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一、大麻的历史及使用现状

大麻是一种原产于印度的一年生桑科草本植

物，人类种植大麻的历史已经长达 5 000 年，在中国

对于大麻的记录最早可以追溯到公元 100 年的《神

农本草经》，其中对大麻描述如下：过量摄入大麻，

会使人产生幻觉并令其步态不稳，若继续使用，可

令其与神灵对话。因此，早在大麻在被认为是毒品

会危害大众健康之前，更多是被看作一种具有神奇

魔力的药材，很多其他国家的原住民也都发现过大

麻的致幻性，被当地民众当作宗教仪式的辅助手段。

目前，大麻是全球滥用最为广泛的成瘾物质，

据《2016 年世界毒品报告》［1］显示，全球使用大麻

的人数为 1.28 亿～2.32 亿，占 15～64 岁人口总数的

2.7%～4.9%。从 1998 年到 2014 年，每年全球持续

有 3.8% 的人口在过去的一年中曾使用过大麻。在

我国，滥用大麻的人数相对较少，主要分布在新疆

地区。有关机构曾在 1994 年对新疆的 12 个县市进

行抽样调查结果显示，吸食大麻者达到22万余人［2］，

但至今在全国范围内尚缺少大规模的流行病学数据

支持。尽管目前在中国及其他亚洲国家缺乏相关数

据，但据研究人员估计，随着国际化的接轨，亚洲国

家大麻滥用情况也将会呈现出逐年增加的趋势。

二、大麻相关政策的变化

以 往 多 数 国 家 将 大 麻 定 为 非 法 物 质（illicit 

drug）。1961 年联合国制订的“麻醉品单一公约”中

明确指出“拥有、分销和使用大麻均为违法行为”。

美国国会于 1970 年通过的《管控物品法》也明确指

出：凡种植、销售或个人拥有大麻都触犯联邦法律。
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但是上述公约和法规的制订并未能很好的控制大麻

