av disse stoffene, bar saken
henvises til en individuell sakkyndig vurdering.



STOFFER Forbudsgrense |Straffeutmalings- Straffeutmalings-
(mikromol/liter | grense svarende til |grense svarende til
fullblod) 0,5 promille (mikro- |1,2 promille (mikro-

mol/liter fullblod) mol/liter fullblod)

Benzodiazepiner og

liknende

Alprazolam 0,010 0,020 0,050

Diazepam 0,200 0,500 1,200

Fenazepam 0,005 0,015 0,030

Flunitrazepam 0,005 0,010 0,025

Klonazepam 0,004 0,010 0,025

Nitrazepam 0,060 0,150 0,350

Oksazepam 0,600 1,500 3,000

Zolpidem 0,100 0,250 0,600

Zopiklon 0,030 0,060 0,150

Cannabis

THC 0,004 0,010 0,030

GHB

GHB 100 300 1200

Hallusinogener

Ketamin 0,200 0,500 1,200

LSD 0,003 * *

Opioider

Buprenorfin 0,002 * *

Metadon 0,080 * *

Morfin 0,030 0,080 0,200

Sentralstimulerende

Amfetamin 0,300 * *

Kokain 0,080 * *

MDMA 0,250 * *

Metamfetamin 0,300 * *

* Straffeutmalingsgrenser er ikke fastsatt fordi ssmmenhengen mellom stoffkonsentrasjon i blodet og ulykkes-
risiko/prestasjonsforringelse er svaert variabel, eller darlig dokumentert. Uttalt pavirkning vil for eksempel kunne
ses ved lave konsentrasjoner, spesielt noe tid etter sterre inntak av amfetamin/metamfetamin.



Summary

The aim of this work has been to provide a scien-
tific background to the Ministry of Transport and
Communications, before establishing legislative
limits for driving under the influence of non-alcohol
drugs. The endeavor is made to harmonize legis-
lation for driving under the influence of non-alco-
hol drugs, to the current practice regulating cases
involving alcohol. This report proposes whole
blood drug concentration limits for 20 non-alcohol
drugs which are often encountered in apprehend-
ed drivers.

These limits should reduce the need for individual
expert opinions in penal cases involving driving
under the influence of drugs. The proposed limits
will not apply to individuals with valid prescrip-
tions for medicinal drugs, where the present sys-
tem with individual expert evaluations still will be
operational.

The limits are based on scientific assessments of
impairment after single doses of the drugs in naive
individuals. No consideration is given to tolerance
phenomena or aberrant handling, including meta-
bolism, of the evaluated compounds.

Legal limits are proposed for a total of 20 sub-
stances. For most of these substances there is evi-
dence from epidemiological studies that use of the
drug in question is associated with a risk increase.
Blood alcohol concentration (BAC) of 1.0 gram
per kg blood, i.e., 0.1 %, is considered to lead to

significant impairment and the current legal limit
in Norway at 0.02 % is approximately a 1/5 of this
concentration. For non-alcohol drugs the legal
limits have been defined as roughly correspond-
ing to a 1/5 of a blood concentration typically seen
after administration of a recreational drug dose.
This limit should represent a threshold where
concentrations in blood are likely to induce a de-
gree of impairment comparable to BAC of 0.02 %.

Impairment limits for non-alcohol drugs are the
concentrations levels where impairment corre-
sponds to the effects observed at 0.05 % and 0.12 %
BAC. These limits are used for metering out sanc-
tions to driving under the influence in the Norwe-
gian legal system, and are defined for the drugs
where scientific evidence showed dose- and/or
concentration-dependent impairment comparable
to given alcohol concentrations in relevant experi-
mental tests. Impairment limits have not been de-
fined for all of the 20 substances, because the cor-
relation between drug concentration and risk of
traffic accidents/impairment is variable or insuf-
ficiently documented. Lack of impairment limits
should not be interpreted as to that these drugs
cannot give explicit influence. For some of the
drugs there can be seen significant impairment,
even at low concentrations and an individual vari-
ation is also observed. In these cases the present
system with individual expert evaluations should
be practiced.



DRUGS Low limits Impairment limits |Impairment limits
(ng/ml in whole comparable to comparable to
blood) 0,05 % (ng/ml in 0,12 % (ng/ml in

whole blood) whole blood)

Benzodiazepines

and benzo-like

Alprazolam 3 6 15

Clonazepam 1.3 3 8

Diazepam 57 143 342

Fenazepam 1.8 ) 10

Flunitrazepam 1.6 3 8

Nitrazepam 17 42 98

Oxazepam 172 430 860

Zolpidem 31 77 184

Zopiclone 12 23 58

Cannabis

THC 1.3 3 9

Central stimulants

Amphetamine 41 * *

Cocaine 24 * *

MDMA 48 * *

Methamphetamine 45 * *

GHB

GHB 10 300 30900 123 600

Hallucinogens

Ketamine 55 137 329

LSD 1 * *

Opioids

Buprenorphine 0.9 * *

Methadone 25 * *

Morphine 9 24 61

* Limits have not been suggested because the correlation between drug concentration and risk of traffic accidents/
impairment is variable or insufficiently documented. For instance, marked impairment can be seen at low concen-
trations for substances like amphetamine and methamphetamine, in particular some time after substantial drug

intakes.
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1.Bakgrunn

I proposisjon 9 L (2010-2011) legges det frem flere
forslag til endringer i vegtrafikkloven relatert til
ruspavirket kjering. Formélet med lovendring-
ene er forbedret trafikksikkerhet og faerre hardt
skadde eller drepte i trafikken. En konsekvens
av lovforslagene er enhetlige regler for fering av
motorvogn etter inntak av alkohol og andre rus-
midler for & oppnd mer effektiv ressursbruk for
politi, patalemakt og domstoler.

* Det forelds & innfere en ordning med sveert
lave legalgrenser, for nér en i alle tilfelle er &
regne som pavirket av andre berusende eller
bedavende midler etter vegtrafikkloven § 22
tredje ledd jf. tilherende forskrifter. Forslaget
er basert pé et nulltoleranseprinsipp og inne-
baerer at det ikke lenger skal foretas en indivi-
duell vurdering av p&virkningsgrad, herunder
vurdering av toleranseutvikling.

* Innfering av saerskilte straffeutméalingsregler
for kjering under pavirkning av berusende el-
ler bedevende midler, jf. forslag til endring av
vegtrafikkloven § 31 annet ledd.

De konkrete grenseverdiene for ndren i alle tilfelle
blir regnet som pavirket av andre berusende el-
ler bedevende stoff, jf. vegtrafikkloven § 22 tredje
ledd, foreslas fastsatt i forskrift. Ideelt sett burde
disse faste grensene gatt frem av selve lovteksten,
slik som grensen for alkohol p4 0,2 promille. Det
faktum at en ma fastsette individuelle grenser for
en rekke stoffer, kombinert med den utvikling
en kan forvente pd omrédet, gjor det lovteknisk
lite gunstig at alle grensene skal defineres i selve
lovteksten.
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Kompetansetildelingsregelen som presiserer at
departementet kan gi slike forskrifter gar frem av
forslag til vegtrafikkloven § 22 nytt sjette ledd. De-
partementet gis ved dette en utrykkelig fullmakt
til & fastsette forskrifter etter § 22 tredje ledd,
inkludert fullmakt til & fastsette forskrifter om
grenseverdier som skal utgjere retningslinjer for
straffeutmélingen etter vegtrafikkloven § 31 annet
ledd.

Det faglige grunnlaget for en slik forskrift skal
utarbeides av en radgivningsgruppe med me-
disinsk og rettstoksikologisk fagkompetanse.
Radgivningsgruppen skal utrede et vitenskapelig
grunnlag som underbygger mulige grenseverdier
for andre rusmidler enn alkohol. Samferdsels-
departementet fastsetter evt. en slik forskrift.

Den faglige radgivningsgruppens mandat er
omtalt i kapittel 2. Arbeidet skal vaere i samsvar
med de forutsetninger som felger av rapporten
"Kjering under pavirkning av andre rusmidler enn
alkohol” og Prop. 9 L (2010-2011). P4 grunnlag av
tilrddinger fra ridgivningsgruppen vil Samferds-
elsdepartementet kunne fastsette, samt gjore en-
dringer, i forskriften.



2.Den faglige radgivningsgruppens

mandat med videre

Den faglige radgivningsgruppen ble i brev datert
04.03.10 fra Samferdselsdepartementet bedt om &
ta stilling til felgende problemstillinger:

1. Hvilke illegale narkotiske stoff kan det for-
skriftsfestes lave faste grenser for, dvs. gren-
ser for nér en i alle tilfeller vil bli regnet som
pavirket av narkotika etter vegtrafikkloven?

2. Foresld konkrete faste grenser for hvert en-
kelt stoff som radgivningsgruppen mener det
kan fastsettes grenser for, jf. pkt. 1.

3. For hvilke stoff kan det forskriftsfestes straffe-
utmalingsgrenser etter vegtrafikklovens § 31?

4. Foresld konkrete faste grenser som ber fast-
settes for hvert enkelt stoff som rddgivnings-
gruppen mener det kan fastsettes straffe-
utmalingsgrenser for, jf. pkt. 3.

2.1 Samferdselsdepartementets

presisering av radgivnings-
gruppens mandat

“Det vil alltid kunne reises sparsmal om det fore-
ligger tilstrekkelig vitenskapelig dokumentasjon
for & kunne sette pavirkningsgrenser og straffe-
utmalingsgrenser. Vi viser til at mandatet ikke ber
leses slik at det setter absolutte krav om at det
mé foreligge bade eksperimentelle data og epi-
demiologiske data med konsentrasjonsavhengig
risikoeking.

Vi viser til at lovforslagene er motivert ut fra
trafikksikkerhetshensyn, tuftet pid et nulltoler-
anseprinsipp for illegal bruk av berusende eller
bedovende middel i vegtrafikken. Formaélet er
som kjent videre & likebehandle annen rus opp
mot promillereglene i vegtrafikkloven. Arbeids-
gruppens mandat m& ses i lys av dette og ikke
tolkes innskrenkende.

I forbindelse med utarbeidelsen av utkast til
lovproposisjonen har departementet vurdert
grensen for det strengeste utmaélingsintervallet
til 1,2 promille, og ikke 1,3 promille som arbeids-
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gruppen opprinnelig foreslo. Bakgrunnen for
dette er at departementet har funnet det hensikts-
messig at en legger seg i det nedre sjiktet av det
omrédet hvor domstolene normalt idemmer ube-
tinget fengsel. Lovforslaget har som kjent ikke
til formal & skjerpe eller lempe domstolenes ut-
malingspraksis (i lys av dagens straffeutmalings-
praksis vil en til en viss grad kunne oppfatte
lovfesting av 1,3 promille som en viss liberaliser-
ing.)”

2.2 Radgivningsgruppens avgrens-

ning og forstaelse av mandatet

Radgivningsgruppen har forstétt denne presiser-
ingen slik at en tilstrekkelig forutsetning for fast-
settelse av straffeutmélingsgrenser (konsentra-
sjoner i blod for andre stoffer enn alkohol) er at
slike konsentrasjoner ledsages av prestasjonsfor-
ringelser svarende til de som ses ved de(n) akt-
uelle alkoholkonsentrasjon(er) i trafikkrelaterte
tester.

Pasienter som bruker legemidler som forskrevet
av lege og kan fremvise gyldig resept vil ikke om-
fattes av det nye forslaget. Gjeldende ordning med
individuell vurdering av pavirkning fra medisinsk-
faglig sakkyndige vil i slike tilfeller viderefares.

Straffeutmalingsgrensene som er fastsatt gjelder
for enkeltstoffer. Det vil kunne foreligge en rekke
ulike kombinasjoner av de aktuelle stoffene, og
disse kan ikke uten videre "summeres”. @nskes
slike vurderinger, anbefales det & benytte sakkyn-
dige.

