Passiv rgyking av cannabis -

hva skal vi tro?

Sammendrag

Bakgrunn. Det spgrres ofte om passiv
rgyking av cannabis kan gi positivt
utslag pa rusmiddeltester i urin. Nylig
var samme problemstilling debattert
i mediene i idrettssammenheng. Her
gjennomgas medisinsk litteratur for
a avklare et problem som er en gjen-
ganger bade i helsevesen, rettsvesen
og idrett.

Materiale og metode. Artikkelen er
basert pa litteratursgk i Medline pa
sgkeordene cannabis, marihuana,
marijuana, hashish og passive. Sgket
ble utfert i september 2007 og resul-
terte i 70 treff. Relevante artikler

ble valgt ut pa grunnlag av tittel og
sammendrag, og det ble foretatt gjen-
nomgang av de relevante artiklenes
referanselister.

Resultater. Sju eksperimentelle
studier med humandata ble funnet.

| to av studiene der forsgkspersonene
ble eksponert for store mengder can-
nabisrgyk i sma og ikke-ventilerte rom,
var pafglgende urinprgver positive pa
cannabinoider. | forsgkene der canna-
bisrgyking under mer normale forhold
ble studert, var ingen prgver positive
mer enn noen fa timer etter ekspone-
ring, og de malte cannabinoidkonsen-
trasjonene var svaert lave.

Fortolkning. Pavisning av canna-
binoider i urin ved bruk av tester med
dagens konvensjonelle rapporterings-
grenser ma tolkes som uttrykk for aktiv
reyking.
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Hvis man ser bort fra alkohol, er cannabis
(marihuana og hasjisj/hasj) det hyppigst
brukte rusmidlet i Norge (1). Nar urinprever
benyttes for & avdekke rusmiddelbruk, er det
— som en konsekvens av utbredt bruk og re-
lativt lang pdvisningstid — oftest cannabino-
ider som péavises. Testsituasjonene varierer,
og provegiver er ikke nedvendigvis mis-
tenkt for & ha inntatt cannabis. Det kan for
eksempel dreie seg om testing av et opp-
startskull pa befalskolen, ansatte pa en olje-
plattform eller annen bedrift med heoye krav
til sikkerhet eller utevere pa et idrettsarran-
gement. Testingen kan ogséa finne sted in-
nenfor mer etablerte kontrollrammer: en bil-
forer etter en kollisjon, en fengselsinnsatt
som opptrer pavirket eller en mor som ma
dokumentere rusfrihet for & beholde om-
sorgsrett for sitt barn. Det er innlysende at
positive urinprevesvar i alle disse situasjo-
nene kan ha alvorlige konsekvenser for pro-
vegiver.

Den viktigste psykoaktive komponenten i
hasj og marihuana er delta-9-tetrahydrocan-
nabinol (THC). Rusmiddeltestene som an-
vendes for & pavise cannabisbruk, paviser
dette stoffet og/eller nert beslektede sub-
stanser og metabolitter (cannabinoider). I dag
er det vanligst & teste urin kun for hoved-
metabolitten av THC, tetrahydrocannabinol-
syre (delta-9-THC-COOH; THCA).

Av og til star positive provesvar i kontrast
til prevegivers pastander om rusfrihet. I noen
slike tilfeller kan prevegiver hevde at positiv
prove skyldes passiv eksponering for canna-
bisreyk, for eksempel ved at han/hun har
oppholdt seg i et telt der andre royket canna-
bis eller pa en kafé der det «luktet merke-
lig», eller at vedkommende har flyttet inn i
en leilighet der det tidligere har bodd rus-
misbrukere. Fra Storbritannia finnes det eks-
empler pa at straffesaker er blitt vunnet ved
at man har prosedert med passiv reyking
som forklaring pd cannabinoidfunn i urin
(2,3). I Norge ble spersmélet aktualisert
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etter at en idrettsutever testet positivt pa
cannabinoider i urin sommeren 2007. Den
umiddelbare forklaringen pd den positive
proven — en forklaring som senere ble endret
— var passiv reyking (4).

I denne artikkelen presenteres det vi i dag
vet om passiv inhalasjon av cannabisreyk og
utslag det kan gi pa analyser av cannabinoi-
der i urin.

