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Ntroduksjon

Sentralstimulerende stoffer er en felles-
betegnelse pa stoffer som stimulerer psykiske
funksjoner og demper trotthet, torst og sult.
Brukeren foler seg mer opplagt, utadvendt og
selvsikker, i hvert fall i begynnelsen.

Enkelte stoffer, som koka, khat og kaffe, har
veert kjent og brukt i flere tusen ar. Mange av
stoffene som misbrukes i dag, slik som kokain,
amfetamin, metamfetamin og MDMA, har en
historie som strekker seg tilbake til siste del av
1800-tallet eller begynnelsen av 1900-tallet.
Flere av dem hadde en kort karriere som
legemidler mot alt fra astma til depresjon
og plager i overgangsalderen. De siste arene
har det dessuten dukket opp en rekke nye
psykoaktive stoffer og legemidler med
sentralstimulerende virkning.

Sentralstimulerende stoffer er de mest
utbredte illegale rusmidlene i Europa etter
cannabis. Bruken er likevel forholdsvis
begrenset. | de fleste land er det mindre
enn to prosent som oppgir at de har brukt
henholdsvis kokain, amfetamin eller MDMA i
Ippet av det siste aret.

Sentralstimulerende stoffer har likevel
vaert et viktig innslag i rusbildet i mange
land. Det varierer litt fra land til land hvilke
stoffer som er mest brukt. | Norge, Sverige
og Finland har amfetaminer lenge veert en
sentral del av problembildet. De siste arene
har markedet vekslet litt mellom amfetamin
og metamfetamin. | land som Spania og
Storbritannia er kokain det dominerende
stoffet, og i Nederland og Portugal har MDMA
veert populaert.

Selv. om bruken av sentralstimulerende
stoffer i befolkningen er lav, viser studier fra
uteliv og festivaler at bruken er relativt utbredt
i noen miljger. Utelivsstudien i Norge fant for

eksempel at bruken av kokain var mange
ganger hgyere i utelivet enn i befolkningen
generelt. Fore var-undersgkelsene fra Bergen
tyder ogsa pa at bruken av MDMA /ecstasy har
okt de siste arene, etter at stoffet naermest
forsvant fra markedet pa begynnelsen av
2000-tallet.

Ecstasybglgen pa 1990-tallet, der folk dpde
og mange fikk psykisk problemer, ga stoffet
et darlig rykte. N& er stoffet tilbake med nytt
navn, MDMA, og ny og mer konsentrert form.
Vi er ikke tilbake til 1990-tallets bruk, men
bade bruken og aksepten for denne type
stoffer har ¢kt de siste arene.

Ecstasy/MDMA blir ofte kombinert med
alkohol, og gjerne ogsd med cannabis. Risiko-
viljen blant ungdom gker ogsd med gjentatte
budskap i mange kanaler om en fantastisk
og naer risikofri rus. Men MDMA-bruk kan
vaere skadelig og farlig, i verste fall dgdelig.
Sarbarheten er ulikt fordelt, og fa vet om de er
utsatt eller ikke.

Sentralstimulerende stoffer er forbundet
med en rekke fysiske og psykiske skade-
virkninger og kan bidra til en vanskelig livs-
situasjon for dem som bruker det.

Per i dag har vi ikke noe medikament-
assistert behandlingstilbud for personer med
problematisk bruk av sentralstimulerende
stoffer. Forebygging er derfor det aller viktigste
virkemiddelet for & hindre problemer.

Ecstasy-bruken pa 1990-tallet leerte oss mye
om skadevirkninger, dessverre til en altfor hgy
pris. Noen kom aldri hjem fra festen. Vi ma
sorge for at dagens unge ikke gjor de samme
feilene.

Oslo, juni 2018
Actis - Rusfeltets samarbeidsorgan
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—Hva er sentral-
stimulerende stoffer?

Sentralstimulerende stoffer er en fellesbetegnelse pa stoffer som virker
stimulerende pa sentralnervesystemet, slik at brukeren opplever ¢kt energi
og vakenhet (EMCDDA udatert a; Mgrland og Waal 2016).

Stoffgruppen omfatter bade naturlige og syntetiske stoffer. Mange er
ulovlige, men det finnes noen stoffer med svak stimulerende virkning som
selges helt lovlig i dagligvarebutikken, nemlig koffein (kaffe/te) og nikotin
(tobakk). Sentralstimulerende stoffer benyttes ogsa i medisinsk behandling
av hoen fa lidelser, seerlig ADHD og narkolepsi (en slags sovesyke) (Norsk
legemiddelhdndbok, udatert).

Alle sentralstimulerende stoffer virker ved a pke mengden av signalstoffer
i hjernens nervesystem (synapsene) (Norsk legemiddelhdndbok, udatert,
EMCDDA, udatert b). Pusten gar fortere, blodtrykket og hjerterytmen stiget.
Brukeren kjenner seg oppkvikket, mer fokusert og selvsikker. Stoffene kan
imidlertid ogsd gi uro, angst og s¢vnlpshet, og i noen tilfeller psykoser
og selvmordstanker. Andre bivirkninger er ¢kt risiko for hjerneblgdning,
uregelmessig hjerterytme, kramper og ¢kt kroppstemperatur (Grund m.fl.
2010, NIDA udatert, Fekjser 2016).

En av effektene av sentralstimulerende stoffer er at brukeren kjenner
seg mindre sliten. Dette skyldes at stoffene undertrykker kroppens signaler
om tretthet. Hvis man fortsetter a8 undertrykke disse signalene med inntak
av mer stoff, vil kroppen til slutt ikke orke mer og brukeren far en nedtur
som ofte er preget av angst, utmattelse og paranoia. Mange brukere tar
dempende stoffer for & roe seg ned og sove etter en langvarig rusepisode
(Fekjeer 2016, Mgrland og Waal 2016).

Historisk ble stimulerende stoffer brukt til 8 behandle en rekke tilstander,
blant annet astma, overvekt og nevrologiske lidelser. Etter hvert ble risikoen
for misbruk og avhengighet tydelig, og bruken ble begrenset (NIDA,
udatert). De ble ogsa brukt som oppkvikkende midler, blant annet for & fa
storre utholdenhet i ekstreme situasjoner. Under andre verdenskrig brukte
bade tyske og japanske soldater metamfetamin i strid (Ohler 2016, Suwaki
m.fl. 1997). Nylig ble det rapportert at de stridende partene i krigen i Syria
har brukt det amfetaminliknende stoffet Captagon for & pke utholdenhet i
kamp (Kravitz og Nichols 2016).

Fra kokablader til syntetiske katinoner

Noen av de sentralstimulerende stoffene har veert i bruk i en eller annen
form i tusenvis av ar. Kokablader, khat, kaffe og nikotin er blant stoffene som
mennesker har kjent til i lang tid. Mange av stoffene vi kjenner i dag, slik
som kokain, amfetamin, metamfetamin og MDMA dukket opp fra midten
av 1800-tallet og de fgrste tidrene av det 20. arhundre.

Kokain utvinnes av kokablader og ble forst fremstilt i 1859. Oppfinnelsen
av den moderne sprgyten noen ar tidligere (wikipedia.org) gjorde at kokain
kunne injiseres. Stoffet ble brukt medisinsk fra midten av 1880-tallet og



DYRKES | SOR-AMERIKA: Kokain utvinnes fra kokablader.
Foto: Crista Castellanos/Wikimedia

noen tidr framover, men avhengighetspotensialet og skadevirkningene
gjorde at bruken avtok, og i dag er bruken begrenset til lokalbedgvelse
(drugabuse.gov).

Pa begynnelsen av1980-tallet dukket det opp en ny form for kokain pa det
amerikanske markedet. Stoffet ble kalt crack, pa grunn av den sprakende
lyden det laget nar det brenner. Crack ser ut som sma steiner og inntas ved
reyking. Dette gjor at stoffet nar hjernen raskt. Ruseffekten er sterk, men
kortvarig, og nedturen er ubehagelig. Brukeren blir derfor fristet til & ta en
ny dose, og risikoen for & utvikle avhengighet er dermed stor (rehabs.com
udatert).

I mange land i Sgr-Amerika inntas kokain i form av kokapasta eller
kokabase. Dette er et mellomprodukt i framstillingen av kokain som inne-
holder en blanding av kokablader og ulike kjemikalier og lpsemidler. Stoffet
ropykes sammen med tobakk eller cannabis og er relativt billig. Det er derfor
populeert i mange lavinntektsland (wikipedia.org b, UNODC 2013a).

Syntetiske sentralstimulerende stoffer ble fgrste gang utviklet pa slutten
av 1800- og begynnelsen av 1900-tallet. Amfetamin ble antakelig fremstilt
for forste gang i Tyskland rundt 1880. MDMA, som senere dukket opp i form
av «ecstasy» i housemiljget pa 1980-tallet, ble fremstilt av legemiddelfirmaet
Merck i 1912, og metamfetamin ble fremstilt i Japan i 1919 (EMCDDA, udatert
c, EMCDDA udatert d, EMCDDA udatert e).

Khat er en plante som lenge har veert dyrket i @st-Afrika og pa Den
arabiske halvgy. De ferske bladene inneholder stoffene katinon og katin, som
frigjpres nar bladene tygges. Katinon og katin er beslektet med amfetamin
og har en liknende oppkvikkende effekt, selv om virkningen er svakere.
Brukerne kjenner seg oppstemt, mer vaken og pratsom. Etter rusen fglger
ofte en periode med nedstemthet, irritabilitet, nedsatt appetitt og sgvn-
vansker. Hyppig bruk av store doser kan gi psykotiske reaksjoner. Langvarig
bruk er ogsa forbundet med risiko for tannskader, betennelser i munn og
svelg, forstoppelse og hemoroider (EMCDDA udatert f, helsenorge.no 2014).
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Nye stoffer

Siden midten av 2000-tallet har det dukket opp en rekke sdkalte «nye
psykoaktive stoffer» (NPS), det vil si nye stoffer som etteraper virkningen av
tradisjonelle rusmidler. Disse stoffene er ikke dekket av de internasjonale
avtalene om narkotikakontroll, og det er derfor opp til enkeltland & regulere
dem. Lovverket har hatt vansker med & holde tritt med strgmmen av
nye stoffer, og enkelte steder kan disse stoffene derfor selges lovlig, selv
om skadevirkningene er ukjente og potensielt alvorlige. Det europeiske
narkotikaovervakningsbyrdet i Lisboa har fanget opp mer enn 620 slike nye
stoffer pa det europeiske markedet siden 2005 (EMCDDA 2017).

Blant disse nye stoffene finnes ogsd et stort antall sentralstimulerende
stoffer. De to viktigeste stoffgruppene er syntetiske katinoner, som etteraper
effekten av naturlig katinon, og fenetylamider, som er amfetaminliknende
stoffer (Krabseth m.fl 2016). Sentralstimulerende stoffer utgjorde rundt 40
prosent av beslagene av nye psykoaktive stoffer i 2015 (EMCDDA 2017a).
Stoffene blir noen ganger solgt som «plantenaering» eller «badesalter» og
med paskrift at de ikke er ment for mennesker, for & unnga & bli beslag-
lagt ved kontroll. Stoffene mefedron og MDPV har veert de mest populaere
syntetiske katinonene pa markedet. Det er rapportert om en rekke akutt-
innleggelser og dgdsfall knyttet til slike stoffer. Mange land har derfor innfert
forbud mot produksjon og salg av de mest utbredte stoffene (Krabseth
m.fl, EMCDDA udatert g, Cottencin m.fl 2014).

Nye psykoaktive stoffer har fatt mye oppmerksomhet. | de fleste land har
stoffene liten utbredelse, men bruken er forbundet med hey risiko (EMCDDA
2017b). En europeisk undersgkelse finner at 3 prosent av unge voksne (15-24
ar) oppgir & ha brukt NPS siste ar, og 8 prosent oppgir at de har brukt det
en gang eller mer i lppet av livet (EMCDDA 2016a). Funn fra flere ulike land
tyder pd at rundt 4 prosent av befolkningen har prgvd syntetiske katinoner
minst en gang i lppet av livet. De fleste som eksperimenterer med NPS har
ogsd erfaring med andre ulovlige stoffer, og i hgyrisikogrupper er bruken
vesentlig hgyere enn i den ¢vrige befolkningen. Det er imidlertid f& som
oppgir NPS som sitt primaere misbruksstoff (Bretteville-Jensen m.fl. 2013,
EMCDDA 2017b).

