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Forord

Vi fremlegger herved var rapport ” Etablering
av faste grenser for pavirkning av andre
stoff enn alkohol.” Rapportens formal er a gi
Samferdselsdepartementet faglig grunnlag for
& kunne forskriftsfastsette forbudsgrenser og
straffeutmaélingsgrenser 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
radgivningsgruppen 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

pa hering til bererte instanser.

Rapporten er enstemmig.
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Sammendrag

Forméletmed dette arbeidetharveertautarbeide et
faglig grunnlag for & kunne fastsette faste grenser
for pavirkning av andre stoff enn alkohol herunder
forslag til forbudsgrenser og straffeutmaélings-
grenser. P4 denne maéten vil man f4 en mer en-
hetlig regulering av forbudet mot 4 fore 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 a veere trafikkfarlige stoffer. Disse stoff-
ene pavises 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 pa 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 okt
ulykkesrisiko.

For alkohol anses gjerne tydelig pavirkning/rus
a foreligge ved ca 1 promille, og den fastsatte 0,2
promillegrensen i vegtrafikkloven er 1/5 av ”pa-
virkningskonsentrasjonen”. For andre stoffer enn
alkohol er det foreslatt grenser som ogsd erca1/5
av konsentrasjonen som ses i blod etter inntak av
en vanlig ”“rusdose/pavirkningsdose”. Denne
grensen er kalt forbudsgrense og skal represen-
tere konsentrasjoner i blod hvor péavirkningen vil
vaere i samme storrelsesorden 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 a fastsette sanksjoner i straffesaker som
omhandler kjoring 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
sveert variabel. Fraveer 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. Unskes det straffeutmalingsvurdering
som folge av inntak av disse stoffene, ber 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 o7 143 342

Fenazepam 1.8 5 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 Kkjoring. Formalet med lovendring-
ene er forbedret trafikksikkerhet og feerre hardt
skadde eller drepte i trafikken. En konsekvens
av lovforslagene er enhetlige regler for foring av
motorvogn etter inntak av alkohol og andre rus-
midler for & oppnd mer effektiv ressursbruk for
politi, patalemakt og domstoler.

e Det forelds a innfere en ordning med sveert
lave legalgrenser, for nar en i alle tilfelle er &
regne som pavirket av andre berusende eller
bedovende midler etter vegtrafikkloven § 22
tredje ledd jf. tilherende forskrifter. Forslaget
er basert pa et nulltoleranseprinsipp og inne-
barer at det ikke lenger skal foretas en indivi-
duell vurdering av pavirkningsgrad, herunder
vurdering av toleranseutvikling.

¢ Innfering av sarskilte straffeutmalingsregler
for Kjoring under pavirkning av berusende el-
ler bedevende midler, jf. forslag til endring av
vegtrafikkloven § 31 annet ledd.

De konkrete grenseverdiene for nar en i alle tilfelle
blir regnet som pévirket av andre berusende el-
ler bedevende stoff, jf. vegtrafikkloven § 22 tredje
ledd, foreslas fastsatt i forskrift. Ideelt sett burde
disse faste grensene gétt frem av selve lovteksten,
slik som grensen for alkohol pé 0,2 promille. Det
faktum at en ma fastsette individuelle grenser for
en rekke stoffer, kombinert med den utvikling
en kan forvente pad omradet, 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
straffeutmalingen 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 veere i samsvar
med de forutsetninger som folger av rapporten
”Kjoring under pavirkning av andre rusmidler enn
alkohol” og Prop. 9 L (2010-2011). Pa grunnlag av
tilrddinger fra radgivningsgruppen 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 folgende problemstillinger:

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

2. Foresla 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. Foresla konkrete faste grenser som bor fast-
settes for hvert enkelt stoff som radgivnings-
gruppen mener det kan fastsettes straffe-
utmalingsgrenser for, jf. pkt. 3.

2.1 Samferdselsdepartementets

presisering av radgivnings-
gruppens mandat

“Det vil alltid kunne reises spersmal om det fore-
ligger tilstrekkelig vitenskapelig dokumentasjon
for 4 kunne sette pavirkningsgrenser og straffe-
utmalingsgrenser. Vi viser til at mandatet ikke ber
leses slik at det setter absolutte krav om at det
maé foreligge bade eksperimentelle data og epi-
demiologiske data med konsentrasjonsavhengig
risikogking.

