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Forord	
 

Vi framlegger herved vår rapport «Revidering av forskrift om faste grenser for påvirkning av andre 

berusende eller bedøvende middel enn alkohol m.m.». Rapportens formål er å gi 

Samferdselsdepartementet et faglig grunnlag for å kunne revidere de eksisterende straffbarhets‐ og 

straffeutmålingsgrenser for andre stoffer enn alkohol, hjemlet i vegtrafikkloven § 22, samt vurdere 

om det skal innføres slike grenser for flere stoffer.  

Bakgrunnen for oppnevnelsen av referansegruppen er omtalt i kapittel 3. Referansegruppen og dens 

mandat er presentert i kapittel 4.  

Referansegruppen anbefaler at Samferdselsdepartementet sender rapporten på høring til berørte 

instanser. 
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1. Sammendrag	
 

Den  1.  februar  2012  trådte  «forskrift  om  faste  grenser  for  påvirkning  av  andre  berusende  eller 

bedøvende middel enn alkohol m.m.» i kraft. Det ble fastsatt straffbarhetsgrenser (konsentrasjoner i 

blod  svarende  til  en  blodalkoholkonsentrasjon  på  0,2  promille)  for  20  rusgivende  stoffer  samt 

straffeutmålingsgrenser  for  13  av  stoffene.  Håndteringen  av  trafikksaker  hvor  disse  stoffene  ble 

påvist  i  blodprøver  ble  tilpasset  bestemmelsene  som  gjelder  for  alkohol.  Fra  februar  2012  kunne 

analyseresultater alene legges til grunn både for å avgjøre straffbarhet og straffeutmåling. 

Referansegruppen  som  ble  oppnevnt  av  Samferdselsdepartementet  i  2014  har  gjort  oppdaterte 

litteratursøk  for  stoffer  der  det  allerede  foreligger  slike  grenser. Med  utgangspunkt  i  tilgjengelig 

litteratur  er  det  foreslått  innført  straffeutmålingsgrenser  for  metadon  og  buprenorfin. 

Straffbarhetsgrensen  for  buprenorfin  er  foreslått  senket,  straffbarhetsgrensen  for MDMA  hevet, 

mens  de  øvrige  eksisterende  grensene  foreslås  holdt  uendret.  Det  foreslås  faste  grenser  for 

oksykodon  og  seks  nye  benzodiazepiner  (bromazepam,  etizolam,  klobazam,  triazolam,  lorazepam, 

desmetyldiazepam). 

Siden  forskjellige  benzodiazepiner  har  svært  like  virkninger  er  det  foreslått  at  konsentrasjoner  av 

benzodiazepiner kan  summeres ved hjelp av omregning  til diazepamekvivalenter. På  samme måte 

foreslås det at noen opioider kan summeres ved hjelp av omregning til morfinekvivalenter. 

Det er ikke foreslått grenser for ytterligere stoffer i denne omgang på grunn av manglende kunnskap 

om effekter og deres sammenheng med gitte stoffkonsentrasjoner i blod. Dette gjelder for eksempel 

de syntetiske cannabinoidene og andre nye psykoaktive stoffer. 
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2. Summary	
 

From  February  1st  of  2012,  impairment  limits,  representing  drug  concentrations  in whole  blood 

corresponding  to  a  degree  of  impairment  comparable  to  blood  alcohol  concentrations  (BACs)  of 

0.02%, were established  for 20 psychotropic drugs.  Limits  for graded  sanctions,  representing drug 

concentrations  in  blood  corresponding  to  impairments  comparable  to  BACs  of  0.05%  and  0.12%, 

respectively, were defined  for 13 of  the 20  substances. Such  limits enable  the  court  to meter out 

sanctions  based  solely  on  the measured  drug  concentrations,  thus  reducing  the  need  for  expert 

witness statements, similar to previously established procedures for cases involving alcohol.  

The  reference  group, which was  appointed  by  the Ministry  of  Transport  and  Communications  in 

2014, has performed updated literature searches for all of the drugs with legislative limits. Limits for 

graded  sanctions are now  suggested  for methadone and buprenorphine. A decrease  in  the per  se 

limit corresponding to 0.02% (BAC) is suggested for buprenorphine, and an increase is suggested for 

the 0.02%  (BAC)  limit  for MDMA.  For  the  remaining drugs,  available data  indicate  that  legislative 

limits  should  not  be  modified.  The  implementation  of  legislative  limits  for  oxycodone  and  six 

additional  benzodiazepines  (bromazepam,  etizolam,  clobazam,  triazolam,  lorazepam,  and  

N‐desmethyldiazepam) is suggested. 

Due  to  different  benzodiazepines  having  similar  effects,  it  is  proposed  that  different  blood 

benzodiazepine concentrations should be summarized in cases where more than one benzodiazepine 

is  present.  Similarly,  it  is  proposed  that  blood  concentrations  of  selected  drugs  belonging  to  the 

opioid class can be summarized. 

Legal  limits  for  additional  drugs  are  not  proposed,  due  to  lack  of  knowledge  on  effects  and  the 

effects’ relationship with drug concentrations in blood, as is the case for synthetic cannabinoids and 

other new psychoactive substances. 

   



    7 
 

3. Bakgrunn	
 

Fra  1.  februar  2012  ble  det  iverksatt  en  rekke  endringer  i  vegtrafikkloven  relatert  til  ruspåvirket 

kjøring.  Forskrift 20.  januar 2012 nr. 85 om  faste grenser  for påvirkning av andre berusende eller 

bedøvende middel enn alkohol m.m.  (heretter omtalt  som «forskriften»)  trådte  i  kraft  fra  samme 

tidspunkt.  Tidligere  hadde  sakkyndige  vurdert  førerens  påvirkningsgrad  med  utgangspunkt  i 

analysefunn  i  blod  og  resultater  fra  en  legeundersøkelse  utført  for  å  avdekke  ruspåvirkning.  Fra 

februar 2012 kunne domstolene legge til grunn analyseresultater alene ved straffeutmåling. Det ble 

fastsatt  straffbarhetsgrenser  (konsentrasjoner  i  fullblod)  for  20  rusgivende  stoffer  og  tilsvarende 

straffeutmålingsgrenser  for  13  av  disse  stoffene. Dette  innebar  enklere  og  raskere  behandling  av 

disse sakene, og håndteringen ble tilpasset allerede gjeldende bestemmelser for alkohol.  

Siden 1936 har Norge hatt en promillegrense i vegtrafikkloven som definerer når man er påvirket, og 

dermed  ikke har  lov  til å  føre motorvogn. Promillegrensen  i Norge var opprinnelig på 0,5 promille, 

men ble endret til 0,2 promille i 2001. Gjeldende praksis er at straffeutmålingen i alkoholsaker i stor 

grad  tar  utgangspunkt  i  den  påviste  blodalkoholkonsentrasjonen  til  føreren. 

Blodalkoholkonsentrasjoner over henholdsvis 0,5 eller 1,2 promille utløser straffeskjerpelser ut over 

de  som  inntrer  ved  konsentrasjoner  over  straffbarhetsgrensen,  altså  over  0,2  promille.  For 

rusgivende  legemidler og  illegale  rusmidler hadde Norge  før 1.  februar 2012  ikke  tilsvarende  faste 

konsentrasjonsgrenser.  Straffbarhet  og  straffeutmåling  var  basert  på  medisinske  sakkyndiges 

vurderinger  i  hver  enkelt  sak.  Konsentrasjoner  av  potensielt  rusgivende  stoffer  i  førers  blod  ble 

sammenholdt med  resultatene  fra  en  standardisert  legeundersøkelse  og med  andre  opplysninger 

knyttet  til  bruksmønster  og  inntakstidspunkt.  På  forespørsel  fra  politi/påtalemyndighet  ble  det 

vanligvis  også  gjort  en  skjønnsmessig  sammenligning  av  påvirkningsgraden  med 

blodalkoholkonsentrasjoner, som domstolene så kunne legge til grunn for eventuell straffeutmåling.  

Den tidligere lovgivingen medførte trolig at føring av motorkjøretøy i alkoholpåvirket tilstand utløste 

strengere  straffereaksjoner  enn  tilfeller  med  tilsvarende  påvirkning  fra  andre  stoffer.  Bruk  av 

individuelle  sakkyndighetsvurderinger  i  alle  slike  saker  var  ressurskrevende  og  medførte  også 

forlenget  saksbehandlingstid.  Denne  forskjellsbehandlingen  ble  kritisert,  og  en  samordning  av 

lovverket ble etterspurt både av lovgiver og aktører i rettssystemet.  

Stortinget  vedtok  i  2010  at  det  på  samme  måte  som  for  alkohol  skulle  innføres  faste 

konsentrasjonsgrenser  for  andre  rusgivende  stoffer  enn  alkohol.  Lovendringen  trådte  i  kraft  1. 

februar 2012. 

Etter innføringen av faste konsentrasjonsgrenser i 2012 har antall sakkyndige uttalelser rekvirert ved 

Nasjonalt folkehelseinstitutt nesten blitt halvert fra 2106 saker i 2010 til 1139 saker i 2013 (1).  
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4. Referansegruppens	mandat	m.v.	

	

4.1. 	Referansegruppens	forståelse	og	avgrensning	av	mandatet	
Referansegruppen har mottatt følgende mandat fra Samferdselsdepartementet: 

1. Gi en kort beskrivelse av Nasjonalt Folkehelseinstitutt sin erfaring og praksis med den nye 

lovordningen om faste grenser – inkludert en oversikt over hvilke stoffer som er blitt påvist i 

blod fra førere pågrepet av politiet for mistanke om ruspåvirket kjøring i tidsrommet 2012‐

2014. 

 

2. Hvilke nye trafikkfarlige stoffer kan det settes faste grenser for, jf. forskrift 20.januar 2012 nr. 

85 om faste grenser for andre berusende eller bedøvende middel enn alkohol m.m.? 

 

3. Foreslå konkrete straffbarhetsgrenser og straffeutmålingsgrenser for hvert enkelt stoff som 

referansegruppen mener det kan fastsettes grenser for etter den faglige rådgivningsgruppens 

metode, jf. pkt. 2. 

 

4. Utrede hvilke mulige sentralstimulerende stoffer og opioider det kan forskriftsfestes straffe‐

utmålingsgrenser for etter vegtrafikkloven § 31. 

 

5. Foreslå konkrete straffeutmålingsgrenser for hvert enkelt stoff som referansegruppen mener 

det kan fastsettes straffeutmålingsgrenser for, jf. pkt. 4. Ved fastsettelsen av slike grense‐

verdier bør referansegruppen på best mulig måte avveie medisinskfaglige, retts‐ og 

trafikksikkerhetspolitiske hensyn opp mot hverandre.  

 

6. Utrede om det er mulighet for å utarbeide retningslinjer for summering av flere stoffer (hvor 

ingen av de påviste stoffene har konsentrasjoner høyere enn straffeutmålingsgrensene 

svarende til 1,2 promille).  

Referansegruppen forstår mandatets omtale av nye trafikkfarlige stoffer som rusmidler og legemidler 

som  ikke er  inkludert  i gjeldende  lovgivning, men som påvises med en viss hyppighet hos personer 

som mistenkes  for  ruspåvirket  føring av motorkjøretøy. Referansegruppen har  tatt utgangspunkt  i 

oversikten over analysefunn  i  saker  fra  rusmiddelpåvirkede  førere  fra Nasjonalt  folkehelseinstitutt, 

Divisjon for rettsmedisinske fag, for perioden 2012 – 2013 (Vedlegg 4.1). Stoffer som var funnet i mer 

enn femti enkeltsaker ble vurdert som aktuelle i denne sammenheng. Med bakgrunn i forhold omtalt 

i kapittel 7.3 ble også andre stoffer vurdert. 

Faglitteratur  som var  framkommet etter at  tidligere  faglige  rådgivningsgruppe hadde avsluttet  sitt 

arbeid  i 2010 ble  lagt  til grunn  i vurderingen av de 20 gjeldende  straffbarhetsgrensene. Gjeldende 

straffeutmålingsgrenser ble også revurdert. Referansegruppen vurderte videre om det «oppdaterte» 

kunnskapsgrunnlaget var tilstrekkelig til å fastsette straffeutmålingsgrenser for de syv stoffene hvor 

det kun var fastsatt straffbarhetsgrenser. Basert på litteraturgjennomgangen ble det også vurdert om 

det var grunnlag for å  innføre faste grenser for flere stoffer. Det ble også vurdert om det var faglig 

grunnlag for å lage enkle summeringsregler for samlet påvirkning når flere stoffer som var inkludert i 
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forskriften,  ble  påvist  i  konsentrasjoner  hvor  enkeltstoffene  alene  forelå  i  konsentrasjoner  under 

grensene svarende til 1,2 promille. 

De  faglige  prinsippene  som  ligger  til  grunn  for  utarbeidelsen  av  forslag  til  straffbarhets‐  og 

straffeutmålingsgrenser følger av «Rapport fra faglig rådgivningsgruppe desember 2010» (2).  

Under henvisning  til punkt 5  i mandatet  fant  referansegruppen at den bare kunne  legge  til grunn 

medisinskfaglige kriterier  i sitt arbeid. Referansegruppen mener at den  ikke har en sammensetning 

som tillater vurderinger av retts‐ og trafikksikkerhetspolitiske hensyn opp mot andre kriterier.  

 

4.2. 	Referansegruppens	sammensetning	
Referansegruppen ble oppnevnt av Samferdselsdepartementet i invitasjonsbrev av 10. februar 2014. 

Departementet har som mål å oppdatere  forskriften ut  fra det som  foreligger av  fagkunnskap som 

kan  innvirke  på  fastsettelsen  av  faste  grenser  for  trafikkfarlige  stoffer.  Som  ledd  i  dette  arbeidet 

skulle det etableres en  referansegruppe bestående av  fagpersoner med  relevant kompetanse  til å 

utrede ovenfor nevnte problemstillinger og gi faglige innspill til departementet.  

Departementet ønsket  i  tillegg at  tidligere medlemmer av den  faglige  rådgivningsgruppen  fra 2010 

også deltok i referansegruppen, at gruppen hadde medisinskfaglig og farmakologisk bakgrunn, og at 

Nasjonalt folkehelseinstitutt (FHI) skulle lede gruppen. 