Historiske erfaringer

De sentralstimulerende stoffene som ble utviklet pa 1850-tallet og utover ble
opprinnelig utviklet som legemidler. Noen avdem hadde innledningsvis en
viss popularitet, men ganske snart ble det klart at de ogsd hadde negative
bivirkninger og betydelig avhengighetspotensial. En rekke restriksjoner og
reguleringer ble derfor innfgrt.

Tidlige erfaringer med kokain

Kokablader kom til Europa fra S¢r-Amerika pa 16- og 1700-tallet, men
bruken var lenge begrenset. En viktig forklaring er at bladene mistet mye av
effekten under den lange transporten (Allen 1987).

Pa midten av 1800-tallet klarte man 3 fremstille kokain til bruk som lege-
middel. Kokain ble brukt som lokalbedgvelse, men ogsd mot depresjoner og
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MOT TANNVERK: Kokain mot tannpine. Annonse fra slutten av
1800-tallet. Foto: Faksimile

tretthet. De fgrste arene var man ikke oppmerksom pa skadevirkningene, og
kokain ble tilsatt i patentmedisiner, leskedrikker og populaere «styrkedrikker»
(who.orq). Stoffet ble raskt populaert pad grunn av sin oppkvikkende virkning.
Etter hvert oppdaget man imidlertid at stoffet hadde en rekke skadevirk-
ninger. Rapporter om avhengighet, misbruk, dgdsfall og voldskriminalitet
forte til at bruken ble begrenset og salg og produksjon ble underlagt inter-
nasjonal regulering (Mgrland og Waal 2016, Musto 1991).

Kokablader dukket ogsa opp i ulike eliksirer og patentmedisiner.
Coca-Cola og Vin Mariani er kjente eksempler pa drikker som opprinnelig
var tilsatt kokablader. P4 1880-tallet ble kokain solgt kommersielt i USA som
pulver til sniffing, i sigaretter og til sproyter (Musto 1991).

De negative effektene av kokain ble raskt synlige. Man observerte
overdoser, avhengighet og underlig oppfgrsel. Bdde blant leger og legfolk
okte skepsisen, og allerede tidlig pa 1900-tallet kom de fgrste forspkene pa
a begrense tilgangen.

Den internasjonale opiumskonvensjonen av 1912 innfgrte internasjonale
restriksjoner pa salg av kokain, og Harrison-loven fra 1914 forbgd bruk uten
resept. Pa 1920- og 30-tallet avtok kokainproblemene, og den medisinske
bruken av kokain forsvant nesten helt (Mgrland og Waal 2016, Musto 1991).

Den forste amfetaminepidemien

USA opplevde en amfetaminepidemi fra 1940-tallet og fram til 1960-
tallet. Opprinnelsen til epidemien var farmasgytisk bruk av amfetaminer
(Rasmussen 2008).

Amfetaminstoffer ble markedsfgrt som slankepiller og som middel mot
tretthet og depresjon (Rasmussen 2008, Rasmussen 2015). Salget vokste
raskt fram mot andre verdenskrig og inn i krigsarene. Bdde den britiske
og den amerikanske haeren forsynte soldater med amfetamin for & gke
utholdenheten i kamp.
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mental depression in the menopause

. because the involutions] period i fraught with sadness the dilferent forms
of racntal dissrder of this age may be highly colored with mewtal depressioe.™

Severs menopausal depression, marked by apathy and paychomotor retards.
tien, is frequently progressive, Hence, if not promptly and efectively trested, it
may seriously mpan! the patient’s normal eapacity for uw‘ul living.

In such eases, B ine Sullste belps to isn, 1o restore
aptimism and to reawaken the savor and zest of life, Needless 10 say, Benzedrine
Sulfase is not indicated in the cosual case of low spirits, an distinguished from
true prolonged mentsl depression.

*Hinair, Lefaad ¥, The Porsan in the Body. on Duiweduciion b Popehiiomatic Madine,
Fiaw Yok, W, . Narses & Ca,, 195, p. Z20.

In the severe depressions of the menopause
marked by opothy and psychomotor retardation

Tablets and Elizic
when administered in conjunction
with such fundamental measures as

Many women in the climacteric
pesiod develop a true reactive de-

benzedrine sulfate &=

(rasande ampharaning salfust, 50,5

pression, characterized by apathy,
psychomotor retardation and
despondency.

® This depressive syndrome is fre-
quently progressive; and, unless

electric shock and eswogenic therapy.
® Obviously, Benzedrine Sulfate|
should not be used for the casual case|
of low spirits or normal physiologic|
depression, as distinguished fwm

Smith, Kline & French Laboratories, Philadelphia, Pa. mptly and effectively treated, tue prolonged mental d
= z:_r Eetiously impaic the patient's Smith, Kline & French Laboracories,
normal capacity for useful living. Fhiladelphia, Pa.
® In such cases, Benzedrine Sulfie B ENZEDRINE
helps to reawaken mental alertness SULFATE
and optimism, and to restore the  Tablets ﬁ Elixir
savor and zest of life—especially AN . S

MOT NEDSTEMTHET: Amfetamin ble brukt mot plager i overgangsalderen....
Foto: Faksimile

Ved slutten av andre verdenskrig antar man at mer enn en halv million
amerikanere brukte amfetamin mot depresjon eller som slankemiddel. |
tillegg hadde flere millioner soldater kommet i kontakt med amfetamin
(Benzedrine) under militeertjenesten. lkke overraskende forte dette til
utstrakt misbruk. Allerede i 1947 ble det publisert rapporter om brukere
som var opphisset og hallusinerte, men bevisstheten om skadevirkningene
var fortsatt liten. En stor andel av dem som hadde problemer med bruken,
var blitt eksponert for stoffet i militaeret (Rasmussen 2008).

Forbruket fortsatte & ¢ke ut over 1950-tallet etter hvert som flere

«Man antar
at neermere

en million € t '
amerikanere produsenter kom.pa marked.et med nye medisiner og miksturer som
. . blandet amfetamin og beroligende midler mot «mentalt og fglelses-
viste tegn til

messig stress», psykosomatiske plager og vektkontroll. Etter hvert begynte
imidlertid skadevirkningene & bli tydeligere. Psykoser, paranoia og avhen-
gighet var blant de observerte effektene.

Man antar at neermere en million amerikanere viste tegn til
amfetaminavhengighet da epidemien var pa sitt verste. | likhet med dagens
opioidepidemi var mesteparten - kanskje s& mye som 80-90 prosent - av
amfetaminen som ble solgt pa det svarte markedet produsert av lege-
middelindustrien. Samtidig oppsto det bekymring da misbruket av stoffet
spredte seg til ungdomskulturen (Rasmussen 2008).

Strengere regulering av amfetaminholdige legemidler p4 1970-tallet forte
til at amfetaminforskrivningen falt med 60 prosent i lppet av kort tid. En
kritisk gjennomgang av forskningen fgrte ogsa til at bruken av stoffene ble
begrenset til narkolepsi («<sovesyke») og ADHD, som var en relativt sjelden

amfetamin-
avhengighet da
epidemien var
pa sitt verste.»
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.o i the Individual bs depressed Crmly in the last decasde has there been
o anbedentt . .  you cin chinge
Hiis antitude . . . by physical means
Jmst ws surely as you can change
hisdigestion by distressing thought
oo dn other words, drugs and
physical therapeutics are just as fani
ek peychic agenss ar good advice
and analyiis amd must be swed

together with these latter agemts
®

When this was wrien-m 922 B ENZEDRINE
ouly stinulant drugs emphoyed in e SULFATE TABLETS

inple depression were of i g PR

available—in Henzedrine Sulfate—a

i weapon capable of allevi-

i, vercoming “chronic

e .. 0g mot trgtthet og
depresjon.  Foto: Faksimile

tilstand pa den tiden. Mot slutten av 1970-tallet var misbruket av amfetamin
ganske begrenset (Rasmussen 2008).

De siste arene har amfetaminliknende legemidler dukket opp igjen,
blant annet i form av stoffer som Ritalin og Adderall. Forbruket av slike
legemidler femdoblet seg mellom 1995 og 2005, og forskrivningen av
amfetaminliknende stoffer er nd pd samme hgye nivd som under den ferste
amfetaminepidemien. Det er uklart om medisinsk bruk av slike stoffer gpker
risikoen for misbruk blant pasientene, men den omfattende forskrivningen
oker risikoen for at stoffet lekker ut til andre enn dem som har resept
(Rasmussen 2008).

Metamfetaminepidemien i Japan

Metamfetamin ble tatt i bruk av den japanske haeren under andre verdens-
krig for & gke utholdenhet, produktivitet og kampmoral. Fra 1941 ble
metamfetamin ogsa tilgjengelig over disk pd apotekene, men sd lenge
krigen varte, var utbredelsen begrenset.

Etter krigen begynte legemiddelfirmaene & selge metamfetamin for a
«bekjempe spvnighet og pke vitalitet». | tillegg sivet haerens metamfetamin-
lagre ut pa det svarte markedet.

Det japanske samfunnet var preget av etterkrigsdepresjon. Tilgangen
til metamfetamin var neermest ubegrenset, og det var liten bevissthet om
skader og misbruk. Bruken gkte i drene etter krigen gkte bruken. | 1948
antar man at 5 prosent av unge misbrukte metamfetamin.

| 1951 kom de fgrste innstramningene. Metamfetamin var fortsatt til-

gjengelig pd det svarte markedet, s& epidemien fortsatte & spre seg.
Brukerne var i pkende grad marginalisert. | denne perioden ble det ogsa
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Depressionen
Hypotonie
Midigkeit
Narkolepsie

po sfd_peruﬂve
Rekonvaleszenz

Metamfetamin
ble i Tyskland
solgt under
medikament-
navnet Pervitin.
| Japan ble det
kalt Philopon
eller Hiropon.
Foto: Faksimile

mer vanlig & injisere metamfetamin. | 1954 anslar man at det var over
500.000 brukere.

Salget ble strammet inn pd nytt, og etter 1954 begynte epidemien & avta.
Effekten av restriksjonene ble forsterket av gkende negative holdninger og
tvungen behandling, men ogsa av den gpkonomiske gjenreisingen i etter-
krigstiden. Metamfetamin har likevel dukket opp igjen fra tid til annet som
et viktig misbruksstoff i Japan. (Suwaki m.fl. 1997, Edstrém 2015).

Medisinsk amfetamin i Sverige

Amfetaminstoffer kom pa markedet i Sverige mot slutten av 1930-tallet. De
ble markedsfort, solgt fritt og brukt i brede lag av befolkningen (EMCDDA
2010).

Reseptkrav ble innfort fra 1939, men det var ikke nok til & begrense bruken.
Man anslar at det var om lag 200.000 brukere i 1943, det tilsvarer nesten 5
prosent av befolkningen. Samme ar begynte myndighetene & advare om
risikoen og innskjerpet forskrivningen. Restriksjonene forte til at bruken
falt med 40-60 prosent, men markedet kom seg igjen og fortsatte a gke.
| 1959 anslar man at det var over 300.000 brukere, mer enn 6 prosent av
befolkningen i alderen 15-64 ar.

Antallet avhengige var fortsatt lavt, men den store brukergruppen skapte
rekrutteringsgrunnlag for misbruk. Antallet problembrukere fortsatte derfor
3 ¢ke utover 60-tallet. Myndighetene svarte med & forskrive amfetamin til
misbrukerne, men antallet avhengige fortsatte & stige fra 4000 i 1965 til
8000 fire ar senere.



Innstramminger fra 1968 fgrte til at bade bruken og problembruken gikk
ned. 1 1979 hadde antallet problembrukere sunket til 5600. Amfetamin var
fortsatt et viktig misbruksstoff i Sverige, men forst med den gkonomiske
krisen pa 1990-tallet var bruken oppe pa samme niva som pa slutten av
60-tallet. P4 2000-tallet sank bruken i befolkningen igjen, men amfetamin
er fortsatt sterkt til stede i misbruksmiljpene (UNODC 2007).

Uthredelse

Etter cannabis er sentralstimulerende stoffer de meste utbredte ulovlige
stoffene bade i Norge og de fleste europeiske land. Det varierer noe hvilke
stoffer som er mest populaere i ulike land. Mye tyder pa at dette er styrt av
tilgangen (EMCDDA 2016).

Det europeiske narkotikaovervakningsbyrdet EMCDDA beskriver
amfetamin, metamfetamin, kokain og MDMA som deler av et stgrre marked
for «sentralstimulerende stoffer». Hvilke stoffer som foretrekkes, varierer fra
land til land og mellom brukergrupper, men det er ogsa en tendens til
blandingsbruk eller at brukerne veksler mellom stoffer med liknende effekt
(EMCDDA 2016b).