Med illegale narkotiske stoffer forstar den faglige
rddgivningsgruppen rusmidler og legemidler som
kan medfere pavirkning av betydning for kjsring
i trafikken. Dette kan gjelde legemidler brukt
uten forskrivning fralege, illegalt anskaffede lege-
midler og illegale rusmidler. Gruppen vil videre
omtale disse under fellesbetegnelsen trafikk-
farlige stoffer. Radgivningsgruppen frarader
bruken av ordet "narkotika”, fordi det brukes for-
skjellig i ulike sammenhenger og land, og det er



dermed ikke entydig hvilke stoff som faller inn
under denne betegnelsen.

2.3 Radgivningsgruppens medlem-
mer og arbeidsmate

Radgivningsgruppen ble oppnevnt av Samferdsels-
departementet i brev datert 04.03.10, som ledd
i oppfelgingen av rapporten “Kjoring under p3-
virkning av andre rusmidler enn alkohol”, og i
samsvar med proposisjon 9 L (2010-2011).

Radgivningsgruppens medlemmer

Jorg Morland

Divisjonsdirekter, Nasjonalt folkehelseinstitutt og
professor ved Institutt for klinisk medisin,
Universitetet i Oslo.

Dag Rasmussen Jordbru
Seksjonssjef, Statens legemiddelverk.

Arne-Birger Knapskog
Seniorradgiver, Helsedirektoratet.

Elena Kvan

Overlege, Faggruppe klinisk farmakologi,
Drammen Sykehus, Vestre Viken HF og
representant for Norsk Forening for Klinisk
Farmakologi.

Grete Mathisrud
Seniorradgiver, Samferdselsdepartementet.

Lars Slordal

Professor, Inst. for Laboratoriemedisin,

barne- og kvinnesykdommer, NTNU og overlege,
Avd. for klinisk farmakologi, St. Olavs hospital.

Vigdis Vindenes
Kst. overlege, Div for rettstoksikologi,
Nasjonalt folkehelseinstitutt.

Gruppens leder har vert Jorg Merland og Vigdis
Vindenes har vert gruppens sekretzr.

Radgivningsgruppens arbeidsmate

Rédgivningsgruppen har utarbeidet en liste over
trafikkfarlige stoffer, med forslag til faste lave
grenser. P4 grunn av manglende vitenskapelig
dokumentasjon nar det gjelder pavirkning i kon-
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sentrasjonsomridet for den lave grensen, ble
grensene fastsatt etter prinsipp i samsvar med 0,2
promille-grensen for alkohol.

Omfattende litteratursek ble utfert for alle stoff-
ene pd denne listen for & finne aktuelle studier som
kunne legges til grunn for 3 fastsette straffeutma-
lingsgrenser. Straffeutmalingsgrenser svarende
til alkoholpavirkning ved 0,5 og 1,2 promille ble
fastsatt for stoffene hvor det foreligger viten-
skapelig dokumentasjon som viser dose- og/eller
konsentrasjonsavhengig pavirkning i relevante
eksperimentelle tester. For en del stoffer finnes
detikke litteratur som gjer at man p4 vitenskapelig
grunnlag kan fastsette straffeutmalingsgrenser.
Mangel pé grenser skyldes ikke at stoffene ikke
kan medfere betydelig pavirkning. For enkelte av
stoffene vil uttalt pavirkning kunne ses selv ved
lave konsentrasjoner, men forhold mellom dose/
konsentrasjon og pavirkning kan vere varierende
og/eller mangelfullt dokumentert.

Konsentrasjonsniviene for de lave grensene har
for hvert enkelt stoff blitt sammenholdt med
konsentrasjoner som oppnds ved terapeutisk
bruk av stoffene, og konsentrasjoner av stoffene
noen dager etter inntak av vanlige “rusdoser”.
De har ogsi blitt sammenliknet med de danske
“bagatezelgrenser”. Straffeutmalingsgrensene har
blitt sammenliknet med grenser som er under
utarbeidelse i det europeiske forskningsprosjek-
tet DRUID (Driving under the influence of drugs,
alcohol and medicines), og de nederlandske for-
slagene til grenser. De har ogs3 blitt vurdert i lys
av konsentrasjoner som er mélt i blodpraver fra
norske bilfarere som har blitt stanset av politiet pa
grunn av mistanke om kjering i pavirket tilstand.

Ulike rusmidler har forskjellige effekter og vil
dermed gi ulik pavirkning. Fastsettelse av grens-
er for andre stoffer enn alkohol som skal svare til
bestemte konsentrasjonsniva for alkohol, vil der-
for matte gjores skjennsmessig. Prinsippene for &
fastsette grensene har blitt presentert og diskutert
med flere av de kliniske farmakologiske miljeene i
Norge, og ogsa pa et internasjonalt mete i DRUID-
prosjektet.

Radgivningsgruppen har totalt avholdt 13 meter i
perioden 22.03.10 - 03.11.10.



3. Navn pa grensene

Ulike navneforslag har blitt diskutert og de
aktuelle grensene vil bli omtalt med folgende navn:

Forbudsgrense:

Den lave grensen for nér en i alle tilfeller vil vere
pévirket av trafikkfarlige stoffer etter vegtrafikk-
loven. Denne grensen svarer til en alkoholgrense
pa 0,2 promille.
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Straffeutmalingsgrenser:

Grensene hvor pavirkning kan sammenliknes med
alkoholpavirkning svarende til 0,5 og 1,2 promille.
For stoffer hvor det etter gruppens vurderinger
foreligger tilstrekkelig dokumentasjon er det
foreslatt straffeutmalingsgrenser tilsvarende bade
til 0,5 og 1,2 promille.



4.Tilradinger — diskusjon og konklusjoner

4.1 Kunnskapsgrunnlag

Kjering i ruspavirket tilstand medferer okt risiko
for trafikkulykker. Etter gjeldende rett er det for-
budt og straffbart & fere motorvogn under pa-
virkning av rusmidler. Forbudet retter seg bade
mot kjoring i alkoholpavirket tilstand og kjering
under pavirkning av andre berusende eller bedev-
ende stoffer. For pivirkning som en folge av inntak
av alkohol er det innfert en legalgrense pa 0,2
promille i vegtrafikkloven. For andre stoffer enn
alkohol er det hittil ikke fastsatt slike lovbestemte
grenser. For disse rusmidlene gjelder fortsatt lov-
ens pavirkningsbegrep, noe som innebarer at det
ma foretas en konkret individuell vurdering om
inntak av slike rusmidler hadde fort til nedsettelse
av kjereferdigheter. Dette er svart ressurskrev-
ende og bedemmelsen av pavirkningsspersmalet
kan etter omstendighetene veere komplisert og
vanskelig. Det skal anses bevist utover enhver
rimelig tvil at vedkommende var pavirket i lovens
forstand.

Prop. 9 L (2010-2011) inneholder flere forslag til
endringer i vegtrafikkloven relatert til ruspavirket
kjering, herunder et forslag om lave lovfastsatte
grenser for ndr en i alle tilfelle blir regnet som
pavirket av berusende eller bedevende midler og
straffeutmdlingsregler for slike rusmidler. Det
vises til omtale i kapitel 1.

Rédgivningsgruppens mandat gir altsi ut pi &
fastsette grenseverdier for andre stoffer enn alko-
hol, hvor ulykkesrisikoen svarer til pavirkning ved
alkoholkonsentrasjoner pa 0,2, 0,5 og 1,2 promille.
Ulykkesrisikoen vil kunne studeres i epidemiolo-
giske undersokelser.

Epidemiologiske studier

Slike studier sier noe om hyppighet/forekomst av
for eksempel hendelser/tilstander. Det finnes tre
hovedtyper epidemiologiske studier som kan si
noe om risiko:
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1. Kohortstudier

Bruksrapportering/register (f.eks. reseptregist-
eret). Sammenlikner ulykkesfrekvens hos bruke-
re med ikke-brukere.

2. Kasus-kontroll studier

Rammede (kasus, f. eks. forulykkede) individ-
er/ikke rammede individer (kontroller): Sam-
menlikner forekomst av pavirkende stoff blant
ulykkesforere med forekomst hos de som ikke er
involvert i ulykke.

3. ”Culpability”-studier

Rammede ferere involvert i trafikkulykker:
Ulykkesferere analyseres med hensyn til i hvilken
grad de har ansvar for ulykken, med tildeling av en
“culpability” (skyld)-faktor. Rusmiddelforekomst i
grupper med ansvar for ulykken sammenlignes
med forekomst hos de uten ansvar for hendelsen.

For 4 fi valide resultater fra epidemiologiske
undersgkelser, md undersgkelsene omfatte et
stort antall personer. Denne type studier kan ikke
pavise &rsakssammenhenger. Konsentrasjons-
mélinger mangler i de fleste slike studier, og
ulykkesrisiko ved ulike konsentrasjonsnivi er
derfor sjelden undersekt. Epidemiologiske studi-
er vil siledes ikke kunne brukes for 3 fastsette de
grenser som ettersporres.

Eksperimentelle studier

I eksperimentelle studier kan en underseke p&-
virkning fra alkohol og andre stoffer ved ulike kon-
sentrasjonsniva. For & kunne si noe om pévirkning
som kan gi ekt ulykkesrisiko, kan en gjennomfare
tester av trafikkrelevante ferdigheter. Det kan
ogsa gjeres studier i kjsresimulator eller i normal-
trafikk. For & kunne sammenlikne ulike konsen-
trasjonsniva av alkohol og andre stoffer ved disse
testene, bar pavirkning av alkohol og andre stof-
fer undersekes hos de samme forsgkspersonene.
Svakheten ved slike studier er at pavirkning, slik
denne framkommer i de ulike testene, ikke kan si
noe direkte om ulykkesrisiko.



I vurderingene som ligger til grunn for forslag
til grenser for de aktuelle stoffene, har gruppen
ogsd trukket inn konsentrasjoner som oppnds ved
terapeutisk (medisinal) bruk, og ogsé tilherende
toksiske konsentrasjoner.

4.2 Forbudsgrense

Definisjon

Den lave grensen for nar en i alle tilfeller vil vaere
pavirket av trafikkfarlige stoffer etter vegtrafikk-
loven. Denne grensen svarer til en alkoholgrense
pa 0,2 promille.

4.3 Aktuelle stoff & sette forbuds-
grenser for

Gruppen definerte folgende kriterier for stoffene

som det skulle fastsettes forbudsgrenser for:

* Stoffene har en uomtvistelig berusende/
bedevende effekt.

* Stoffene ma ha virkninger som medferer at
bruk kan fere til skt ulykkesrisiko.

® Stoffene brukes illegalt eller uten forskrivning
fra lege.

* Stoffene mé kunne pavises i blod.

Utgangspunkt var den sakalte ”Narkotikalisten™.
Stoffene pd denne listen har en uomtvistelig
berusende eller bedevende effekt. Fordi listen
inneholder et stort antall stoffer ble den ansett
4 veere for omfattende til at det kunne defineres
forbudsgrenser for alle substansene pa listen.
Statistikk fra FHI navngir de stoffene som er
pavist i blodprever fra bilferere som er stanset av
politiet for mistanke om kjering i pavirket tilstand.

! Narkotikalisten er kortnavnet pa Forskrift 197806-30 or. 08 Forskrift om

narkotika m.v. jf. legemiddelloven. Statens legemiddelverk fastsetter narko-
tikalisten og hvilke nye stoffer som skal inntas i listen. Grunnlaget og ret-
ningslinjer for listen er basert pa to internasjonale konvensjoner om narkotika:

Den alminnelige narkotikakonvensjon av 1961 og Konvensjon om psykotrope
stoffer av 1971,
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De aller fleste av disse stoffene finnes ogsa pa
"Narkotikalisten”. Stoffene pa listen fra FHI har i
mindre grad endret seg over tid, men enkelte nye
stoffer har kommet inn/gatt ut av listen.

Gruppen tok utgangspunkt i de hyppigst pa-
viste stoffene i blod hos ferere pagrepet av politiet
i tidsrommet 2008-2010.

De stoffene gruppen har evaluert og foreslatt
grenser for, vil fange opp ca. 75-80 % av alle saker
med pévirket kjoring under pavirkning av ikke-
alkoholiske rusmidler som ble behandlet av FHI
i denne perioden.