Referansegruppen ble sammensatt av deltagere med medisinsk og/eller farmakologisk kunnskap og 

med  erfaring  innenfor  det  aktuelle  fagfeltet.  Majoriteten  av  deltagerne  har  til  dels  lik 

erfaringsbakgrunn fra FHI og/eller Den rettsmedisinske kommisjon (DRK). FHI utfører alt analytisk og 

sakkyndig arbeid  i denne type saker, og samtlige sakkyndige uttalelser kvalitetskontrolleres av DRK. 

Generelt tilsier interessekonflikts‐ og rettssikkerhetshensyn at det kan være potensielt uheldig at de 

samme personer bidrar  til både utforming, utøvelse og kontroll av et  regelverk. Referansegruppen 

har derfor diskutert behovet for en utvidelse av gruppen til også å omfatte fagpersoner med annen 

relevant fagbakgrunn, og om referansegruppen burde utvides med deltakere fra våre nordiske  land 

som  arbeider  innen  fagfeltet.  Siden  arbeidet  bl.a.  berører  revisjon  av  norsk  regelverk  ble  dette 

vurdert  som mindre  hensiktsmessig  fordi  utenlandske  kolleger  ikke  har  erfaring med  det  norske 

regelverket. 

Referansegruppen  besluttet  i  lys  av  ovenstående  å  sende  en  forespørsel  til  alle  de  klinisk 

farmakologiske miljøene  i Norge om mulighet  for  å bidra med  representanter  i  referansegruppen 

som  ikke har/har hatt  tilknytning  til FHI eller Den  rettsmedisinske kommisjon. Trond Aamo  fra St. 

Olavs hospital HF, Klinisk farmakologisk avdeling, ble etter dette inkludert i referansegruppen. Ingen 

andre institusjoner hadde anledning til å stille med representanter. Av vedlegg 1 framgår oversikten 

over institusjoner som ble forespurt om å delta i revisjonsarbeidet. 

Referansegruppen besluttet i tillegg at den foreløpige rapporten skulle sendes til relevante norske og 

nordiske fagmiljøer/virksomheter, for en tilbakemelding på rapportens faglige innhold. Se vedlegg 2 

for oversikt over fagmiljøene som har fått oversendt rapporten for innspill. Henvendelse ble sendt til 

leder ved aktuell virksomhet. 
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Alle  tilbakemeldinger  som  ble  mottatt  er  oppsummert  og  vedlagt  i  kapittel  10.  Innspillene  er 

gjennomgått av referansegruppen og det er gjort endringer og presiseringer i rapporten i henhold til 

disse. Det  har  ikke  kommet  noen  innvendinger  til  de  faglige  prinsippene  som  ligger  til  grunn  for 

forslagene til grenser i referansegruppens rapport.  

 

4.3. 	Referansegruppens	medlemmer	og	arbeidsmåte	
Referansegruppen ble oppnevnt av Samferdselsdepartementet som ledd i revisjonen av forskrift 20. 

januar 2012 nr. 85 om faste grenser for påvirkning av andre berusende eller bedøvende middel enn 

alkohol m.m.  

 

4.3.1. Referansegruppens	medlemmer	
Vigdis Vindenes ‐ leder 

Cand.med.,  ph.d.,  avdelingsdirektør  ved  Avdeling  for  rusmiddelforskning  og metodeutvikling  ved 

Divisjon  for  rettsmedisinske  fag,  Nasjonalt  folkehelseinstitutt.  Spesialist  i  klinisk  farmakologi.  Har 

tidligere arbeidet som toksikologisk sakkyndig. Nåværende  leder for rettstoksikologisk gruppe  i Den 

rettsmedisinske kommisjon. 

Maren Cecilie Strand ‐ sekretær 

Cand.med.,  overlege  ved  Avdeling  for  farmakologisk  og  toksikologisk  fortolkning  ved  Divisjon  for 

rettsmedisinske  fag,  Nasjonalt  folkehelseinstitutt.  Spesialist  i  klinisk  farmakologi.  Toksikologisk 

sakkyndig. 

Grete Mathisrud ‐ oppdragsgiver 

Cand.jur., seniorrådgiver, Samferdselsdepartementet. 

Cato Innerdal 

Cand. med., assisterende  fylkeslege  i Møre og Romsdal.  Ingen yrkesmessig  tilknytning  til Nasjonalt 

folkehelseinstitutt  eller  Den  rettsmedisinsk  kommisjon.  Har  vært  ansatt  i  Helsedirektoratet  som 

seniorrådgiver og deltatt i den pågående revisjonen av førerkortforskriftens helsekrav.  

Jørg Mørland 

Dr.med.,  seniorforsker  ved  Avdeling  for  rusmiddelforskning  og  metodeutvikling  ved  Divisjon  for 

rettsmedisinske  fag,  Nasjonalt  folkehelseinstitutt  og  professor  emeritus  ved  Institutt  for  klinisk 

medisin, Universitetet i Oslo. Spesialist i klinisk farmakologi. Leder for den faglige rådgivningsgruppen 

oppnevnt  av  Samferdselsdepartementet  i  2009  (rapport  i  2010).  Har  tidligere  arbeidet  som 

toksikologisk  sakkyndig.  Medlem  av  rettstoksikologisk  gruppe  i  Den  rettsmedisinske  kommisjon. 

Tidligere divisjonsdirektør ved Divisjon for rettsmedisinske fag, Nasjonalt folkehelseinstitutt. 
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Bettina Riedel 

Dr.med.,  avdelingsoverlege  klinisk  farmakologi  ved  Laboratorieklinikken  ved  Haukeland 

Universitetssykehus, og førsteamanuensis II, Klinisk Institutt 2, Det medisinsk‐odontologiske Fakultet 

ved Universitetet  i Bergen. Spesialist  i klinisk  farmakologi. Nestleder  for  rettstoksikologisk gruppe  i 

Den rettsmedisinske kommisjon.  

Lars Slørdal 

Dr.med., professor ved  Institutt  for  laboratoriemedisin, barne‐ og kvinnesykdommer ved NTNU og 

overlege  ved  Avdeling  for  klinisk  farmakologi,  St.  Olavs  Hospital.  Spesialist  i  klinisk  farmakologi. 

Tidligere ansatt ved Statens rettstoksikologiske  institutt og tidligere medlem, nestleder og  leder for 

rettstoksikologisk gruppe  i Den rettsmedisinske kommisjon. Har tidligere arbeidet som toksikologisk 

sakkyndig. 

Trond Aamo  

Cand.med., avdelingssjef ved Avdeling  for klinisk  farmakologi, St. Olavs Hospital. Spesialist  i klinisk 

farmakologi. Toksikologisk sakkyndig. 

 

4.3.2. Referansegruppens	arbeidsmåte	
Referansegruppen  har  gjennomgått  relevant  vitenskapelig  litteratur  om  alle  stoff  som  omtales  i 

forskriften og  i denne rapporten. Et oppdatert  litteratursøk for perioden fra 2010 til mars 2014 ble 

gjort for samtlige stoffer.  Det ble søkt i tre ulike databaser (Ovid MEDLINE, Embase og PsycINFO), og 

i tillegg til stoffnavn ble det brukt følgende søkeord: Automobile driving, driving ability, motor skills, 

cognition, cognitive processes, cognitive functioning, psychomotor effect, psychomotor impairment, 

coordination, psychomotor performance,  visual perception,  attention,  tracking,  steering,  vigilance, 

memory,  error  detection,  reaction  time,  aggression,  aggressive  behaviour,  impulsive  behaviour, 

impulsivity,  judgment,  hypnotics  and  sedatives,  sedatives,  sedation,  en‐/decoding,  blood  sample, 

blood sampling, blood analysis, concentration, ethanol, alcohol. Det er i tillegg utført litteratursøk for 

andre  stoffer  for  å  vurdere om disse  kunne  inkluderes  i  forskriften. De  samme  søkekriteriene ble 

brukt, men uten  tidsbegrensing. Publikasjoner  fra  litteratursøket ble  supplert med annen  relevant 

litteratur.  

Referansegruppen  har  etterstrebet  å  bruke  de  samme  arbeidsmetoder  som  den  faglige 

rådgivningsgruppen la til grunn i 2010 (2). 

Gruppen har gjennomført 8 møter i perioden 03.03.14‐23.10.14, og hatt korrespondanse per e‐post. 
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5. Forkortelser	og	definisjoner	
 

 

Cmax  Maksimal konsentrasjon som måles i blod etter inntak av et 
stoff. 

   
Ekvivalenstabeller  Tabeller som angir doser for stoffer innen samme 

stoffgruppe, eks. opioider eller benzodiazepiner, som gir lik 
effekt når det gjelder henholdsvis smertestillende eller 
angstdempende/ beroligende effekt. 

   
Faste grenser  Konsentrasjonsgrenser i blod for stoffer omtalt i «forskrift 

om faste grenser for påvirkning av andre berusende eller 
bedøvende middel enn alkohol m.m.». Begrepet omfatter 
straffbarhets‐ og straffeutmålingsgrensene. 

   
Halveringstid  Den tiden det tar for at konsentrasjonen av et stoff i blodet 

halveres. 
   
Potens  Hvor kraftig virkning og/eller effekt et stoff har i forhold til 

dosen som gis; effekt per vektenhet/dose.   
   
Ekvipotens  Dose av (vanligvis) beslektede stoffer som gir samme effekt. 

 
Ekvianalgetisk 
 

Doser av beslektede stoffer som gir samme smertestillende 
effekt. 
 

Interaksjon  Når tilstedeværelse av et stoff i kroppen påvirker andre 
stoffers konsentrasjoner/effekter. 

   
I.v.  Intravenøst (tilførsel i blodåre). 
   
P.o.  Per os (gjennom munnen). 
   
Postmortal redistribusjon  Omfordeling av stoffer i kroppen etter dødstidspunktet. 
   
Rusdose  Definert som den dosen av et stoff som anses å medføre 

psykomotorisk påvirkning svarende til ca. 1 promille alkohol 
i blod. 

   
Straffbarhetsgrense  Konsentrasjonsgrense for stoffer i blod tilsvarende en 

påvirkningsgrad ved 0,2 promille alkohol. 
   
Straffeutmålingsgrense  Konsentrasjonsgrenser for stoffer i blod tilsvarende en 

påvirkningsgrad ved 0,5 eller 1,2 promille alkohol. 
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6. Nasjonalt	folkehelseinstitutt	(FHI)	sin	erfaring	og	praksis	«forskrift	
om	faste	grenser	for	påvirkning	av	andre	berusende	eller	
bedøvende	middel	enn	alkohol	m.m.»	

 

For  å  redegjøre  for  erfaringer og praksis med den nye  lovordningen om  faste  grenser,  jf. pkt. 1  i 

referansegruppens mandat, ble FHI, ved Avdeling for farmakologisk og toksikologisk fortolkning, bedt 

om å legge fram sine erfaringer. Avdelingen har ansvar for utarbeidelse av sakkyndige uttalelser som 

blant annet omhandler ruspåvirket føring av motorkjøretøy. Rekvirent av slike sakkyndige uttalelser 

er påtalemyndighetene. 

Omtalen  av  FHIs  erfaringer  er  utarbeidet  av  Cecilie  Hasselø  Thaulow  (overlege),  Eirin  Bakke 

(overlege), Marianne Arnestad  (overlege) og Liliana Bachs (overlege og avdelingsdirektør), og deres 

innspill er oppsummert under:  

Erfaringer og praksis fra FHI – oppsummert: 

 Det har vært en prosess med en rekke endringer fra februar 2012 for å finne en hensikts‐
messig måte de sakkyndige kan utforme de sakkyndige erklæringene på, slik at disse bevarer 
mandatet fra rekvirenten, i henhold til ny lovgivning. Ordlyden som omhandler vurdering av 
sannsynlighet for påvirkning blitt tilpasset etter diskusjon både internt på FHI, etter diskusjon 
med rekvirent og etter innspill fra Den rettsmedisinske kommisjon. Nå gjøres en sannsynlighets‐
vurdering (5 trinns skala) i forhold til om siktedes påvirkningsgrad var høyere enn 0,2, 0,5 og  
1,2 promille. Det gjøres ikke lenger en promillesammenligning i forhold til 1 promille og  
1,5 promille. Den høyeste promillesammenligningen som brukes er «over 1,2 promille». 
Unntaket er hvis det er påvist alkohol i betydelig konsentrasjon, da kan vurderingen være 
høyere, for eksempel «skjønnsmessig rundt 2 promille».  
 

 Ved vurdering av påvirkning tas det stilling til om den påviste konsentrasjonen er 
representativ for kjøretidspunktet, og herunder om det er aktuelt med tilbakeregning av den 
påviste konsentrasjonen til tidspunktet for kjøring.  
 

 Det gjøres en vurdering av opplysninger om inntak er forenlig med eventuell forskrivning fra 
lege. Toleranse vektlegges kun der inntak er i samsvar med eventuell forskrivning, for stoff 
uten konsentrasjonsgrenser.  
 

 Ved påvisning av flere stoff gjøres en samlet vurdering av påvirkning ut fra de påviste 
konsentrasjoner, og utfallet av den kliniske undersøkelsen vektlegges også.  
 

 For stoff med straffeutmålingsgrenser legges det til grunn at det er linearitet for sammen‐
heng i konsentrasjon av rusmiddel i blod og respons mellom grensene, men uten direkte 
«summasjon» av konsentrasjoner‐ det vil si at det gjøres en skjønnsmessig vurdering av 
samlet påvirkning.  
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Utfordringer ved innføring av nytt system 

 Stoff uten straffeutmålingsgrenser kan være vanskelig å vurdere, og gjelder spesielt for 
amfetamin/metamfetamin, som påvises hyppig.  
 

 Samlet vurdering av flere stoffer kan være en utfordring, på grunn av lite dokumentasjon og 
det må gjøres en vurdering hvor to ulike «systemer» forenes; både prinsippene som følger av 
faste grenser samt individuell vurdering av påvirkning for øvrige stoffer.  
 