Selv om sentralstimulerende stoffer er blant de mest utbredte bade i
Europa og i Norge, er det viktig & understreke at bruken fortsatt er et ganske
marginalt fenomen. | de fleste land er det under 2 prosent av befolkningen
(15-64 ar) som oppgir at de har brukt kokain, amfetaminer eller MDMA en
eller flere ganger det siste aret (EMCDDA 2016e).

| noen grupper erimidlertid bruken mer vanlig. En norsk studie av rusbruk
i utelivet i Oslo paviste kokain i 14,6 prosent av de innsamlede spyttprgovene
og amfetamin/metamfetamin i 2,8 prosent (Gjerde mfl. 2015).

Ogsd globalt er sentralstimulerende stoffer blant de mest utbredte
stoffene, men anslagene fra FNs narkotikabyra tyder pd at bruken er svaert
begrenset. Rundt en halv prosent oppgir & ha brukt henholdsvis kokain,

Andel i ulike aldersgrupper som oppga a ha brukt ulike
stoffer noen gang 2013-2014.

Prosent 16-64 ar 16-30 &r
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Kokain Amfetaminer Ecstasy/MDMA  GHB/GBL LSD Heroin

0

KILDE: SANDQY (2015)
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Globale estimater pa bruk av ulike stoffer i 2013.
15-64 ar, basert pa bruk siste ar.

Prosent av befolkningen Antall brukere
som har bruk stoffet

Type stoff Laveste anslag Hoyesteanslag Laveste anslag Hayeste anslag
Cannabis 2,7 4,9 128 480 232070
Opioider 0,6 038 27 990 37 560

Opiater 0,3 04 12920 20460

Kokain 03 04 13 800 20730
Amfetaminer 0,3 1.1 13870 53870

Ecstasy 0,2 0,6 9340 28 390
Allillegal rusbruk | 3,4 7,0 162 000 329000

KILDE: UNODC

amfetamin og ecstasy det siste aret (UNODC 2015).

Grovt sett kan man si at i S¢r- og Vest-Europa er kokain det mest utbredte
stoffet. Kokainbruken har veert hgy i Spania, men ogsa i Nederland, Belgia
og England. | @st-Europa er bruken derimot sveert lav. | Nord-Europa har
amfetamin vaert det dominerende sentralstimulerende stoffet, mens
metamfetamin tradisjonelt har veert konsentrert i @st-Europa (Tsjekkia,
Slovakia) og deler av Nord-Europa (EMCDDA 2016, EMCDDA 2016b, EMCDDA
2016c). Norge er blant de landene som tidvis har hatt hgy forekomst av
stoffet. P& bakgrunn av analyser av avlgpsvann utropte pressen for noen ar
siden Oslo til Europas metamfetamin-hovedstad, bare forbigatt av Turku og
Helsinki i Finland (vg.no).

Det er sannsynlig at disse mgnstrene henger sammen med smugler-
rutene og ulik tilgang pa ulike stoffer pa ulike tidspunkt. Avlgpsanalysene
fra Oslo viser for eksempel at forekomsten av de ulike stoffene varierer fra ar
til ar, og at det er mulig at de i noen grad erstatter hverandre. | 2011 var det
for eksempel nesten ikke noe amfetamin, men derimot sveert hgyt niva av
metamfetamin. | 2016 var bildet reversert, og det var igjen amfetamin som
var det dominerende stoffet.

Det kan vaere vanskelig for & brukerne & skille mellom amfetamin og
metamfetamin. Markedet i Norge har vekslet litt de siste drene, og brukerne
vet ikke ngdvendigvis hvilket av stoffene de far. kningen i metamfetamin
er sannsynligvis avhengig av tilbudet, for det er lite som tyder pa at brukerne
foretrekker dette stoffet fremfor amfetamin (EMCDDA 2016b).

Avlgppsanalysene viser at bruken av kokain og MDMA (ecstasy) varierer
fra ar til &r. Noen av variasjonene kan trolig knyttes til malemetoder, men
flere kilder har rapportert om en gkning i bruken av MDMA etter en sterk
nedgang tidlig pd 2000-tallet (Flesland 2016).

Avlppsanalysene viser ogsd at bruken av kokain og MDMA varierer
gjennom uka, med en topp i helgene. Det tyder pd at disse stoffene ofte
brukes i forbindelse med fest og uteliv. (EMCDDA 2016f)



FICUR 3. Mengder stoff avdekket i analyser av avippsvann (mg per
1000 innbygger per dag) i Oslo.
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Sentralstimulerende stoffer omfatter noen naturlige stoffer, noen syntetiske,
noen lovlige, noen ulovlige, noen med lang historie og noen som forst
dukket opp de siste drene. De enkelte stoffene har noen unike egenskaper,
men ogsa enkelte fellestrekk som gj¢r at det er naturlig & gruppere dem
sammen. «De sterke
Alle sentralstimulerende stoffer fgrer til hgyere stemningsleie, vakenhet, svingningene
okt selvtillit og mer intense folelser. Det er denne effekten som motiverer er trolig en

bruken, mens nedturen som fglger nar effekten avtar, gjor at brukerne
fortsetter & innta stoffene. Alle disse stoffene fgrer til humegrsvingninger, . .
men aller sterkest i stoffer som virker raskt og varer kort, slik som nikotin og pa hvorfor dlosse
kokain. De sterke svingningene er trolig en viktig forklaring pa hvorfor disse stoffene er sa
stoffene er s& avhengighetsskapende (Parrott 2015, Parrott 2017). avhengig hets-
Siden virkningen er kortvarig, tar brukeren gjerne flere doser i Ippet av en ska pend e.»
fest. Hjernen utvikler dessuten raskt toleranse for stoffene, og det er derfor
fristende & pke dosene for a fa samme effekten som for. Et typisk mgnster
er at bruken gker gradvis. Dels gnsker man & unnga «nedturen», dels ferer
endringer i hjernen til at man fgler et sug etter & bruke stoffet igjen.
Et karakteristisk bruksmegnster er at brukerne inntar stoffet flere ganger
om dagen i flere dager i strekk, nesten uten avbrekk eller spvn. Dette etter-
folges ofte av en periode uten stoffbruk der man henter seg inn igjen, for
man eventuelt gjentar mgnsteret.
Nedturen etter en slik episode varer et par dager. Abstinenssymptomene
er pd mange mater de motsatte av rusvirkningen. Brukeren er trett og
slapp, spiser mye, og kjenner seg nedstemt og fortvilet. Etter abstinensfasen

viktig forklaring
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form av kokain
som kan
roykes.

Foto:
Wikimedia

En

kommer en restitusjonsfase med liten energi, liten interesse for framtiden og
liten interesse for a ruse seg. Men etter hvert som kroppen henter seg inn
igjen, kommer tankene pa a ruse seg tilbake.

Avhengighet er altsd ikke preget av kontinuerlig bruk, men av episoder
med ukontrollert rusbruk. Avhengighetsproblemer kjennetegnes av ¢kt
toleranse for virkningen av stoffet, depressive reaksjoner, trang til & ta stoffet
og at bruken gar ut over andre viktige ting i livet (Mgrland og Waal 2016).

Skadevirkningene av sentralstimulerende stoffer er omfattende, bade
fysisk og psykisk.

Stoffene fgrer ikke til pusteproblemer pa samme mate som opioider, men
overdoser kan likevel forekommme. Inntak av sentralstimulerende stoffer kan
fore til gkt kroppstemperatur med en rekke komplikasjoner og potensielt
depdelige virkning pa hjerte og kretslgp (Mgrland og Waal 2016).

Hyppig bruk er forbundet med ¢kt risiko for blodbdrne og seksuelt
overforbare sykdommer, bakterieinfeksjoner, tuberkulose og hud- og
vevinfeksjoner. Disse sammenhengene skyldes trolig smitte via brukerutstyr
og risikoatferd under rusen (Grund m.fl. 2010).

Sterre doser kan gi forbigdende psykoseliknende symptomer som
forsvinner ndr rusen gar over. Typiske symptomer er hallusinasjoner, angst,
vrangforestillinger og mistenksomhet. Brukerne kan ogsa bli opphisset og
aggressive (Mgrland og Waal 2016). Noen brukere far vrangforestillinger om at
de har insekter pa eller under huden og klorer seg til blods for a bli kvitt dem.

Psykoser og psykoseliknende symptomer pavises relativt ofte blant brukere
med langvarig og heyt forbruk. Mangel pa spvn etter en episode med intensiv
bruk kan veere en medvirkende forklaring. Det er uklart om psykosetilstander
kan opptre hos alle eller bare hos brukere som er disponert for det. Noe
forskning indikerer at lettere symptomer kan opptre hos alle dersom bruken
er intens nok. Noen brukere far ogsa tvangsliknende eller manisk atferd, som
rydding eller opphisselse og forvirring (M¢rland og Waal 2016).

I noen tilfeller fortsetter symptomene etter rusen har gatt over, og brukeren
opplever symptomer som minner om schizofreni. Det er uklart om bruken av
sentralstimulerende stoffer i seg selv kan utlgse langvarige psykoselidelser,
men det er rimelig & anta at det handler om et samspill mellom individuell
sarbarhet og eksponering for denne risikofaktoren (Mgrland og Waal 2016).

Gjentatt bruk av sentralstimulerende stoffer kan gi risiko for skader pa
hjernen. Det gjelder kanskje saerlig MDMA og metamfetamin. Studier finner
langvarige svekkelser av mange ulike hjernefunksjoner. En hypotese er at det
kan skyldes darligere blodgjennomstrgmming (Grund m.fl. 2010, M¢rland og
Waal 2016).

Bruk av sentralstimulerende stoffer under graviditet ser ut til & forstyrre

fosterets utvikling, og fore til svekkede skoleresultater og ¢kt
sannsynligheten for rusmisbruk i tenarene (Singer m fl. 2016b).

Bruk av sentralstimulerende stoffer er ogsa knyttet til sosiale

og familieproblemer, darlige relasjoner, barnemishandling

% og omsorgssvikt, tap av jobb, bilulykker, prostitusjon,

kriminalitet og voldelig atferd (Grund m.fl. 2010).

Andre faktorer som fattigdom, kaotisk livssituasjon og
- risikoatferd kan vaere med pa a forklare disse sammen-
3 hengene.



De vanligste stoffene

Kokain

Kokain utvinnes fra bladene av kokabusken, som vokser i hgylandet i
Sor-Amerika. Kokablader har trolig veert brukt av lokalbefolkningen i
naturlig form i flere tusen ar, bade i religipse seremonier og pa grunn av den
oppkvikkende effekten (addictionresource.com). Kokatygging er fortsatt
akseptert og utbredt i disse landene.

Kokablader gir en mild oppkvikkende virkning nar de tygges og har
blitt brukt til & dempe sultfplelse og gi gkt utholdenhet. Kokabladene har
o0gsa smertestillende virkning, og koka-te hjelper angivelig mot hgydesyke
(snl.no 2013).

Utbredelse

Kokain er det mest utbredte sentralstimulerende stoffet i Europa. Bruken
ma likevel sies a vaere forholdsvis begrenset. Anslagsvis 5 prosent av voksne
i Europa oppgir at de har brukt kokain en eller annen gang i lppet av livet.
Gjennomsnittet blant skoleungdom (15-16 ar) i Europa er om lag 2 prosent,
og i Norge er andelen 1 prosent (EMCDDA 2017).

Regelmessig bruk er enda mindre utbredt. Knappe 2 prosent av unge
voksne i Europa (15-34 ar) oppgir a ha brukt stoffet i lppet av det siste aret.
Bare i Storbritannia, Irland, Spania og Nederland er andelen over 2,5 prosent.
Lavest forekomst finner vi i Ost Europa. Norge ligger omtrent midt pa treet
med 2,2 prosent (EMCDDA 2017a).

Analyser av avligpsvann bekrefter at de hgyeste forekomstene finnes
i Storbritannia, Spania, Sveits og Nederland. | @st- og Sentral-Europa er
det andre sentralstimulerende stoffer somm dominerer, og forekomsten av
kokain er lav (EMCDDA 2017c).

Kokain er det sentralstimulerende stoffet som beslaglegges mest i Europa.
Stoffet utgjor underkant av 10 prosent av narkotikabeslagene. Beslags-
statistikken bekrefter at S¢r- og Vest-Europa er de stgrste forbrukerne av
kokain (EMCDDA 2017e).