Vi viser til at lovforslagene er motivert ut fra
trafikksikkerhetshensyn, tuftet pa et nulltoler-
anseprinsipp for illegal bruk av berusende eller
bedevende middel i vegtrafikken. Formalet er
som Kkjent videre a likebehandle annen rus opp
mot promillereglene i vegtrafikkloven. Arbeids-
gruppens mandat ma ses i lys av dette og ikke
tolkes innskrenkende.

I forbindelse med utarbeidelsen av utkast til
lovproposisjonen har departementet vurdert
grensen for det strengeste utmalingsintervallet
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
omradet hvor domstolene normalt idemmer ube-
tinget fengsel. Lovforslaget har som kjent ikke
til formél & 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 forstatt denne presiser-
ingen slik at en tilstrekkelig forutsetning for fast-
settelse av straffeutmalingsgrenser (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 viderefores.

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”. Unskes
slike vurderinger, anbefales det 4 benytte sakkyn-
dige.

Med illegale narkotiske stoffer forstar den faglige
radgivningsgruppen rusmidler og legemidler som
kan medfere pavirkning av betydning for Kjering
i trafikken. Dette kan gjelde legemidler brukt
uten forskrivning fra lege, 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 "Kjering under pa-
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 Kklinisk farmakologi, St. Olavs hospital.

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

Gruppens leder har veert Jorg Merland og Vigdis
Vindenes har veert gruppens sekreteer.

Radgivningsgruppens arbeidsmate

Radgivningsgruppen 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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sentrasjonsomradet 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 pa denne listen for & finne aktuelle studier som
kunne legges til grunn for & fastsette straffeutma-
lingsgrenser. Straffeutmalingsgrenser svarende
til alkoholpéavirkning 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
det ikke litteratur som gjor at man pa vitenskapelig
grunnlag kan fastsette straffeutmélingsgrenser.
Mangel pa 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 vaere varierende
og/eller mangelfullt dokumentert.

Konsentrasjonsnivaene for de lave grensene har
for hvert enkelt stoff blitt sammenholdt med
konsentrasjoner som oppnas ved terapeutisk
bruk av stoffene, og konsentrasjoner av stoffene
noen dager etter inntak av vanlige “rusdoser”.
De har ogsa blitt sammenliknet med de danske
“bagateelgrenser”. 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 ogsé blitt vurdert i lys
av konsentrasjoner som er malt i blodprever fra
norske bilferere som har blitt stanset av politiet pa
grunn av mistanke om Kjoring 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 skjonnsmessig. Prinsippene for a
fastsette grensene har blitt presentert og diskutert
med flere av de Kkliniske 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 nar en i alle tilfeller vil vaere
pavirket 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
alkoholpéavirkning 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 & fore motorvogn under pa-
virkning av rusmidler. Forbudet retter seg bade
mot Kjering i alkoholpavirket tilstand og Kjoring
under pavirkning av andre berusende eller bedov-
ende stoffer. For pavirkning 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 lovhestemte
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 kjoreferdigheter. Dette er svaert 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
kjoring, herunder et forslag om lave lovfastsatte
grenser for nar en i alle tilfelle blir regnet som
pavirket av berusende eller bedevende midler og
straffeutmalingsregler for slike rusmidler. Det
vises til omtale i kapitel 1.

Radgivningsgruppens mandat gar altsd ut pa a
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 forere involvert i trafikkulykker:
Ulykkesfarere 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 & fa valide resultater fra epidemiologiske
undersegkelser, ma undersokelsene omfatte et
stort antall personer. Denne type studier kan ikke
pavise arsakssammenhenger. Konsentrasjons-
malinger mangler i de fleste slike studier, og
ulykkesrisiko ved ulike konsentrasjonsnivd er
derfor sjelden undersekt. Epidemiologiske studi-
er vil sdledes ikke kunne brukes for 4 fastsette de
grenser som ettersporres.