Materiale og metode

Artikkelen er basert pd et litteratursek i
Medline pé sekeordene «cannabis» (all fields)
OR «marihuanay (all fields) OR «marijuana»
(all fields) OR «hashish» (all fields) AND
«passivey (all fields). Seket ble utfort i sep-
tember 2007 og resulterte i 70 treff. Relevante,
engelskspraklige artikler ble utvalgt pa grunn-
lag av tittel og sammendrag. 19 artikler ble
funnet relevante for denne oversikten. En
gjennomgang av referanselister i disse iden-
tifiserte ytterligere fire relevante artikler.
Totalt ble sju eksperimentelle forsek med
humandata identifisert, og resultatene av
disse var fordelt pa totalt 13 publikasjoner
(tab 1) (2, 5-16), som danner grunnlaget for
denne oversikten. I tillegg har forfatterne
etter eget kjennskap trukket inn relevante
referanser vedrerende pavisning av canna-
binoider, og om cannabinoiders farmako-
kinetikk.

Farmakokinetikk ved rgyking

Delta-9-tetrahydrocannabinol blir vanligvis
inntatt ved at hasj eller marihuana blandes
med tobakk, rulles i sigaretter (joints) og
roykes. Nér cannabisreyk inhaleres, absor-
beres dette stoffet raskt fra reyken, og kon-
sentrasjonsprofilen i blodet (fig 1) likner den
man ser ved intravenes administrasjon (17,
18). Stoffet har hay fettlaselighet og et stort
tilsynelatende distribusjonsvolum, hvilket
forklarer hvorfor konsentrasjonene i blod
faller raskt de forste timene etter et inntak
(19). Etter et enkeltinntak vil 80—90 % av
det som er inntatt, bli utskilt i lepet av 4—5
dager, hovedsaklig som fritt eller glukuroni-
dert THC-syre (17, 20). P4 grunn av lang-

Hovedbudskap

m Cannabinoider i urin er et tegn pa at
man har veert eksponert for cannabis-
reyk i sa stort omfang at man ma kunne
forventes & veere klar over det
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som utskilling fra fettvev og en betydelig
grad av enterohepatisk sirkulasjon er den
terminale halveringstiden for THC og THC-
syre i serum lang, henholdsvis 1-2 degn og
1-3 degn (17). Tilsvarende halveringstid er
ogsa vist for THC-syre i urin (21). Den kom-
plekse farmakokinetikken er godt beskrevet
andre steder (17, 18), og har nylig ogsa veert
tema i1 en oversiktsartikkel i Tidsskriftet
(20).

En forutsetning for at passiv reyking av
cannabis skal vere mulig, er at THC finnes
i royken som gér ut i rommet. Det er vist at
mange faktorer avgjer mengden av THC i
royken, deriblant maten cannabis reykes pa
(pipe eller sigarett) og reykerens inhala-
sjonsteknikk (22). Ved den vanligste formen
for cannabisreyking — i sigaretter — er det an-
slatt at 23—-30 % av den totale THC-meng-
den blir edelagt ved pyrolyse, ca. 20-37 %
trekkes inn av reykeren, mens 40—50 % gér
ut i rommet (22).

Passiv rgyking

Passiv reyking av cannabis ble forste gang
beskrevet 1 1977 av Zeidenberg og medar-
beidere, som gjennom eksponeringsforsek
studerte effektene av langvarig og stort ma-
rihuanainntak (23). En ikke-roykende kon-
trollperson i forseksrommet ble svimmel og
takykard og avla urinprever der det ble pa-
vist cannabinoidkonsentrasjoner s& haye som
260 ng/ml (24). Konsentrasjoner i denne
storrelsesordenen forbindes vanligvis med
aktivt inntak (fig2). Zeidenberg-studien,
sammen med mange anekdotiske beskrivel-
ser av rusopplevelse etter passiv reyking
(contact highs), motiverte til kontrollerte
eksperimentelle forsek med passiv ekspone-
ring for cannabisreyk. Disse kom pé lopende
band gjennom 1980- og tidlig 90-4rene (2,
5-14), og to er av nyere dato (15, 16). En
oversikt over studiene og hovedfunnene er
vist i tabell 1.