BrukeniEuropa beskrives som stabil eller pkende,og EMCDDA rapporterer
0gsd om mulig gkt tilgjengelighet (EMCDDA 2017a).

Inntaksmetode

Kokain inntas ofte ved sniffing, men kan ogsa reykes (crack, fribase) eller
injiseres. Rusens varighet er avhengig av inntaksmaten, fra noen minutter til
to timer (Nelson og Odujebe 2017). Ved rgyking inntrer rusen raskere og mer
intenst enn ved sniffing, men den forsvinnerigjen i lppet av noen fa minutter,
og det er fristende 3 ta en ny dose for & opprettholde rusvirkningen.

Rusvirkning
Rusvirkningen av kokain inntrer raskt. Brukeren fgler seg opprgmt, vaken
og energisk. Mange far gkt selvtillit og blir pratsomme. Noen blir ekstra
folsomme for bergring, synsinntrykk og lyder.

Kokain gjor at blodkarene trekker seg sammen, pupillene utvider seg,
kroppstemperaturen, hjerterytmen og blodtrykket ¢ker. Rusen demper
0gsa behovet for mat og sgvn.
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Ugnskede bivirkninger omfatter rastlpshet, irritasjon, angst, panikk,
skjelvinger og svimmelhet. Store doser kan fore til underlig, uforutsigbar og
voldelig atferd.

Skadevirkninger

Kokain har en rekke alvorlige skadevirkninger pa hjerte-karsystemet. Inntak
av kokain ferer til gkt oksygenbehov samtidig som blodkarene trekker
seg sammen og reduserer oksygentilfgrselen. Brystsmerter er vanlig og er
i noen tilfeller foroundet med mer alvorlige problemer som infarkt, slag,
hjerterytmeforstyrrelser med mer (Stankowski m.fl. 2015, Grund m.fl. 2010).
Epidemiologiske studier tyder pa at kokain gker risikoen for slag (Sordo m fl.
2016).

Ifplge EMCDDA rapporteres det flere tusen kokainrelaterte akuttilfeller
i Europa hvert eneste ar og flere hundre kokainrelaterte dgdsfall. Det er
grunn til a tro at det er betydelig underrapportering, fordi kokainrelaterte
skader ofte vil bli registrert som slag, brystsmerter, kramper o.l. (EMCDDA
2014).

| ikhet med mange andre sentralstimulerende stoffer kan kokain medfgre
forbigdende psykotiske symptomer, slik som mistenksomhet, paranoia og
hallusinasjoner. Det er forelgpig uklart om kokain gker risikoen for & utvikle
schizofreni eller andre psykotiske lidelser (Roncero m.fl. 2014).

Langtidsbruk av kokain ser ut til & medfgre generell svekkelse av kognitive
ferdigheter, det vil si ferdigheter knyttet til laering, tenkning, fornuft og
hukommelse. En mulig arsak er areforkalkning som felge av kokainbruk
(Spronk m.fl. 2013). Enkelte funn tyder pd at effektene er delvis reversible.
Det tyder pa at effektene skyldes kokainbruken og ikke andre egenskaper
ved brukeren (Vonsmoos mfl. 2014).

Folk som sniffer kokain far ofte skader i neseveggen. Kokain forer til at
slimhinnene gdelegges, og blodkarene trekker seg sammen. Siden kokain
ogsd har lokalbedgvende virkning, kan dette utvikle seg langt uten at
smertene far brukeren til 3 slutte (Mgrland og Waal 2016).

Royking av crack-kokain er assosiert med ulike lungelidelser. Crack-
brukere har ogsa heyere risiko for angst, depresjon og psykose enn brukere
av vanlig kokain. Dette henger trolig sammen med intensiv bruk, men kan
0gsa skyldes en vanskeligere livssituasjon generelt (Grund 2010).

Nar kokain brukes sammen med alkohol, kan det gi sterkere kokain-
virkning (Mgrland og Waal 2016). Blandingen antas & gpke den hjerteskadelige
effekten av begge stoffene, gir hgyere puls og kan ogsa veere koblet til gkt
voldelighet (Grund 2010).

Dg¢delighet

Dodsfall som fglge av kokainbruk er mer sammensatte enn dgdsfall av
heroin og andre opioider. Man kan derfor regne med at dgdsfallene er
underrapportert. EMCDDA har rapportert om en ¢kning i kokainrelaterte
dedsfall pa 2000-tallet, men mangelen pa data gjgr det vanskelig a trekke
klare konklusjoner (EMCDDA 2010b).

Rene overdoser skyldes oftest inntak av store mengder stoff, men de fleste
dpdsfall skyldes trolig hjerte-kar-problemer. Slike dgdsfall kan ogsa inntreffe
ved sma doser, szerlig blant brukere som allerede har hjerte-kar-problemer.
De fleste dgdsfallene inntreffer likevel hos personer med skader som fglge
av omfattende bruk. Alkoholbruk og tobakk kan ¢ke risikoen ytterligere



(Darke m fl. 2006). Skader som fplge av langtidsbruk kan ogsa ¢ke risikoen
for andre hjerte-kar-komplikasjoner, pd samme mate som feks. tobakks-
bruk (EMCDDA 2010b).

| likhet med andre sentralstimulerende stoffer kan kokain ¢ke risikoen
for vold og ulykker (Marzuk m. fl. 1995, Alvarez m.fl. 2016, Zhao 2015,
Romero-Martinez 2015).

Kokain er en viktig medvirkende arsak til mange opiatoverdoser. Blanding
av kokain og heroin (speedball) pker dedsrisikoen, fordi den oppkvikkende
effekten av kokain kan fgre til at man tar for stor dose heroin (Grund 2010).

Effekter under graviditet

Kokain forarsaker spontanaborter fordi det pavirker blodtilfgrselen. Det
pker ogsa risikoen for medfpdte misdannelser. Den vanligste effekten
er abstinenssymptomer hos det nyfgpdte barnet (Fraser m.fl 2016).
Langtidsoppfplging av kokaineksponerte barn paviser sinne og atferds-
problemer gjennom hele barndommen, redusert fysisk vekst (vekt, hpyde
og hodeomkrets), og det er ogsa pavist svekkelser av noen kognitive
funksjoner (Richardson m.fl. 2015). Det er imidlertid noe usikkerhet knyttet
til slike studier fordi det ogsa kan veere andre faktorer som spiller inn (Grund
m.fl. 2010).

Amfetamin og metamfetamin

De mest utbredte amfetaminstoffene er amfetamin og metamfetamin.
Disse stoffene ble utviklet pa slutten av 1800-tallet og begynnelsen av 1900-
tallet i forspk pa a fremstille nye legemidler. Amfetamin ble opprinnelig
markedsfert som et middel mot astma, men stoffene ble ogsa brukt mot
narkolepsi (sovesyke), depresjon, trotthet og som slankemiddel. Toleranse-
utvikling gjorde imidlertid at mange av de ¢nskede effektene avtar med
gjentatt bruk, samtidig oppdaget man at pasienter utviklet avhengighet og
opplevde komplikasjoner som psykoser og angst. Den medisinske bruken
avtok derfor raskt og er i dag begrenset til et fatall diagnoser (Mgrland og
Waal 2016).

Utbredelse

Befolkningsundersgkelser viser at rundt 1,2 prosent av unge i Europa (15-34
ar) har bruktamfetaminilgppet avdetsiste aret. Hgyest bruk finner vii Tsjekkia
og Danmark, der rundt 3 prosent i denne aldersgruppen oppgir at de har
brukt stoffet siste ar. | Norge oppgir 1-2 prosent av befolkningen (16-64 ar) at
de har brukt amfetamin eller kokain i Ippet av siste 12 maneder. Utviklingen i
Europa har veert relativt stabil siden ar 2000, bortsett fra England og Spania
der bruken har falt (EMCDDA 2011, EMCDDA 2016b, FHI 2016).

Bruken av henholdsvis amfetamin og metamfetamin ser ut til & veere
styrt av produksjon og smuglerruter, og i mange markeder ser det ut til
at stoffene selges og brukes om hverandre. Mens Belgia og Nederland
har veert de ledende produsentene av amfetamin, mens metamfetamin-
produksjon tradisjonelt har veert begrenset til Tsjekkia og noen nabostater
(EMCDDA 2016b).

Selv om bruken av amfetaminstoffer i befolkningen er lav, finner man
relativt utbredt bruk i utelivet og blant menn som har sex med menn.
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TANNSKADER: En vanlig konsekvens av regelmessig metamfetaminbruk er
skader pa tennene, sakalt <meth mouth». Foto: Wikimedia

«Bruken av
henholdsvis
amfetamin og
metamfetamin
ser ut til a
veere styrt av
produksjon og
smuglerruter.»

Enkelte underspkelser tyder likevel pd at amfetamin har tapt terreng til
kokain og MDMA de siste ti arene (EMCDDA 2016b).

Inntaksmetode

Amfetaminer kan inntas som tabletter eller i pulverform, sniffes eller tas
med sproyte. Noen former for metamfetamin kan ogsa rgykes (Mgrland og
Waal 2016).

Rusvirkning

Bruk av alle sentralstimulerende midler gir en «belpnning» i form av rus.
Rusopplevelsen varierer fra person til person og er avhengig av hvor mye
stoff man tar og hvordan man inntar det. Noen fellestrekk er hgyere
stemningsleie og ¢kt velvaere, man blir mindre selvkritisk, far stgrre selvtillit
og blir mer utadvendt og pratsom.

Amfetamin og metamfetamin er tett beslektet, og effekten er sa lik at
det kan vaere vanskelig & merke forskjellen (EMCDDA 2010). | lave doser
gir stoffene en fplelse av oppstemthet, hgyere puls, pkt oppmerksomhet
og bedre koordinasjon. Det er mulig at sma doser av sentralstimulerende
stoffer kan bedre oppmerksomhet og arbeidsminnet pd noen omrader,
seerlig blant personer som er trgtte i utgangspunktet, men det er ogsa
pavist svekket hukommelse pa andre omrader (Ballard mfl. 2015).

Nedturen etter amfetamin og metamfetamin er pa mange mater et
speilbilde av ruseffekten, med trgtthet, nedtrykthet, angst, spvnforstyrrelser
og konsentrasjonsvansker (Cruikshank 2009, M¢rland og Waal 2016).

De fysiske abstinenssymptomene er ikke sa sterke, men verking i kroppen,
angst og spvnproblemer er vanlig. Spvnproblemene kan vedvare i flere uker
etter at man slutter a bruke stoffet (FHI 2016a).



Skadevirkninger

Typiske rusdoser av amfetamin/metamfetamin kan gi kortvarige psykotiske
reaksjoner som forsvinner nar ruseffekten avtar. Noen eksempler er
hallusinasjoner (at man ser eller hgrer ting som ikke er der), angst, forvir-
ring, rastlgshet, aggresjon, mistenksomhet og paranoia (fplelsen av at andre
forfplger deg eller vil deg vondt). Nedturen etter rusen kan fogre til depresjon
og betydelig hgyere risiko for selvmord (Mgrland og Waal 2016, EMCDDA
201).

De ¢nskede effektene av stoffene, slik som ¢kt energi, utholdenhet og
redusert appetitt, blir svakere med gjentatt bruk, og konsekvensen kan bli
at bruken gker gradvis. Sma doser medfgrer derfor ogsa risiko (Mgrland og
Waal 2016).

Ved langvarig bruk er stoffene skadelige for nervesystemet og kan fore til
langvarige psykiatriske symptomer, svekkelse av episodisk hukommelse og
leering, kognitive funksjoner, informasjonsbehandlingshastighet, motorikk
og sprak, og okt risiko for a utvikle Parkinsons sykdom. (Cruikshank 2009,
Morland og Waal 2016, Callaghan 2012, Cobb Scott m.fl. 2007, Meredith
m fl.). Utstrakt bruk kan ogsd svekke sosiale funksjoner. Paranoide ideer,
depresjon og aggresjon kan fere til gkt sosial isolasjon (EMCDDA 2016b).

En vanlig konsekvens av regelmessig metamfetaminbruk er tannskader,
sakalt «<meth mouth». En av bivirkningene av stoffet er at brukeren gnisser
tenner. Dette sliter pa emaljen og ¢ker risikoen for hull i tennene. Tannska-
dene kan bli forverret av darlig hygiene og kosthold som fglger med en
vanskelig livssituasjon, men stoffet i seg selv ser ogsa ut til & veere skadelig
for tennene (De-Carolis m.fl. 2015).