 Det er et stort sprang mellom grensene på 0,5 og 1,2 promille. Rekvirenter ønsker i enkelte 
saker å vite omtrent hvor i dette intervallet den aktuelle saken er. 
 

 Dokumentasjon på forskrivning kan være krevende å skaffe, og medfører mangelfull 
dokumentasjon på dosering, tablettstyrke etc. Ulike opplysninger legges dermed til grunn i 
forskjellige saker; siktedes egne opplysninger, utskrift fra apotek, utenlandsk dokumentasjon/ 
resept, skriv fra lege, resept langt tilbake i tid, resept datert etter kjøringen etc. I enkelte 
saker der opplysningene om forskrivning er basert på siktedes egen forklaring, ønsker politiet 
at det skal legges til grunn at medikamentet er forskrevet av lege, da dette er mest gunstig 
for siktede.  
 

 Opplysninger fra siktede om inntak av medikament i høyere doser enn det som er forskrevet, 
mens konsentrasjonen kan være i samsvar med den forskrevne dosen. Det er da uklart hva 
som skal legges til grunn med tanke på om faste grenser er gjeldende eller ikke. 
 

 Ved forskrivning av medikamenter til bruk «ved behov» er det uklart hva som skal legges til 
grunn som akseptabel dosering.  
 

 Når oppgitt dosering av medikamenter er langt høyere enn dosering som er tillatt i følge 
førerkortforskriftens helsekrav (IS‐2070).   
 

 Der siktede er lege og har forskrevet medikamenter til seg selv. Hva skal legges til grunn som 
akseptabel dosering, særlig i saker med bruk av høyere doser enn høyeste anbefalte dose. 
 

 Hvor mange timer etter inntak av forskrevne sovemedisiner er det akseptabelt å kjøre?  
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6.1. Referansegruppens	kommentarer	til	Nasjonalt	folkehelseinstitutts	
erfaringer	og	praksis	med	forskriften		

 

6.1.1. Sentralstimulerende	stoffer	og	samtidig	bruk	av	flere	stoffer	omtalt	i	forskriften	
En stor andel av sakene omfatter sentralstimulerende stoff, særlig amfetamin og metamfetamin. For 

disse  foreligger  det  ikke  straffeutmålingsgrenser.  Innføring  av  faste  grenser  for  disse  medfører 

forenklet saksbehandling og redusert ressursbruk.  

I saker hvor det er påvist flere stoffer og ingen av stoffene alene foreligger i en konsentrasjon høyere 

enn «1,2‐grensen», gjør de sakkyndige en samlet skjønnsmessig vurdering av disse konsentrasjonene 

og påvirkningen de gir. Denne samlede vurderingen er basert på den sakkyndiges skjønn. Forskriften 

definerer  kun  faste  grenser  for  enkeltstoffer,  og  ikke  stoffkombinasjoner.  Det  er  en  del  av 

referansegruppens mandat å utrede om det kan etableres  faglige retningslinjer  for evt. summering 

av flere stoffkonsentrasjoner med tanke på samlet påvirkningsgrad.  

 

6.1.2. Forskrivning	og	behovsbruk	
Opplysning  om  eventuell  forskrivning  av  legemiddel  fra  lege  er  avgjørende  for  om  en  sak  skal 

behandles  i henhold til  forskriften eller  ikke. Dette vil kunne ha konsekvenser  for skyldspørsmål og 

evt. straffeutmåling i slike saker. Referansegruppen vil i denne sammenhengen på generelt grunnlag 

understreke  viktigheten  av  at  nøyaktig  informasjon  om  bruken  av  legemidlet  framgår  av 

forskrivning/journal. Forskrivende leger bør oppfordres til å handle i samsvar med god klinisk praksis 

gjennom  å  påføre  resepten/ordinasjonen  maksimal  døgndose,  varighet  av  behandling  og 

forholdsregler i forhold til føring av motorkjøretøy.  

En rekke personer  får  forskrevet  legemidler som  ikke skal brukes  jevnlig eller daglig, men som kan 

inntas i perioder hvor det er et medisinsk begrunnet behov.  Slik behovsbruk er en utfordring for den 

sakkyndige som skal vurdere påvirkningsgrad, fordi det ofte mangler dokumentasjon/informasjon om 

hvilken  legemiddelbehandling  legen faktisk har forskrevet. Sentral  informasjon som mangler er ofte 

maksimal  dose  per  døgn,  behandlingsvarighet  og  hvordan  legemidlene  skal  inntas  (tidspunkt, 

intervall mellom inntak osv.). Referansegruppen er kjent med at det i nytt utkast til «revidert vedlegg 

1 til førerkortforskriften, omhandlende helsekrav til førerkort», er foreslått endringer for behovsbruk 

av  legemidler.  Referansegruppen  tilrår  på  generelt  grunnlag  en  harmonisering  av  regelverket  i 

førerkortforskriftens helsekrav og  i forskrift om faste grenser for påvirkning av andre rusmidler enn 

alkohol.  

 
Referansegruppen mener at føring av motorkjøretøy under korttidsbehandling med  legemidler som 

anses  å  kunne  påvirke  kjøreevnen,  bør  omfattes  av  restriksjoner.  Dette  bør  også  gjelde  ved 

enkeltinntak/sporadisk bruk av slike legemidler.  

Leger som forskriver legemidler til eget bruk og som er involvert i en straffbar handling representerer 

en utfordring når forskriften skal håndheves.  I gjeldende nasjonale retningslinjer for forskrivning av 

vanedannende legemidler framgår det at leger ikke bør forskrive slike legemidler til eget bruk. Dette 

betyr at slik handling  ikke er ulovlig. Det reiser  imidlertid en rekke prinsipielle spørsmål  i forhold til 

«likebehandlingsprinsippet»  i  rettssystemet,  når  leger  i  ettertid  kan  gi  opplysninger  om  den  på 
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forhånd  planlagte  legemiddelbehandlingen. Man  vil  da  kunne  komme  i  en  situasjon  hvor  legen 

tilpasser sin forklaring til de faktisk påviste konsentrasjoner. Referansegruppen tilrår oppdragsgiver å 

vurdere om slik  legemiddelbruk /«selvbehandling» skal omfattes av forskriften, når  informasjon om 

legemiddelbehandlingen på forhånd ikke er dokumentert.  

Referansegruppen  ønsker  å  presisere  at  påvirket  føring  av motorkjøretøy  iht.  vegtrafikkloven  og 

forskriften gjelder for konsentrasjoner i blodprøver tatt fra levende personer. De fastsatte grensene 

kan ikke direkte anvendes i saker med prøver fra avdøde, fordi det kan forekomme betydelig grad av 

postmortal redistribusjon, som gjør at de målte konsentrasjonene etter døden  ikke nødvendigvis vil 

være representative for konsentrasjonene som forelå før døden inntrådte. Forskriften kan heller ikke 

anvendes for konsentrasjoner i andre prøvematerialer enn blod. 
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7. Om	de	ulike	stoffene	og	prinsipper	for	å	foreslå	faste	grenser	
 

For  å  besvare  mandatet  er  det  gjort  nye  litteratursøk  for  stoffene  som  allerede  er  tatt  inn  i 

forskriften.  Søket  har  omfattet  artikler  publisert  i  perioden  2010  og  fram  til  dato  for  oppstart  av 

revisjonsarbeidet (mars 2014). Artiklene som har framkommet ved dette søket danner grunnlag for 

revisjon av de eksisterende grensene. 

Det er  i tillegg gjort  litteratursøk for alle andre stoffer som har vært aktuelle for vurdering for faste 

grenser.  Disse  litteratursøkene  har  ikke  vært  begrenset  til  overnevnte  tidsperiode. 

Referansegruppens  forslag  til grenser  for nye  stoffer,  samt  revidering av grensene  for  stoffer  som 

allerede har grenseverdier, er oppsummert i tabell 1 og 2. 

 

7.1. 	Prinsippene	for	å	fastsette	faste	grenser	
De faglige prinsippene som ble definert  i rapporten fra den faglige rådgivningsgruppen fra 2010 (2), 

er  videreført  i  referansegruppens  rapport.  Forslagene  er  basert  på  vitenskapelig  dokumentert 

kunnskap. For enkelte stoffer  foreligger det  lite dokumentasjon, og  faglig skjønn har blitt benyttet. 

Der faglig skjønn har blitt brukt, er dette presisert i rapporten. 

 

Fra den faglige rådgivningsgruppens rapport fra 2010: 

Kriterier for fastsettelse av straffbarhetsgrenser: 

 Stoffene har en uomtvistelig berusende/bedøvende effekt 

 Stoffene må ha virkninger som medfører at bruk kan føre til økt ulykkesrisiko 

 Stoffene brukes illegalt eller uten forskrivning fra lege 

 Stoffene kan påvises i blod 
 

Kriterier for fastsettelse av straffeutmålingsgrenser: 

 For å kunne fastsette straffeutmålingsgrenser svarende til henholdsvis 0,5 og 1,2 promille for 
et stoff, bør det foreligge dokumentasjon på doseavhengig effekt, altså at økt konsentrasjon 
av et stoff øker påvirkningsgrad 

 
For en mer detaljert beskrivelse av kriteriene  som har blitt  lagt  til grunn  i arbeidet med å  foreslå 

straffeutmålingsgrenser,  vises  det  til  rapporten  fra  2010  (2).  Kort  oppsummert  er  studier  som 

oppfyller følgende kriterier inkludert: 

 Trafikkrelaterte tester 

 Alkohol som referansestoff (positiv kontroll) 

 Konsentrasjonsmålinger i blod eller serum/plasma 

 Antall forsøkspersoner i undersøkelsen større eller lik 8 personer 
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Ved fravær av slike studier, ble det inkludert studier etter følgende kriterier: 

 Studier uten positiv kontroll, men som har målt ”vingling” i vegbanen på en standardisert 

måte (SDLP; standard deviation of lateral positioning) 

 Studier med annet stoff enn alkohol som referansestoff (positiv kontroll) 

 Studier uten farmakokinetiske målinger men hvor konsentrasjonsnivåene kan estimeres ut 

fra andre studier. 

 

7.1.1. Ekvivalensprinsipp	
Det foreligger ekvivalenstabeller for opioider for behandling av pasienter med smertetilstander (3‐6). 

Bruk  av  opioider  er  utbredt  og  går  langt  tilbake  i  tid.  Smertestillende  og  rusgivende  effekter  av 

opioider  er  særdeles  veldokumentert  og  medieres  til  dels  via  samme  virkningsmekanismer. 

Referansegruppen mener at ekvivalensprinsippet kan legges til grunn for opioider, også når man ser 

på psykomotorisk påvirkning og  ulykkesrisiko.  Ekvivalensprinsippet  anses  av  gruppen  å  være  godt 

forankret faglig. 

Benzodiazepiner  (og  de  nært  beslektede  z‐hypnotika)  er  velkjente  stoffer  hvor  farmakologiske 

effekter  (se nedenfor) er godt dokumentert og hvor klinisk erfaring er  stor. Ekvivalenstabellene er 

etablert  med  utgangspunkt  i  kliniske  effekter,  og  som  et  verktøy  for  å  angi  doser  av  ulike 

benzodiazepiner som gir samme effekt, blant annet for å forenkle bytte fra ett benzodiazepin til et 

annet. Slike sammenligninger benyttes blant annet i forbindelse med nedtrapping av benzodiazepin‐

bruk – hvor man gjerne bytter  fra benzodiazepiner med  lang halveringstid  til benzodiazepiner med 

kortere  halveringstid.  De  eksakte  kriteriene  som  er  lagt  til  grunn  for  valg  av  doser  i 

ekvivalenstabellene er sjelden stringent definert (7, 8).  I vår rapport har vi kun sett på enkeltdoser, 

mens  Ashton  (7)  har  inkludert  pasienter  som  har  fått  behandling med  benzodiazepiner  over  tid. 

Dette  vil  blant  annet medføre  at  stoffer med  ulik  virketid/påvisningstid  i  noen  grad må  vurderes 

forskjellig, og at ekvivalenstabellene dermed  ikke kan benyttes uforbeholdent  for å  fastsette  faste 

grenser for ruspåvirket kjøring. 

Virkningsmekanismene  for  rus/psykomotorisk  påvirkning  og  klinisk  virkning  er  i  stor  grad 

overlappende.  Ekvivalenstabeller  kan  derfor  benyttes  i  arbeidet  med  å  fastsette 

staffeutmålingsgrenser  for  benzodiazepiner  og  opioider.  Det  vises  ellers  til  Rådgivingsgruppens 

vurdering fra 2010 (2). 

 

7.2. 	Vurdering	av	stoffer	med	faste	grenser		
I  forbindelse med arbeidet med etablering av  faste grenser  i 2010, var det anbefalt  fra den  faglige 

rådgivningsgruppen at de foreslåtte grensene skulle bli revidert to år etter at forskriften hadde trådte 

i kraft. 

Med  utgangspunkt  i  mandatet  fra  Samferdselsdepartementet  til  referansegruppen  i  2014  og 

anbefalinger fra den faglige rådgivningsgruppens rapport fra 2010 har det nå blitt foretatt en revisjon 

av eksisterende  faste grenser. Videre er det vurdert om det siden hadde  tilkommet kunnskap som 

ville gi grunnlag for å innføre straffeutmålingsgrenser for stoffer der faste grenser ikke forelå. 
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7.2.1. Benzodiazepiner	og	z‐hypnotika	
Benzodiazepiner  er  legemidler  som  brukes  som  sovemedisiner,  som  angstdempende/beroligende 

midler  og  i  behandling  av  epilepsi.  Det  er  utbredt  medisinsk  bruk,  men  også  misbruk  av  disse 

stoffene. I tillegg finnes en rekke benzodiazepinlignende legemidler, herunder zolpidem og zopiklon, 

som brukes som sovemedisiner. 

Litteratursøkene  viste  at  det  ikke  var  publisert  ny  forskning  vedrørende  benzodiazepiner  som 

oppfylte de angitte kriteriene for studier som kan benyttes for å foreslå straffeutmålingsgrenser.  

Referansegruppen  kan  ikke  se  at  det  foreligger  grunner  til  å  foreslå  endringer  av  allerede 

eksisterende  grenser  for  benzodiazepiner  som  har  faste  grenser,  og  foreslår  at  gjeldende  grenser 

forblir uendret. 