Eksperimentelle studier

I eksperimentelle studier kan en underseke pa-
virkning fra alkohol og andre stoffer ved ulike kon-
sentrasjonsniva. For & kunne si noe om pavirkning
som kan gi ekt ulykkesrisiko, kan en gjennomfore
tester av trafikkrelevante ferdigheter. Det kan
ogsa gjeres studier i kjeresimulator eller i normal-
trafikk. For & kunne sammenlikne ulike konsen-
trasjonsniva av alkohol og andre stoffer ved disse
testene, beor pavirkning av alkohol og andre stof-
fer undersekes hos de samme forsekspersonene.
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
ogsa trukket inn konsentrasjoner som oppnés ved
terapeutisk (medisinal) bruk, og ogsa tilherende
toksiske konsentrasjoner.

4.2 Forbudsgrense

Definisjon

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

Aktuelle stoff a sette forbuds-
grenser for

4.3

Gruppen definerte folgende kriterier for stoffene

som det skulle fastsettes forbudsgrenser for:

e Stoffene har en uomtvistelig berusende/
bedevende effekt.

e Stoffene ma ha virkninger som medferer at
bruk kan fere til okt ulykkesrisiko.

e Stoffene brukes illegalt eller uten forskrivning
fra lege.

¢ Stoffene ma kunne pavises i blod.

Utgangspunkt var den sikalte "Narkotikalisten”!.
Stoffene pa denne listen har en uomtvistelig
berusende eller bedevende effekt. Fordi listen
inneholder et stort antall stoffer ble den ansett
a vaere 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 Kjoring i pavirket tilstand.

I Narkotikalisten er kortnavnet pa Forskrift 1978-06-30 nr. 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/gétt 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 péavirket Kkjoring under pavirkning av ikke-
alkoholiske rusmidler som ble behandlet av FHI
i denne perioden.

Pa listen fra FHI er ogsad 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 veere med pé 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 méalt konsentrasjoner
av bade kodein og morfiniblod (2-6). Gruppen har
valgt & ikke inkludere kodein pé listen. Det er fore-
slatt grenseverdier for morfin, og det er anfortien
fotnote at inntak av kodein og etylmorfin kan fore
til dannelse av morfin i kroppen. Trafikkrelevant
pavirkning 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 si potent som moderstoffet
diazepam. N-desmetyldiazepam er ikke inkludert
pa forbudslisten, men vil kunne inngé i vurder-
inger i tilfeller av kjoring etter inntak av diazepam.

En svakhet med a ta utgangspunkt i oversikten fra
FHI over hva som péavises i blodet hos pagrepne
bilferere, er at listen avhenger av hvilke stoffer
det til enhver tid utferes analyser for. For eksem-
pel utferes 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 séledes veere
underrapportert. Fordi hallusinogene substanser
har et kjent 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
veere stoffer som anses a kunne fore til trafikkfare,
og stoffer hvor vitenskapelige studier har vist at
bruk kan fere til okt 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 a bli
involvert i trafikkulykker (7-28).

4.4 Ulike prinsipp for a fastsette
forbudsgrensene

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

2. Et annet prinsipp er a ta utgangspunkt i viten-
skapelige studier som rapporterer signifikante
utslag pa diverse tester, og sammenlikne ulike
promillenivider for alkohol med konsentra-
sjonsnivaer for de aktuelle stoffene. Denne
metoden har blitt benyttet for ssmmenlikning
av alkoholnivéer 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) pa 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 veere uhensikts-
messig for & definere grenser tilsvarende
promillegrensen pa 0,2 promille.

3. Et tredje prinsipp er a ta utgangspunkt i van-
lige “rusdoser”, som ofte medferer sentral-
nervese effekter, inklusive psykomotorisk
pavirkning, 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 "péa-
virkningskonsentrasjonen”. Dersom en defi-
nerer “rusdoser”/pavirkningsdoser for andre
stoffer enn alkohol, med tilherende maksimal-
konsentrasjoner i blod, kan en benytte 1/5 av
disse konsentrasjonene til 4 fastsette analoge
forbudsgrenser.

Radgivningsgruppen valgte a benytte prinsipp 3
for & fastsette forbudsgrensene. P4 denne maten
blir forbudsgrensene for andre stoffer enn alko-
hol definert pd en méate som kan sammenliknes
med prinsippet som gjelder for alkohol. I den
forbindelse er det viktig a veere Klar over at det
for alkohol ikke foreligger entydig vitenskapelig
dokumentasjon knyttet til valg av grenseverdien
pa 0,2 promille. Ved valg av "tilsvarende grense-
verdi”, vil lovgivningen for andre stoffer enn alko-
hol likevel vaere 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 sterrelsesorden 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 males i blod flere dager
etter inntak av stoffer i ruseyemed ("rest”-
konsentrasjoner) skal ikke vaere hoyere 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 vere sveaert forskjellig over tid for de ulike
stoffene.