Andre risikofaktorer er avhengighet, gkt smittefare pa grunn av seksuell
risikoatferd og urent brukerutstyr, forhgyet risiko for depresjon, angst og
voldelig atferd. Den gkte risikoen skyldes dels stoffene i seg selv, dels en
vanskelig og kaotisk livssituasjon, og dels inntaksmaten og bruksmensteret
(Darke m.fl. 2008, Mgrland og Waal 2016).

Hjerte-kar-lidelser

Siden amfetaminstoffer pavirker blodtrykk og hjerterytme, kan de ogsa
fore til akutte og kroniske skader pa hjerte-karsystemet, slik som hjerte-
rytmeforstyrrelser, infarkt og hjerneblgdning (Mg¢rland og Waal 2016). Flere
andre faktorer kan spille inn, og risikoen er derfor ikke begrenset til store
doser og omfattende bruk. @kt risiko er pavist ogsé blant unge brukere
(EMCDDA 2010, Lappin mfl. 2018).

En fersk studie av metamfetamindgdsfall i Australia fant at hjertesykdom
var en vanlig dedsarsak, til tross for at gjennomsnittsalderen blant de dgde
var under 38 ar. Ogsa i de tilfellene der brukerne dgde av andre arsaker, var
alvorlig hjerte-karsykdom utbredt (Darke m.fl. 2017a).

Ulykker og vold
En annen betydelig skaderisiko ved bruk av amfetamin og metamfetamin
er ulykker og vold. En forklaring kan veere at rusen forer til svekket kritisk
sans og darligere evne til 8 hdndtere farlige situasjoner. Dette gker risikoen
bade for ulykker og voldsepisoder.

Den beste dokumentasjonen pa& okt risiko er et for trafikkulykker.
Nest etter alkohol er amfetaminer den stofftypen som medfgrer storst
skaderisiko (Mgrland og Waal 2016). Amfetaminstoffene er ogsd blant
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stoffene som oftest pavises i blodpregver til bilfgrere som er mistenkt for
ruspavirket kjgring. | 2010 ble amfetamin pavist i 34 prosent av blodprgvene
og metamfetamin i 19 prosent (FHI 2016b).

En av de vanlige virkningene av amfetaminstoffer er opphisselse og
aggresjon. Stoffene gjor at kroppen kommer i alarmberedskap. Bivirkninger
som angst, uro, psykotiske reaksjoner og paranoia kombinert med svekket
selvkontroll kan veere forklaringer pa den o¢kte tilbgyeligheten til vold
(Mgrland og Waal 2016).

Psykoser
I likhet med kokain kan amfetamin og metamfetamin utlgse akutte
psykoser. Mye tyder ogsa pa at amfetamin kan spille en rolle i utviklingen
av schizofreni. Det ser ut til & vaere et samspill mellom amfetaminbruk,
individuell sarbarhet og utviklingen av psykoselidelser (Rognli og Bramness
2015). Amfetaminutlgst psykose har mange fellestrekk med primaerpsykose,
men ser ut til & gd noe raskere over enn schizofren psykose (Bramness mfl.
2012).

Risiko for psykoser og andre psykiske lidelser gker med gkende bruk,
avhengighet og injeksjonsbruk. Personlighetstrekk og familiehistorie kan
oke risikoen for psykiske lidelser ytterligere (EMCDDA 2010).

Dodelighet

Det er pavist hgyere dgdelighet blant brukere av amfetaminstoffer, men
ikke like hgy som blant opiatavhengige (Singleton m.fl. 2009, Darke mfl.
2008, Amundsen 2015).

Anslagsvis 6-8 prosent av de narkotikautlgste dgdsfallene i Norge tilskrives
sentralstimulerende stoffer. Amfetamin pavises imidlertid relativt ofte ved
overdoser i kombinasjon med heroin og benzodiazepiner (Amundsen 2015,
Bramness m.fl. 2015).

Studier finner at de viktigste dg¢dsdrsakene blant amfetaminbrukere er
vold, skader, ulykker, selvmord og overdoser (EMCDDA 2011b, Bramness
2015). En fersk studie av metamfetaminbrukere i Australia viser at forgift-
ning var den vanligste dgdsarsaken, etterfulgt av sykdom, selvmord, andre
ulykker og drap. | flertallet av dgdsfallene (83 prosent) ble det ogsa avdekket
andre stoffer i blodet, mest opioider, beroligende stoffer og sovemidler
(Bramness 2015, Darke m.fl. 2017b).

Effekter under graviditet
Amfetamin og metamfetamin er skadelig for fosteret i mors liv. Skader
inkluderer kognitive svekkelser som redusert konsentrasjon, darligere
arbeidsminne og svekket orienteringsevne (Kwiatkowski m.fl. 2014, Smith
og Santos 2016). Amfetamin er forbundet med redusert fostervekst, lavere
livskvalitet og en rekke andre sosiale problemer (Grund m.fl. 2010).
Metamfetamin ser ogsa ut til &8 medvirke til utagerende atferdsproblemer
i tidlig barndom (Twomey m fl. 2013).

Behandling for amfetamin- og metamfetaminavhengighet
| de fleste land i S¢r- og Vest-Europa utgjor amfetaminstoffer en liten andel
av problembruken, og amfetaminbrukere star for mindre enn fem prosent
av de som spker behandling i denne regionen. En noe stgrre andel oppgir
at de bruker amfetaminstoffer i kombinasjon med andre stoffer.



Andelen i Nord- og @st-Europa er hgyere, og i land som Sverige, Finland
og Tsjekkia utgjpr amfetamin/metamfetamin en viktig del av misbruks-
problemet. | Sverige utgjor amfetaminbrukere nesten halvparten av
pasienteneibehandlingssystemet, og i Tsjekkia er andelen rundt 70 prosent.
Bade i Finland og Sverige er sprgytebruk den vanligste inntaksmaten
(EMCDDA 2010). A PORT
Amfetamin/metamfetaminbrukere er en gruppe som er vanskelig & na SIDE21
med hjelpetilbudet, og mange av dem so¢ker ikke hjelp. De kan likevel ha
omfattende problemer. Gruppen utgjer blant annet en stor andel av dem
som havner i akuttpsykiatrisk behandling (EMCDDA 2010).

MDMA

MDMA er en forkortelse for den kjemiske forbindelsen 3,4-metylen-dioksy-

metamfetamin. MDMA ble patentert av legemiddelfirmaet Merck i 1912.

Stoffet ble opprinnelig testet ut som blodfortynnende middel, og pa 1970- «(Dken av
tallet ble det utprgvd i psykoterapi, fordi man mente at det ga en opplevelse MDMA o¢kte
av empati som kunne utnyttes terapeutisk. Det er imidlertid ikke gjort fQDI’St med
systematiske studier som kan si sikkert om det har noen terapeutisk effekt
(Mgrland og Waal 2016), og eventuelt om det er bedre egnet enn andre og
tryggere medikamenter (Parrott 2014, Parrott 2014b).

fremveksten av
ravekulturen

Forst med framveksten av ravekulturen pa1980-0g1990-tallet pkte bruken pé 1980- og
av MDMA som rusmiddel, den gang under navnet «ecstasy». Ecstasy/MDMA 90-tallet, da
var opprinnelige ikke regulert av de internasjonale narkotikakonvensjonene, under navnet
men ble satt pd narkotikalista i 1986. ecstasy.»

Enrekke dgdsfall pa 90-tallet forte til mottiltak, blantannet begrensninger
pa kjpp og salg av stoffene som ble brukt i framstillingen av MDMA.. Dette
forte til sterkt redusert produksjon en periode. Etter 2010 har man imidlertid
registrert en ny gkning i bruken (EMCDDA 2016d).

Utbredelse

Bruken av MDMA er forholdvis begrenset, selv om utbredelsen har variert

PARTYDOP:
Ecstasy ble mye
brukt i rave-
kulturen pd
90-tallet. Na har
pillene fatt en
ny renessanse,
denne gangen
under navnet
MDMA. Foto:
Wikimedia
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over tid. Rundt 1,4 prosent av unge voksne (18-34 ar) i Europa oppgir at de har
brukt stoffet det siste aret. Den hgyeste forekomsten finner vi i Nederland,
Tsjekkia og Storbritannia. | noen land, som Nederland og Portugal, er MDMA
det ledende sentralstimulerende stoffet.

Etter en nedgang i ecstasy/MDMA-bruk pa tidlig 2000-tallet har det
kommet sighaler om ¢kt bruk de siste arene. Beslagstallene tyder pd ¢kt
produksjon og tilgjengelighet. Det rapporteres ogsd om en gkning i antall
sykehusinnleggelser og til og med dgdsfall, selv om tallene fortsatt er sma
(EMCDDA 2016d).

Ogsa i Norge er det flere funn som tyder pa at ecstasy/MDMA-bruken
har ¢kt etter en periode da stoffet nesten var borte fra markedet. Politi- og
tollvesen rapporterer om flere beslag (Politiet 2017), stoffet pavises oftere i
trafikken (FHI 2016b), og Bergensklinikkenes «Fgre var-undersgkelser» har
rapportert om gkende bruk (Flesland og Knoff 2017).

En rekke studier tyder pa at MDMA er langt mer utbredt i utelivet enn
i normalbefolkningen (EMCDDA 2016d). Dette bekreftes av den norske
utelivsstudien, der 11 prosent av de spurte oppgir & ha brukt ecstasy siste
aret, sammenliknet med 1,7 prosent i befolkningen for gvrig (Nordfjaern
m.fl. 2016)). Analyser av avlgpsvann viser at Oslo er blant de byene i Europa
der det brukes mest MDMA. MDMA-bruken varierer gjennom uken med en
topp i helgene (EMCDDA 2016).

MDMA /ecstasy er koblet til housekulturen og den nye elektroniske danse-
musikken (EDM) som har blitt populeer i drene etter 2010 (EMCDDA 2016d).
En stor andel av brukerne oppgir at de bruker stoffet pa konserter, festivaler
eller utesteder. Hyppig bruk er relativt uvanlig. | en spgrreundersgkelse
blant brukere i seks europeiske land oppga fem prosent av brukerne at de
brukte stoffet en gang i uka eller mer (EMCDDA 2016b).

Mange i den nye genererasjonen av MDMA-brukere har ikke noe forhold
til betegnelsen «ecstasy». Intervjuer med brukere viser at noen skiller klart
mellom ‘ecstasy’ og ‘MDMA' - selv om MDMA var virkestoffet i ‘ecstasy’
(Edland-GCryt, Sandberg og Pedersen 2017).

Bruken av MDMA gjenspeiler tilgjengelighet og tilbudet av stoffet. MDMA
produseres hovedsakelig i Belgia og Nederland (EMCDDA 2016d, Kruidthof
m.fl. 2016). Den hgye konsentrasjonen av MDMA i avigpsvann i enkelte
byer i denne regionen skyldes trolig utslipp i forbindelse med produksjon
(EMCDDA 2016).

Inntaksmetode

MDMA kommer i form av piller, pulver eller krystaller. Stoffet tas ofte i
pilleform, men kan ogsa reykes, sniffes (Mgrland og Waal 2016) eller i sjeldne
tilfeller til og med injiseres (Parrott 2005).

Rusvirkninger
MDMA er beslektet med amfetamin og metamfetamin, og virkningene og
skadevirkningene er stort sett de samme som for disse stoffene (Fekjzer 2016).
MDMA har sentralstimulerende virkning, det vil si at brukeren fgler seg
oppkvikket, oppstemt, vdken og energisk. | tillegg rapporterer mange
brukere om at de opplever kjeerlighet og naerhet til andre under rusen
(no.wikipedia.org).
Negative bivirkninger er opphisselse, kvalme, hodepine, svette, kjeve-
kramper, spvnlgshet og uklart syn. Abstinenssymptomene som oppstar i
etterkant av rusen er i stor grad de motsatte av rusvirkningene. Brukerne
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opplever ulyst, nedstemthet, fortvilelse, tretthet og utmattelse og sult-
folelse (EMCDDA 2016).

Skadevirkninger

Rapporterte helseproblemer med MDMA er relativt sjeldne, men data-
grunnlaget er begrenset. Det europeiske narkotikaovervakningsbyraet
(EMCDDA) antar at det er stgrre risiko ved blandingsbruk og ved hgye
doseringer (EMCDDA 2016d).