Ved  oppdatert  artikkelsøk  for  zolpidem  og  zopiklon  ble  én  relevant  studie  identifisert  (9).  

Gjennomgang  av  denne  viste  resultater  i  overensstemmelse  med  eksisterende  grenser. 

Referansegruppen kan  ikke se at det foreligger årsaker til å foreslå endring av eksisterende grenser 

for zolpidem og zopiklon. Referansegruppen anbefaler at de gjeldende grenser holdes uendret. 

Det vises til tabell 1 for gjeldende grenser for disse stoffene. 

 

7.2.2. Tetrahydrocannabinol	(THC)	
Tetrahydrocannabinol (THC) anses å være det viktigste psykoaktive virkestoffet i cannabis (hasjisj og 

marihuana), og er det  innholdsstoffet som rutinemessig måles  i blodprøver  fra rusmiddelpåvirkede 

førere. 

Det ble funnet fem studier som oppfylte de angitte kriteriene (10‐14). Gjennomgang av disse viste at 

det ikke var grunnlag for å endre eksisterende grenser. 

Referansegruppen foreslår derfor at de gjeldende grenser beholdes uendret (tabell 1). 

 

7.2.3. Gammahydroksybutyrat	(GHB)	
GHB er et dempende rusmiddel med virkninger som ligner alkohol. GHB markedsføres og forskrives i 

Norge  under  navnet  natriumoksybat  (salgsnavn  Xyrem)  ved  noen  sjeldne  former  for 

søvnforstyrrelser, men kan også bli dannet i vandige løsninger fra gammabutyrolakton eller i kroppen 

etter inntak av dette stoffet. 

Det ble  funnet én  studie  som oppfylte de angitte kriteriene  (15). Gjennomgang av denne gav  ikke 

grunnlag for å endre eksisterende grenser. 

Referansegruppen foreslår derfor at de gjeldende grenser beholdes uendret (tabell 1). 

 

7.2.4. Hallusinogener	
Hallusinogene rusmidler påvirker sentralnervesystemet og  framkaller  illusjoner og hallusinasjoner.  I 

naturen  finnes mange  vekster med  hallusinogene  virkninger.  Hallusinogener  kan  også  framstilles 
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syntetisk, der LSD er det mest kjente eksemplet. Ketamin har hallusinogene effekter og er i begrenset 

klinisk bruk som anestesimiddel.   

Verken  LSD eller ketamin oppfyller  stringente krav  til dokumentasjon  for  trafikkfarlige effekter  (se 

foran) med  basis  i  epidemiologiske  og/eller  eksperimentelle  studier.  Disse  to  stoffene  ble  etter 

diskusjoner og ut fra generelle, og  i noen grad skjønnsmessige, betraktninger  likevel  inkludert blant 

stoffene  det  ble  etablert  straffbarhetsgrenser  for  i  2010  (2). Gruppen  har  ikke  funnet  grunn  til  å 

revurdere dette.  

 

7.2.4.1. Ketamin	
Det ble  funnet én  studie  som oppfylte de angitte kriteriene  (16). Gjennomgang av denne gav  ikke 

grunnlag for å endre eksisterende grenser. 

Referansegruppen foreslår derfor at de gjeldende grenser beholdes uendret (tabell 1). 

 

7.2.4.2. Lysergsyredietylamid	(LSD)	
Ingen  studier  oppfylte  kriteriene  for  å  vurdere  fastsettelse  av  straffeutmålingsgrenser  for  LSD. 

Referansegruppen kan ikke se at det foreligger grunner til å foreslå endring av allerede eksisterende 

grense, og foreslår at gjeldende straffbarhetsgrense beholdes uendret (tabell 1).  

 

7.2.5. Opioider	
Opioider er en felles betegnelse på stoffer som binder seg til bestemte bindingsseter (reseptorer) på 

cellemembraner  i kroppen. Opioider omfatter  stoffer  som er direkte utvunnet  fra opiumsvalmuen 

(opiater),  varianter  av  disse  stoffene,  eller  kunstig  framstilte  stoffer  med  tilsvarende  virkning. 

Opioider brukes hovedsakelig til behandling av smerte, men de gir også rusopplevelse og er utbredte 

rusmidler. I Norge brukes metadon og buprenorfin også i LAR (legemiddelassistert rehabilitering) av 

tidligere rusmiddelmisbrukere. 

Referansegruppen  har  brukt  fire  ekvivalenstabeller  for  opioider;  tabeller  fra  henholdsvis  Norsk 

legemiddelhåndbok (3), Zacny (4), Goodman & Gilman (5) og Helsedirektoratet (6). 

 

7.2.5.1. Buprenorfin	
Buprenorfin har allerede straffbarhetsgrense. På grunn av mangel på studier som oppfylte de faglige 

kriteriene for fastsettelse av straffeutmålingsgrenser, ble det i 2010 ikke foreslått slike grenser. 

Referansegruppen har konkludert med at faglitteratur tilkommet siden 2010, samt ny gjennomgang 

av tidligere studier med buprenorfin, indikerer at den definerte rusdosen for buprenorfin (0,6 mg i.v.) 

er  for  høy.  «Rusdosen»  og  dermed  også  straffbarhetsgrensen  for  buprenorfin  har  derfor  blitt 

revidert.  

Buprenorfin  er  et  potent  opioid  som  i  utstrakt  grad  benyttes  i  smertebehandling  og  som 

substitusjonsbehandling i forbindelse med behandling av opioidavhengige. Zacny (4) angav at 0,3 mg 
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buprenorfin i.v. svarer til 10 mg morfin i.v. En annen publikasjon fra samme gruppe viser at doser fra 

0,075 mg  til 0,3 mg buprenorfin  i.v. gir mer uttalt påvirkning enn 10 mg morfin  i.v.  (17). Ved å  ta 

utgangspunkt i at anslått rusdose for morfin er 15 mg i.v., vil dette skjønnsmessig kunne svare til en 

i.v. dose av buprenorfin på 0,3 mg. Andre  studier  som har undersøkt buprenorfins effekter viser  i 

tillegg at den tidligere foreslåtte rusdose for buprenorfin er høy, og referansegruppen foreslår derfor 

å redusere rusdosen til 0,3 mg (17‐21). Gjennomgang av publikasjonen fra Kuhlman (22) viser at 0,3 

mg buprenorfin  i.v. gir en Cmax på omkring 0,0017 µM. Escher (23) viser at  inntak av 0,15 mg/70 kg 

fører til en Cmax på 0,002 µM (ved  inntak av 0,3 mg/70 kg blir dette ca. 0,004 µM). Andre relevante 

farmakokinetiske studier er gjennomgått for å estimere Cmax etter inntak av 0,3 mg buprenorfin (22‐

26). 

En  publikasjon  av  Hakkinen  (27)  viser  at  dødsfall  av  buprenorfin  alene  er  rapportert  ved 

konsentrasjoner fra 0,003 µM og oppover.  

Ut  fra overnevnte publikasjoner  foreslår  referansegruppen at ny  rusdose  for buprenorfin defineres 

som 0,3 mg etter i.v. administrasjon, og at dette svarer til en Cmax på 0,004 µM.  

Straffbarhetsgrense defineres som 1/5 av dette, som vil si 0,0008 µM.  

Det foreligger et dose‐respons forhold for buprenorfins effekter innenfor konsentrasjonsområdet for 

de  aktuelle  grensene  (17‐21),  og  det  legges  til  grunn  at  ekvivalensprinsippet  kan  benyttes  for 

fastsettelse av straffeutmålingsgrenser for buprenorfin.  

Forslag til faste grenser for buprenorfin:  

I. Straffbarhetsgrense: 0,0008 µM 

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 0,002 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende til 1,2 promille: 0,0048 µM 

 

7.2.5.2. Metadon	
Metadon har allerede straffbarhetsgrense. Referansegruppen kan ikke se at det foreligger grunner til 

å  foreslå  endring  av  allerede  eksisterende  grense,  og  foreslår  at  gjeldende  straffbarhetsgrense 

beholdes uendret. 

På  grunn  av  mangel  på  studier  som  oppfylte  de  faglige  kriteriene  for  fastsettelse  av 

straffeutmålingsgrenser,  ble  det  i  2010  ikke  foreslått  straffeutmålingsgrenser  for  metadon.  Det 

foreligger  ikke  ny  informasjon  som  kan  legges  til  grunn  for  å  foreslå  straffeutmålingsgrenser. 

Referansegruppen  mener  imidlertid  at  ekvivalensprinsippet  kan  legges  til  grunn  for  metadon. 

Rothenberg og medarbeidere (28) undersøkte oppmerksomhet og reaksjonstid og fant doseavhengig 

påvirkning av 5 og 10 mg metadon p.o.  

Zacny (4) har angitt at 60 mg morfin p.o. svarer til 20 mg metadon p.o. Tilsvarende angir Goodman & 

Gilmans  (5)  tabell  23‐6  at  60 mg morfin  p.o.  svarer  til  20 mg metadon  p.o.  For metadon  er  det 

benyttet en plasma/blod ratio på 1,3.  

Dale og medarbeidere (29) gav 10 mg metadon p.o. til pasienter og målte en gjennomsnittlig Cmax på 

0,11 µM. Meresaar (30) gav 20 mg metadon p.o. til 8 opiatavhengige som var til avrusning. Laveste 
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og høyeste rapporterte Cmax var henholdsvis 0,1 og 0,2 µM (omregnet til fullblod), og Cmax på 0,2 µM 

er lagt til grunn i de videre beregninger, som et forsiktig anslag.  

Upubliserte data som gjelder metadondødsfall fra Bernard og medarbeidere viser at det ses dødsfall 

som antas å skyldes metadon alene ved konsentrasjoner i blod fra 0,3 µM (0,09 ng/ml).  

Ut fra ekvivalenstabellene finner referansegruppen at en rusdose metadon kan defineres som 30 mg 

metadon p.o. som før, og at dette tilsvarer rusdosen for morfin som er definert som 15 mg morfin i.v. 

En  maksimal  konsentrasjon  på  0,4  µM  legges  til  grunn  for  videre  beregninger.  Denne 

konsentrasjonen er noe høyere enn gjennomsnittlig målt Cmax, og denne er valgt for å ta høyde for at 

enkelte  individer  oppnår  høyere  maksimal  konsentrasjoner  etter  inntak  av  en  slik  dose.  Dette 

medfører  at  straffbarhetsgrensen  som  er  1/5  av  denne  konsentrasjonen  blir  0,08  µM  (som  før). 

Straffeutmålingsgrensene kan så beregnes ut fra denne ved bruk av ekvivalensprinsippet. 

Forslag til grenser for metadon: 

I. Straffbarhetsgrense: 0,08 µM (uendret) 

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 0,2 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende til 1,2 promille: 0,48 µM 

 

7.2.5.3. Morfin	
Ingen  studier  oppfylte  kriteriene  for  å  kunne  legges  til  grunn  for  å  revurdere  allerede  fastsatte 

grenser for morfin. Referansegruppen foreslår at eksisterende faste grenser beholdes uendret (tabell 

1).  

	

7.2.6. Sentralstimulerende	stoffer	
Amfetamin  og metamfetamin  er  i  likhet med  blant  annet  kokain  og  ecstasy  sentralstimulerende 

rusmidler  som  via  effekter  i  sentralnervesystemet  gir  økt  våkenhet,  økt  selvfølelse  og  nedsatt 

appetitt  foruten  rus ved større  inntak. Amfetamin og metamfetamin er kjemisk nært beslektet, og 

virkningene av disse stoffene er svært like. 

 

7.2.6.1. Amfetamin/metamfetamin	
For  amfetamin  og  metamfetamin  er  det  fastsatt  straffbarhetsgrenser,  men  ingen 

straffeutmålingsgrenser. Gjennomgang  av  ny  forskning med metamfetamin  (31‐33)  og  amfetamin 

(34‐39) viste minimal psykomotorisk affeksjon ved de benyttede dosene.  Imidlertid er det benyttet 

lavere enkeltdoser enn typiske rusdoser i disse studiene.   

Referansegruppen  har  vurdert  om  det  kan  fastsettes  straffeutmålingsgrenser  for 

amfetamin/metamfetamin,  og  har  konkludert  med  at  det  ikke  foreligger  entydige  resultater  i 

eksperimentelle  studier  som  viser  konsentrasjonsavhengige  effekter.  Dose‐responsprinsippet  må 

ligge til grunn for å fastsette straffeutmålingsgrenser. Siden det ikke foreligger dokumentasjon for at 

dette  prinsippet  kan  legges  til  grunn,  har  ikke  referansegruppen  faglige  argumenter  for  å  kunne 

foreslå  slike  grenser.  Referansegruppen  finner  derfor  at  det  ikke  kunne  foreslås 
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straffeutmålingsgrenser for amfetamin og metamfetamin på grunnlag av foreliggende litteratur, men 

foreslår at straffbarhetsgrensene beholdes uendret (tabell 1).   

Det kan i denne forbindelse være nødvendig å presisere at uttalt påvirkning i noen tilfeller vil kunne 

ses ved lave konsentrasjoner av amfetamin/metamfetamin. 

 

7.2.6.2. Kokain	
Ingen studier oppfylte kriteriene for å kunne  legges til grunn for å revurdere den allerede  fastsatte 

straffbarhetsgrensen  for  kokain. Referansegruppen  foreslår  at den  eksisterende  grensen  beholdes 

uendret (tabell 1).  

Det foreligger ikke dokumentasjon som kan benyttes til å foreslå staffeutmålingsgrenser for kokain. 

 

7.2.6.3. Metylendioksymetamfetamin	(MDMA)	
For MDMA  foreligger det kun  straffbarhetsgrense og  ikke  straffeutmålingsgrenser. Flere artikler er 

publisert  etter  at  den  faglige  rådgivningsgruppen  kom  med  sine  anbefalinger  i  2010,  og 

referansegruppen  har  i  arbeidet  med  revisjonen  gått  gjennom  tolv  studier  (38,  40‐50)  som 

omhandler potensielt rusgivende effekter av MDMA.  