P4 listen fra FHI er ogsd omdannelsesprodukter
(metabolitter) med, men det har - med to unntak
som er diskutert i det felgende - ikke blitt definert
forbudsgrenser for disse. Gruppen har diskutert
om kodein ber vere med pa listen. Kodein om-
dannes i kroppen til morfin, og studier har vist
at kodeins smertestillende effekter medieres via
morfin (1). Studier som har vist negative trafikk-
relaterte virkninger, har ikke malt konsentrasjoner
av bdde kodein og morfin i blod (2-6). Gruppen har
valgt & ikke inkludere kodein p listen. Det er fore-
slatt grenseverdier for morfin, og det er anfort i en
fotnote at inntak av kodein og etylmorfin kan fore
til dannelse av morfin i kroppen. Trafikkrelevant
pévirkning av kodein eller etylmorfin antas derfor
a fanges opp av forbudsgrensen for det aktive om-
dannelsesproduktet morfin. N-desmetyldiazpam
dannes i kroppen etter inntak av diazepam og er
omtrent halvparten s potent som moderstoffet
diazepam. N-desmetyldiazepam er ikke inkludert
pa forbudslisten, men vil kunne inngd i vurder-
inger i tilfeller av kjering etter inntak av diazepam.

En svakhet med & ta utgangspunkt i oversikten fra
FHI over hva som pavises i blodet hos pagrepne
bilferere, er at listen avhenger av hvilke stoffer
det til enhver tid utferes analyser for. For eksem-
pel utfores det rutinemessig ikke analyse av an-



dre hallusinogene midler enn MDMA, men kun
i tilfeller med konkret mistanke. Forekomsten av
hallusinogene stoffer i trafikken kan siledes vare
underrapportert. Fordi hallusinogene substanser
har et kient misbrukspotensiale, er det ogsa en-
skelig & inkludere stoffer fra denne gruppen av
rusmidler. LSD og ketamin er derfor inkludert pa
listen.

Stoffene det defineres forbudsgrenser for, ber
vaere stoffer som anses 4 kunne fore til trafikkfare,
og stoffer hvor vitenskapelige studier har vist at
bruk kan fere til gkt ulykkesrisiko. For de aller
fleste av stoffene som ble tatt inn pa listen fore-
ligger det epidemiologiske undersgkelser som
viser at bruken kan relateres til gkt risiko for & bli
involvert i trafikkulykker (7-28).

4.4 Ulike prinsipp for a fastsette
forbudsgrensene

1. Analytisk baserte grenser som for eksempel
pévisningsgrenser (Limit of detection; LOD)
eller kvantifiseringsgrenser (limit of quanti-
tation; LOQ) er mulig 4 benytte, og har vaert
benyttet i noen land. Slike grenser vil vare
lave, og vil endre seg med utviklingen av ana-
lyseteknikker over tid. Det er ikke et gnske
at forbudsgrensene skal bli tiltakende lavere
i takt med den teknologiske utviklingen, og
dette prinsippet anses derfor 4 vaere uhensikts-
messig for & definere forbudsgrenser. En
slik méte & sette grensene pa ville heller ikke
ivareta prinsippet om at det ved den aktuelle
konsentrasjonen skal foreligge en mulighet
for pavirkning.

2. Etannet prinsipp er 4 ta utgangspunkt i viten-
skapelige studier som rapporterer signifikante
utslag pa diverse tester, og sammenlikne ulike
promillenivder for alkohol med konsentra-
sjonsnivder for de aktuelle stoffene. Denne
metoden har blitt benyttet for sammenlikning
av alkoholnivaer fra 0,4 promille og heyere for
THC (29). For alkoholpromille rundt 0,2 er
det imidlertid fA utslag (ca 10 % signifikante
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utslag) pd de psykomotoriske testene som
har blitt gjennomfert, og sammenlikning med
andre stoffer blir dermed problematisk fordi
positive funn ville foreligge hos en minoritet.
Dette prinsippet anses derfor 4 vaere uhensikts-
messig for & definere grenser tilsvarende
promillegrensen pa 0,2 promille.

3. Et tredje prinsipp er & ta utgangspunkt i van-
lige “rusdoser”, som ofte medferer sentral-
nervegse effekter, inklusive psykomotorisk
pévirkning, med tilherende konsentrasjoner i
blod. For alkohol anses gjerne tydelig pavirk-
ning/rus & foreligge ved ca 1 promille, og den
fastsatte 0,2 promillegrensen er 1/5 av "pé-
virkningskonsentrasjonen”. Dersom en defi-
nerer “rusdoser”/pévirkningsdoser for andre
stoffer enn alkohol, med tilherende maksimal-
konsentrasjoner i blod, kan en benytte 1/5 av
disse konsentrasjonene til & fastsette analoge
forbudsgrenser.

Radgivningsgruppen valgte 4 benytte prinsipp 3
for & fastsette forbudsgrensene. P4 denne maten
blir forbudsgrensene for andre stoffer enn alko-
hol definert pd en méite som kan sammenliknes
med prinsippet som gjelder for alkohol. I den
forbindelse er det viktig & veere klar over at det
for alkohol ikke foreligger entydig vitenskapelig
dokumentasjon knyttet til valg av grenseverdien
pd 0,2 promille. Ved valg av "tilsvarende grense-
verdi”, vil lovgivningen for andre stoffer enn alko-
hol likevel vere i overensstemmelse med den
som gjelder for alkohol, som er en politisk fastsatt
grense.

Ved fastsetting av forbudsgrenser har samme
prinsipp blitt benyttet for alle stoffene.

Forbudsgrensen skal tilsvare en konsentrasjon
som er av en storrelsesorden hvor det er en viss
sannsynlighet for at man er pavirket. Grensen
skal oppfattes som en "nullgrense” for pavirk-
ning i vegtrafikken, men ikke for bruk, jf. Prop.L 9
(2010-2011) s. 23-24.



Konsentrasjoner som kan méles i blod flere dager
etter inntak av stoffer i ruseyemed ("rest”-
konsentrasjoner) skal ikke vere hgyere enn for-
budsgrensen. Dette vil imidlertid ikke gjelde der-
som store mengder er blitt tatt inn, eller hvis flere
inntak har funnet sted. Fordi de ulike stoffene om-
settes ulikt i kroppen, vil konsentrasjonsforlepene
kunne vare sveert forskjellig over tid for de ulike
stoffene.

Konsentrasjonene er foreslatt ut fra gjennom-
snittsverdier i en normalpopulasjon (ikke tilvend-
te), og gjelder mélinger i fullblod.

Med ikke tilvendte brukere forstis en person som
ikke bruker det aktuelle legemiddelet eller rus-
midlet jevnlig, og ikke har utviklet toleranse for
effektene.

4.5 Metode for a fastsette forbuds-
grensene

1. Gruppen tok utgangpunkt i foreliggende lit-
teratur for & finne “rusdoser”/pavirknings-
doser og tilherende maksimalkonsentrasjon
(Cmax). “Rusdoser” har blitt estimert for per-
soner som ikke bruker rusmidler/legemidler
regelmessig, men som inntar stoffene mer el-
ler mindre sporadisk ("recreational use”). Det
kan vaere stor variasjon i terapeutiske og "re-
kreasjonelle” doser for ulike indikasjoner, men
gruppen tok utgangpunkt i enkeltinntak og s&
- i samsvar med mandatet — bort fra effekter
av toleransefenomener. For de fleste stoffene
foreligger det ikke noen entydig definisjon pa
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hvor storen “rusdose” er, og det har derfor blitt
lagt til grunn doser som anses 4 medfere pé-
virkning svarende til ca. 1 promille. For medi-
kamenter med ruspotensial der det er oppgitt
maksimalt anbefalt degndose, anses inntak av
hele degndosen p4 en gang i mange tilfeller &
kunne medfere rus/pavirkning, og maksimal
konsentrasjon etter inntak av hele degndosen
er lagt til grunn. For benzodiazepinene var di-
azepam "referansestoffet” fordi det finnes mye
dokumentasjon gjennom mange ar fra studier
der prestasjonsforringelse er sammenliknet
med alkohol. Ekvivalente doser for de andre
benzodiazepinene ble beregnet ut fra analoge
studier og fra tilgjengelige ekvivalenstabeller
(30, 31).

2. Gjennomsnittsverdier for Cmax i blod ble
benyttet for de ulike stoffene. For amfeta-
min/metamfetamin og metadon vil aktuelle
konsentrasjoner gjelde analyse av racematet
(begge stereoisomere formene). Som maksi-
malkonsentrasjon benyttet vi heyeste maélte
gjennomsnittskonsentrasjon som foreld etter
at stoffet var absorbert og fordelt i kroppen.

3. Forbudsgrensene ble fastsatt ved 4 beregne
1/5 av Cmax som ses etter inntak av en “rus-
dose”/pavirkningsdose.

Grensene som framkom ved dette arbeidet ble
sammenholdt med de danske "bagatzlgrenser”
og konsentrasjoner som ses etter terapeutisk
bruk av de aktuelle stoffene. I lys av sistnevnte
ble det for enkelte av stoffene gjort mindre juster-
inger av grensene.



Forslag til forbudsgrenser

STOFFER “Rusdose”/ |Konsentrasjon |Forbudsgrenser |Referanser
pavirknings- | ”rusdose”/ (mikromol/liter
dose pavirkningsdose | fullblod)

mikromol/liter

fullblod

(Cmax)
Benzodiazepiner og
liknende
Alprazolam 1mg 0,05 0,010 (32-34)
Diazepam * 15 mg 0,9 0,200 (35)
Fenazepam 1,5 mg 0,025 0,005 (36, 37)
Flunitrazepam 1,5 mg 0,025 0,005 (34, 38)
Klonazepam 1,5 mg 0,020 0,004 (34, 39)
Nitrazepam 10 mg 0,3 0,060 (40)
Oksazepam 45 mg 3,0 0,600 (41-44)
Zolpidem 10 mg 0,5 0,100 (45, 46)
Zopiklon 7,5 mg 0,15 0,030 (47, 48)
Cannabis
THC 25 mg 0,020 0,004 (49, 50)
GHB
GHB 2 gram 600 100| (34, 38, 51, 52)
Hallusinogene
Ketamin V 35 mg 1,0 0,200 (53)
LSD 100 g 0,015 0,003 (54, 55)
Opioider
Buprenorfin ? 0,6 mg 0,01 0,002 (56)
Metadon 30 mg 04 0,080 (34, 57)
Morfin ** 15 mg 0,15 0,030 (58, 59)
Sentral stimulerende
Amfetamin ¥ 50 mg 1,5 0,300] (34, 50, 60, 61)
Kokain 50 mg 0,4 0,080 (62, 63)
MDMA 100 mg 1,3 0,250 (64-66)
Metamfetamin? 50 mg 1,5 0,300 (34, 50, 67)

* ved inntak av diazepam vil det dannes N-desmetyldiazepam (aktivt omdannelsesprodukt, som er noe mindre

potent enn diazepam).

** kodein, etylmorfin og heroin omdannes i kroppen til morfin. Inntak av disse stoffene medferer at konsentras-
jonen av morfin kan bli heyere enn forbudsgrensen for morfin.

U for disse stoffene er konsentrasjonene beregnet etter intravengst inntak av “rusdose”.
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5 Straffeutmalingsgrenser

5.1 Definisjon av straffeutmalings-

grensene

Konsentrasjoner av de aktuelle stoffene som med-
forer en grad av pavirkning og okt ulykkesrisiko
i trafikken som vil vaere sammenliknbar med
tilsvarende virkninger av alkohol i konsentras-
joner pa henholdsvis 0,5 og 1,2 promille (gram/
kg blod).

5.2 Bakgrunn for a kunne foresla
straffeutmalingsgrenser

Sammenlikning av ulykkesrisiko for alkohol og
andre stoffer kan gjores pa bakgrunn av epide-
miologiske studier. For & kunne fastsette straffe-
utmalingsgrenser svarende til henholdsvis 0,5
og 1,2 promille for et stoff, ber det foreligge do-
kumentasjon pa doseavhengig effekt, altsa at okt
konsentrasjon av et stoff sker pavirkningsgrad.