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

Metode for a fastsette forbuds-
grensene

4.5

1. Gruppen tok utgangpunkt i foreliggende lit-
teratur for 4 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 veere stor variasjon i terapeutiske og "re-
kreasjonelle” doser for ulike indikasjoner, men
gruppen tok utgangpunkt i enkeltinntak og sa
- 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 stor en “rusdose” er, og det har derfor blitt
lagt til grunn doser som anses & medfere pa-
virkning svarende til ca. 1 promille. For medi-
kamenter med ruspotensial der det er oppgitt
maksimalt anbefalt degndose, anses inntak av
hele degndosen pa en gang i mange tilfeller &
kunne medfere rus/péavirkning, 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 hoyeste malte
gjennomsnittskonsentrasjon som forela 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 "bagatalgrenser”
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 1 mg 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 35mg 1,0 0,200 (53)
LSD 100 pg 0,015 0,003 (54, 55)
Opioider
Buprenorfin ? 0,6 mg 0,01 0,002 (56)
Metadon 30 mg 0,4 0,080 (34, 57)
Morfin **V 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 ekt 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 gjeres 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 eker pavirkningsgrad.

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

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

Aktuelle stoff a fastsette straffe-
utmalingsgrenser for

53

Det foreligger epidemiologiske studier som viser
okt ulykkesrisiko for de fleste av de trafikkfarlige
stoffene radgivningsgruppen foreslar & innfere
forbudsgrenser for. Alle stoffene har dokumen-
tert rusgivende effekter og kan medfere pavirkn-

20

ing. Eksperimentelle studier viser at de fleste av
stoffene har doseavhengige effekter. For disse
stoffene vil det kunne defineres straffeutmalings-
grenser nar gitte konsentrasjoner kan relateres til
visse virkninger pad 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 4 presisere at radgivningsgruppen
ikke mener at fraveer av straffeutmalingsgrenser
skal tolkes som at disse stoffene ikke kan gi uttalt
pavirkning. Tvert i mot kan meget betydelig pa-
virkning foreligge, ogsé ved lave stoffkonsentras-
joner, og det kan ogsa forventes stor individuell
variasjon. @Onskes det straffeutmalingsvurdering
som folge av inntak av disse stoffene, ber saken
bli gjenstand for sakkyndig vurdering.

5.4 Vurderinger

Som redegjort for ovenfor, er eksperimentelle
studier lagt til grunn for straffeutmalings-
grensene. Det finnes flere mulige tilneerminger
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 vaere
mulig 4 gjennomfere innenfor den tiden rad-
givningsgruppen har hatt til radighet. (Det
kan nevnes at en slik litteraturgjennomgang av
alle eksperimentelle studier gjores i det euro-
peiske prosjektet DRUID (Driving under the
influence of drugs, alcohol and medicines),
men resultatene er ikke forventet a foreligge
fori2011. I dette arbeidet inkluderes alle typer
tester som er utfort i ulike studier, ogsa tester



som anses ikke 4 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 pa 1 promille, med hensyn til trafikk-
farlig pavirkning. Dette er imidlertid ikke alltid
dokumentert. Videre ma det kunne legges til
grunn at konsentrasjon/effekt-relasjonene for
de ulike stoffene er linezer i det aktuelle kon-
sentrasjonsomradet. En slik lineaer 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 studerti de
samme tester med de samme personer. Grupp-
en la til grunn at felgende kriterier matte vaere
oppfylt for & inkludere slike studier:

- trafikkrelaterte tester

- alkohol som referansestoff
(positiv kontroll)

- farmakokinetiske mélinger

- antall forsekspersoner i undersekelsen
er storre eller lik 8 personer

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

- studier uten farmakokinetiske malinger
(hvor konsentrasjonsnivaene kan anslas i
ettertid)

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

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

For hvert enkelt stoff er resultatene fra de ulike
studiene plottet i separate diagram for 4 illustrere

pavirkning for ulike konsentrasjoner av de aktuelle
stoffene, sammenliknet med pavirkning ved gitte
blodalkoholkonsentrasjoner (promille). Sammen-
likning med alkoholpavirkningen er angitt som et
omrade eller piler som angir mer/mindre pavirk-
ning enn undersekt(e) alkoholkonsentrasjon (er).
Lengden pa omradene/pilene er satt skjonns-
messig for a 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 Kkriteriene over fullt ut. I slike
tilfeller er radgivningsgruppens anbefalinger i
sterre grad skjennsbasert.