Cami  (46)  viste dose‐responseffekter  for MDMA  etter  administrasjon  av  75 og  125 mg p.o. De  la 

Torre og medarbeidere (48) gav doser fra 50‐150 mg. Forsøkspersonene var ikke sine egne kontroller 

og  kun  to  personer  fikk  150 mg MDMA.  Hernandez  (49)  viste  at  doser  på  100 mg MDMA  gav 

minimale  effekter  på  testene.  De  la  Torre  og  medarbeidere  (50)  studerte  farmakokinetiske 

parametere etter administrasjon av doser på 50, 100 og 150 mg og viste at det er lineær kinetikk for 

doser under 100 mg. Bosker og medarbeidere (41) viste at doser på 25, 50 og 100 mg MDMA gav lite 

utslag på tester som anses å være egnet for å avdekke psykomotorisk påvirkning. Samlet viser disse 

studiene at det er behov for å revidere rusdosen for MDMA.  

Referansegruppen  foreslår å øke anslått  rusdose  for MDMA  som  følge av at det har  tilkommet ny 

kunnskap  etter  at  den  faglige  rådgivningsgruppen  leverte  sin  rapport  i  2010. Ut  fra  foreliggende 

litteratur foreslås det å sette rusdosen for MDMA til 150 mg. Dette gir en estimert Cmax på 2,5 µM, 

som videre gir en ny straffbarhetsgrense på 0,5 µM.  

Det  foreligger  ikke  grunnlag  i  den  gjennomgåtte  faglitteraturen  for  å  anbefale 

straffeutmålingsgrenser for MDMA. 
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7.3. 	Vurdering	av	faste	grenser	for	flere	trafikkfarlig	stoffer	
Ut fra oversikten fra FHI over rusmiddelfunn hos førere pågrepet av politiet i perioden 2012‐2013 og 

mistenkt  for  ruspåvirket  kjøring,  har  referansegruppen  tatt  utgangspunkt  i  stoffene med  hyppigst 

forekomst.  For  disse  stoffene  er  det  vurdert  om  det  er  grunnlag  for  å  fastsette  straffbarhets‐  og 

straffeutmålingsgrenser. 

Følgende  stoffer  har  blitt  vurdert:  Desmetyldiazepam,  kodein,  pregabalin,  tramadol,  fentanyl, 

metylfenidat og oksykodon.  Se  vedlegg 4.1.  I  tillegg ble  alle benzodiazepiner  som  kan  forskrives  i 

Norge eller som er påvist i prøver fra ruspåvirkete førere vurdert. Fordi det ikke utføres rutinemessig 

analyse  av  disse,  er  forekomsten  blant  førere  ukjent.  Benzodiazepiner  er  imidlertid mye  brukte 

legemidler, og også vanlige rusmidler i Norge.  

Fentanyl er påvist  i saker hvor dette er gitt som  ledd  i medisinsk behandling. Referansegruppen har 

ingen informasjon som tyder på at dette stoffet misbrukes i vesentlig grad i Norge. Referansegruppen 

har derfor kommet til at det ikke er formålstjenlig å inkludere fentanyl i den videre vurderingen. 

Der grenseverdier ble foreslått, har gruppen  lagt til grunn at det var mulig å ta utgangspunktet  i et 

estimat  av  en  rusdose  med  tilhørende  Cmax.  Når  Cmax  var  fastsatt,  kunne  de  respektive 

straffbarhetsgrensene  settes  til  å  være  1/5  av  denne.  Ved  eventuell  beregning  av 

straffeutmålingsgrensene  svarende  til  0,5  og  1,2  promille  alkohol,  ble  det  tatt  utgangspunkt  i 

straffbarhetsgrensene  som  multipliseres  med  hhv.  2,5  og  6  for  å  gi  de  respektive 

straffeutmålingsgrensene. Beregningene er følgelig gjort under forutsetning av  lineære dose/effekt‐

relasjoner. 

 

7.3.1. Benzodiazepiner	
Referansegruppen  har  brukt  tre  ekvivalenstabeller  for  benzodiazepiner;  tabeller  fra  henholdsvis 

Ashton (7), Shader (8) og Altamura (51). 

Referansegruppen  foreslår  at  det  fastsettes  straffbarhets‐  og  straffeutmålingsgrenser  for  alle 

benzodiazepiner som er omtalt nedenfor.  

 

7.3.1.1. Bromazepam	
Bromazepam kan ikke forskrives i Norge, men har blitt påvist i prøver fra førere pågrepet av politiet 

under mistanke om ruspåvirket kjøring.  

Ekvivalenstabellen fra Ashton (7) angir at 10 mg diazepam svarer til 5‐6 mg bromazepam. Altamura 

(51) angir at 10 mg diazepam svarer til 6 mg bromazepam. 

Kaplan og medarbeidere (52) gav 12 mg bromazepam, og målte Cmax på 0,4 µM (omregnet gir 8 mg 

0,3 µM). Ochs og medarbeidere (53) fant at Cmax var på 0,34 µM etter inntak av 6 mg bromazepam. 

Fujii og medarbeidere (54) gav 10 mg bromazepam og beregnet Cmax til 0,6 µM (et gjennomsnitt for 

fastende  og  ikke‐fastende  deltakere).  Oda  og  medarbeidere  (55)  gav  3  mg  bromazepam  som 

resulterte i Cmax på 0,14 µM.  
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Ut  fra overnevnte data  foreslås rusdosen  for bromazepam å være 8 mg. Foreliggende studier viste 

variasjon  i  konsentrasjoner hos ulike  individer  etter  inntak  av  samme dose bromazepam, og også 

mellom ulike studer. Det velges derfor å legge til grunn at inntak av 8 mg bromazepam svarer til Cmax 

på  omkring  0,5  µM,  som  et  forsiktig  estimat  for  å  ta  høyde  for  variasjon.  Straffbarhetsgrensen 

defineres som 1/5 av konsentrasjonen på 0,5 µM. 

Forslag til faste grenser: 

I. Straffbarhetsgrense: 0,1 µM 

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 0,25 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende til 1,2 promille: 0,6 µM  

 

7.3.1.2. Desmetyldiazepam	
Desmetyldiazepam  dannes  i  kroppen  etter  inntak  av  diazepam, men  er  også  registrert  som  eget 

legemiddel  i  noen  land.  Da  desmetyldiazepam  ikke  finnes  som  legemiddel  i  Norge,  vil 

desmetyldiazepam  i  blodprøver  fra  rusmiddelpåvirkede  bilførere  i  all  hovedsak  skyldes  inntak  av 

diazepam og påvises sammen med diazepam. Konsentrasjon av diazepam og desmetyldiazepam vil 

variere  fra person  til person, avhengig av  inntakstidspunkt  i  forhold  til blodprøven,  inntaksmønster 

og  eventuell  individspesifikk  variabilitet. Begge  stoffene  er psykoaktive, og  vil bidra  til påvirkning.  

Referansegruppen  har  studert  litteraturen  som  undersøker  påvirkning  av  desmetyldiazepam  og 

diazepam,  og  foreslår  at  det  etableres  straffbarhets‐  og  straffeutmålingsgrenser  også  for 

desmetyldiazepam.  

Etter litteratursøk ble fem studier med desmetyldiazepam inkludert i det videre arbeidet, og disse er 

lagt til grunn i vurderingene (56‐60).  

For  å  fastsette  rusdosen  for  desmetyldiazepam  tok  referansegruppen  utgangspunkt  i 

ekvivalenstabellen til Ashton (7), og fant at 30 mg desmetyldiazepam svarer til en rusdose diazepam 

på  15  mg.  30  mg  desmetyldiazepam  fører  til  en  konsentrasjon  omkring  2,0  µM  (7,  56‐60). 

Straffbarhetsgrensen blir 1/5 av denne. 

Ut  fra  foreliggende  litteratur  foreslår  referansegruppen  å  legge  til  grunn  at  desmetyldiazepam  er 

cirka halvparten så potent som diazepam. Dette kan framstå som et forsiktig anslag; det finnes flere 

rapporter som tyder på at desmetyldiazepam er mer potent. Variabiliteten i datagrunnlaget og blant 

annet  indikasjoner på akutte toleransefenomener gjør at referansegruppen  likevel velger å  legge til 

grunn et konservativt anslag for desmetyldiazepams potens. 

Forslag til faste grenser: 

I. Straffbarhetsgrense: 0,4 µM  

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 1,0 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende til 1,2 promille: på 2,4 µM 

 



    26 
 

7.3.1.3. Etizolam	
Etizolam kan ikke forskrives i Norge, men har blitt påvist i prøver fra førere pågrepet av politiet under 

mistanke om ruspåvirket kjøring.  

Ekvivalenstabellen fra Altamura (51) angir at 10 mg diazepam svarer til 2 mg etizolam. Publikasjoner 

av  Fukasawi  (61),  Araki  (62)  og  Kondo  (63)  undersøkte  de  farmakokinetiske  egenskaper  etter 

administrasjon  av 1 mg  etizolam. Administrasjon  av 1 mg  etizolam p.o.  førte  til Cmax på 0,05 µM. 

Fracasso (64) gav 0,5 mg etizolam som resulterte i en gjennomsnittlig Cmax på 0,024 µM.  

Ut fra ekvivalenstabellen foreslås en rusdose for etizolam til å være 3 mg. Ved en samlet vurdering av 

studiene som har målt konsentrasjoner etter  inntak av ulike doser etizolam,  legges det til grunn at 

inntak  av  3  mg  svarer  til  Cmax  på  0,20  µM,  for  å  ta  høyde  for  variasjon  i  konsentrasjoner. 

Straffbarhetsgrensen defineres som 1/5 av dette. 

Forslag til faste grenser: 

I. Straffbarhetsgrense: 0,04 µM 

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 0,1 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende 1,2 promille: 0,24 µM 

 

7.3.1.4. Klobazam	
Klobazam kan forskrives på registreringsfritak i Norge, og har blitt påvist i prøver fra førere pågrepet 

av politiet under mistanke om ruspåvirket kjøring.  

Ekvivalenstabellen fra Ashton (7) viser at 10 mg diazepam svarer til 20 mg klobazam.  

Fra studien til Monjanel‐Mouterde og medarbeidere (65) kan det beregnes at inntak 30 mg klobazam 

vil svare til Cmax på 1,8 µM. Ved tilsvarende beregning fra Tedeschi og medarbeidere (66) vil inntak av 

30 mg klobazam medføre Cmax på 2,6 µM. Rupp og medarbeidere (67) gav 30 mg klobazam og målte 

Cmax på 1,4 µM. Jawad og medarbeidere (68) viste at 30 mg gav gjennomsnittlig Cmax på 1,7 µM. Fra 

Ochs og medarbeidere (69) kan det estimeres at inntak av 30 mg klobazam fører til Cmax på 3 µM. 

Ut fra denne oppsummeringen foreslås en rusdose for klobazam å være 30 mg, og med tilhørende 

Cmax på 3 µM. Straffbarhetsgrensen defineres som 1/5 av dette. 

Forslag til faste grenser: 

I. Straffbarhetsgrense: 0,6 µM 

II. Straffeutmålingsgrenser svarende til 0,5 promille: 1,5 µM 

III. Straffeutmålingsgrenser svarende til 1,2 promille: 3,6 µM 

 

7.3.1.5. Lorazepam		
Lorazepam kan forskrives på registreringsfritak i Norge, og har blitt påvist i prøver fra førere pågrepet 

av politiet under mistanke om ruspåvirket kjøring.  
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Ekvivalenstabellen  fra  Ashton  (7)  viser  at  10  diazepam  tilsvarer  1  mg  lorazepam.  Altamura  og 

medarbeidere  (46)  angir  at 10 mg diazepam  tilsvarer 2 mg  lorazepam.  Shader  (8)  angir  at 10 mg 

diazepam tilsvarer 1,5‐2 mg lorazepam. 

Studien til Ellinwood og medarbeidere (70) viste at forsøkspersonene var mer påvirket etter inntak av 

4 mg lorazepam enn av 20 mg diazepam. 

Ut fra overnevnte publikasjoner foreslås rusdosen for lorazepam å defineres som 3 mg.  

Ellinwood  og  medarbeider  gav  8  friske  frivillige  menn  4  mg  lorazepam,  og  dette  førte  til  en 

gjennomsnittlig maksimal konsentrasjon i fullblod på 0,2 µM (70). 

Greenblatt  gav  10  friske  frivillige  2  mg  lorazepam,  og  dette  gav  en  gjennomsnittlig  maksimal 

konsentrasjon  i  blod  på  0,08 µM  (71). Ut  fra  disse  data  legges  det  til  grunn  at  en  dose  på  3 mg 

lorazepam svarer til Cmax på 0,15 µM.  

Forslag til faste grenser: 

I. Straffbarhetsgrense: 0,03 µM 

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 0,075 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende til 1,2 promille: 0,18 µM 

 

7.3.1.6. Triazolam	
Triazolam kan forskrives på registreringsfritak i Norge.  

Ekvivalenstabellen  fra  Ashton  (7)  angir  at  10  mg  diazepam  svarer  til  0,5  mg  triazolam. 

Ekvivalenstabell fra Shader (8) viser at 10 mg diazepam svarer til 0,25 mg triazolam.  

Publikasjon av Kinirons og medarbeidere (72) viste at etter administrering av 0,375 mg triazolam ses 

Cmax på 0,0084 µM. Friedmann og medarbeidere (73) viste at 0,5 mg triazolam gir 0,0061 µM. Ochs 

og medarbeidere  (74)  gav  0,5 mg  triazolam  og  fant  Cmax  på  0,0081  µM.  Ved  inntak  av  0,25 mg 

triazolam viste Kuitunen og medarbeidere (75) Cmax på 0,0037 µM.  

I studien til Kuitunen og medarbeidere (75) ble påvirkningsgraden målt ved hjelp av psykomotoriske 

tester og simulert kjøring, og simulert kjøring etter  inntak av 0,25 mg triazolam resulterte  i en mer 

uttalt  påvirkning  enn  det  som  foreligger  ved  en  alkoholkonsentrasjon  på  0,8  promille.  Carter  og 

medarbeidere  (16)  har  i  sin  studie  sammenlignet  effekter  av  ketamin  og  triazolam. Høyeste  dose 

ketamin  var  28 mg/70kg.  Til  sammenligning  definerte  den  faglige  rådgivningsgruppen  i  2010  en 

rusdose for ketamin som 35 mg. Carter studerte effekten av 2 doser ketamin og 2 doser triazolam, og 

det var betydelig variasjon i effektene for de ulike dosene. Ved å sammenholde flere av de relevante 

psykomotoriske og kognitive testene i studien har referansegruppen kommet til at den laveste dosen 

for triazolam på 0,2 mg/70 kg og 28 mg ketamin gav sammenlignbare effekter. 