I de tidligste studiene ble de eksperimen-
telle forholdene gjort mest mulig lik den
naturlige situasjonen for cannabisreyking.
Perez-Reyes og medarbeidere lot to ikke-
roykere eksponeres passivt for reyken fra
atte marihuanasigaretter, forst i et lite rom,
deretter i en stasjonsvogn og til slutt i et lite
rom med gjentatt eksponering over tre pafol-
gende dager (5—8). 74 av de totalt 76 urin-
provene som ble tatt av ikke-roykerne det
forste dognet etter eksponering var negative
for cannabinoider. To prever var positive,
begge bare s vidt heyere enn analysemeto-
dens rapporteringsgrense pa 20 ng/ml. For-
fatterne konkluderte med at konsentrasjoner
av cannabinoider i urin over 50 ng/ml som
resultat av passiv reyking var umulig, eller i
beste fall svert tvilsomt (5, 8). Forfatterne
papekte ogsa en rekke metodologiske svak-
heter ved Zeidenberg-studien (25).

En tilsvarende studie ble gjennomfert om-
trent pd samme tid av Law og medarbeidere
(2). I et lite kontor uten ventilasjon ble fire
personer eksponert for reyk fra seks mari-
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Figur 1 Prinsippskisse av konsentrasjonsprofilene av delta-9-tetrahydrocannabinol (THC) og
THC-syre i blod etter rayking av én marihuanasigarett. Forenklet pa grunnlag av Grotenhermen (17)
og McGilveray (18). Maksimalkonsentrasjon av THC i plasma etter eksponering varierer typisk fra
50-200 ng/ml etter enkeltinntak ved rayking

huanasigaretter. I dette forsegket ble det pa-
vist cannabinoider i urinen hos alle de pas-
sive reykerne, men i svert lave konsentra-
sjoner (< 7 ng/ml) (2).

Den forste studien som péviste haye kon-
sentrasjoner av cannabinoider i urin etter
passiv eksponering, foregikk i Norge. Jorg

Morland og medarbeidere utforte to forsek
med passiv eksponering under mer ekstreme
forhold enn det som tidligere var beskrevet.
I et av disse satt fem personer inne i en liten
bil mens to av dem reyket til sammen 12
marihuanasigaretter. Roykingen skjedde i lo-
pet av 30 minutter, og reykerne var instruert
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Figur 2 Prinsippskisse av konsentrasjonsprofilene av THC og THC-syre i urin etter rayking av én
marihuanasigarett pa grunnlag av Grotenhermen (17 og egne data. Maksimalkonsentrasjon av
THC-syre i urin varierer typisk fra 10-200 ng/ml etter enkeltinntak. Konsentrasjonen av THC-syre i
urin vil i realiteten variere mer enn det skissen illustrerer, pd grunn av forskjeller i vaeskeinntak og
fortynningsgrad
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i ikke & inhalere royken, men a la mest mulig
g ut i rommet. Etter forseket ble det pavist
cannabinoider i ikke-roykernes urin i kon-
sentrasjoner opptil 30 ng/ml. En av forseks-
personene hadde ogsd konsentrasjoner over
rapporteringsgrensen pa 13 ng/ml inntil tre
dager senere (9). At passiv reyking av canna-
bis kan medfere positivt utslag pa urinprever,
ble senere bekreftet i en amerikansk studie —
ogsa denne med noksé ekstreme betingelser
(10—13). Cone og medarbeidere lot fem
menn eksponeres passivt en time hver dag i
seks pafolgende dager. Hver eksponering be-
sto av reyk fra 16 marihuanasigaretter, inne-
holdende til sammen nesten 400 mg THC.
Man fant at ikke-reykerne under disse for-
holdene produserte like mye cannabinoider i
urin som de som aktivt hadde reyket en eller
to marihuanasigaretter (konsentrasjoner i

Oversiktsartikkel

storrelsesorden 80—100 ng/ml). De hadde
dessuten atferdsmessige effekter som hos
aktive roykere (10—13).

Tre studier (14—16) er publisert etter
Cone-studien, de to siste fra 2004 og 2005.
Alle disse bekrefter det de tidligste studiene
av passiv eksponering viste: Cannabinoider
kan pévises i urinen til de passive raykerne,
men i svert lave konsentrasjoner ved canna-
bisreyking under «normale» betingelser
(reyking av ca. fire sigaretter i et lite rom)
(14-16). I de to nyeste studiene analyserte
man urin bade med immunologisk metode
(uspesifikk pavisning av cannabinoider) og
med gasskromatografisk teknikk, som i dag
er referansemetoden. Ingen av de passivt eks-
ponerte hadde urinkonsentrasjoner som over-
skred analysenes rapporteringsgrenser pa
henholdsvis 50 ng/ml og 15 ng/ml. Hos
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samtlige aktive roykere ble det malt konsen-
trasjoner over disse grensene (16).