Konsentrasjonsgrensene som framkom ved dette
arbeidet ble, der hvor det var relevant, sammen-
liknet med klinisk bruk av de aktuelle stoffene,
kunnskapsoppsummeringer fra 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 pagrepet av politiet pa grunn
av mistanke om Kjoring 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 okt
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 maling
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 Kkriteriene 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 Kkriteriene til "trafikk-
relevante” tester, men enkelte studier gav relevant
informasjon om fenazepam (36, 37, 92). Fenaze-
pam anses pa mange mater a vaere ekvivalent med
flunitrazepam med hensyn til effekter og potens.
Pa grunn av manglende dokumentasjon for fenaz-
epam, settes grensene skjonnsmessig noe hoyere
enn for flunitrazepam.

Flunitrazepam

Flere studier oppfylte Kkriteriene til "trafikk-
relevante” tester (35, 38, 93-96). Dose respons-
effekt er vist. Ut fra de foreliggende artiklene er
det gjort ekstrapolering for a fastsette den lave
straffeutmaélingsgrensen 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.
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Nitrazepam

Ingen studier oppfylte de fastsatte kriteriene til
“trafikkrelevante” tester, men flere studier gav
relevant informasjon for & 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 Kkriteriene til "trafikk-
relevante” tester (89, 101), men flere punkter som
viser sammenheng mellom stoffkonsentrasjon og
alkoholpavirkning kunne plottes i diagrammet.
Ved beregning av oksazepam-konsentrasjon pa
test-tidspunkt er det lagt til grunn en konservativt
anslatt halveringstid pa 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) medferer 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-
koholpavirkning plottet i diagrammet. Dose re-
spons-effekt er vist for zolpidem. Ved beregning
av konsentrasjon pa 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 b.

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 pM. Mattila et al. (89) maler
omtrent dobbelt sa hoy 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 a veere 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 okt 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 ekt ulykkesrisiko.
Dette skyldes sannsynligvis at GHB-pavirkning
ikke er undersekt i slike studier.

Eksperimentelle studier:

En relevant eksperimentell studie er lagt til grunn
for & foresla straffeutmalingsgrenser for GHB
(38). GHB anses a veere et sveert potent hypnoti-
kum (sevngivende stoff). Det har kort halvering-
stid og vil saledes brytes raskt ned i kroppen og
kan pavises i blod i kun fa timer etter inntak. Til
tross for sparsomme data nar 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 pa 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 undersokt.

Eksperimentelle studier:

Ketamin

En studie hvor man har gitt forsekspersoner
ketamin er lagt til grunn for a foresla straffe-
utmalingsgrense (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
medfore 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-
travenest & medfore betydelig pavirkning. Morfin



er et A-preparat og har kort halveringstid. Det er
mangel pa studier som undersgker trafikkrela-
terte ferdigheter. Ut fra foreliggende litteratur og
omfattende klinisk erfaring med bruk av morfin i
sveert lang tid, forslas det straffeutmalingsgrenser
for morfin, se diagram 10.

Metadon

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

Buprenorfin

Det finnes ingen studier som oppfyller Kkriteriene
til “trafikkrelevante” tester, med undersekelse
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 péavisnings-
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 gvrige stoffene, men
har sterre evne til 4 fremkalle hallusinasjoner og
har ogséa 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, okt
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vakenhet, motorisk aktivering, redusert demme-
kraft og ekt risikovillighet (118). Gjentatt bruk
kan gi blant annet sevnighet, utmattelse (og pafel-
gende spvnighet), 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 4 normalisere etter avsluttet bruk (119).
Dette forer til at pavirkningen 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 gjor at psykotiske symptomer kan
utvikles raskere (123, 124).