I epidemiologiske studier er det sjelden under-
sekt om ulykkesrisiko gker ved gkende konsen-
trasjoner av de aktuelle stoffene bortsett fra for
alkohol (68) og THC (69). Ut fra epidemiologiske
studier vil det derfor veere neermest umulig 4 fast-
sette straffeutmalingsgrenser for andre stoffer
enn alkohol for pavirkningsniva svarende til de to
promillegrensene.

I eksperimentelle studier undersgkes gjerne stof-
fenesdose respons-effekter, noe som gjor at straffe-
utmdlingsgrenser i noen grad kan begrunnes ut
fra denne type vitenskapelig dokumentasjon. Fors-
lagene i det folgende bygger derfor i stor grad pa
eksperimentelle studier.

5.3 Aktuelle stoff & fastsette straffe-
utmalingsgrenser for

Det foreligger epidemiologiske studier som viser
okt ulykkesrisiko for de fleste av de trafikkfarlige
stoffene rddgivningsgruppen foreslar & innfore
forbudsgrenser for. Alle stoffene har dokumen-
tert rusgivende effekter og kan medfere pavirkn-
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ing. Eksperimentelle studier viser at de fleste av
stoffene har doseavhengige effekter. For disse
stoffene vil det kunne defineres straffeutmalings-
grenser ndr gitte konsentrasjoner kan relateres til
visse virkninger pd samme maéte som for alkohol.

For LSD, de sentralstimulerende stoffene amfeta-
min, metamfetamin, MDMA og kokain samt meta-
don og buprenorfin er det forelopig ikke fastsatt
straffeutmalingsgrenser, fordi det per i dag ikke
foreligger studier som knytter gitte stoffkonsen-
trasjoner til trafikkrelevant prestasjonsforringelse
svarende til de aktuelle blodalkoholkonsentras-
joner (0,5 og 1,2 promille). Det redegjores for
bakgrunnen for dette nedenfor.

Det er viktig & presisere at radgivningsgruppen
ikke mener at fravaer av straffeutmalingsgrenser
skal tolkes som at disse stoffene ikke kan gi uttalt
pavirkning. Tvert i mot kan meget betydelig pa-
virkning foreligge, ogsa ved lave stoffkonsentras-
joner, og det kan ogsé forventes stor individuell
variasjon. @nskes det straffeutmédlingsvurdering
som folge av inntak av disse stoffene, ber saken
bli gjenstand for sakkyndig vurdering.

54 Vurderinger

Som redegjort for ovenfor, er eksperimentelle
studier lagt til grunn for straffeutmalings-
grensene. Det finnes flere mulige tilnaerminger
for valg av metode for & fastsette straffeutmalings-
grenser ut fra disse studiene:

1. En fullstendig litteraturgjennomgang av alle
eksperimentelle studier for alle de aktuelle
stoffene er en mulighet, men ville ikke vere
mulig & gjennomfere innenfor den tiden rad-
givningsgruppen har hatt til rddighet. (Det
kan nevnes at en slik litteraturgjennomgang av
alle eksperimentelle studier gjeres i det euro-
peiske prosjektet DRUID (Driving under the
influence of drugs, alcohol and medicines),
men resultatene er ikke forventet 3 foreligge
for12011. I dette arbeidet inkluderes alle typer
tester som er utfort i ulike studier, ogsa tester



som anses ikke & vare direkte relevante for
risiko for trafikkulykker.)

2. Bruk av samme prinsipp som forbuds-
grensene kan benyttes, men en slik tilnaerm-
ing forutsetter for det forste at de antatte rus-
doser er likeverdig med alkoholkonsentra-
sjoner pd 1 promille, med hensyn til trafikk-
farlig pavirkning. Dette er imidlertid ikke alltid
dokumentert. Videre mé det kunne legges til
grunn at konsentrasjon/effekt-relasjonene for
de ulike stoffene er linezer i det aktuelle kon-
sentrasjonsomridet. En slik linezer sammen-
heng er sjelden vist, og slike forutsetninger
kan dermed ikke legges til grunn.

3. Bruk av data som inkluderer eksperimentelle
vitenskapelige arbeider med tester som opp-
fyller sentrale kriterier med hensyn til pavirk-
ning, der virkningen av alkohol er studert i de
samme tester med de samme personer. Grupp-
en la til grunn at felgende kriterier matte vere
oppfylt for 4 inkludere slike studier:

- trafikkrelaterte tester

- alkohol som referansestoff
(positiv kontroll)

- farmakokinetiske méilinger

- antall forsekspersoner i undersgkelsen
er storre eller lik 8 personer

[ fraveer av slike studier tillot gruppen inklusjon av:
- studier uten positiv kontroll, men kjore-
studier som har malt "vingling” i veg
banen pi en standardisert méte (SDLP;
Standard deviation of lateral posisioning)
- studier med annet stoff enn alkohol som
referansestoff (positiv kontroll)

- studier uten farmakokinetiske mélinger
(hvor konsentrasjonsniviene kan anslis i
ettertid)

Tilnermingen i punkt 3 har blitt benyttet for &
fastsette straffeutmalingsgrensene.

For & kunne fastsette grenseverdier mener rad-
givningsgruppen at det méi legges til grunn studi-
er med trafikkrelevante tester.

For hvert enkelt stoff er resultatene fra de ulike
studiene plottet i separate diagram for 3 illustrere
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pavirkning for ulike konsentrasjoner av de aktuelle
stoffene, sammenliknet med pavirkning ved gitte
blodalkoholkonsentrasjoner (promille). Sammen-
likning med alkoholpévirkningen er angitt som et
omrade eller piler som angir mer/mindre pavirk-
ning enn undersgkt(e) alkoholkonsentrasjon (er).
Lengden pd omridene/pilene er satt skjenns-
messig for & gi et inntrykk av hvor uttalt pavirk-
ningen er sammenliknet med alkoholpromillen.
For stoffene hvor det er utarbeidet slike diagram,
er disse vedlagt i rapportens appendiks.

For enkelte stoffer foreligger det ikke dokumen-
tasjon som oppfyller kriteriene over fullt ut. I slike
tilfeller er radgivningsgruppens anbefalinger i
starre grad skjennsbasert.

Konsentrasjonsgrensene som framkom ved dette
arbeidet ble, der hvor det var relevant, sammen-
liknet med klinisk bruk av de aktuelle stoffene,
kunnskapsoppsummeringerfra DRUID utarbeidet
av blant annet Giinter Berghaus (70) og Strand et
al. (71), nederlandske forslag til pavirkningsgren-
ser (72) og studier gjort ved FHI som underseker
klinisk pavirkning ved ulike stoffkonsentrasjoner
hos personer som er pdgrepet av politiet pa grunn
av mistanke om kjering i pavirket tilstand (73-83).

Benzodiazepiner og benzodiazepin-
liknende stoffer

Det er fastsatt grenser for benzodiazepinene
diazepam, oksazepam, alprazolam, klonazepam,
nitrazepam, flunitrazepam og fenazepam.

Benzodiazepinene er en gruppe legemidler
med en rekke felles effekter. De ulike benzodi-
azepinene kan ha ulik tid fra inntak til virkning,
forskjellig virketid, nedbrytning og pavisningstid
i kroppen. Det foreligger "ekvivalenstabeller” for
benzodiazepinene som har sammenliknet forskjell
i "potens” (effekt per vektenhet dose) mellom de
ulike (30, 31) benzodiazepinene.

Epidemiologiske studier:

Kohort-, kasus-kontroll og “culpability”-studier
har vist at bruk av benzodiazepiner medferer ekt
risiko for trafikkulykker (7, 8, 10, 12, 13, 15, 16,
19-23).



Eksperimentelle studier:

Alprazolam

Fire eksperimentelle studier oppfylte kriteriene
til "trafikkrelevante” tester og ble lagt til grunn
for fastsettelse av straffeutmalingsgrenser (33,
84-86). Kjereferdigheter er studert ved testing i
normaltrafikk, i kjeresimulator samt etter méling
av SDLP ved bruk av alprazolam. Dose respons-
effekt er vist. Resultatene for alprazolam fra de
ulike studiene er vist i diagram 1.

Diazepam

Flere studier oppfylte kriteriene til “trafikk-
relevante” tester (33, 35, 87-91). Dose respons-
effekt er vist for diazepam. Resultatene for diaze-
pam fra de ulike studiene er vist i diagram 2.

Fenazepam

Ingen studier oppfylte kriteriene til “trafikk-
relevante” tester, men enkelte studier gav relevant
informasjon om fenazepam (36, 37, 92). Fenaze-
pam anses pd mange maéter & vere ekvivalent med
flunitrazepam med hensyn til effekter og potens.
P& grunn av manglende dokumentasjon for fenaz-
epam, settes grensene skjgnnsmessig noe hoyere
enn for flunitrazepam.

Flunitrazepam

Flere studier oppfylte kriteriene til "trafikk-
relevante” tester (35, 38, 93-96). Dose respons-
effekt er vist. Ut fra de foreliggende artiklene er
det gjort ekstrapolering for & fastsette den lave
straffeutmalingsgrensen svarende til 0,5 promille.
Resultatene for flunitrazepam fra de ulike studi-
ene er vist i diagram 3.

Klonazepam

Ingen studier oppfylte de fastsatte kriteriene til
“trafikkrelevante” tester. En studie sammenliknet
klonazepam med alprazolam, og denne studien
er lagt til grunn (97). Det foreligger akseptabel
dokumentasjon for trafikkrelevant pavirkning av
alprazolam (33, 85, 86). Forskjell i effekt mellom
alprazolam og klonazepam kan anslis 4 ha en
faktor pa 3:2 ved administrasjon av samme dose
(97). Det foreligger ekvivalenstabeller som sam-
menlikner potens mellom ulike benzodiazepiner,
men disse rapporterer ulik potens for klonazepam
sammenliknet med andre benzodiazepiner. Dose
respons-effekt er vist for klonazepam.

22

Nitrazepam

Ingen studier oppfylte de fastsatte kriteriene til
“trafikkrelevante” tester, men flere studier gav
relevant informasjon for 4 kunne fastsette grenser
(93, 98-100). Dose respons-effekt er vist for nitraz-
epam. P4 grunn av manglende studier hvor det
ble gjort sammenlikning med alkohol ble det ikke
utarbeidet diagram for nitrazepam. Det foreligger
ekvivalenstabeller som sammenlikner potens mell-
om ulike benzodiazepiner, og slike er benyttet
for & fastsette straffeutmalingsgrenser for nitraz-
epam.

Oksazepam

Kun to studier oppfylte kriteriene til “trafikk-
relevante” tester (89, 101), men flere punkter som
viser sammenheng mellom stoffkonsentrasjon og
alkoholpavirkning kunne plottes i diagrammet.
Ved beregning av oksazepam-konsentrasion pa
test-tidspunkt er det lagt til grunn en konservativt
anslatt halveringstid p& 15 timer. Dose respons-
effekt er vist for oksazepam. Resultatene for ok-
sazepam fra de ulike studiene er vist i diagram 4.

Z-hypnotika:

Epidemiologiske studier:

Epidemiologiske studier har vist at bruk av sove-
midler av typen z-hypnotika (i Norge markeds-
fores midlene zopiklon og zolpidem) medfarer okt
risiko for trafikkulykker (15, 20).

Eksperimentelle studier:

Zolpidem

Tre studier oppfylte kriteriene til “trafikk-
relevante” tester og er lagt til grunn for fastset-
telse av straffeutmalingsgrenser (89, 102, 103).
Ut fra disse studiene er flere punkter som viser
sammenheng mellom stoffkonsentrasjon og al-
koholpévirkning plottet i diagrammet. Dose re-
spons-effekt er vist for zolpidem. Ved beregning
av konsentrasjon p4 ulike tidspunkt er det brukt
en halveringstid pa 3 timer, som er et konservativt
estimat. Resultatene for zolpidem fra de ulike stu-
diene er vist i diagram 5.