Blant de kjente skadevirkningene av MDMA er akutt forgiftning, forhgyet
hjerterytme, ¢kt blodtrykk, ¢kt kroppstemperatur og forhgyet kortisol-
niva. Alvorlig forgiftning kjennetegnes av overoppheting og tilhgrende
problemer, serotonogent syndrom, kramper, hjerterytmeforstyrrelser, og i
sjeldne tilfeller "vannforgiftning” (hyponatremi).

MDMA ser ogsa ut til & pke risikoen for en rekke psykiske skadevirkninger,
deriblant akutt psykose, forvirringstilstander og nedstemthet i dagene etter
rusen (EMCDDA 2016; Parrott 2013, Meyer 2013).

Det europeiske narkotikaovervdkningsbyrdet (EMCDDA) har etablert et
varslingsnettverk av sykehus som samler inn data pa narkotikarelaterte
akuttinnleggelser. MDMA var involvert i drgyt 8 prosent av alle innleggelser
blant sykehusene som deltok. Rundt halvparten av disse involverte kun
MDMA, og rundt en tredel involverte ett annet stoff, som oftest alkohol.
De vanligste problemene var opphisselse/aggresjon, angst, skjelvinger og
brystsmerter. Global drug survey 2018 viste at 0,5 prosent av de som brukte
MDMA for ferste gang andte opp pa legevakt eller akuttmottak (Winstock
m.fl 2018)

Langtidsvirkninger av MDMA omfatter blant annet nedsatt hukommelse,
svekkelse av avanserte kognitive ferdigheter, redusert problemlgsningsevne
og sosial intelligens. Studier har pavist spvnproblemer og spvnapne, smerter
og psykiatriske lidelser, og hjernescanninger viser reduserte serotoninnivaer
i hjernen (Parrott 2013; Parrott 2014, Parrott 2013b). Forskerne finner ogsa
okt risiko for angst, depressive symptomer og vedvarende psykoselidelser
(EMCDDA 2016)
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MDMA- og PMMA-relaterte dgdsfall 2010-2016 i England
og Wales.
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En stor studie av aktive og tidligere MDMA-brukere paviste svekket
hukommelse, ¢kt sannsynlighet for depresjon, impulsivitet og sgvn-
problemer. Forskerne fant ogsa at tidligere MDMA-brukere viste fa tegn til
bedring etter at de sluttet med bruken (Taurah mfl. 2014).

Dg¢delighet
Dgdsfall som fplge av MDMA utgjer en liten andel av de samlede narkotika-
relaterte dgdsfallene i Europa. Forskerne antar imidlertid at det er en viss
underrapportering. | perioder har det ogsa veert rapporter om forgiftning
ved bruk av ‘ecstasytabletter’ som inneholder andre stoffer, seerlig PMMA.
Det stoffet som fordrsaker mest problemer i produkter som selges som
‘MDMA eller ‘ecstasy, er likevel fortsatt MDMA (Winstock 2016).

Det har veert en liten ¢kning i antallet MDMA-dgdsfall i Europa de siste
arene, men det er for tidlig 3 slé fast om dette er en trend. England og Wales
er blant landene som har opplevd en slik pkning (EMCDDA 2016d). Se figur 5.

Effekter under graviditet

En britisk oppfplgingsstudie fant at barn som ble utsatt for regelmessig
MDMA-bruk under svangerskapet hadde svekkede motoriske ferdigheter
fra fire maneders alder og fram til oppfelging ved toadrsalder. Dette kunne
ikke forklares med bruk av andre stoffer eller livsstilsfaktorer (Singer mfl.
2012, Parrott 2014c, Singer mfl. 2015, Singer m.fl. 2016).

Behandling for MDMA
MDMA dukker relativt sjelden opp i behandlingsapparatet - mindre enn 1

Ar



prosent av de som sgker behandling for forste gang i Europa oppgir MDMA
som arsak til at de spker hjelp. (EMCDDA 2016d) Blandingsbruk er vanlig, og
det er kanskje mer sannsynlig at MDMA opptrer sammen med problem-
bruk av flere stoffer blant dem som sgker seg til behandlingsapparatet.
Avhengighet av MDMA kan forekomme, men er ikke vanlig. Ved gjentatt
bruk kan brukeren utvikle toleranse, det vil si at effekten avtar og man ma ta ’;ﬁ{,‘éom
stgrre doser for & f& samme virkning som fgr. Det er heller ikke uvanlige med SIDE 25
intensive bruksepisoder slik man kjenner fra andre sentralstimulerende
stoffer (Boot m.fl. 2000, Parrott 2005, Parrott 2012, Meyer 2013).
Ved lang tids bruk kan det oppstd skader pa sentralnervesystemet og
kognitive skader, slik som svekket hukommelse og skader pa dopamin- og
serotoninsystemet (EMCDDA 2016d, Parrott 2013, Meyer 2013).

Sterkere tabletter

Fram til 2005 var det stort sett MDMA i ecstasy-tabletter. Det var sjelden
mer enn 150 mg per dose. De neste drene sank innholdet av MDMA, og i
2009 tyder analyser av beslag pa at de fleste MDMA-tablettene i Europa
ikke inneholdt MDMA i det hele tatt. Fra 2010 og utover har MDMA dukket
opp igjen. Fram til 2000-tallet inneholdt MDMA-tabletter i snitt mellom 50
og 80 mg. Na er gjennomsnittet 125 mg, og det rapporteres om tabletter
med 250-340 mg MDMA (EMCDDA 2016).

Markedsfgring og internettsalg

MDMA har blitt markedsfert med spesielle merkevarer, med logoer, farge,
former og produsert for spesielle hendelser som festivaler. De siste drene
har det ogsa dukket opp pulver og krystaller, som brukerne ofte oppfatter
som renere og sterkere (ibid).

Selv om bruken av MDMA er begrenset, utgjer det en uforholdsmessig
stor andel av salget pa det mgrke nettet (EMCDDA 2016, Kruidthof m.fl 2015,
Winstock m.fl.2017). Anslag tyder pd at MDMA og andre sentralstimulerende
stoffer utgjor rundt 40 prosent av denne omsetningen (Kruidthof m.fl 2016;
Soksa and Christin 2015 ). Mye av MDMA-salget pa nett er i sa store partier
at man ma regne med at det er til videresalg (Kruithof mfl. 2016).

Koffein

Koffein finnes naturlig i en rekke planter. De viktigste er utvilsomt kaffe- og
tebusken, men ogsa planter som guarana og kakao inneholder koffein.

Koffein er det overlegent mest brukte stimulerende stoffet i verden.
Anslag viser at 80 prosent av verdens befolkning inntar koffein
daglig (James 1997).

Koffein regnes vanligvis ikke som et rusmiddel, men
det har en mild stimulerende effekt. Inntak kan gi noe w/\
forhgyet stemningsleie, gkt vdkenhet og oppmerk- ‘ X \
somhet, men pavirker ikke tanker, fglelser og atferd v/ '
i vanlige doser (Mg¢rland og Waal 2016). Koffein \ [
blandes ofte i andre stimulerende stoffer for & hgyne
effekten (EMCDDA 2011).

Det ser ikke ut til at koffein frigjor dopamin, slik
andre rusmidler gjor. Man kan derfor anta at gjentatt
bruk ikke ferer til endringer i hjernen, slik som med

Kaffe
innehold-
er koffein,
som faktisk
er et sentral-
stimulerende
middel.
Foto: Pexels.
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andre stoffer. Man kan likevel utvikle toleranse, slik at dosen ma ¢kes for a
f& samme virkning som fgr. Det er ogsd observert relativt milde abstinens-
symptomer, forst og fremst hodepine, tretthet og konsentrasjonsvansker
-som pa mange mater er speilbildet av effektene av bruk (Mgrland og Waal
2016).

Koffein regnes som relativt trygt. Enkelte studier finner lavere dgdelighet
blant kaffedrikkere, men det er uklart om dette skyldes at koffein har
beskyttende effekt eller om det skyldes andre faktorer (Gunter mfl. 2017,
Gapstur m.fl. 2017, Park m.fl. 2017). Skadelige doser er langt hgyere enn det
man far i seg ved vanlig bruk (wikipedia.org c).

| likhet med det meste annet kan overdrevent inntak likevel gi upnskede
effekter. Hgye doser kan gi hjertebank, angst og sgvnforstyrrelser, og i
ekstreme tilfeller kan det til og med veere livstruende (Mgrland og Waal 2016).
Energidrikker med hgyt innhold av koffein kan fore til en rekke negative
bivirkninger og til og med alvorlige tilstander (Budney og Emond 2014).

Nikotin

Nikotin er et avhengighetsskapende stoff som forst og fremst finnes
i tobakk. Nikotin virker stimulerende og appetittdempende, men i
motsetning til mange andre sentralstimulerende stoffer pavirker det i liten
grad tanker, fglelser, atferd og motorikk (Mgrland og Waal 2016). Selv om
nikotin er et stimulerende stoff, rapporterer brukerne ofte at det virker bade
stimulerende og avslappende pa samme tid. En mulig forklaring er at de
foler seg stresset nar nikotinnivaet synker, og slapper av nar de far en ny
dose (Parrott 1998).

Risikoen for & utvikle avhengighet av nikotin regnes for & veere relativt
hoy, og hgyere enn de fleste andre psykoaktive stoffer. Avhengighetsraten
kan males pa ulike mater. Hvis man ser pa andelen som prever stoffet som
blir avhengige i Igpet av livet, er tobakk mer avhengighetsskapende enn
heroin: 32 prosent mot 23 prosent for heroin (Hall 2014). Hvis man isteden
ser pd andelen som har brukt stoffet i Ippet av siste ar som er avhengige,
er det noe mindre avhengighetsskapende enn heroin, men langt mer enn
andre stimulerende stoffer som kokain og amfetamin.

Nikotin er en viktig bestanddel i tobakk fordi nikotinavhengighet gjor at
brukerne fortsetter & rgyke selv om de vet at det er skadelig. Rgykevanen
etableres som oftest i tendrene. 80 prosent av rgykerne begynner fgr de
fyller 19. Sannsynligheten for & bli avhengig ¢ker nar man begynner tidlig
(Benowitz 2010).

Risikoen for & d¢ av nikotinoverdose er lav ved vanlig bruk, men inntak
av store doser av nikotin for eksempel i plantevernmidler, kan gi kvalme,
svimmelhet, kramper og i verste fall dpd (Mgrland og Waal 2016).

Nye psykoaktive stoffer

Nye psykoaktive stoffer (NPS) er stoffer som etterlikner rusvirkningen av mer
tradisjonelle rusmidler. Mange av disse stoffene har ikke vaert lovregulert og
har dermed blitt solgt lovlig i sdkalte <head shops» bensinstasjoner, hurtig-
matrestauranter og kiosker.

De siste arene har det dukket opp flere hundre slike stoffer pa det
europeiske markedet, og det har veert vanskelig for det internasjonale
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lovverket & holde tritt med utviklingen. Landene har valgt ulike strategier
for & regulere salget. Mange av de sdkalte nye psykoaktive stoffene er na
forbudt i Norge.

Effekten av de nye stoffene er vanskelig a forutse. Noen av stoffene blir
brutt ned i kroppen til nye stoffer som kan ha egne virkninger og bivirkninger.

Sentralstimulerende stoffer utgjgr rundt halvparten av de nye psykoaktive
stoffene som har dukket opp pad markedet de siste drene (Mgrland og Waal
2016). Bruksmgnsteret kan vaere en del av forklaringen pa dette. Sentral-
stimulerende stoffer inntas vanligvis ikke kontinuerlig slik som for eksempel
opioider. Bruken er ofte knyttet til uteliv, fester eller spesielle begivenheter.
Det er derfor mulig & planlegge bruken og bestille stoff pa forhand.

Man kan anta at disse stoffene vil ha de fleste virkninger som de mer
etablerte sentralstimulerende stoffene, selv om andre bivirkninger ogsa kan «Nye
opptre (Mgrland og Waal 2016). Det finnes en rekke rapporter om skade- psykoakti\/e
virkninger og dgdsfall av nye psykoaktive stoffer, men kunnskapen bade om stoffer er stoffer
korttids- og langtidseffekter er begrenset. Det er derfor stor usikkerhet og
risiko knyttet til bruk.

De feerreste av disse nye stoffene har fatt stor utbredelse. Hvilke stoffer

som etterlikner
rusvirkningen

som blir tatt i bruk, ser dessuten ut til & variere litt fra land til land. De av mer
markedsfegres ofte under kjemiske forkortelser som MDPV, BDF, PMMA trad|SJoneIIe
og MCCP, eller under fantasifulle havh som Meow-meow, badesalt eller rusmidler.»

plantenaering.