Mange faktorer avgjer

I de eksperimentelle forsekene og i disku-
sjonene og oversiktsartiklene (19, 26) som
har fulgt i kjelvannet av dem, konkluderes
det med at en rekke faktorer vil vaere avgjo-
rende for hvorvidt, og eventuelt i hvilken
konsentrasjon, man kan pévise cannabinoi-
der i urin hos passivt eksponerte. Av helt av-
gjorende betydning er konsentrasjonen av
THC i luften. Konsentrasjonen i luft vil igjen
std i forhold til mengden THC som frigis, det
vil si antall sigaretter, THC-mengde i hver
sigarett og roykerens inhalasjonsmenster.
Konsentrasjonen i luften vil ogsé vere av-
hengig av luftvolumet royken fordeler seg i,
altsd romsterrelsen. I studiene der det er pa-

Tabell 1 Oversikt over urinanalyser i eksperimentelle studier av passiv eksponering for cannabisrayk. Ulike analysemetoder er brukt for pavisning
av cannabinoider i urin: EMIT (enzyme multiplied immunassay technique) og RIA (radioimmunoassay) er henholdsvis enzymkoblede og radioaktive
immunologiske metoder. Disse metodenes sensitivitet for ulike cannabinoider kan variere og gjer at testresultater mellom ulike metoder ikke ngd-

vendigvis er sammenliknbare. Kromatografiske metoder (som GC/MS] tillater derimot ngyaktig kvantitering av hovedmetabolitten THC-syre.

n/a = ikke angitt

Antall Positive Maksimal Hoyeste paviste
sigaretter (es- Analyse urinpregver/  pavisningstid/  konsentrasjon
timert THC- Ant. (rapporterings-  totalt antall total over- ng/ml
mengde) Tid  passive grense prover fgrste vakingstid (timer etter
Forsgksrom (luftvolum i liter] (mg) (min)  reykere ing/ml deggn i timer eksponering)  (Referanse)
Lite, uventilert rom (27 950) 62 (103) Opé)éil 4 RIA (2) 9/16 6/8 6,8 (6) (2]
1
Lite rom (15 500) 8 (46) 60 2 EMIT (20) 0/15 0/24 Ikke pavist (5-8)
Lite rom (15 500) 8(52) 60 2 EMIT (20) 0/11 0/24 Ikke pavist
Stor bil (3 500) 8(52) 60 2 EMIT (20) 1/23 6/24 20 (6)
Lite rom (15 500) 41(109) 60 2 EMIT (20) 1727 5/241 20 (5)
Liten bil (1 650) 62 (90) 30 2 EMIT (20) 0/2 0/120 Ikke pavist (9)
Liten bil (1 650) 12 (90) 30 3 EMIT (20) 3/8 48/96 > 20 (0-48)
RIA (13) 3/3 72/96 30 (24)
Lite, uventilert rom (12 226) 168 (393) 60 S EMIT (20) n/a 57/1443 > 75 (< 6)° (10-13)
RIA (10) n/a 218/240° 91 (< )3
GC/MS (5] n/a 123/1928 35 (< )3
Lite, uventilert rom (12 226) £43(98) 60 5 EMIT (20) n/a 7/963 20 (< 6)3
RIA (10) n/a 68/192° 35 (< 6
GC/MS (5) n/a 25/96° <10 (25
Lite, uventilert rom (12 226) 163(393) 60 2 EMIT (20) n/a 141/ 2168 > 75 (< 6)°
RIA (10) n/a 145/1928 > 100 (0-48)°
GC/MS (5] n/a 141/1928 Ca. 70 (< 6)°
Vindulgst rom (21 600) 4(108) 60 3 RIA (6) 0/3 0/24 < 6 ng/ml (14)
(20-24)
Lite, uventilert rom (36 000) 5 (64) 20 4 EMIT (50) 0/8 0/4 Ikke pavist (15)
GC/MS (15) 0/8* 0/4 3.4 (4)%
Liten buss (15 300) 4(158) 60 4 EMIT (50) 0/26 0/72 lkke p&vist (16)
GC/MS (15) 0/26% 0/72 14,7 (6)4
4(333) 60 4 EMIT (50) 0/15 0/8 Ikke pdvist
GC/MS (15) 0/16* 0/8 10,8 (6)4