Ut fra overnevnte studier av Kuitunen (75) og Carter (16) foreslår referansegruppen at en rusdose for 

triazolam  defineres  som  0,25 mg,  som  gir  en  Cmax  på  0,005  µM.  Straffbarhetsgrensen  blir  1/5  av 

denne. 
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Forslag til faste grenser:  

I. Straffbarhetsgrense: 0,001 µM 

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 0,0025 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende til 1,2 promille: 0,006 µM 

 

7.3.2. Opioider	
Referansegruppen  har  brukt  fire  ekvivalenstabeller  for  opioider;  tabeller  fra  henholdsvis  Norsk 

legemiddelhåndbok (3), Zacny (4), Goodman & Gilman (5) og Helsedirektoratet (6). 

 

7.3.2.1. Kodein	
Kodein er  i utbredt bruk  i Norge,  fortrinnsvis  i kombinasjonspreparater sammen med paracetamol. 

Kodein  er  på  mange  måter  et  spesielt  opioid  ved  at  det  har  en  lav  affinitet  til  den  relevante 

opioidreseptoren,  og  ved  at  det  omdannes  i  organismen  til  morfin  som  har  høy  affinitet  til 

reseptoren. Denne omdanningen skjer via det polymorft distribuerte cytokrom P450‐isoenzymet 2D6 

(CYP2D6), som ca. 7 % av etniske nordmenn  ikke uttrykker.  I tillegg kan nærvær av en rekke andre 

legemidler m.m. hemme CYP2D6‐aktiviteten og redusere dannelsen av morfin fra kodein tilsvarende. 

Dette betyr at relativt mange individer i svært liten grad omdanner morfin fra kodein. 

Nye  artikler  vedrørende  kodein  ble  gjennomgått  (76,  77).  Det  ble  diskutert  om  kodeins  effekter 

skyldes aktive omdannelsesprodukter eller kodein i seg selv. En betydelig forskningslitteratur viser at 

kodeins terapieffekter, og formentlig også ruseffekter, formidles via omdannelsesproduktet morfin. 

Det  foreligger  ikke  nye  artikler  eller  annet  kunnskapsgrunnlag  som  kan  fastslå  hvorvidt  kodeins 

egenaktivitet er avgjørende, eller  som viser at kodeins effekter har et  lineært dose‐responsforløp. 

Gjennomgått litteratur viser at inntak av kodein ledsages av få utfall ved psykomotoriske tester. Det 

er  ikke utført sammenlignende tester med andre relevante stoffer. Referansegruppen mener at det 

ikke foreligger faglig grunnlag for å kunne fastsette straffeutmålingsgrenser for kodein. 

 

7.3.2.2. Oksykodon	
Oksykodon er et potent opioid, som er påvist  i prøver  fra  førere mistenkt  for ruspåvirket  føring av 

motorkjøretøy.  

I  Legemiddelhåndboken er 10 mg morfin  i.v. og 20 mg oksykodon p.o. angitt  som ekvianalgetiske 

doser (3). Ved å bruke ekvivalensprinsippet for oksykodon, vil den dosen oksykodon som svarer til en 

rusdose morfin  (15 mg morfin  i.v.) kunne defineres som  rusdose. Basert på dette defineres 30 mg 

oksykodon  til  å  være  en  rusdose.  Flere  studier  har  undersøkt  forholdet  mellom  doser  og 

konsentrasjoner av oksykodon. En oppsummering av relevante kinetikkstudier (78‐89) viser at 10 mg 

oksykodon førte til Cmax på 0,06 µM (80, 81, 83), 15 mg gav Cmax på 0,12 µM (80, 85) eller 0,05 µM 

(84), samt at 20 mg oksykodon gav en Cmax på 0,12 µM (78, 79). 

Ut fra overnevnte publikasjoner foreslås det at 30 mg oksykodon p.o. defineres som rusdose, og at 

dette svarer til Cmax på 0,25 µM. Straffbarhetsgrensen blir 1/5 av denne. 
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Forslag til faste grenser:  

I. Straffbarhetsgrense: 0,05 µM 

II. Straffeutmålingsgrense svarende til 0,5 promille: 0,12 µM 

III. Straffeutmålingsgrense svarende til 1,2 promille: 0,3 µM 

 

7.3.2.3. Tramadol	
Tramadol regnes, på samme måte som kodein, som et «svakt» smertestillende middel innen gruppen 

opioider.  Utgangsstoffet  tramadol  formidler  i  all  hovedsak  monoaminerg  reopptakshemming  i 

sentralnervesystemet; altså en virkningsmekanisme som ligner den mange antidepressive midler har. 

Antidepressiva er  ikke tatt  inn  i  listen over stoffer som det er etablert faste grenser for. De opioide 

(og  trolig  også  de  eventuelle  rusgivende)  effektene  av  tramadol  formidles  i  all  hovedsak  via 

omdannelsesproduktet O‐desmetyltramadol, som analogt med kodeinmetabolismen er avhengig av 

CYP2D6 for dannelse.  

Litteratursøk  resulterte  i  en  artikkel  som  kunne  tas  inn  i  vurderingsgrunnlaget  (76).  Denne  viste 

signifikant  lenger  reaksjonstid  tre  timer  etter dosering,  sammenlignet med den  i  kontrollgruppen. 

Flere av forsøkspersonene som hadde fått kodein/paracetamol rapporterte somnolens sammenlignet 

med  tramadol/paracetamol  gruppen  (henholdsvis  50  %  og  4  %).  Det  var  imidlertid  ikke  utført 

farmakokinetiske analyser og det var ingen utfall ved de psykomotoriske testene.  

En  studie  viste at  inntak  av 100 mg  tramadol gav Cmax på 1 µM  (90). Gjennomgang av  studier  fra 

DRUID‐prosjektet viste at det ikke ble funnet påvirkning for doser under 100 mg (91).  

En publikasjon om dødsfall i forbindelse med bruk av tramadol, viste at den laveste konsentrasjonen 

som  var  rapportert  å  forårsake  død  alene  var  7  µM  og  den  høyeste  konsentrasjonen  som  alene 

forårsaket død var 337 µM.  I kombinasjon med andre stoffer ses  lavere  tramadolkonsentrasjoner  i 

forbindelse med dødsfall (92, 93). Det er rapportert om overlevelse ved konsentrasjoner av tramadol 

som er høyere enn 30 µM (90). Clarkson og medarbeidere (94) viste i et materiale fra 1995‐2000 at 

død  sjeldent  var  relatert  til  tramadol og at det  var betydelig overlapp mellom  konsentrasjoner av 

tramadol  som  ble  funnet  i  døde  og  hos  påvirkede  sjåfører.  Slike  data  antyder  indirekte  at  O‐

desmetyltramadol kan spille en viktig rolle for midlets toksiske egenskaper. 

En ekvivalenstabell for opioider (6) anslår 5 mg morfin p.o. til å være ekvianalgetisk med ca. 50 mg 

tramadol  p.o.  Det  finnes  ikke  litteratur  der  konsentrasjoner  av  O‐desmetyltramadol  i  blod  etter 

inntak av  tramadol har blitt  sammenholdt med eventuell psykomotorisk påvirkning.  I en  studie av 

dødsfall  i  Sverige  over  en  10  års  periode  ble  det  påvist  tramadol  i  ca.  2  %  av  sakene  (93). 

Konsentrasjonsmålinger i blod fra døde viste konsentrasjoner av tramadol i området 1,1‐12,0 µg/g og 

konsentrasjoner av omdannelsesproduktet O‐desmetyltramadol i området 0,1‐1,1 µg/g.  

Ut  fra  overnevnte mener  referansegruppen  at  det  ikke  foreligger  faglig  grunnlag  for  å  fastsette 

straffbarhetsgrense  for  tramadol.  Litteratur  om  tramadol  (og  spesielt  O‐desmetyltramadol,  som 

trolig bør vektlegges i trafikksammenheng) bør gjennomgås med sikte på å foreslå grenser ved neste 

revisjon av Vegtrafikklovens forskrift om faste grenser.  
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7.3.3. Andre	
 

7.3.3.1. Pregabalin	
Pregabalin er godkjent  til behandling av epilepsi, generalisert angstlidelse og nevropatisk  smerte  i 

Norge.  Pregabalin  er  ikke  merket  med  rød  varseltrekant  i  den  norske  preparatomtalen,  men 

søvnighet er rapportert som en svært vanlig bivirkning (> 1 av 10). Det er rapportert om misbruk av 

pregabalin  blant  opiatavhengige  pasienter  (95),  og  om  forskriving  av  midlet  utenfor  godkjent 

indikasjon  i 25 % av tilfellene (96). Vi fant  imidlertid  ingen studier som oppfylte  inklusjonskriteriene 

for  å  kunne  foreslå  faste  grenser.  Fordi  pregabalin  er  et  stoff  med  mulige  rusvirkninger  og 

misbrukspotensiale,  ønsket  referansegruppen  likevel  å  vurdere  om  det  kunne  fastsettes 

straffbarhetsgrense for pregabalin ut fra annen relevant faglitteratur (97‐100). Tujii og medarbeidere 

gav  to doser med pregabalin  á  75 mg  til  16  friske  frivillige, og undersøkte  kjøreferdighetene  i  en 

kjøresimulator  (101). Deltakerne rapporterte at de  følte seg søvnige, men  inntak av pregabalin gav 

ingen målbar svekkelse av kjøreferdigheter. Forsøkspersonenes evne til å oppnå en læringseffekt av 

kjøreeksperimentene var imidlertid svakt redusert.  

Maksimal  terapeutisk døgndose  for pregabalin er 600 mg.  I  følge Baselt gir 600 mg pregabalin ved 

likevektbetingelser  en  gjennomsnittskonsentrasjon  på  omkring  30  µM  (90),  mens 

minimumskonsentrasjonen ved en døgndose på 1000 mg var 31 µM (102). I den samme studien var 

konsentrasjonen av pregabalin  i cerebrospinalvæsken 1 – 30 % av plasmakonsentrasjonen, og Cmax 

ble  oppnådd  gjennomsnittlig  8  timer  etter  at  dosen  ble  administrert.  Disse  funnene  indikerer  at 

effekt  og  sentralnervøse  bivirkninger  kan  være  forskjellige  ved  samme  dose  gitt  til  forskjellige 

personer. 

Cmax ved inntak av en dose på 300 mg av 12 forsøkspersoner gav en gjennomsnittskonsentrasjon på 

48 µM. Ved sammenligning av konsentrasjonene av pregabalin hos døde misbrukere og døde  ikke‐

misbrukere, var median konsentrasjon betydelig høyere  i misbrukergruppen; 36 µM (1,8 – 693) hos 

ikke‐misbrukere, versus 95 µM (2,52‐693) hos misbrukere (97).  

Arroyo og medarbeidere (103) viste at gjennomsnittlig serumkonsentrasjon var 31 µM (5,5 – 90) ved 

inntak  av  600  mg  ved  likevektbetingelser.  Bivirkningene  var  doseavhengige,  men  det  ble  ikke 

presentert  data  som  relaterte  type  bivirkninger  til  serumkonsentrasjonen.  Gruppen  fant  ingen 

epidemiologiske  studier  som  viser  at  inntak  av pregabalin medfører økt  risiko  for  å bli  involvert  i 

trafikkulykker.  I en  studie  fra Norge hvor data  fra  reseptregisteret ble  koblet med  trafikkulykker  i 

perioden 2004‐2008, var det  ingen av ulykkene  i denne perioden hvor  fører hadde  fått  forskrevet 

pregabalin (104).  

Gruppen har diskutert om øvrig dokumentasjon er så sterk at man kan bruke generell farmakologisk 

argumentasjon  (misbruks‐  og  ruspotensiale,  persepsjonsendringer,  illegalitet, m.m.)  for  å  foreslå 

faste grenser  for pregabalin, slik det  i noen grad er gjort  for hallusinogener og GHB. Det er hevdet 

noe  forskjellige syn på dette  i gruppen, som under tvil har konkludert med at det per  i dag  ikke er 

tilstrekkelig  solid  dokumentasjon  for  å  etablere  en  straffbarhetsgrense  for  pregabalin.  Relevant 

litteratur  for pregabalin bør  imidlertid  gjennomgås på nytt  ved neste  revisjon  av Vegtrafikklovens 

forskrift om  faste grenser. Ved vurdering av pregabalin, bør gabapentin  (105), som  tilhører samme 

stoffgruppe, også vurderes. 
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7.3.3.2. Metylfenidat	
Litteratursøk identifiserte tre artikler som undersøkte trafikkrelevant påvirkning etter administrering 

av metylfenidat (106‐108). I disse publikasjonene var det svært lite utfall ved psykomotoriske tester, 

og de gav ikke holdepunkter for å kunne foreslå straffeutmålingsgrenser for metylfenidat. 

Fordi metylfenidat er et sentralstimulerende stoff som kan gi rus og har farmakologiske egenskaper 

som  tilsier at dette vil kunne medføre  trafikkfarlig påvirkning som øvrige sentralstimulerende stoff 

(109‐112), foreslår referansegruppen at det fastsettes straffbarhetsgrense for metylfenidat. 

Det er gjort en rekke studier av metylfenidat som undersøker virkningsmekanismer (112‐114). Kokain 

og  metylfenidat  har  lik  virkningsmekanisme,  ved  at  begge  hemmer  dopamin‐transportere  i 

hjerneceller.  Det  kan måles  hvor  stor  andel  av  disse  som  er  okkupert  etter  inntak  av  kokain  og 

metylfenidat og hvor stor andel som må være bundet før forsøkspersoner opplever rus. Metylfenidat 

gitt  i.v.  i doser  som gir konsentrasjoner  i  størrelsesorden 0,033 µM  i  fullblod gir  slik  rusopplevelse 

(114). Metylfenidat i doser på 40‐60 mg p.o. eller mer gir også slik blokade.  