Zopiklon

Flere eksperimentelle studier oppfyller kriteriene
til “trafikkrelevante” tester og legges til grunn for
fastsettelse av straffeutmalingsgrenser (89, 104-
107). Ut fra disse studiene er flere punkter som



viser sammenheng mellom stoffkonsentrasjon
og alkoholpavirkning plottet i diagrammet. Dose
respons-effekt er vist for zopiklon. Det er lagt til
grunn at inntak av 7,5 mg zopiklon gir en konsen-
trasjon i blod pa 0,15 uM. Mattila et al. (89) méler
omtrent dobbelt s hey konsentrasjon av zopiklon
som i andre studier som gir samme dose, og ar-
saken til dette avviket er uvisst. Resultatene for
zopiklon er vist i diagram 6.

Cannabis

Tetrahydrocannabinol (THC) anses & vare det
viktigste psykoaktive virkestoffet i cannabis (has-
jisj og marihuana), og er det innholdsstoffet (av
flere) som rutinemessig mengdebestemmes i pa-
virkningssaker.

Epidemiologiske studier:

Epidemiologiske studier har vist at bruk av canna-
bis er assosiert med ekt risiko for trafikkulykker,
og heyere konsentrasjoner av THC er vist & med-
fore tiltakende okt ulykkesrisiko (13, 14, 17, 18,
29, 69).

Eksperimentelle studier:

Flere eksperimentelle studier oppfyller de fast-
satte kriteriene og det foreligger studier som ser
pa kjereferdigheter i normaltrafikk og kjeresimu-
lator etter bruk av cannabis (108-112). Dose re-
spons-effekt er vist for THC. Resultatene for THC
er vist i diagram 7.

GHB

Epidemiologiske studier:

Det foreligger ikke epidemiologiske studier som
viser at bruk av GHB medferer okt ulykkesrisiko.
Dette skyldes sannsynligvis at GHB-pavirkning
ikke er undersekt i slike studier.

Eksperimentelle studier:

En relevant eksperimentell studie er lagt til grunn
for & foresld straffeutmalingsgrenser for GHB
(38). GHB anses & vare et svart potent hypnoti-
kum (sevngivende stoff). Det har kort halvering-
stid og vil sdledes brytes raskt ned i kroppen og
kan pavises i blod i kun f4 timer etter inntak. Til
tross for sparsomme data nir det gjelder pavirk-
ning ved ulike konsentrasjoner, er straffeutma-
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lingsgrensene likevel foreslatt ut fra et noe kon-
servativt estimat, se diagram 8.

Hallusinogene stoffer

Epidemiologiske studier:

Ketamin og LSD har kommet med p4 listen fordi
de ble ansett som aktuelle blant stoffer med hal-
lusinogene og liknende virkninger. Det foreligger
ikke epidemiologiske studier som viser at bruk av
ketamin eller LSD gir okt ulykkesrisiko. Arsaken
er sannsynligvis at dette ikke er undersgkt.

Eksperimentelle studier:

Ketamin

En studie hvor man har gitt forsekspersoner
ketamin er lagt til grunn for & foresla straffe-
utmaélingsgrense (113). I denne studien er keta-
min administrert som en bolus-injeksjon, etter-
fulgt av en kontinuerlig infusjon. Lorazepam er un-
dersekt i samme studie og utgjer positiv kontroll.
Resultatene fra denne studien er sammenliknet
med en studie hvor lorazepam-pavirkning er sam-
menliknet med alprazolam (97). En slik indirekte
sammenlikning tilsier at 20 mg ketamin vil kunne
medfere pavirkning i samme storrelsesorden som
1 mg alprazolam, se diagram 9.

LSD

Det ble ikke funnet noen artikler som oppfyller
kriteriene til “trafikkrelevante” tester for LSD.
Gruppen foreslar derfor at det kun fastsettes for-
budsgrense og at det ellers &pnes for individuell
sakkyndig vurdering av pavirkning.

Opioider

Epidemiologiske studier har vist at bruk av opioi-
der kan fore til okt ulykkesrisiko (7-14, 114).

Morfin

Kun én studie oppfyller kriteriene til “trafikk-
relevante” tester, og i denne studien anvendes di-
azepam som positiv kontroll (115). Diagram som
viser pavirkning ved ulike morfinkonsentrasjoner
etter intravenes morfinadministrasjon viser dose
respons-effekt for morfin (71). Ut fra klinisk erfar-
ing gjennom en arrekke anses 20 mg morfin in-
travengst 4 medfere betydelig pavirkning. Morfin
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er et A-preparat og har kort halveringstid. Det er
mangel pd studier som underseker trafikkrela-
terte ferdigheter. Ut fra foreliggende litteratur og
omfattende klinisk erfaring med bruk av morfin i
svaert lang tid, forslas det straffeutmalingsgrenser
for morfin, se diagram 10.

Metadon

Det finnes ingen studier som oppfyller kriteriene
til “trafikkrelevante” tester, har matt SDLP eller
som inkluderer positiv kontroll. Enkelte akutt-
studier antyder dose respons-sammenhenger.
Radgivningsgruppen foreslar at det kun fastsettes
forbudsgrense for metadon, pd grunn av man-
glende dokumentasjon. I slike saker dpnes det
ellers for individuell sakkyndig vurdering av even-
tuell pavirkning.

Buprenorfin

Det finnes ingen studier som oppfyller kriteriene
til “trafikkrelevante” tester, med undersgkelse
av SDLP eller som har med positiv kontroll. En-
kelte akutt-studier antyder dose respons-sammen-
henger. Radgivningsgruppen foreslar at det kun
fastsettes forbudsgrense pa grunn av manglende
dokumentasjon. Det apnes ellers for individuell
sakkyndig vurdering av eventuell pavirkning.

Sentralstimulerende stoffer

Epidemiologiske studier har vist at bruk av sen-
tralstimulerende stoffer kan fore til okt ulykkes-
risiko (116, 117).

Radgivningsgruppen har vurdert amfetamin, met-
amfetamin, MDMA og kokain.

Amfetamin og metamfetamin anses 4 ha lik virk-
ning og omtrent like lang virketid og pavisnings-
tid. Etter inntak av metamfetamin vil det i kroppen
dannes noe amfetamin. Kokain har betydelig ko-
rtere virketid og pavisningstid enn amfetamin og
metamfetamin, men har liknende effekter. MDMA
har liknende effekter som de avrige stoffene, men
har sterre evne til & fremkalle hallusinasjoner og
har ogsa andre effekter som det ikke deler med
andre sentralstimulantia. Virketid og pavisnings-
tid ligger mellom amfetamin/metamfetamin og
kokain. Felles effekter for de sentralstimulerende
stoffene er blant annet at de gir rusopplevelse, skt
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vakenhet, motorisk aktivering, redusert demme-
kraft og ekt risikovillighet (118). Gjentatt bruk
kan gi blant annet sevnighet, utmattelse (og p&fel-
gende sgvnighet), angst, irritabilitet, depresjon,
paranoia og hallusinasjoner (119).

Etter inntak av en liten enkeltdose vil sentral-
stimulerende stoffer, spesielt hos sevndepriverte,
kunne fore til okt vikenhet og bedre prestasjoner
ved psykomotoriske tester (120-122). Gjentatt
bruk vil derimot kunne fore til senking av en-
dogene transmitternivier (som ledsages av for-
skjellig type pavirkning), noe det kan ta mange
dager & normalisere etter avsluttet bruk (119).
Dette farer til at pivirkningen etter bruk av sen-
tralstimulerende stoffer ikke viser samme dose-
respons-effekt som andre rusmidler. Ved lave kon-
sentrasjoner kan det ses forbedring av ferdigheter
hos enkelte, mens andre kan ha uttalt pavirkning,
avhengig av bl.a. inntatt dose, tidspunkt for inn-
taket og tidligere bruksmenster. Dersom inntak
av sentralstimulerende stoffer medferer at nevro-
transmitter-lagrene temmes, vil ikke ytterligere
inntak nedvendigvis medfere okt pavirkning.

For de fleste andre rusmidler vil kronisk bruk
medfere utvikling av toleranse for stoffenes eff-
ekter, men dette er ikke sett for de sentral-
stimulerende stoffene. Det er derimot rapportert
at gjentatt bruk gjer at psykotiske symptomer kan
utvikles raskere (123, 124).

De aller fleste eksperimentelle studiene som har
undersgkt effekter av amfetamin og metamfe-
tamin har brukt lavere doser (5-40 mg) enn hva
som brukes i russammenheng (73). I en studie
fra Norge som har undersekt bilferere som er
pégrepet av politiet for mistanke om kjering i pa-
virket tilstand, er det en gkende andel som blir
vurdert som pavirket ved skende konsentrasjoner
av amfetamin og/eller metamfetamin (73). Etiske
hensyn gjer det vanskelig & underseke tilsvarende
doser i eksperimentelle studier.

I de fleste eksperimentelle studiene som er publis-
ert ses forbedring av psykomotoriske ferdigheter
etter bruk av lave doser amfetamin/metamfeta-
min (120, 125-127), men etter inntak av 30 mg am-
fetamin (dextro-amfetamin) er det vist lett reduk-
sjon i kjereferdigheter i kjeresimulator pa dagtid



(128). Kjerestudier med MDMA har vist redusert
vingling (mélt som SDLP) (121, 129).

Enkelte studier antyder bruk av sentral-
stimulerende stoffer kan gi trafikkfarlig pavirk-
ning. En studie har vist reduserte kjereferdigheter
i kjeresimulator (128). I en eksperimentell studie
hvor forsekspersonene fikk ca 70 mg amfetamin
(dextro-amfetamin) ferte dette til psykotiske
symptomer som syns- og herselshallusinasjoner
samt redusert tap av kropps- og tankekontroll
(130).

Med utgangspunkt i foreliggende litteratur
har radgivningsgruppen ikke fastsatt straffeut-
malingsgrenser for de sentralstimulerende stoff-
ene fordi gitte stoffkonsentrasjoner ikke kan
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knyttes til trafikkrelevant prestasjonsforringelse
svarende til de aktuelle blodalkoholkonsentra-
sjoner (0,5 og 1,2 promille).

Det er viktig 4 presisere at gruppen ikke mener
at fraver av straffeutmélingsgrenser skal tolkes
som at disse stoffene ikke kan gi uttalt pavirk-
ning. Tvert i mot kan meget betydelig pavirkning
foreligge ved lave stoffkonsentrasjoner, og det
kan ogsa vere betydelig individuell variasjon. @n-
skes det straffeutmalingsvurdering som folge av
inntak av disse stoffene, ber saken henvises til en
individuell sakkyndig vurdering.



Forslag til straffeutmalingsgrenser

STOFFER Straffeutmalingsgrense Straffeutmalingsgrense
svarende til 0,5 promille svarende til 1,2 promille
(mikromol/liter fullblod) (mikromol/liter fullblod)
Benzodiazepiner og
liknende
Alprazolam 0,020 0,050
Diazepam 0,500 1,200
Fenazepam 0,015 0,030
Flunitrazepam 0,010 0,025
Klonazepam 0,010 0,025
Nitrazepam 0,150 0,350
Oksazepam 1,500 3,000
Zolpidem 0,250 0,600
Zopiklon 0,060 0,150
Cannabis
THC 0,010 0,030
GHB
GHB 300 1200
Hallusinogener
Ketamin 0,500 1,200
IJSD * *
Opioider
Buprenorfin * *
Metadon * *
Morfin 0,080 0,200
Sentralstimulerende
Amfetamin * *
Kokain * *
MDMA * *
Metamfetamin * *

* Straffeutmalingsgrenser er ikke fastsatt fordi sammenhengen mellom stoffkonsentrasjon i blodet og ulykkes-
risiko/prestasjonsforringelse er sveert variabel, og er - for noen av stoffene - ikke dokumentert. Uttalt pavirkning
vil i noen tilfeller kunne ses ved lave konsentrasjoner.
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6 Oppfelging

Radgivningsgruppens innstilling er at listen over
de berusende eller bedevende midler (stoffer)
det er definert forbudsgrenser og straffeutma-
lingsgrenser for, ber veere dynamisk. Endringer
ber foretas i henhold til den til enhver tid rddende
situasjon, og det anbefales at listen gjores til gjen-
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stand for revisjon hvert annet &r. Tilgang til nas-
jonalt forankrede epidemiologiske data over hva
som pavises i blod fra bilferere pigrepet av politiet
for mistanke om kjering i pavirket tilstand vil veere
viktig for dette oppdaterings- og evalueringsarbei-
det.