Stoffene kan i noen tilfeller bestilles pa det apne nettet, men mesteparten
av omsetningen foregar anonymt pa det sdkalte <mgrke nettet». Politiet har
fra tid til annen grepet inn og stengt noen av de viktigste nettbutikkene for
ulovlige varer, og tollmyndighetene har ¢kt analysekapasiteten og innsatsen
for & redusere innferselen. Internasjonalt samarbeider man om overvakning,
forskning og informasjonsdeling (UNODC 2014).



ACTIS
RAPPORT
SIDE 28

Selv om disse stoffene har fatt en del oppmerksomhet i media, er bruken
fortsatt ganske begrenset. | Norge antar man at mindre enn 1 prosent har
provd slike stoffer i lppet av livet (Bretteville-Jensen og Bilgrei red. 2015). Ogsa i
andre land er bruken beskjeden (Stogner og Miller 2013, UNODC 2013b), og mer
regelmessig bruk er enda sjeldnere. | noen undergrupper finner vi imidlertid
hoyere bruk. | en norsk studie av rusbruk i utelivet i Oslo oppga 7 prosent at de
hadde prevd slike stoffer (Nordfjeern m.fl. 2016).

Det er tre hovedgrupper av sentralstimulerende nye psykoaktive stoffer:
Katinoner, fenyletylaminer og piperaziner.

Katinoner

De mest kjente syntetiske katinonene er MDPV og mefedron. Det er registrert
en lang rekke skader og dgdsfall knyttet til disse stoffene (Loi m.fl. 2015, Carbone
m.fl. 2013, Kesha m.fl. 2013, Froberg 2015), og mange av de mest utbredte
stoffene er na blitt forbudt.

Fenyletylaminer

De mest kjente fenyletylaminer er det MDMA-liknende stoffet PMMA, Bromo-
dragonfly og 2C-B. Det har veert en rekke dgdsfall knyttet til PMMA (Al-Sam-
maraie m.fl. 2013, M¢rland og Waal 2016). Norge er et av landene med hgyest
antall, med over 30 dgde. Noe av forklaringen kan veere at virkningen inntrer
langsommere enn forventet og at brukeren derfor tar nye doser for a fa effekt.
Dette kan utlpse overdose.

Piperaziner

Blant de mest kjente piperazinene finner vi blant annet BZP, mCPP og PP.
Stoffene er forst og fremst sentralstimulerende, men det er mulig at kroppen
bryter dem ned til nye stoffer som ogsa har rusvirkning. Store doser kan gi angst,
svimmelhet, forvirring, skjelvinger og panikk. Piperaziner har veert involvert i
dgdelige forgiftninger sammen med andre stoffer (Mgrland og Waal 2016).

NPS-lovverk

Bade det internasjonale avtaleverket og nasjonale lovverk har tidkrevende
prosedyrer for & regulere produksjon og salg av nye stoffer. Mange av stoffene
som har dukket opp, er derfor ikke omfattet av regelverket og kan produseres
og selges lovlig pa butikker, kiosker eller spesielle <head shops».

Hvis myndighetene innfgrer forbud mot ett av disse stoffene, er det ofte
mulig & endre den kjemiske sammensetningen slik at man far et nytt stoff med
liknende virkning som ikke er rammet av reguleringen. Effektene og skade-
virkningene av disse nye stoffene er ukjente, bade pa kort og lang sikt, og med
alle de nye stoffene som dukker opp, er det heller ikke mulig for forskningen a
holde tritt.

Landene har handtert dette pd litt ulike mater. Mange land har forbudt
enkeltstoffer som har vist seg & veere skadelige, enten gjennom & fgre dem
opp pa narkotikalista eller ved & innfgre midlertidige forbud. Dette kan vaere en
tidkrevende prosess, og dersom produsentene modifiserer ssmmmensetningen
litt, s& ma man starte prosessen pa ny.

Et alternativ er & innfgre regler som regulerer stoffer som likner pa stoffer
som allerede er forbudt (analoger), eller regulerer grupper av stoffer med
liknende egenskaper (generisk kontroll) slik at man ikke trenger & regulere ett
og ett stoff (UNODC 2014).



Noen land har klassifisert NPS som legemidler og har forbudt import for
alle som ikke har lovlig resept. Siden disse stoffene ikke har noen anerkjent
medisinsk bruk, betyr det i praksis at det ikke er mulig & importere lovlig.
Andre land har brukt forbrukerlovgivningen og krevd at produsenter og
importgrer ma bevise at stoffene er trygge (UNODC 2014).
New Zealand har apnet for at nye stoffer kan selges dersom de gar éi;'som

gjennom en godkjenningsprosess som sikrer at de ikke er skadelige. En SIDE 29
slik godkjenningsprosess er kostbar og tidkrevende, og s& langt har ingen
stoffer blitt godkjent (psychoactives.health.gov.nz).
De siste arene har det veert flere etterforskninger og politiaksjoner mot
store, ulovlige salgskanaler pd internett. Andre tiltak, som pop-up varsling
pa nettsider som selger ulovlige varer, kan ogsa spille en rolle i & begrense
netthandelen med narkotiske stoffer.
Enkelte av de mest utbredte og farligste stoffene har gatt gjennom
internasjonale prosedyrer og er na regulert pa samme mate som «Pop-up
tradisjonelle ulovlige stoffer. va rsling pé
nettsider som
Legemidler selger ulovlige
Sentralstimulerende legemidler brukes i behandling av narkolepsi og va'rer kan
ADHD. Den oppkvikkende effekten reduserer sgvnighet ved narkolepsi og Spl||e en rolle
gjor at pasienter med ADHD blir mer fokusert, mindre hyperaktive og far ia begrense
bedre impulskontroll (Sand og Schrader 2009, adhdnorge.no 2016). netthandelen
Legemidlene selges under preparatnavh som Ritalin, Concerta, med narkotiske

Adderall, Dexedrin og Modiodal og inneholder virkestoffene metylfenidat,
dextroamfetamin eller modafinil. Virkningen av disse stoffene er sentral-
stimulerende, men medisinske doser er vesentlig lavere enn typiske rusdoser
(Mgrland og Waal 2016). Medisinsk bruk ser heller ikke ut til & medfgre stor
risiko for rusproblemer senere i livet (Quinn m fl. 2017).

Antallet pasienter som blir behandlet med slike medikamenter har gkt
de siste arene i alle de nordiske landene, bade blant barn og voksne (Furu
m.fl. 2017, Karlstad m.fl. 2016). En tilsvarende ¢kning kan observeres i mange

stoffer.»

CONTROLLED DRUG

POSSESSION WITHOUT AUTHORITY
ILLEGAL

KEEP OUT OF REACH OF CHILDREN

] ®
Ritalin® 10
METHYLPHENIDATE
HYDROCHLORIDE 10 mg

100 tablets

TIL BEHANDLINC: Legemiddelet Ritalin gis til personer diagnostisert med
ADHD. Foto: Wikimedia
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land. | USA anslar man at rundt tre millioner barn og unge blir behandlet
med sentralstimulerende legemidler (Lakhan og Kirchgessner 2012).

Selv om disse stoffene kan veere til hjelp for pasienter som trenger dem,
har de ogsa et klart misbrukspotensial (Clemow og Walker 2014, Volkow m fl
2009).

Den gkte bruken gir gkt risiko for lekkasjer til ikke-medisinsk bruk. Studier
viser at en viktig kilde til slike stoffer er venner og slektninger (Poulin 2007,
McCabe 2004, Chen 2014). En rekke studier viser at ikke-medisinsk bruk
er relativt utbredt i USA, seerlig blant collegestudenter (Wilens m.fl. 2008,
Bossaer m fl. 2013).

Misbruk avslike legemidler medfgrer risiko for mange avde samme skade-
virkningene som andre sentralstimulerende stoffer, slik som avhengighet,
psykose, hjerte-kar problemer, og i sjeldne tilfeller dgdsfall (Lakhan og
Kirchgessner 2012, Cressman 2015, Linssen m.fl. 2014).

«Smart drugs»

Fra enkelte land, saerlig USA og England, rapporteres det om at studenter
bruker ADHD-medisiner for & laere bedre. Undersgkelser finner at studenter
rapporterer hgyere bruk av slike stoffer enn sine jevnaldrende som ikke er i
utdanning (Ford og Pomykacz 2016).

Til tross for en del medieoppmerksomhet, er det begrenset
dokumentasjon pd omfanget av dette fenomenet. McCabe mfl. (2005)
fant at rundt 2 prosent av amerikanske studenter hadde brukt slike lege-
midler uten resept den siste maneden. Bruken varierte imidlertid betydelig
mellom ulike universiteter og studentgrupper. En nyere studie fra 2014 fant
at andelen som hadde brukt slike stoffer siste ar hadde ¢kt fra 5,4 prosent til
9,3 prosent i perioden 2003 til 2013 (McCabe m fl. 2014). Studier tyder likevel
pa at bruken er sporadisk og beskjeden (Zohny 2015).

Underspkelser fra andre land tyder ogsd pd at bruken er relativt
begrenset (Meier mfl. 2015, Zohny 2015, Ram m.fl. 2016). Det er en tendens
til at studenter overvurderer andres bruk av slike stoffer, og at dette igjen
gj¢r at det er mer sannsynlig at de prgver «nar alle andre gj¢r det» (Silvestri
og Correia 2016, Helmer m.fl. 2016). Studier viser ogsa at sannsynligheten for
a bruke «smart drugs» henger sammen med bruken av andre stoffer, som
alkohol og cannabis (Arria m.fl. 2013).

| en gjennomgang av 59 studier av Ritalin (metylfenidat) konkluderte
Linssen mfl. (2014) med at eventuelle positive effekter pd leering vil veere
personavhengige og vanskelig a verifisere i det virkelige livet, og at effektene
uansett er relativt sma sammenliknet med effektene av tilstrekkelig sgvn,
studier og balanse mellom jobb og fritid. Selv om effektene hadde vaert
store, er det et dpent spprsmal om det er verdt risikoen. Negative virkninger
er blant annet sgvnlgshet, nervgsitet, irritabilitet, angst, urolighet, ¢kt
hjerterytme, svimmelhet, sgvnighet, hodepine, mageverk, anoreksi og
darlig appetitt. Stgrre doser kan gi psykoser, anfall og hjerte-kar-episoder. |
tillegg er det risiko for misbruk og avhengighet (Linssen m.fl. 2014).

Det er enkelte funn som tyder pa at brukerne selv opplever at de blir mer
motivert eller bedre til & lpse oppgaver, selv om dette ikke npdvendigvis
ga bedre resultater (Vrecko 2013, Mohammed 2015). En fersk studie som
fulgte en gruppe studenter uten ADHD-diagnose gjennom studiene, fant at
studentene som brukte stimulerende legemidler ikke hadde noen gkning i



karaktergjennomsnittet, mens gruppen som ikke brukte slike stoffer hadde
en statistisk signifikant bedring (Arria m.fl. 2017). Heller ikke blant mindre
malrettede studenter fant man noen positiv laeringseffekt av stimulerende
stoffer (Munro mfl. 2017).

En kunnskapsoppsummering fant at stimulerende stoffer ikke gj¢r det
lettere & ta til seg ny informasjon, men kan gjgre det lettere & huske det
man allerede har laert. Det kan derimot svekke evnen til & lpse oppgaver
som krever tilpasning, fleksibilitet og planlegging. Rapporten konkluderte
med at det ikke var grunnlag for & si at stimulerende stoffer gj¢r brukerne
smartere (Advokat 2010). Andre studier finner effekter pa noen avgrensede
omrader, men ogsa risiko for bivirkninger og avhengighet (Marraccini mfl.
2016).

Den amerikanske legeforeningen skrev i et policydokument at «selv om
stimulerende legemidler medforer reell risiko, gjor de ikke folk smarteren».
De kognitive effektene varierer sterkt fra person til person, og er i beste fall
begrensede i friske brukere. Stoffene kan ogsa gi hallusinasjoner og vrang-
forestillinger (AMA 2016).

Forskere har pekt pa paralleller til historiske erfaringer med ukritisk bruk
av sentralstimulerende stoffer. De pastatte effektene viste seg a veere sm3,
og skadevirkningene ble fgrst synlig etter noe tid. Dagens kunnskap kan
verken dokumentere at disse stoffene er trygge eller effektive (Zohny 2015,
Bell m.fl. 2012).