Ut  fra disse  studiene kan en  rusdose  for metylfenidat estimeres  til 50 mg p.o.  (110).   En  slik dose 

medfører  en  maksimal  konsentrasjon  i  blod  på  0,07  µM  (110).  For  metylfenidat  foreligger  det 

plasma/blod  ratio  på  1,3.  Ved  å  benytte  de  samme  prinsippene  som  ved  fastsettelse  av 

straffbarhetsgrenser i 2010 (2), svarer dette til en straffbarhetsgrense for metylfenidat på 0,015 µM.  

 

7.3.4. Nye	psykoaktive	stoffer	og	syntetiske	cannabinoider	
Rusmidler som har kommet på markedet i løpet av de siste årene omtales ofte som såkalte NPS (New 

Psychoactive Substances), legal highs, motedop etc. Markedet er i stadig endring og det dukker opp 

flere nye stoff hvert år  (115). Nye stoffer omfatter både nye syntetiserte  rusgivende stoffer  (f.eks. 

mefedron, 4‐MA, 4‐FA, AMT), endring av kjemisk struktur for «gamle» stoffer (f.eks. PMMA), naturlig 

plantemateriale  (f.eks.  Salvie,  Peyotekaktus,  Kratom),  og  plantemateriale  med  tilsatt  syntetiske 

cannabinoider  eller  andre  syntetiske  rusgivende  stoffer.  Nye  stoffer  kan  også  omfatte  allerede 

eksisterende stoffer som etter en lang «pause» tas i bruk på ny som rusmidler (f.eks. Peyote og 2C‐

B).   Det finnes flere forskjellige  inndelinger av NPS. Det Europeiske overvåkingssenter for narkotika 

og  narkotikamisbruk  (EMCDDA)  benytter  følgende  inndeling:  Syntetiske  cannabinoider,  katinoner, 

fenetylaminer,  tryptaminer,  piperaziner  og  «andre  stoffer».  Felles  for  katinoner,  fenetylaminer, 

tryptaminer  og  piperaziner  er  at  de  i  større  eller  mindre  grad  virker  som  vanlige  sentralt 

stimulerende  rusmidler  som  amfetamin  (øker  våkenhet  og  utholdenhet,  hever  stemningsleiet  og 

selvfølelsen og nedsetter den kritiske sansen). Noen av disse stoffgruppene er i tillegg hallusinogene 

og kan gi bevissthetsforstyrrelser som sansebedrag, illusjoner og hallusinasjoner (116). 

Syntetiske  cannabinoider  er  en  stor  gruppe  relativt  nye  rusmidler.  Disse  stoffene  virker  på 

cannabisreseptorene  og  har  dempende  og  hallusinogene  egenskaper.    De  gir  en  rus  som  ligner 

cannabisrus, men effekten er sterkere. Syntetiske cannabinoider har vært på markedet siden midten 

av 2000‐tallet. Det  finnes  lite kunnskap om  syntetiske  cannabinoider og bilkjøring, men  syntetiske 

cannabinoider  er påvist  i  prøver  fra bilførere  i Norge  (116).  I  en  7 ukers periode ble  det  ved  FHI 

analysert  for 19 ulike  syntetiske  cannabinoider blant alle  saker hvor politiet mistenkte  ruspåvirket 

kjøring, og disse stoffene ble påvist i 2,2 prosent av sakene (117). Forekomsten av NPS blant norske 
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bilførere er ukjent, blant annet fordi det store antallet nye slike stoffer gjør det umulig å undersøke 

prøvene for alle potensielle kandidater. 

Muligheten for å fastsette faste grenser for syntetiske cannabinoider og syntetiske katinoner har blitt 

diskutert  i  referansegruppen.  Det  foreligger  imidlertid  svært  lite  litteratur  som  beskriver 

virkningsmekanismer, farmakokinetikk, rusdoser og trafikkrelevant påvirkning. Det anses derfor ikke 

mulig  å  fastsette  straffbarhets‐  og  straffeutmålingsgrenser  for  disse  stoffene  med  dagens 

tilgjengelige kunnskap. Dette kan endre seg når kunnskapen om disse stoffene øker.  
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8. Summering	av	stoffkonsentrasjoner	
 

I saker hvor det påvises flere stoffer, uten at noen av disse foreligger  i konsentrasjoner høyere enn 

straffeutmålingsgrensene svarende til 1,2 promille, vil det være aktuelt å gjøre en samlet vurdering 

av påvirkning. Dette omtales i det følgende som «summering» av stoffkonsentrasjoner. Eksisterende 

faste  grenser  definerer  påvirkning  svarende  til  tre  ulike  alkoholpromillenivå  for  enkeltstoffer. Det 

foreligger  forøvrig  ikke  retningslinjer  for  hvordan  flere  stoffer  skal  vurderes  samlet.  En  slik 

«summering» av stoffer gjøres i dag skjønnsmessig av den sakkyndige. Referansegruppen er bedt om 

å utrede om det kan utarbeides retningslinjer for summering av stoffer. 

Summering  av  flere  stoffer  har  blitt  diskutert  av  referansegruppen,  og  det  er  enighet  om  at  det 

foreligger  litteratur  som  dokumenterer  at  samtidig  bruk  av  flere  rusmidler  øker  risiko  for  ulykker 

betydelig. Vi har imidlertid konkludert med at innføring av en slik framgangsmåte vil være en politisk 

beslutning. Denne vil være fundamentert i epidemiologisk forskning, men referansegruppen har ikke 

vitenskapelig dokumentasjon  for alle  slike mulige kombinasjoner av  stoffer og kombinasjoner  til å 

foreslå denne type retningslinjer på nåværende tidspunkt. 

 

8.1. 	Summering	av	benzodiazepiner	
Benzodiazepiner  har  i  all  hovedsak  lik  virkningsmekanisme.  I  saker  hvor  det  foreligger  flere  ulike 

benzodiazepiner,  vil  konsentrasjonene  etter  gruppens  oppfatning  kunne  summeres med  tanke  på 

påvirkning. Siden de ulike benzodiazepinene foreligger  i ulike konsentrasjonsnivå, må det fastsettes 

omregningsfaktorer  for  de  ulike  benzodiazepinene  før  summering.  Dette  slik  at  alle 

konsentrasjonene omregnes til en «diazepamekvivalens», det vil si til en diazepamkonsentrasjon som 

tilsvarer  samme  påvirkningsnivå.  Disse  verdiene  vil  deretter  kunne  summeres,  slik  at  samlet 

påvirkning vil kunne estimeres.  

Diazepamekvivalenter  er  utarbeidet  fra  ulike  studier  hvor  konsentrasjoner  av  benzodiazepiner  er 

målt, fordi det ved inntak av samme dose, kan ses til dels betydelige forskjeller i konsentrasjoner som 

oppnås  i  blod.  Referansegruppen  mener  derfor  det  er  hensiktsmessig  å  ta  utgangspunkt  i 

konsentrasjoner i stedet for doser, til tross for at en rekke studier gjerne sammenligner doser, og at 

tabeller som ser på slik ekvivalens også tar utgangspunkt i doser. 

For  å  kunne  summere  flere  benzodiazepiner  påvist  i  samme  prøve,  er  det  tatt  utgangspunkt  i 

ekvivalente konsentrasjoner, som har framkommet etter at ekvivalente rusdoser er blitt definert. På 

basis av dette foreslås en tabell hvor diazepamekvivalens for hvert enkelt benzodiazepin er beregnet 

(tabell  3). Med  utgangspunkt  i  ekvivalente  konsentrasjoner  for  de  ulike  benzodiazepinene,  er  det 

foreslått omregningsfaktorer. Disse er angitt ut fra laveste faktor; for enkelte stoffer er faktor ulik for 

konsentrasjoner mellom 0,2 og 0,5 sammenlignet med faktoren for konsentrasjoner mellom 0,5 og 

1,2 promille. Laveste faktor er benyttet for å legge det mest forsiktige anslaget til grunn. 
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8.2. 	Summering	av	opioider	
Opioider  har  lik  virkningsmekanisme.  I  saker  hvor  det  foreligger  flere  ulike  opioider,  vil 

konsentrasjonene etter gruppens oppfatning kunne summeres med tanke på påvirkning, med unntak 

av buprenorfin – som er en partiell agonist på opioid‐reseptoren (det vil si at stoffet delvis blokkerer, 

noe som innebærer redusert aktivering av reseptorer). Siden de ulike opioidene har ulik potens, må 

det  fastsettes  omregningsfaktorer  for  de  ulike  opioidene  før  summering.  Dette  slik  at  alle 

konsentrasjonene  omregnes  til  en  «morfinekvivalens»,  det  vil  si  til  en morfinkonsentrasjon  som 

tilsvarer  samme  påvirkningsnivå.  Disse  verdiene  vil  deretter  kunne  summeres,  slik  at  samlet 

påvirkning vil kunne estimeres.  

Morfinekvivalenter er utarbeidet fra ulike studier hvor konsentrasjoner av opioider er målt. Inntak av 

samme  dose,  kan medføre  til  dels  betydelige  forskjeller  i  konsentrasjoner  som  oppnås  i  blod  fra 

personer  til  person.  Referansegruppen mener  derfor  det  er  hensiktsmessig  å  ta  utgangspunkt  i 

konsentrasjoner i stedet for doser, til tross for at en rekke studier gjerne sammenligner doser, og at 

tabeller som ser på slik ekvivalens også tar utgangspunkt i doser. 

For å kunne  summere  flere opioider påvist  i  samme prøve, er det  tatt utgangspunkt  i ekvivalente 

konsentrasjoner, som har framkommet etter at ekvivalente rusdoser er blitt definert. Ut fra dette er 

det  utarbeidet  en  tabell  som  viser  morfinekvivalens  for  oksykodon  og  metadon  (tabell  4),  og 

tilhørende omregningsfaktorer. Disse er angitt ut fra laveste faktor; for enkelte stoffer er faktor ulik 

for konsentrasjoner mellom 0,2 og 0,5 sammenlignet med faktoren for konsentrasjoner mellom 0,5 

og 1,2 promille. Laveste faktor er benyttet for å legge det mest forsiktige anslaget til grunn. 

 

8.3. Alkohol	og	benzodiazepiner	
Det  ble  utført  et  litteratursøk  for  studier  som  undersøker  interaksjoner  mellom  alkohol  og 

benzodiazepiner  når  disse  gis  i  kombinasjon  (75,  118‐128).  På  bakgrunn  av  disse  fant man  ikke 

entydig grunnlag  for å  foreslå  summeringsregler  for de  sakene hvor alkohol påvises  i kombinasjon 

med ett eller flere benzodiazepiner. 

 

8.4. 	Alkohol	og	cannabis	
Det ble utført et  litteratursøk for studier som undersøker  interaksjoner mellom alkohol og cannabis 

når disse gis i kombinasjon (10‐13, 129‐133). På bakgrunn av disse fant man ikke entydig grunnlag for 

å foreslå summeringsregler for de sakene hvor alkohol påvises i kombinasjon med THC. 

 

8.5. 	Alkohol	og	GHB	
Det ble utført et litteratursøk etter studier som undersøker interaksjoner mellom alkohol og GHB når 

disse gis i kombinasjon, uten at slike studier ble funnet. 
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8.6. 	Stoff	i	lave	konsentrasjoner	
For stoff som inngår i «forskrift om faste grenser for påvirkning av andre berusende eller bedøvende 

middel enn alkohol m.m.» som påvises i konsentrasjoner lavere enn straffbarhetsgrensene svarende 

til  0,2  promille,  mener  referansegruppen  at  funnene  ikke  skal  gi  grunnlag  for  straff  eller 

straffeskjerpelse  i henhold til veitrafikkloven. Referansegruppen er av den oppfatning at dette også 

bør gjelde i saker hvor det er påvist flere stoff i konsentrasjoner under straffbarhetsgrensen.  
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9. Tilbakemelding	fra	fagmiljøene	i	Norge	og	Norden	
 

Forespørsel  om  å  lese  gjennom  rapporten  for  å  gjøre  en  vurdering  av  det  faglige  grunnlaget  for 

forslagene ble sendt til klinisk farmakologiske miljøer i Norden, se oversikt over disse i vedlegg 2. 

Følgende tilbakemeldinger ble gitt: 

 

Overlege	Jean	Paul	Bernard	fra	Senter	for	psykofarmakologi	ved	
Diakonhjemmet	sykehus	
 

De viktigste tilbakemeldingene er oppsummert i det følgende: 

Forslagene  til  faste  grenser  for  de  «nye»  opioider/benzodiazepiner  baserer  seg  i  stor  grad  på 

ekvivalente doser av hhv morfin/diazepam.  Jeg synes det ville  lette  forståelsen  litt dersom man tar 

med rusdose for morfin eller diazepam for hvert av stoffene der det er aktuelt, slik det er gjort for 

oksykodon. 

Buprenorfin/metadon: Rusdosen  for morfin oppgis  i  tabell 2  til 15 mg  i.v. Dersom man går ut  ifra 

denne dosen og at en dose på morfin 10 mg i.v. er ekvivalent til buprenorfin 0,3 mg i.v., tyder dette 

på  at  rusdose  for  buprenorfin  bør  være  høyere  enn  dette  (ca.  0,4‐0,45 mg). Det  er  derfor  uklart 

hvorfor rusdosen  foreslås satt  til 0,3 mg  i.v. Evt.  farmakodynamiske referanser som  ligger  til grunn 

bør presiseres bedre i teksten. Når det gjelder metadon, tyder de to referansene som er oppgitt på at 

0,4 mikromol/L er  litt høyere enn forventet konsentrasjon ved bruk av den foreslåtte rusdosen. Det 

er også uklart om man har tatt høyde for at metadonkonsentrasjoner i fullblod er lavere enn i plasma 

(Milroy/Forest, 2000). 

For  lorazepam er det uklart hvilke referanser som  ligger  til grunn  for angivelse av Cmax ved bruk av 

rusdosen (3 mg). 