/ Forkortelser

BAC

Cmax

DRUID:

FHI:

GHB:

MDMA:

SDLP;

THC:

Blood Alcohol Concentrations

Maksimal konsentrasjon som oppn4s etter inntak av legemiddel/rusmiddel,
méles gjerne i serum/fullblod.

Driving under the influence of drugs, alcohol and medicines. Europeisk prosjekt som
arbeider med & utarbeide retningslinjer for bruk av andre stoffer enn alkohol i forbindelse
med bilkjering.

Nasjonalt folkehelseinstitutt

Gammahydroksybutyrat. Sentraltdempende stoff som brukes som legemiddel og
rusmiddel.

Metylendioksymetamfetamin

Standard deviation of lateral positioning. Et mal for vingling” i veibanen, males i cm
fra kant- eller midtlinje.

Tetrahydrocannabinol. Det viktigste psykoaktive stoffet i cannabis (hasjisj og marihuana).
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8 Appendiks

Diagram 1

| ALPRAZOLAM

Diagrammet viser ssmmenheng mellom prestas-
jonsforringelse ved ulike konsentrasjoner alpra-
zolam (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det
framkommer fra studier hvor det er utfort "trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
diene som er lagt til grunn, se referanseliste, Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
5.4.

Retning pa pilene angir om pévirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjpnnsmessig storrelsesorden pa
pavirkningen. I enkelte studier er det gitt flere
doser og/eller ulike tester er utfort, og flere punk-
ter kan derfor plottes i diagrammet (ulike doser/
flere tester).

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutmalingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 2

ﬂ DIAZEPAM

Diagrammet viser sammenheng mellom prestas-
jonsforringelse ved ulike konsentrasjoner diaz-
epam (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det
framkommer fra studier hvor det er utfort "trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
diene som er lagt til grunn, se referanseliste. Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
5.4.

Retning pa pilene angir om pévirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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4

lengden angir skjennsmessig sterrelsesorden pa
pavirkningen. I enkelte studier er det gitt flere
doser og/eller ulike tester er utfort, og flere punk-
ter kan derfor plottes i diagrammet (ulike doser/
flere tester).

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutmélingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 3

[FLUNITRAZEPAM]

Diagrammet viser sammenheng mellom prestas-
jonsforringelse ved ulike konsentrasjoner fluni-
trazepam (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det
framkommer fra studier hvor det er utfert "trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
dien som er lagt til grunn, se referanseliste. Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
54.

Retning pa pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og

31

lengden angir skjennsmessig sterrelsesorden pa
pavirkningen. I enkelte studier er det gitt flere
doser og/eller ulike tester er utfert, og flere punk-
ter kan derfor plottes i diagrammet (ulike doser/
flere tester).

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutméilingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 4

OKSAZEPAM

Diagrammet viser sammenheng mellom prestas-
jonsforringelse ved ulike konsentrasjoner ok-
sazepam (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det
framkommer fra studier hvor det er utfort "trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
diene som er lagt til grunn, se referanseliste. Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
54.

Retning pa pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjennsmessig storrelsesorden pé
pavirkningen. I enkelte studier er det gitt flere
doser og/eller ulike tester er utfort, og flere punk-
ter kan derfor plottes i diagrammet (ulike doser/
flere tester).

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutmalingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 5

[zoLPIDEM]

Diagrammet viser sammenheng mellom prestas-
jonsforringelse ved ulike konsentrasjoner zolpi-
dem (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det
framkommer fra studier hvor det er utfort "trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
diene som er lagt til grunn, se referanseliste. Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
54.

Retning pé pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjennsmessig storrelsesorden pa
pavirkningen. I enkelte studier er det gitt flere
doser og/eller ulike tester er utfort, og flere punk-
ter kan derfor plottes i diagrammet (ulike doser/
flere tester).

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutmalingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 6

h

ZOPICLON |

Diagrammet viser sammenheng mellom prestas-
jonsforringelse ved ulike konsentrasjoner zo-
piklon (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det
framkommer fra studier hvor det er utfort "trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
diene som er lagt til grunn, se referanseliste. Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
54.

Retning pa pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjennsmessig storrelsesorden pa
pavirkningen. I enkelte studier er det gitt flere
doser og/eller ulike tester er utfert, og flere punk-
ter kan derfor plottes i diagrammet (ulike doser/
flere tester).

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutméalingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 7

THC |

Diagrammet viser sammenheng mellom presta-
sjonsforringelse ved ulike konsentrasjoner THC
(abscisse) og alkohol (ordinat) slik det fram-
kommer fra studier hvor det er utfort “trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
diene som er lagt til grunn, se referanseliste. Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
5.4.

Retning pa pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og

35

lengden angir skjennsmessig storrelsesorden pa
pévirkningen. I enkelte studier er det gitt flere
doser og/eller ulike tester er utfert, og flere punk-
ter kan derfor plottes i diagrammet (ulike doser/
flere tester).

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutméalingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 8

GHB

Diagrammet viser sammenheng mellom presta-
sjonsforringelse ved to ulike konsentrasjoner
GHB (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det fram-
kommer fra en studie hvor det er utfert "trafikk-
relevante” tester. Tall i parentes refererer til stu-
dien som er lagt til grunn, se referanseliste. Krit-
eriene for valg av studier er redegjort for i kapittel
5.4.
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Retning pa pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
lengden angir skjsnnsmessig storrelsesorden pa
pavirkningen.

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutmilingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 9

KETAMIN

Diagrammet viser sammenheng mellom presta-
sjonsforringelse ved en konsentrasjon ketamin
(abscisse) og alkohol (ordinat) slik det framkom-
mer fra en studie hvor det er utfert "trafikkrele-
vante” tester. Tall i parentes refererer til studien
som er lagt til grunn, se referanseliste. Kriteriene
for valg av studier er redegjort for i kapittel 5.4.

Retningen pa pilen angir at pavirkningen er mer
uttalt sammenliknet med alkohol, og lengden an-

37

gir skjennsmessig storrelsesorden pa pavirkning-
en.

Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutmalingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.



Diagram 10

" MORFIN

-

Diagrammet viser sammenheng mellom presta-
sjonsforringelse ved en konsentrasjon morfin (ab-
scisse) og alkohol (ordinat) slik det framkommer
fra en studie hvor det er utfert "trafikkrelevante”
tester. Tall i parentes refererer til studien som er
lagt til grunn, se referanseliste. Kriteriene for valg
av studier er redegjort for i kapittel 5.4.
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Forslag til forbudsgrense (svarende til 0,2
promille) og straffeutméalingsgrenser (svarende
til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille) for det aktuelle
stoffet er angitt som stiplede linjer.
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CANNABIS - den aktuelle viden

Borgerrettet
om rusvirkninger, skadevirknin- Sundhedsstyrelsen
ger og udbredelse. 2300 Kebenhavn

TIf. 722274 00
Fax 722274 11

Dir. tif.

Opsummering af cannabis’ negative virkninger E-post bofo@sst.dk

Akutte effekter (negative ruseffekter)

e Angst og panik, iser hos uerfarne brugere

® Forringet opmawrksomhed, hukommelse og psykomotorisk prastation
under rus

® (get ulykkesrisiko i trafikken under pdvirkning. Risikoen forgges ved
kombineret brug af cannabis og alkohol
@get risiko for psykotiske symptomer hos sdrbare personer
Ikke risiko for dpdeligt forlpbende forgiftninger

Skadevirkninger af laengerevarende, hyppigt forbrug (god
dokumentation)

e Udvikling af afhengighed

®  (get risiko for kronisk bronkitis og nedsat dndedreetsfunktion. Forrin-
gelser af opmaerksomhed og hukommelse og motorisk koordinering ved
daglig brug. Har negative konsekvenser for funktionsevne mht. uddan-
nelse, (komplekse) arbejdsopgaver, trafik. Serlig veesentligt i forhold til
teenagere og deres uddannelse.

@get risiko for psykotiske symptomer hos sdrbare personer

Mulige skadevirkninger (yderligere forskning er pakrevet)

Dget risiko for kreefisygdom i luftvejene

Konsekvenser for bprnene af cannabis-brug under graviditet

Grupper med seerlig risiko for negative virkninger

o Unge er sawrligt sdrbare over for et vedvarende hashmisbrugs negative
indvirkning pd den personlige og sociale udvikling. Unge har desuden
en forgget risiko for at udvikle afhangighed og blandingsmisbrug (inkl.



andre illegale stoffer). Dette geelder iswr socialt udsatte unge med ringe
skoletrivsel, der starter et hashforbrug i de tidlige teenagedr-.

® Personer, der er psykisk sdrbare, risikerer psykotiske symptomer ved
brug af cannabis.

® Personer med lungesygdomme (astma, KOL), psykisk sygdom eller mis-
brugsproblemer risikerer forveerring af disse sygdomme ved brug af
cannabis.

® Cannabis’ virkninger pd puls og blodtryk er risikabel for personer med
hjerte-karsygdomme.

*  Gravide

Udbredelse af brug og misbrug i Danmark

® Cannabis er langt mere udbredt end andre illegale stoffer, men ogsd
langt mindre udbredt end alkohol.

® Cannabis bruges typisk eksperimentelt i ungdomsdrene — maximum for
aktuelt brug ses blandt de 16 -24-érige, hvor 19 % har brugt cannabis
inden for det sidste dr og 7% inden for sidste mdned (2010). Aktuelt for-
brug (dvs. inden for seneste dr) har en meget lille udbredelse i alders-
grupperne over 35 dr.

® Livstidspreevalensen , dvs. andel, der har provet cannabis nogensinde, er
pd 45% i aldersgruppen 16 -34 dér (2010).

® Der har veeret en klar ggning i udbredelsen af cannabis fra 1994 - 2000.
Stigningen har veret en del af et generelt gget rusmiddelforbrug blandt
unge. Siden 2000 er forbruget stabiliseret, og fra 2010 har undersggel-
ser vist et signifikant fald. En tilsvarende udvikling ses i de fleste andre
europeeiske lande.

® [europeeisk sammenheng ligger danske unge i en midterposition mht.
hashforbrug, men i toppen mht. alkoholforbrug.
Forbrug er mere udbredt blandt meend end blandt kvinder.

® Flere og flere spger behandling for et hashmisbrug — 67 % af de nytil-
komne i stofinisbrugsbehandlingen i 2010 havde hash som primaert mis-
brugsproblem.

®  Skensmessigt er der minimum 11.000 hashmisbrugere i Danmark. Der-
til kommer, at en stor del af misbrugerne af andre stoffer ogsé bruger
hash.

1. Hvad er cannabis/hash

Marihuana (pot), skunk, hash og hasholie er produkter, der alle udvindes af
hampeplanten Cannabis Sativa. Det vigtigste berusende stof i cannabis er
THC (delta-9-tetrahydrocannabinol), men der er 70 forskellige psykoaktive
cannabonoider i cannabis.? Indholdet af THC varierer i de forskellige pro-
dukter, og der er de senere &r udviklet produkter med hgjere koncentrationer,
baseret pd indendgrs dyrkning af foradlede cannabisplanter. Marihuana fra
cannabisplanter dyrket pa friland er det mildeste (gennemsnitligt indhold af
THC pd 5 %), mens marihuana fra foredlede planter dyrket indendgrs (ogsé
kaldet "skunk”) er det strkeste (gennemsnitligt indhold af THC pé 14 %).
Mest almindeligt i Danmark er hash, der generelt indeholder fra 2-20 %
THC, med en gennemsnitlig veerdi pd 8%. Der har ikke kunnet konstateres
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nogen almen ggning af styrken gennem de senere ér. Fra alle cannabispro-

dukter kan man udvinde meget hgjt indhold af THC (> 50 %). Side 3
1. marts 2013

De senere ar er en lang rekke syntetiske cannabinoider desuden dukket op Sundhedsstyrelsen

pa internettet og andre s@rlige forhandlingssteder. De markedsfgres bl.a.
som “spice”-produkter. Disse syntetiske cannabinoider er langt mindre un-
dersggte for virkninger og skadevirkninger end cannabis, nogle af dem kan
vare mere potente (og dermed mere skadelige). Langt de fleste syntetiske
cannabinoider der dukker op i Danmark ligger strukturelt indenfor de grup-
per af cannabinoider, som med bekendtggrelse nr. 778 af 4. juli 2012 er un-
dergivet kontrol. Dog dukker enkelte syntetiske cannabinoider op herhjem-
me som pa grund af deres s®rlige struktur ikke er omfattet af det gruppevise
forbud, og som forbydes enkeltvis efterhdnden som de danske myndigheder
far kendskab til dem.