Blandingsoruk

Blandingsbruk seruttil & veere utbredt blant brukerne avsentralstimulerende
stoffer. Blandingsbruk defineres som bruk av to eller flere stoffer sammen.

Flere funn tyder pad at ulike sentralstimulerende stoffer brukes om
hverandre, kanskje forst og fremst avhengig av tilgangen. Men de sentral-
stimulerende stoffene kombineres ogsad med andre stoffer.

En finsk studie fant at amfetaminbrukerne ofte brukte flere stoffer
samtidig for a oppna bestemte virkninger. Alkohol, cannabis, legemidler eller
buprenorfin ble brukt for & forsterke eller endre ruseffekten av amfetamin,
eller for & gjgre det lettere a sovne etter en lang periode med intensiv bruk.
Dette er ogsa beskrevet for andre sentralstimulerende stoffer (Mgrland og
Waal 2016).

Noen brukere rapporterer at de bruker amfetaminstoffer og opioider
om hverandre hvis det ene stoffet er utilgjengelig, eller for & «behandle»
avhengigheten av ett stoff med det andre. En stor andel avdem som sgker
behandling for andre stoffer oppgir at de ogsa bruker sentralstimulerende
stoffer (EMCDDA 2010).

Alkohol og kokain er en annen kombinasjon som ofte opptrer sammen.
Alkohol kan bade forsterke virkningen av kokain og ¢ke risikoen for skader
(Mgrland og Waal 2016). Kombinasjonen av kokain og opioider medfgrer
0gsa ¢kt risiko (drugabuse.gov 2016).

Vi ser ogsd at sentralstimulerende stoffer relativt ofte pavises i opiat-
overdoser sammen med opiater og benzodiazepiner (Amundsen 2015,
Grund 2010), men ogsd at andre stoffer pdvises i mange dgdsfall knyttet til
sentralstimulerende stoffer (Darke m.fl. 2017b).
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Benandling

Den vanligste behandlingen for problembruk av sentralstimulerende stoffer
er poliklinisk psykososial behandling, det vil si behandling der pasienten
bor hjemme og meter til timeavtaler hos behandler pd en poliklinikk.

De mest utbredte behandlingsmetodene er kognitiv atferdsterapi,
forsterkningsbasert atferdsterapi og motiverende intervju (Grund 2010).

Behandlingsprosessen begynner ofte med at pasienten kartlegger
rusbruken sin, motivene for & bruke stoff og hvilke situasjoner som gker
fristelsen til & ruse seg. Det er viktig a se pa bruken av andre stoffer ogs3, slik
som alkohol, cannabis og legemidler fordi dette kan pavirke behandlings-
resultatet (Mgrland og Waal 2016).

o

® Kognitiv atferdsterapi tar sikte pd & endre pasientens tanke- og
handlingsmgnster knyttet til rus. Behandlingen skal gi pasientene bedre
forstaelse av sin egen situasjon, kunnskap om hva stoffene gjgr med dem
og hva som bidrar til & opprettholde problemene. Malet er & endre fastlaste
tankemonster, prove hvordan det er & gjgre ting annerledes og utvikle
strategier for & mestre utfordringer og fristelser (Mgrland og Waal 2016).

® Forsterkningsbasert atferdsterapi benytter mange av de samme
metodene som annen kognitiv terapi, men innebeerer i tillegg at man
systematisk belpnner gnsket atferd for eksempel med sma pengebelgp,
verdikuponger eller andre goder. Dette har vist seg & veere effektivt ogsa i
en liten periode etter at belpnningene opphgrer (Grund 2010).

() Motiverende intervju er en samtaleteknikk der pasienten selv
utforsker sine egne motiver, valg og handlinger og vurderer positive og
negative konsekvenser av rusbruken. Basert pa pasientens egne vurderinger
og mal legger man en plan for endring (M¢rland og Waal 2016).

Langtidsbruk av sentralstimulerende stoffer kan skade kognitive
ferdigheter, som leering, tenkning og hukommelse. Det gar ogsa ut over
mestring i dagliglivet og sosial fungering. Siden mange av behandlings-
metodene retter seg mot slike kognitive prosesser, kan disse skade-
virkningene veere til hinder for behandlingen. Andre kompliserende
faktorer er depresjon, paranoide tanker, aggresjon og gnske om 3 isolere
seg. Det kan derfor veere aktuelt med behandlingsopphold eller henvisning
til psykiatrisk behandling for personer med alvorlige lidelser forbundet med
amfetaminbruk (EMCDDA 2010).

| perioder med omfattende rusbruk er det vanskelig & drive behandling.
Ofte vil malet veere & stabilisere situasjonen og skjerme pasienten, for
eksempel i forbindelse med psykose. Behandling med medisiner kan veere
aktueltieninnledende fase for a8 behandle symptomer, psykose eller fysiske
skader som fglge av rusbruk. Mer langsiktig behandling er fgrst aktuelt nar
situasjonene roer seg (EMCDDA 2010, M¢rland og Waal 2016).

Amfetaminabstinens regnes ikke for a veere livstruende, og avrusning
er mulig (EMCDDA 2010). Man har forspkt & utvikle medikamenter for a
behandle amfetaminproblemer, men s& langt har det ikke lykkes & finne
medisiner som ivaretar pasienter i akutt amfetaminrus (Fulde og Forster
2015).

Per i dag er det heller ingen veldokumentert medisinsk behandling for



sentralstimulerende stoffer. Evidensen for substitusjonsbehandling - at man
bytter ut det ulovlige stimulerende stoffet med et tryggere, lovlig medisinsk
produkt - er mangelfull. En rekke ulike stoffer har blitt prgvd ut, men ingen
har gitt overbevisende resultater. Mange av stoffene som har virket lovende,
virker pd de samme nervebanene som amfetamin/metamfetamin, og har
heyt misbrukspotensial (Grund 2010, M¢rland og Waal 2016, Carson og
Taylor 2014).

Et viktig skadebegrensende mal er a redusere infeksjoner blant personer
som tar sentralstimulerende stoffer med sprgyte. Tiltak omfatter blant annet
utdeling av informasjonsbrosjyrer som beskriver risikoen for smittsomme
sykdommer og andre helseproblemer, opplaering i tryggere stoffbruk,
sproyteutdeling, prevensjonsveiledning, henvisning til rd&dgivning og testing
for infeksjonssykdommer og henvisning til behandling eller andre helse-
tjenester ved behov. Andre relevante skadebegrensende tiltak for denne
gruppen kan vaere & oppfordre til & redusere inntaket av stoff og unnga
injisering, tilby hjelp for psykiske problemer og stgtte til & mestre en kaotisk
livssituasjon. Brukerutstyr for rgyking kan ogsa forebygge infeksjoner og
enkelte andre skader (Grund m.fl. 2010).

De fleste tiltakene som tilbys bygger pd kunnskap om HIV-forebygging
blant opiatbrukere og er sjelden tilpasset brukere av sentralstimulerende
stoffer. | mange land har narkotikaproblemene fgrst og fremst veert knyttet
til opiatmisbruk, og tjenestetilbudet har veert mest tilpasset opiatavhengige,
blant annet substitusjonsbehandling med metadon eller buprenorfin. En
del amfetaminbrukere kan derfor oppleve at behandlingstilbudet ikke
passer for dem eller svarer pa deres behov (EMCDDA 2010, Grund m fl. 2010).

Det er begrenset evidens for effekt av behandling for sentralstimulerende
stoffer. De beste resultatene sa langt har psykososiale intervensjoner, som
beskrevet over (EMCDDA 2017, Minozzi m.fl. 2016).

Dokumentasjonen pa behandlingseffekter er mangelfull, men de
beste studiene tyder pd at kognitiv atferdsterapi er den mest effektive
behandlingen. Motiverende intervju kan veere egnet for pasienter som er
ambivalente til behandling. Det er ogsa indikasjoner pa at forsterknings-
basert atferdsterapi er effektivt sa lenge pasienten er i behandling, men
0gsa en stund etter at belpnningene opphgrer (Baker og Lee 2003, EMCDDA
2010, EMCDDA 2017).

Det er behov for mer kunnskap om behandling av sentralstimulerende
stoffer, for brukerne er utsatt for en lang rekke skadevirkninger og det har
vist seg a veere krevende & behandle dem (EMCDDA 2010).
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ACTIS mener

Sentralstimulerende stoffer utgjor en viktig del av det norske rusbildet. De
viktigste tiltakene for & begrense problemene knyttet til disse er & begrense
bruk gjennom ¢kt risikoforstdelse, kunnskap, begrensing pa tilgang og
tidlig innsats med helsehjelp nar det blir problemer.

Vi har per i dag ikke god medikamentassistert behandling for sentral-
stimulerende stoffer. En rekke stoffer har veert prevd ut, s langt med
begrenset effekt. | fraveer av dokumentert medikamentbehandling er ulike
former for psykososial behandling det mest effektive behandlingstilbudet.
Medisinsk stotte kan likevel vaere ngdvendig for & stabilisere pasienter og
for &8 behandle symptomer.

Behandlingsapparatet i mange land har veert mest tilpasset opioid-
avhengiges behov, med vekt pd medikamentassistert behandling, sproyte-
utdeling og ulike lavterskeltiltak. Noen av disse tiltakene er relevante ogsa
for brukere av sentralstimulerende stoffer, men det er viktig at det ogsa
finnes tilbud som er tilpasset deres behov.

| tillegg til medisinsk hjelp og psykososial behandling kan det for
eksempel omfatte skadereduserende tiltak som tar sikte pa & redusere
rusbruken, motivere for tryggere inntaksmetoder, begrense infeksjoner
som feplge av sproytebruk og gi hjelp til & mestre psykiske symptomer og en
vanskelig livssituasjon.

Det er behov for mer kunnskap om helsekonsekvenser av sentral-
stimulerende stoffer, om behandling av rusproblemer relatert til disse
stoffene og om korttids- og langtidseffekter av de mange nye stoffene som
har dukket opp pa markedet de seneste arene.

De omfattende skadevirkningene av sentralstimulerende stoffer og
utfordringene i 3 tilpasse behandlingsapparatet understreker viktigheten
av forebygging. Vi ma forhindre at problemene oppstar, og vi ma gripe
inn for problemene vokser seg for store. Vi trenger kunnskap om skade-
virkninger, men ogsa bevissthet om de historiske erfaringene vi allerede har
med disse stoffene.

Brukenavsentralstimulerende stoffervariererovertid. Viharsettvekslinger
mellom amfetamin og metamfetamin, og vi observerer at MDMA/ecstasy
oker igjen etter en periode med liten bruk. Bruken varierer ogsa fra land til
land. | Norden har vi hatt mye amfetamin og metamfetamin, andre steder
er kokain det dominerende stoffet.

Men disse variasjonene til tross: Utbredelsen av sentralstimulerende
stoffer i befolkningen er fortsatt begrenset. Det er det viktig & holde fast
ved.
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Actis - Rusfeltets samarbeidsorgan er en paraply for organisasjoner som jobber

med rusfeltet. Vi representerer 32 organisasjoner. Vare medlemmer jobber med
ruspolitikk, forebygging, behandling og oppfplging av mennesker som har eller har hatt
avhengighetsproblemer, og flere driver med pargrendearbeid.

Actis jobber for a redusere skadene ved bruk av alkohol, narkotika og pengespill. Vare
medlemmer er: Arbeiderbevegelsens rus- og sosialpolitiske forbund (AEF), Atrop stotte-
og ettervernsenter, Barn av rusmisbrukere (BAR), Bl& Kors, Det hvite band, DNT - Edru
livsstil, Familieklubbene i Norge, Fondet for forskning og folkeopplysning om edruskap,
Forbundet mot rusgift (FMR), FORUT - solidaritetsaksjon for utvikling, Frelsesarmeens
rusomsorg, Helseutvalget, Internasjonal helse og sosialgruppe, IOGT Norge, Ja, det
nytter, Juba, Juvente, Stiftelsen Retretten, MA Rusfri trafikk og livsstil, MA Ungdom,
Minotenk, N.K.S. Veiledningssenter, NM hotels, Norsk helse- og avholdsforbund,

Norske jernbaners avantgarde (NJA), Norsk narkotikapolitiforening, Rusfri oppvekst,
Rusmisbrukernes interessseorganisasjon (RIO), Samarbeidsforum for norske kollektiver,
Skeiv verden, Trasoppklinikken og Ungdom mot narkotika (UMN).

Les mer pa www.actis.no