For desmetyldiazepam nevnes det at hyppigst kilde vil være omdannelse ved bruk av diazepam. Det 

er  uklart  om  disse  grensene  også  skal  gjelde  der  diazepam  er  påvist  og  ligger  under 

straffbarhetsgrensen. 

For triazolam virker den foreslåtte rusdosen for lav. 10 mg diazepam angis til ekvivalent til minst 0,25 

mg triazolam. Rusdose for diazepam (15 mg) vil derfor være ekvivalent til en høyere dose triazolam. 

Den oppgitte referansen forklarer heller ikke hvorfor 0,25 mg triazolam foreslås som rusdosen. 

 

Seksjonsoverlege	Ingebjørg 	Gustavsen 	fra	Farmakologisk	avdeling	ved 	Oslo	
Universitetssykehus	
 

Generelt  framstår  rapporten velskrevet, gjennomarbeidet og godt  faglig begrunnet  for vurderinger 

som konkluderer med  forslag om endring,  så vel  som  for vurderinger der konklusjonen  fra  forrige 

rapport har blitt stående.  



    37 
 

Når det gjelder spørsmålet om å summere enkeltfunn, framstår det rimelig å summere enkeltfunn av 

benzodiazepiner slik gruppen har  foreslått. Å  finne øvrig dokumentasjon  for  samlede  rusvirkninger 

fra  enhver  tenkelig  kombinasjon  av  de  aktuelle  rusmidlene  vil  vanskelig  kunne  opparbeides  fordi 

mulighetene er for mange.  

Undertegnede er litt overrasket over at man ikke har funnet god nok dokumentasjon når det gjelder 

kombinasjonen  mellom  benzodiazepiner  og  alkohol  (punkt  8.1).  Kunne  det  vært  relevant  å 

argumentere også ut  fra epidemiologiske studier  for å gi et mer helhetlig bilde av  trafikkrisiko ved 

bruk av flere rusgivende stoffer? 

Generelt  kunne man  sett  for  seg  en mer  prinsipiell  tilnærming  til  spørsmålet  om  summering  av 

rusvirkninger, for eksempel ved å si at tre eller flere stoffer over 0,5‐grensen svarer til >1,2 promille. 

Den  faglige  begrunnelsen  for  en  slik  prinsipiell  tilnærming  kunne  vært  forankret  i  nettopp 

epidemiologisk forskning som dokumenterer at kombinasjon av flere stoffer gir økt risiko for ulykker i 

trafikken.  

 

Professor	Kristian	Linnet,	Rettskemisk	institutt 	i	København		
 

Jeg har læst jeres rapport. Jeg synes litteraturgennemgangen er meget grundig og har ikke noget at 

tilføje. 

 

Adjunct	professor	Johan	Ahlner, 	associate	professor Robert	Kronstrand 	og	
associate	professor	Fredrik	Kugelberg,	Linköpings	universitet	
 

Ni har gjort en grundlig och gedigen genomgång. Vi har  inga synpunkter på de fasta gränsvärden ni 

satt. 

 

9.1. 	Referansegruppens	kommentarer	til	de	faglige	tilbakemeldingene	
Referansegruppen er  ikke enig med overlege Bernard  i hans anførsler om  triazolam, og  fastholder 

sine opprinnelige  vurderinger. Dessverre har  vi  ikke  fått  tilbakemeldinger  fra de øvrige  forespurte 

fagmiljøene.  De mottatte  tilbakemeldingene  er  tatt  inn  i  rapporten  fortløpende  der  hvor  det  er 

aktuelt for å klargjøre de punktene som har blitt oppfattet som uklare. Det har blitt presisert hvorfor 

ulike doser og konsentrasjoner er valgt.  

Innspillene fra Gustavsen om å innføre en mer prinsipiell tilnærming i forbindelse med summering av 

flere  stoffer  har  også  blitt  diskutert  av  referansegruppen.  Vi  har  imidlertid  konkludert  med  at 

innføring  av  en  slik  framgangsmåte  savner  faglig  grunnlag,  og  derfor  i  så  fall må  bli  en  politisk 

beslutning. Se for øvrig kapittel 8.	
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10. Oppfølging	
 

Referansegruppen  anbefaler  at  de  faste  grensene  revideres  jevnlig  i  årene  som  kommer.  For  nye 

psykoaktive stoffer og syntetiske cannabinoider anses det sannsynlig at det vil foreligge mer litteratur 

i løpet av de nærmeste årene. Dette innebærer at man ved neste revisjon blant annet bør vurdere å 

evaluere litteratur som beskriver virkningsmekanismer, farmakokinetikk og trafikkrelevant påvirkning 

for disse stoffene. 
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11. Tabeller	

Tabell	1	 Forslag	til	straffbarhetsgrenser	og	straffeutmålingsgrenser	
 

Stoff   Straffbarhetsgrense
(µM fullblod)  

Straffeutmålingsgrense 
svarende til 0,5 promille 
(µM fullblod) 

Straffeutmålingsgrense 
svarende til 1,2 promille 
(µM fullblod) 

Benzodiazepiner og 
lignende stoffer 

     

Alprazolam  0,010  0,020  0,050 

Bromazepam  0,100  0,250  0,600 

Desmetyldiazepam  0,400  1,000  2,400 

Diazepam  0,200  0,500  1,200 

Etizolam  0,040  0,100  0,240 

Fenazepam  0,005  0,015  0,030 

Flunitrazepam  0,005  0,010  0,025 

Klobazam  0,600  1,500  3,600 

Klonazepam  0,004  0,010  0,025 

Lorazepam  0,030  0,075  0,180 

Nitrazepam  0,060  0,150  0,350 

Oksazepam  0,600  1,500  3,000 

Triazolam  0,001  0,0025  0,006 

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 

Hallusinoger       

Ketamin  0,200  0,500  1,200 

LSD  0,003  *  * 

Opioider       

Buprenorfin  0,0008  0,002  0,0048 

Metadon  0,080  0,200  0,48 

Morfin  0,030  0,080  0,200 

Oksykodon  0,050  0,120  0,300 

Sentralstimulerende 
stoffer 

     

Amfetamin  0,300  *  * 

Kokain  0,080  *  * 

MDMA  0,500  *  * 

Metamfetamin  0,300  *  * 

Metylfenidat  0,015  *  * 

* Straffeutmålingsgrenser er ikke fastsatt fordi sammenhengen mellom stoffkonsentrasjon i blodet 

og ulykkesrisiko/prestasjonsforringelse er svært variabel, eller dårlig dokumentert.  
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Tabell	2	 	Rusdose	og	tilhørende	maksimale	konsentrasjon	for	stoffer	med	eksisterende	
faste	grenser	–	og	forslag	til	flere	stoffer	og	tilhørende	grenser	

 

Stoff  «Rusdose»/ 
påvirknings‐
dose 

Konsentrasjon 
«rusdose»/ 
påvirkningsdose µM 
fullblod (Cmax) 

Straffbarhetsgrense 
(µM fullblod) 

Referanser 

Benzodiazepiner og 
lignende stoffer 

       

Alprazolam  1 mg  0,050  0,010  (2) 

Bromazepam  8 mg  0,500  0,100  (7, 51‐55)

Desmetyldiazepam  30 mg  2,000  0,400  (7) (56‐60)

Diazepam1  15 mg  0,900  0,200  (2) 

Etizolam  3 mg  0,200  0,040  (51, 61‐64)

Fenazepam  1,5 mg  0,025  0,005  (2) 

Flunitrazepam  1,5 mg  0,025  0,005  (2) 

Klobazam  30 mg  3,000  0,600  (7, 65‐69)

Klonazepam  1,5 mg  0,020  0,004  (2) 

Lorazepam  3 mg  0,150  0,030  (7, 8, 51, 70)

Nitrazepam  10 mg  0,300  0,060  (2) 

Oksazepam  45 mg  3,000  0,600  (2) 

Triazolam  0,25 mg  0,005  0,001  (7, 8, 16, 72‐75)

Zolpidem  10 mg  0,500  0,100  (2) 

Zopiklon  7,5 mg  0,150  0,030  (2) 

Cannabis         

THC  25 mg  0,020  0,004  (2) 

GHB         

GHB  2 g  600  100  (2) 

Hallusinoger         

Ketamin2  35 mg  1,000  0,200  (2) 

LSD  100 µg  0,015  0,003  (2) 

Opioider         

Buprenorfin2   0,3 mg  0,004  0,0008  (2) 

Metadon  30 mg  0,400  0,080  (2) 

Morfin2,3  15 mg  0,150  0,030  (2) 

Oksykodon  30 mg  0,250  0,050  (3) (78‐89)

Sentralstimulerende 
stoffer 

       

Amfetamin2  50 mg  1,500  0,300  (2) 

Kokain  50 mg  0,400  0,080  (2) 

MDMA  150 mg  2,500  0,500  (41, 46, 48‐50)

Metamfetamin2  50 mg  1,500  0,300  (2) 

Metylfenidat  50 mg  0,070  0,015  (110, 114)

                                                            
1 Ved inntak av diazepam vil det dannes desmetyldiazepam (aktivt omdannelsesprodukt, som er minst 
halvparten så potent som diazepam) 
2 For disse stoffene er konsentrasjonene beregnet etter intravenøst inntak av «rusdose» 
3 Kodein, etylmorfin og heroin omdannes i kroppen til morfin. Inntak av disse stoffene medfører at 
konsentrasjonen av morfin kan bli høyere enn straffbarhetsgrenen for morfin.  
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Tabell	3	 Omregningsfaktorer	for	ulike	benzodiazepiner	for	å	komme	fram	til	
diazepamekvivalenter	

 

Stoff  Omregningsfaktor 

Alprazolam  20 

Bromazepam  2 

Desmetyldiazepam  0,5 

Diazepam  1 

Etizolam  5 

Fenazepam  33 

Flunitrazepam  40 

Klobazam  0,33 

Klonazepam  48 

Lorazepam  6,7 

Nitrazepam  3,3 

Oksazepam  0,33 

Triazolam  200 

Zolpidem  2 

Zopiklon  6,7 

	
Laveste  omregningsfaktor  har  blitt  benyttet,  slik  at  anslaget  blir  et  forsiktig  estimat. Den  påviste 

konsentrasjonen  av  et  benzodiazepin  multipliseres  med  omregningsfaktoren  for  å  få  den 

konsentrasjonen  som  vil  svare  til  konsentrasjonen  for  diazepam.  Eksempel:  klonazepam  i  en 

konsentrasjon  på  0,020  µM  tilsvarer  0,96  µM  diazepam  (0,020  x  48  =  0,96).  Denne  beregnede 

konsentrasjonen  vil  videre  kunne  summeres med  tilsvarende  beregnede  konsentrasjoner  av  andre 

benzodiazepiner for å komme fram til en samlet påvirkning. 
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Tabell	4	 Omregningsfaktorer	for	ulike	opioider	for	å	komme	fram	til	
morfinekvivalenter	

 

Stoff  Omregningsfaktor 

Metadon  0,375 

Morfin  1 

Oksykodon  0,6 

	

Den  påviste  konsentrasjonen  av  oksykodon  eller  metadon  multipliseres  med  aktuelle 

omregningsfaktor  for  å  få  den  konsentrasjonen  som  vil  svare  til  konsentrasjonen  for  morfin. 

Eksempel: oksykodon i en konsentrasjon på 0,090 µM tilsvarer 0,054 µM morfin (0,090 x 0,6 = 0,054). 

En  slik  beregnet  konsentrasjonen  av  oksykodon  vil  deretter  kunne  summeres med morfin  eller  en 

tilsvarende beregnet metadonkonsentrasjon for å komme fram til en samlet påvirkning. 
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12. Vedlegg	
 

12.1. Vedlegg	1:	Oversikt	over	stoff	påvist	i	blod	fra	førere	mistenkt	for	
ruspåvirket	kjøring	ved	FHI	i	perioden	2012‐2013.	

 

Tabellen  viser  antall  rusmiddelfunn  (for  stoffer  som  ble  påvist  i  over  50  saker  i  løpet  av  2  års 

perioden) i disse sakene. Kun få saker inneholder kun ett stoff da det i gjennomsnitt påvises 2‐3 ulike 

stoff i hver sak. 

Stoff  Antall saker 

Etanol  9905 

Klonazepam  3831 

THC  3720 

Amfetamin  3212 

Metamfetamin  3101 

Desmetyldiazepam  2331 

Diazepam  2178 

Alprazolam  847 

Oksazepam  496 

Nitrazepam  426 

Morfin  413 

Metadon  346 

Kodein  337 

Zopiklon  319 

Buprenorfin  314 

Gammahydroksybutyrat  296 

Pregabalin  225 

Ritalinsyre  166 

Kokain  164 

Ketamin  162 

Tramadol  159 

Fentanyl  147 

Zolpidem  130 

Metylfenidat  121 

MDMA (ecstasy)  103 

Oksykodon  83 

Fenazepam  62 

Flunitrazepam  58 
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12.2. Vedlegg	2:	Spørsmål	om	deltakelse	i	referansegruppen	ble	sendt	til	
følgende	kliniske	farmakologiske	fagmiljøer	ved	leder	

 

Oslo Universitetssykehus: Mimi Stokke Opdal 

Universitetet i Nord‐Norge: Georg Sager 

Haukeland Universitetssykehus: Bettina Riedel  

Diakonhjemmet sykehus: Helge Refsum 

St. Olavs Hospital: Trond Aamo  
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12.3. Vedlegg	3:	Referansegruppens	rapport	er	sendt	til	faglig	vurdering	
til	følgende	kliniske	farmakologiske	fagmiljø	ved	leder	

 

Universitetet i Nord Norge: Georg Sager 

Oslo Universitetssykehus: Ingebjørg Gustavsen  

Haukeland Universitetssykehus: Bettina Riedel  

Diakonhjemmet sykehus Oslo: Helge Refsum 

St. Olavs hospital: Trond Aamo  

Rettskjemisk institutt, Lindkøping: Johan Ahlner   

Rettsmedisinsk institutt, København: Kristian Linnet 

Deptartment of Pharmacology and Toxicology, University of Iceland: Svava Thordardottir 

Injury Prevention Unit, National Institute for Health and Welfare, Finland: Pirjo Lillsunde 
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