Cannabis kan indtages gennem munden eller ved rygning. Det er mest al-
mindeligt at ryge stoffet, da rygning giver den hurtigste og bedst styrede
rusvirkning,.

Forskningen har inden for de seneste 10 -15 ar givet en stadigt bedre viden
om cannabis’ (og andre rusmidlers) virkningsmekanismer i centralnervesy-
stemet. Man ved nu, at cannabis fgrst og fremmest virker pa de omréder i
hjernen, der spiller en rolle for fglelseslivet, for opmarksomhed, hukommel-
se og indlering og for reaktionstid og koordination af muskelbevagelser.
Det er imidlertid vaesentligt at skelne mellem virkningerne af den enkelte
rus, e1t lejlighedsvist forbrug, og virkningerne af et jevnligt. vedvarende for-
brug.

2. Akutte virkninger (rus og skader)

Cannabisrusen varer typisk i ca. 3 timer, men det ath@nger selviglgelig af
dosis. Rusvirkningen af cannabis er opstemthed (eufori) og afslappethed,
@ndringer i oplevelsesmade, sansning og af tidsfornemmelsen. I sociale
sammenh&nge kan hashrusen give smittende latteranfald ("grineflip”) og
snakkesalighed, men rusen kan ogsd omvendt give en indadvendt v@remade.

Rusen medfgrer heemning af korttidshukommelse og opmeerksomhed, moto-
riske ferdigheder og reaktionstid. Det fglger heraf, at cannabisrus forringer
indlering. Det betyder ogsé, at den hashpdvirkede er uegnet til at fgre mo-
torkgretgj og udfgre andre komplicerede opgaver. I forsgg er der pévist en
nedsat evne til at udfgre meget komplicerede handlinger efter en enkelt hash-
rus i op tit 24 timer. Samtidig indtagelse af alkohol forsterker disse virknin-
ger.

Cannabisrusen kan utilsigtet give angst- og panikreaktioner, som er ubeha-
gelige, men forbigdende. Dette sker oftest for uerfarne brugere eller ved sar-
ligt store doser. I meget store doser kan cannabis fremkalde forbigdende
psykotiske reaktioner (se ogsd afsnit 3).



Under rusen forgges pulsen med 20-50%, og der sker @ndringer i blodtryk-

ket. Disse @ndringer indebarer ikke stgrre risiko for raske personer, men ggr Side 4
cannabisindtagelse risikabel for personer med forhgjet blodtryk og hjerte- 1. marts 2013
/karsygdo]n;ne_ Sundhedsstyrelsen

Cannabis er relativt ugiftigt, dgdsfald pd grund af akut forgiftning forekom-
mer ikke.

Den vesentligste umiddelbare risiko ved cannabisrusen for i gvrigt raske
mennesker er saledes, at cannabispdvirkning indebeerer en risiko i trafikken
og ved alle andre aktiviteter, der kraever drvdgenhed og hurtig reaktionsev-
ne, siledes som det ogsé kendes fra alkoholrusen.

3. Virkninger ved jaevnligt, vedvarende brug

Den jevnlige, vedvarende brug indebarer en rekke sundhedsrisici, som ikke
alle er fuldt klarlagte. Jevnlig, vedvarende brug er i undersggelser typisk de-
fineret som daglig/nasten daglig brug over ar*,

Luftvejene

Rygning af cannabis er en belastning for luftvejene, ligesom tobaksrygning.
Det er beregnet, at 3-4 marihuanacigaretter dagligt har den samme skadelige
indflydelse pa lungerne som 20 stk. cigaretter dagligt’, men der knytter sig
vasentlige usikkerheder til disse beregninger, som ma betragtes som et skgn.
Cannabisrygere har imidlertid en gget risiko for hoste, bronkitis, KOL (’ry-
gerlunger”) og formentlig ogsa kreft i luftvejene.

Risikoen for skader pd luftveje forgges hos personer, der bade ryger tobak og
cannabis, hvad der i praksis er tilfzldet for de fleste cannabisbrugere.

Graviditet

Den vasentligste risiko ved cannabisrygning under graviditet ser ud til at
veare en reduktion i fgdselsvaegten.

Et intensivt hashforbrug hos gravide pavirker fostret/den nyfgdte, og absti-
nenssymptomer hos det nyfgdte barn kan forekomme i form af uro, irritabili-
tet med sitren, muskeltr@kninger, urolig sgvn og forstyrret sgvnrytme. Can-
nabis gar i modermalken, hvor det koncentreres, s koncentrationen i mo-
dermalk er ca. 8 gange stgrre end i blod. Konsekvenserne for barnet er ikke
afklarede, men ammende kvinder bgr ikke bruge cannabis.

I en dansk undersggelse® har man fulgt 84 hashrygende kvinder gennem gra-
viditet og fgdsel og sammenlignet med en lignende gruppe uden hashbrug.
Undersggelsen konkluderer, at hashrygning ikke isoleret gav milelige skader
og problemer mht. graviditet, fosterudvikling, fgdsel og barnets udvikling
efter fpdslen. Men hashrygning hos gravide var tegn pé darlige sociale kar
samt et gget forbrug af tobak, alkohol og andre rusmidler, som tilsammen
indebarer en rekke sundhedsmassige risici for fosteret/barnets udvikling.



Effekter pd teenkning, hukommelse, forstaelse

Den intellektuelle og praktiske funktionsevne vil veere konstant nedsat ved
daglig brug. Det er derfor indlysende. at et dagligt cannabisforbrug er ufore-
neligt med indlering, uddannelse, de fleste typer af arbejdsopgaver, samt
feerdsel i motorkgretgj.

Side 5
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Det er ogsa pavist, at et arelangt, intensivt brug af cannabis medfgrer en for-
ringelse af hukommelse, opmarksomhed samt organisering og integrering af
kompleks information. Forringelsen er stgrre, jo lengere forbruget har varet.
De beskrevne funktioner forbedres gradvist ved ophgr, og ifglge nyere studi-
er ser det ud til, at der sker en normalisering af funktionsevnen ved fortsat
afholdenhed fra cannabis. Men et langvarigt intensivt brug af cannabis vil
oftest have hemmet personens udvikling mht uddannelse og arbejde og pa
den made have langtrekkende konsekvenser.’

Cannabis og psykiske lidelser

Sammenhazngen mellem cannabisbrug og psykiske lidelser, iszr psykoser, er
omdiskuteret og kompliceret. Der er klar dokumentation for, at brug af can-
nabis kan give angst- og panik-anfald og gger risikoen for psykotiske symp-
tomer, og ogsé for, at cannabisbrug er mere udbredt blandt psykiatriske pati-
enter end i normalbefolkningen. Om denne sammenhang findes, fordi can-
nabis i sig selv udlgser psykoser eller fordi flere psykisk sarbare bruger can-
nabis er stadig et omdiskuteret spgrgsmal.

Intensivt brug af cannabis kan i sjeldne tilfelde fremkalde forbigdende psy-
kotiske symptomer hos personer uden kendt disposition for psykisk sygdom.
En s&dan forgiftningspsykose vil klinge af i lgbet af en uges tid.

Det er desuden dokumenteret, at brug af cannabis kan fremprovokere, fast-
holde og forvaerre symptomerne hos personer med (disposition for) schi-
zofreni el. lign. psykisk sygdom.?

En nyere forskningsoversigt konkluderer, at risikoen for at udvikle en psyko-
tisk tilstand var forgget med 40 % blandt personer, der mindst en gang i de-
res liv havde brugs cannabis, sammenlignet med personer, der aldrig havde
brugt cannabis. Risikoen blev stgrre, jo stgrre cannabisforbruget var. Ud fra
denne undersggelse er det beregnet, at man drligt kunne forhindre ca. 70 til-
fzlde af schizofreni i Danmark, hvis cannabisbrug kunne elimineres.’

Den stigende m@ngde forsknmg tyder pd, at cannabisbrug (og de psykosom-
ale konsekvenser af brugen) i sig selv gger risikoen for psykisk sygdom
Dette gelder is@r psykotiske sindslidelser. Der er derimod ikke nogen klar
dokumentation for, at cannabisbrug gger risikoen for depressioner eller selv-
skadende adferd/selvmord."

En dansk undersggelse har undersggt den populere antagelse, at intensivt
brug af cannabis ofte skyldes “selvmedicinering”. Undersggelsen afkrefter,
at cannabis bruges som selvmedicinering for depressive symptomer —
tveertimod oplever brugerne snarere, at depressive symptomer forsteerkes af
cannabis. Derimod rapporterede brugere, der havde problemer med at styre



deres aggressioner, at cannabis dempede deres vrede og mistenksomhed og

fik dem til at slappe af." Side 6
1. marts 2013
Afhaengighed Sundhedsstyrelsen

Cannabis er afhengighedsskabende, men i mindre grad end nikotin. kokain
og heroin. Regelmassig indtagelse af cannabis giver hurtigt tilvenning, sd
der skal en stgrre dosis til for at opné virkning. Tolerans udvikles normalt
efter 1-2 ugers daglig indtagelse, men kan ogsd udvikles efter mere spora-
disk indtagelse, fx. én gang om ugen i et par maneder.

Abstinenssymptomer forudsztter udvikling af tolerans og vil i gvrigt afhn-
ge af forbrugets sverhedsgrad. Abstinenssymptomerne er oftest sgvnlgshed,
rastlgshed, irritabilitet og lette depressioner. De klinger af i lgbet af et par
uger, men kan i let grad ses i maneder efter sidste indtagelse. Abstinens-
symptcgner er normalt moderate og ikke (farmakologisk) behandlingskre-
vende.”

4. Seerligt s8rbare grupper

Som konsekvens af de negative virkninger, der knytter sig til brug af canna-

bis, ma fglgende grupper vurderes som serligt udsatte i relation til brug af

stoffet:

e Unge er serligt sarbare over for et vedvarende hashmisbrugs negative
indvirkning pa den personlige og sociale udvikling. Unge har desuden en
forgget risiko for at udvikle afhengighed og blandingsmisbrug (inkl. an-
dre illegale stoffer). Dette skyldes bl.a., at hjernen fgrst er feerdigudviklet
i 20-25-&rs-alderen. Det er paradoksalt nok netop blandt unge, cannabis
har den stgrste udbredelse, jf. afsnit 6.

e Sociale faktorer kan gge (eller mindske) risikoen, og socialt udsatte unge
med ringe skoletrivsel, der starter et hashforbrug i de tidlige teenagedr,
har en forgget risiko for at udvikle athengighed.

e Personer, der er psykisk sarbare, har gget risiko for at fi psykotiske
symptomer ved brug af cannabis.

e Personer med lungesygdomme (astma, bronkitis og emfysem), psykoti-
ske lidelser eller misbrugsproblemer risikerer forvaerring af disse lidelser
ved brug af cannabis.

e Cannabis’ virkninger p puls og blodtryk er risikabel for personer med
hjerte-karsygdomme eller forhgjet blodtryk.

e Fostret og det nyfgdte barn er sirbart, hvorfor gravide og nybagte mgdre
ikke bgr bruge cannabis.