! Gjentatt eksponering over tre pafslgende dager. Antall sigaretter, THC-mengde etc. gjelder for hver enkelt eksponering. Antall positive prever gjelder summarisk for hele
forsgket. Pavisningstid og hgyeste konsentrasjon gjelder etter siste eksponering

2 Hasj, ikke marihuana

3 Gjentatt eksponering over seks pafglgende dager. Antall sigaretter, THC-mengde etc. gjelder for hver enkelt eksponering. Pavisningstid og hgyeste konsentrasjon gjelder

etter siste eksponering

“ Hgyeste malte konsentrasjon var lavere enn analysemetodens rapporteringsgrense
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vist hgye cannabinoidkonsentrasjoner i ikke-
roykeres urin har eksponeringen vert stor
(10—-13) og/eller luftvolumet ekstremt lite
(9). Darlig eller ingen ventilasjon i ekspone-
ringsrommet er ogsa en forutsetning. Cone
og medarbeidere fant at bare det & la deren
til forseksrommet std apen medforte at
THC-konsentrasjonen i luften falt til en tidel
(11). Videre er tidsaspektet viktig; bade ti-
den man er eksponert og tiden som gér fra
eksponering til provetaking. Cone og med-
arbeidere viste at selv under de aller mest
ekstreme betingelsene der urealistisk mye
THC ble passivt inhalert, matte forseksper-
sonene oppholde seg i dette sveert roykfulle
rommet i minst ti minutter for at pafalgende
urinprever skulle inneholde cannabinoider
(11). Nér det gjelder provetakingstidspunkt,
vil de hayeste konsentrasjonene av cannabi-
noider i urin oppnas de narmeste timene
etter eksponering. Kun i studiene med de
mest ekstreme betingelsene har det vert
mulig & pdvise cannabinoider i urin i mer
enn et dogn etter passiv eksponering (9, 11).

Valg av analysemetode er ogsé avgjeren-
de, bade for om cannabinoider lar seg pavise
og for hvilken konsentrasjon som eventuelt
pavises. I de tidlige forsekene er det benyttet
immunologiske teknikker for kvantitativ
analyse av cannabinoider. Disse metodene
har begrenset evne til 4 bestemme ngyaktige
konsentrasjoner og gir ofte kvalitative svar
(positiv eller negativ) ut fra en pa forhand
definert rapporteringsgrense. Tabell 1 viser
hvilke metoder som er brukt i de ulike forse-
kene, hvilken rapporteringsgrense som ble
benyttet, og hvor mange prever som ga posi-
tivt utslag med disse grensene. I senere tid
har kromatografiske metoder (GC/MS og
LC/MS) i stor grad erstattet de immunolo-
giske. Disse metodene tillater neyaktig
kvantitering av THC-syre helt ned i lave
konsentrasjoner, uten kryssreaksjon med
andre cannabinoider. I de to nyeste studiene
som anvendte slik metode, klarte man & pa-
vise THC-syre i urin hos ikke-roykerne, men
under «normale» forhold i sveert lave kon-
sentrasjoner (under 15 ng/ml) og kun kort tid
etter eksponering (15, 16).

Andre testmatriser

I de eksperimentelle studiene som her er re-
ferert, har man hovedsakelig benyttet urin
som pavisningsmedium for cannabinoider.
Dette skyldes at konsentrasjonene er hoyest
i urin samt at THCs farmakokinetikk — med
kortvarig tilstedeverelse i blod — gjer urin til
et mer egnet medium for pdvisning (fig 1,
fig 2).

I studiene der man ogsa samlet blodpre-
ver etter passiv eksponering for cannabis-
royk, ble THC enten ikke pévist i plasma (2)
eller det ble pavist i lave konsentrasjoner
(under 6 ng/ml) og sveert kort tid (0—2 timer)
etter eksponering (8, 9). Unntaket var stu-
dien med ekstrem og gjentatt eksponering,
der konsentrasjoner opptil 19 ng/ml ble malt
pa siste eksponeringsdag, men ikke dagen
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etter (18). Det skal altsa godt gjeres & iden-
tifisere en passiv cannabisreyker ved hjelp
av blodprover. Eventuell pavisning i blod vil
tale sterkt for aktiv reyking i naer tidsmessig
tilslutning til provetakingen.