De aller fleste eksperimentelle studiene som har
underspkt 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 undersegkt bilferere som er
pagrepet av politiet for mistanke om Kkjering i pa-
virket tilstand, er det en ekende andel som blir
vurdert som pavirket ved skende konsentrasjoner
av amfetamin og/eller metamfetamin (73). Etiske
hensyn gjor det vanskelig 4 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 kjoresimulator pa dagtid



(128). Kjorestudier med MDMA har vist redusert
vingling (malt som SDLP) (121, 129).

Enkelte studier antyder bruk av sentral-
stimulerende stoffer kan gi trafikkfarlig pavirk-
ning. En studie har vist reduserte kjoreferdigheter
i kjoresimulator (128). I en eksperimentell studie
hvor forsekspersonene fikk ca 70 mg amfetamin
(dextro-amfetamin) forte 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 a presisere at gruppen ikke mener
at fraveer av straffeutmalingsgrenser 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 veaere betydelig individuell variasjon. On-
skes det straffeutmalingsvurdering som folge av
inntak av disse stoffene, bor saken henvises til en
individuell sakkyndig vurdering.



Forslag til straffeutmalingsgrenser

STOFFER

Straffeutmalingsgrense
svarende til 0,5 promille
(mikromol/liter fullblod)

Straffeutmalingsgrense
svarende til 1,2 promille
(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
LSD * *
Opioider

Buprenorfin * *
Metadon * *
Morfin 0,080 0,200
Sentralstimulerende

Amfetamin * *
Kokain * *
MDMA * *
Metamfetamin * *

* Straffeutmalingsgrenser er ikke fastsatt fordi ssammenhengen mellom stoffkonsentrasjon i blodet og ulykkes-
risiko/prestasjonsforringelse er svaert 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 Oppfalging

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 radende
situasjon, og det anbefales at listen gjores til gjen-
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stand for revisjon hvert annet ar. Tilgang til nas-
jonalt forankrede epidemiologiske data over hva
som péavises i blod fra bilferere pagrepet av politiet
for mistanke om kjering i pavirket tilstand vil veere
viktig for dette oppdaterings- og evalueringsarbei-
det.



7 Forkortelser

BAC

Cmax

DRUID:

FHI:

GHB:

MDMA:

SDLP:

THC:

Blood Alcohol Concentrations

Maksimal konsentrasjon som oppnaés etter inntak av legemiddel/rusmiddel,
males gjerne i serum/fullblod.

Driving under the influence of drugs, alcohol and medicines. Europeisk prosjekt som
arbeider med a 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

Blodalkoholkonsentrasjon %e
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Diagrammet viser sammenheng 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 pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og

0,07
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(33)

(33)

Stoffkonsentrasjon
I fuliblod (pM)

lengden angir skjonnsmessig 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

Blodalkoholkonsentrasion %e
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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 pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjonnsmessig 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 3

Biodalkoholkonsentrasjon %e

[FLUNITRAZEPAM]|
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0,005 0,010 0,015 0,020

Diagrammet viser sammenheng mellom prestas-
jonsforringelse ved ulike konsentrasjoner fluni-
trazepam (abscisse) og alkohol (ordinat) slik det
framkommer fra studier hvor det er utfort "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.

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

§93)

0,025

31

(35)
(38)

(as)

Stoffkonsentrasjon
| fuliblod (UM)

0,030 0.035

0,040

lengden angir skjonnsmessig 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 4
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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
5.4.

Retning pé pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjonnsmessig 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.
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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
5.4.

Retning pa pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjonnsmessig 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.
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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
5.4.

Retning pa pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
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lengden angir skjonnsmessig 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 7
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Diagrammet viser sammenheng mellom presta-
sjonsforringelse ved ulike konsentrasjoner THC
(abscisse) og alkohol (ordinat) slik det fram-
kommer fra studier hvor det er utfert "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
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lengden angir skjonnsmessig 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.
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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.

GHB
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Retning pé pilene angir om pavirkning er mer el-
ler mindre uttalt sammenliknet med alkohol, og
lengden angir skjonnsmessig storrelsesorden pa
pavirkningen.

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.
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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 pé pilen angir at pavirkningen er mer
uttalt ssmmenliknet med alkohol, og lengden an-
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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.
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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.

Stoffkonsentrasjon
| fuliblod (uM)

014 0,16 018 0.2 022 024 026

38

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.
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