5, Cannabis/THC som laegemiddel

Brugen af cannabis/THC som legemiddel mé vurderes adskilt fra brugen af
cannabis som rusmiddel. Der er bide tale om cannabisplante-produkter (fx
Sativex®) og om syntetisk fremstillede THC-praparater (fx. Marinol®), der
ikke har de bivirkninger, der fglger af rygning.

Sundhedsstyrelsen har fundet det sundhedsfagligt forsvarligt, at leger kan
ordinere cannabis/THC til patienter med visse alvorlige sygdomme, og at der



ikke er farmakologiske eller lovmassige hindringer for at udvikle legemid-

ler af cannabis. ' Side 7
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Siden juni 2011 har legemidlet Sativex® varet godkendt og markedsfprt i Sundhedsstyrelsen

Danmark. Legemidlet indeholder ekstrakter fra cannabisblade og -blomster,
svarende til 2,7 mg delta-9-tetrahydrocannabinol (THC) og 2,5 mg cannabi-
diol (CBD). Legemidlet er formuleret som en mundhulespray. Den god-
kendte indikation er behandling med henblik pa symptomforbedring hos pa-
tienter med moderat til sveer spasticitet pd grund af multipel sklerose (MS),
hos patienter som ikke har responderet tilstrekkeligt pa anden antispastisk
medicin, og som viser klinisk signifikant forbedring i spasticitetsrelaterede
symptomer under en initial afprgvning af behandlingen. Sundhedsstyrelsen
giver endvidere fortsat udleveringstilladelse til brug af Marinol® som kval-
mestillende og appetitstimulerende middel til patienter med AIDS eller can-
cer, og til behandling af neurogene smerter ved dissemineret sklerose, hvis
mere konventionelle midler ikke har virket. I enkelte tilfelde har der ogsé
veret givet tilladelse pd andre indikationer. Sundhedsstyrelsens vurdering af
indikationer beror pa den kliniske dokumentation af effekt.

6. Udbredelse og forbrugsmenstre

Cannabis har siden 1960’erne veret det mest udbredte af de illegale stoffer.
Forbruget af cannabis i den danske befolkning har veret stigende i sidste
halvdel af 1990’erne, herefter stagnerede udbredelsen pa et hgjt niveau i
00’erne. De seneste undersggelser viser nu en tendens til fald i de yngre al-
dersgrupper

Aktuelt har 2 % af aldersgruppen 16-64 &r brugt hash inden for den sidste
mdned, mens 5,5 % har brugt hash inden for det sidste dr. Mange flere, nem-
lig 39 % har prgvet hash p4 et tidligere tidspunkt i livet, typisk i de unge ar".

Brug af cannabis er et ungdomsfaenomen

Cannabis som rusmiddel bruges fgrst og fremmest af de unge, og for flertal-
let er brugen et forbigdende fenomen. Sddan har det varet, siden brugen af
cannabis bredte sig i slutningen af 1960’erne.

Figur 1. Procentdel, der har brugt hash i forskellige aldersgrupper. Fra
undersggelsen National Sundhedsprofil 2010 (N=1.288)
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Den akruelle brug af cannabis er stgrst blandt de yngste, aldersgruppen 16-
24 ir, hvoraf 21 % har rgget hash inden for det seneste dr, og 8 % den sene-
ste maned. Da andelen af jevnligt eller dagligt-brugende skal findes inden
for gruppen, der har brugt cannabis sidste maned, er disse 8 % et maksi-
mumstal for, hvor mange der er jevnlige brugere.

Skoleundersggelser viser, at eksperimenter med hash starter i teenagealde-
ren. Seneste undersggelse fra 2011 viser saledes, at 18 % af de 15-16-drige
har prgvet hash nogensinde, og 6% har brugt det inden for sidste maned Der
er et klart fald siden 2007, hvor de tilsvarende andele var 26 /11 %.'°

Der er markant kgnsforskel i brugen af hash. Ca. V2 gang flere mend end
kvinder har brugt hash, forskellen bliver stgrre med alderen (hvor brugen af
hash generelt falder)."”

Sammenhaeng i brug af forskellige rusmidler

Danske unges brug af hash skal ses i lyset af, at de samtidig har det hgjeste

alkoholforbrug i Europa. Brug af alkohol og hash udelukker ikke hinanden,
men henger tvertimod sammen pé flere mader. Der er i mange undersggel-
ser, bade danske og udenlandske, pdvist ssmmenhang i brug af forskellige

rusmidler. Den bedst dokumenterede risikofaktor for brug af hash og andre
illegale stoffer er séledes brug af alkohol og tobak.

En tidlig alkoholdebut gger risikoen for senere brug af bade hash og andre
illegale rusmidler."

Storforbrug af alkohol gger risikoen for brug af stoffer. Blandt de 16-20-
arige, der overskrider Sundhedsstyrelsens hgjrisikogrense for alkoholindta-
gelse er der en dobbelt sd stor andel, der har prgvet hash, end blandt de mere
moderate alkoholbrugere.'

Samtidig er det ofte sidan, at alkohol og stoffer (is@r de stimulerende stof-
fer) indtages samtidigt i et b]andet rusmiddelforbrug, der gger risikoen for
akutte skader (fx forgiftning).”

Tilsvarende gger brug af hash risikoen for brug af andre illegale stoffer.’
Det skal dog understreges, at hovedparten af dem, der prgver hash, ikke gér



videre til andre stoffer. Det er derfor n@ppe en effekt af selve stoffet THC,
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ligheden for brug af andre stoffer, er det sandsynligvis fordi hashbrugerne 1. marts 2013
setter sig i en situation, hvor tilgengeligheden af andre stoffer gges, og de Sundhedsstyrelsen
personlige og sociale tilskyndelser til at prgve dem forstaerkes. Et tvillinge-

studie fra Australien har fx pavist, at den “dgribner”-effekt, hash har over

for andre illegale stoffer, ikke kan forklares med genetiske faktorer, eller

med fzlles baggrundsfaktorer for hashrygere.”

Ud over brug af tobak og alkohol er det ogsa pavist, at forzldres, sgskendes
og venners forhold til rusmidler indvirker pa den unges forbrug. Rollemodel-
ler og normer mht. rusmiddelbrug fra betydningsfulde, n@re personer spiller
en vaesentlig rolle for den enkelte unges rusmiddeladfaerd >

Brug og misbrug

Flertallet af de unge. der prgver hash. bliver ikke vedvarende brugere, eller
misbrugere. Figur 1 viser klart, at brug af hash for de fleste brugere ligger
mere end en mdned eller et dr tilbage. Det gelder i alle aldersgrupper og kan
tages som udtryk for, at hashbrug for flertallet har eksperimentel karakter.

Men nogle udvikler et mere vanemessigt forbrug, eller ath@ngighed. Det
anslds, at omkring 10% af dem, der prgver cannabis bliver afh@ngige bruge-
re.>* Omregnet til et dansk skgn, vil det svare til, at af en drgang 9. klasses-
elever vil ca. 1500 pd et tidspunkt fa et dagligt hashforbrug.

Spgrgsmalet om, hvad der betinger udviklingen fra brug til misbrug er kom-
pliceret og der findes mange teorier om dette. Faktorer, der pd baggrund af
den foreliggende viden mé vurderes som centrale for udviklingen af et mis-
brug, er:

e belastende opvakstvilkér (lav socio-gkonomisk status, ustabile familie-
relationer, psykisk sygdom/misbrugsproblemer i familien)
svag personlig kompetence (ringe udvikling af handleevne og selvverd)
ddrlige skoleerfaringer og -resultater
afvigende (for tidligt, for meget, forkert) brug af tobak og alkohol.”

Hashmisbrugere i behandling

Sundhedsstyrelsens seneste skgn over antal stofmisbrugere i Danmark er pa
33.000 personer, hvoraf antallet af hashmisbrugere skgnnes at vere 11.000.
Dette md betragtes som et absolut minimumsskgn.

Siden 2001 har antallet af personer, der hvert &r indskrives i behandling pga.
et hashmisbrug, veret i stadig stigning. For hvert ir ses, at en stgrre andel af
de indskrevne i behandling har hash som primert misbrugsproblem —i 2011
var hash hovedstof for 63 % af dem. der blev indskrevet i behandling, sva-
rende til omkring 3.700 personer.

Udviklingen er serlig tydelig, nir man ser pd de nytilkomne i behandling,
dvs. personer, der ikke tidligere har veret i behandling — i 2001 var det sale-



des 39 % af dem, der blev indskrevet i behandling for fgrste gang, der havde
hash som primart misbrugsproblem, i 2011 gjaldt det for 73 %.

Det er iszr blandt de yngste misbrugere i behandling, hash er det domine-
rende misbrugsproblem, og ogsd i denne gruppe er andelen med hash som
hovedstof stigende — i 2003 var det 46 % af de 18-24-érige i behandling, der
havde hash som hovedstof, mens det i 2011 gjaldt for 80 %.%. Hashproble-
mer spiller sdledes en stor og stigende rolle i stofmisbrugsbehandlingen. Al-
ligevel mé antallet af hashmisbrugere i behandling antages at vere vaesent-
ligt mindre end det reelle behandlingsbehov.

! Notatet bygger pd Sundhedsstyrelsens notat af 27. marts 2012 "CANNABIS - den
aktuelle viden om rusvirkninger, skadevirkninger og udbredelse”, men er opdateret
for s vidt angar behandlingsdata og lovgivning.
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Kapitteloversikt:

Vedlegg 1

Hjemmel: Fastsatt av Samferdsclsdepartementet 20. januar 2012 med hjemmel i lov 18. juni 1965 nr. 4 om
vegtrafikk (vegtrafikkloven) § 22 sjette ledd.

§ 1. Virkeomride

Forskriften angir faste grenser for nir man etter vegtrafikkloven § 22 tredje ledd blir
regnet som pdvirket av andre berusende eller bedovende middel enn alkohol.
Grenseverdiene for slike stoffer folger av kolonnen for straffbarhetsgrense i vedlegg I.

Forskriften angir i vedlegg I ogsa grenseverdier for andre berusende eller bedovende
middel enn alkohol svarende til 0,5 promille og 1,2 promille jf. vegtrafikkloven § 31 annet
ledd bokstav a til c.

Bestemmelsen i forste og annet ledd gjelder ikke hvor overskridelsen skyldes
legemiddel brukt i samsvar med behandling foreskrevet av lege jf. vegtrafikkloven § 22
tredje ledd andre punktum.

§ 2. lkrafttredelse

Forskriften trer i kraft 1. februar 2012. Forskriften gjelder overtredelser begitt etter
denne dato.

Vedlegg 1

https://lovdata.no/dokument/SF/forskrift/2012-01-20-85
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Stoffer Straffbarhetsgrense Grense svarende |Grense svarende
(mikromol/liter til 0,5 promille til 1,2 promille
ullblod) (mikromol/liter (mikromol/liter

ullblod) ullblod)

Benzodiazepiner og

liknende

Alprazolam 0,010 0,020 0,050

Diazepam 0,200 0,500 1,200

Fenazepam 0,005 0,015 0,030

Flunitrazepam 0,005 0,010 0,025

Klonazepam 0,004 0,010 0,025

Nitrazepam 0,060 0,150 0,350

Oxazepam 0.600 1.500 3,000

Zolpidem 0.100 0.250 0.600

Zopiklon 0,030 0.060 0,150

Cannabis

THC 0,004 0,010 0,030

GHB

GHB 100 300 1200

Hallusinogener

Ketamin 0.200 0,500 1,200

LSD 0,003

Opioider

Buprenorfin 0.002

Metadon 0,080

Morfin 0,030 0.080 0,200

Sentralstimulerende

Amfetamin 0,300

Kokain 0,080

MDMA 0,250 *

Metamfetamin 0,300 *

* Grenser er ikke fastsatt fordi sammenhengen mellom stoffkonsentrasjon i blodet og
ulykkesrisiko presentasjonsforringelse er sveert variabel eller darlig dokumentert. Uttalt pavirkning
vil for eksempel kunne ses ved lave konsentrasjoner, spesielt noe tid etter storre inntak av
amfetamin/metamfetamin.
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