Spytt har vaert fremholdt som en alternativ
— og ikke-invasiv — metode for pdvisning av
rusmidler. Denne brukes mye blant annet i
arbeidslivstesting i USA (27). Munnen som
farmakokinetisk kompartment er imidlertid
ikke fullt ut forstatt, spesielt nar det gjelder
THC (28). Det kan imidlertid se ut til at kon-
sentrasjonene 1 spytt gjenspeiler de i serum
(29). I tidlige studier fant man lave konsen-
trasjoner i spytt opptil 30 minutter etter pas-
siv eksponering for cannabisrayk (15, 30).
I en nyere studie av samme forfattere konklu-
deres det med at disse funnene var forarsaket
av prevekontaminasjon og at pavisning i
spytt hos ikke-roykere ved bruk av konven-
sjonelle rapporteringsgrenser er usannsynlig
(16).

Hartesting er ogsa en hoyaktuell metode —
ikke-invasiv og tilbakeskuende — i forbindelse
med rusmiddeltesting. Problemet med har-
analyser av cannabinoider er at bdde THC
og THC-syre i svert liten grad inkorporeres
i hdar sammenliknet med andre rusmidler,
som for eksempel kokain (31). Flere tilfeller
er beskrevet der cannabinoider er pavist i
urin, men ikke i har (31). I tillegg kommer
problemet med ekstern kontaminasjon pa
grunn av passiv eksponering for cannabis-
royk. Det finnes imidlertid preanalytiske
teknikker som fjerner mye av stoffene i har-
straenes overflate, mens stoffene i harstam-
men bevares. Dette gir betydelig redusert
risiko for positivt prevesvar som resultat av
passiv eksponering (32).

Diskusjon

Det er naturlig 4 se for seg at et rusmiddel
som inhaleres i royk i noen grad kan inhale-
res av personer som sitter ved siden av roy-
kere. Den store forskjellen mellom aktiv og
passiv reyking ligger i mengden THC som
inntas. Mens en aktiv reyker inhalerer kon-
sentrert cannabisreyk, vil den passivt ekspo-
nerte inhalere royk der THC-mengden er be-
tydelig fortynnet. Konsentrasjonen i luften
vil vere avhengig av blant annet mengden
som roykes, romsterrelse og ventilasjon.
Nar man i eksperimentelle forsek har gjort
luftvolumet ekstremt lite og THC-mengden
som reykes urealistisk hoy, er det ikke uven-
tet at man kan demonstrere hoye konsentra-
sjoner av cannabinoider i urin ogsa hos de
passivt eksponerte. Dette kan sammenliknes
med & lede royk inn i en lukket beholder og
deretter inhalere fra beholderen. I den ene av
de to ekstreme studiene ble det beskrevet at
royken i forseksrommet var sa intens at «det
narmet seg grensen av hva det gikk an & hol-
de ut uten intolerabelt ubehagy (9). I den
andre ble det brukt briller som beskyttelse
mot royken, og forsekspersonene uttrykte at
uten disse var det usannsynlig at noen ville
klare & oppholde seg i rommet over lengre

tid (11). Det er kun i disse to studiene det er
blitt pavist cannabinoider i urin i konsentra-
sjoner over konvensjonelle rapporterings-
grenser i flere dager etter at forsekene var
avsluttet (9, 11). I studiene der reykingen
har foregétt under mer realistiske forhold,
har det kun vert pavist lave konsentrasjoner
av cannabinoider i urin og i ingen av stu-
diene i mer enn et dogn etter eksponering (2,
5, 14—16). Pavisning av cannabinoider i urin
etter passiv eksponering er med andre ord,
som for aktiv reyking, et spersmal om dose.

Konklusjon

Pa grunnlag av de publiserte studiene kan vi
med hoy grad av sikkerhet utelukke uvitende
passiv reyking som érsak til positive praver.
Man kan neppe utsette seg for passiv roy-
king under slike forhold som er beskrevet i
de mest ekstreme forsgkene, uten a forsta at
det roykes cannabis pa stedet.

Resultatene fra de eksperimentelle stu-
diene kan ekstrapoleres til dagens analyse-
praksis ogsa i Norge. Dagens konvensjonelle
rapporteringsgrenser er av samme storrelses-
orden som de som er brukt i de eksperimen-
telle studiene — eller heyere. Pavisning av
cannabinoider i urin ved bruk av dagens tes-
ter ma tolkes som uttrykk for aktiv reyking.

Oppgitte interessekonflikter: Forfatterne er ansatt
ved en avdeling som utfgrer rusmiddelanalyser.
Lars Slgrdal er medlem av Toksikologisk gruppe,
Den rettsmedisinske kommisjon.
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