滥用［3］。

目前全球因使用大麻所致障碍而首次求医的比

例占成瘾患者的 50% 以上，年轻人群体中因大麻所

致危害而求医的比例与日俱增［1］，大麻也成为欧洲

药物滥用治疗机构初次接诊的首要成瘾物质。在英

国，2006— 2014 年 18 岁以下的青少年中因使用大

麻所致相关障碍去寻求治疗的人数增长了 56%［4］，

类似情况在美国也有报道［5］。由此各国政府开始探

索应对大麻的不同举措。

自 20 世纪 60 年代以来，在追求自由的反文化

运动的影响下，大麻合法化运动日渐开展。70 年代

美国多地开始实行大麻的“去犯罪化”。90 年代开

始，美国一些州相继通过可以出于医疗、娱乐目的

合法使用大麻的法律。截至目前美国有 25 个州和

地区允许大麻的医疗使用［6］，大麻逐渐由毒品转为

管制的医疗药品。欧美的其他国家也逐渐减轻或废

除大麻使用相关惩戒措施，比如从 2017 年开始，德

国与澳大利亚的一些州允许大麻的医疗使用，加拿

大也颁布了允许大麻娱乐性使用的法律。虽然上述

举措可以在一定程度上减少既往因惩治大麻违法化

所投入的国家建设经费，但是大麻本身具备的成瘾

性，以及对个人健康所导致的明确危害，使得大麻

合法化的远期效果尚不明了。

那么大麻合法化何以存在？原因主要有三：（1）大

麻的医疗作用：医学研究证明大麻具有镇痛、缓解

精神症状、抗癫痫等效果，因此越来越多的民众支

持大麻合法化。（2）大麻产业给政府带来的丰厚税收：

大麻产业产值巨大，其来可观的税收可补财政不足。

（3）政府用于禁止大麻的经费开支巨大却效果不佳。

例如美国联邦政府每年开支大约 200 亿美元，但是

犯罪人数却有增无减。因此，主张大麻合法化的人

士认为：大麻合法化通过税收和管制，把这一产业

从暗处置于明处，有利于立法者和执法者将更多的

时间投入到真正的禁毒行为中。

三、大麻的治疗作用

任何一种成瘾物质的出现都伴随着人类文明的

进步，大麻植物的药用史亦可以追溯到 5 000 年前。

作为在欧美国家合法化进程中的重要原因之一，大

麻的临床药用价值也已经在多项研究中被证实。例

如 Wilike 等［7］就大麻的临床应用进行总结，结果发

现大麻主要被应用于癌症、艾滋病患者、阿尔茨海默

病患者中，具有提高食欲［8-10］、控制恶心、呕吐［11-12］、

减轻疼痛、痉挛［13］、降低眼压［14］等作用。但是同时

也有一定的不良反应，包括头晕、口干、恶心、疲劳、

嗜睡、欣快、呕吐、定向障碍、困惑、失去平衡以及

幻觉等。

关于大麻的治疗作用，已有大量研究［15］显示

大麻素（cannabinoid，CB）在人类体内普遍存在，例

如周围和中枢神经系统、骨骼及免疫系统等组织中

都存在大麻素受体，与此同时它还具有推动机体平

衡等多种功能。Mücke 等［16］总结了内源性大麻素

系统（endocannabinoid system）在机体内的三种功能：

（1）压力恢复，内源性大麻素通过压力激活的反馈环

路促进内分泌系统、神经系统、行为系统恢复平衡

状态；（2）控制能量平衡，通过调节食物的摄入、储

存和消耗来控制机体能量平衡；（3）免疫调节，通过

组织损伤激活内源性大麻素信号来调节免疫和炎性

反应。所以内源性大麻素参与了多种人体生理功能，

例如止痛、内分泌功能、恶心、呕吐、炎症和免疫识

别［17-18］。这也为大麻的临床应用提供基础。

在大麻众多的成分中，Δ9- 四氢大麻酚（delta 

9-tetrahydrocannabinol，Δ9-THC） 与 大 麻 二 酚

（cannabidiol， CBD）是起到临床治疗作用的主要成分。

Δ9-THC 具有减少焦虑、应激的精神活性及止痛作

用；CBD 可能抵消 THC 对记忆力、情绪和认知的负

面影响，也能对疼痛调节产生影响。

目前主要有3种大麻的衍生物被应用于临床：大

麻隆（Nabilone）、屈大麻酚（Dronabinol）和含有 1∶1 的

THC 和 CBD 的 Nabiximols 或 Sativex［19］。（1）Nabilone

是 THC 的衍生物，属于二类管控药物，具有止吐、减

轻疼痛的疗效，被美国 FDA 批准用于化疗引起的恶

心、呕吐，在加拿大等国家也被用作治疗慢性疼痛。

已有研究证明其在临床上的效果，例如有学者系统

回顾了现有临床研究并指出 Nabilone 常被用于化疗

过程中的辅助治疗，可以明显减轻疼痛，同时具有

不良反应小、成瘾性低的特点［19］。（2）Dronabinol 同

样是 THC 的合成物，属于三类管控药物，被用来改

善艾滋病患者［20］和癌症患者［21］的食欲减退和体重

减轻，也被用于化疗引起的恶心、呕吐，特别是作为

经过常规止吐治疗失败后的辅助措施，还被用来治

疗阿尔茨海默病患者的厌食和行为紊乱［22］。（3）含

有 1∶1 的 THC 和 CBD 的 Nabiximols 或 Sativex 主 要

被用于治疗癌痛、多发性硬化症的痉挛状态以及神

经性疼痛［23］。但是目前关于大麻类药物的治疗效

果还存在争议，例如 Mücke 等［24］在总结了现有临床

研究的基础上提出大麻并不具备改善癌症、艾滋病

患者生活质量良好效果；但 Whiting 等［25］却提供了
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大麻具有改善慢性疼痛和痉挛的中等质量证据。未

来还需对大麻的临床药效进行进一步的探索。下面

就目前大麻类物质常见的治疗作用进行汇总。

1. 止痛作用：大麻镇痛的主要成分有大麻酚

（cannabinol， CBN）、THC、CBD、Δ9-THC 等［26］。 临

床上已有研究证明大麻在镇痛上的功效。不同的研

究人员就大麻对于头疼［27］、神经性疼痛［28］的治疗

和缓解功能进行了报道。同时指出大麻除了可以缓

解慢性疼痛症状以外，还可以配合其他药物来使用，

例如配合阿片类药物、三环抗抑郁药、抗生素等［29］。

另外，由于大麻成瘾性相对弱于阿片类物质，因此

在慢性疼痛治疗方面，以大麻替代阿片类止痛药，可

以有效减少医源性成瘾的发生。关于大麻类药物止

痛的机制，有学者［30］认为大麻类药物可以减少慢性

疼痛状态下认知和自主神经的改变；也有学者［31］认

为大麻类药物可能会减弱炎性反应，而炎性反应是

神经性疼痛的发病机制之一。虽然目前已有研究证

明了大麻类药物的止痛作用，但也有研究认为大麻

类药物在治疗慢性神经性疼痛上是弊大于利的［16］。

2. 控制精神症状：Δ9-THC 是大麻中最主要的

精神活性成分，它能让人产生情绪高涨、放松、欣快

等“舒适感”，这也是大麻滥用的主要原因［32］。同

时，Δ9-THC 还会引发急性精神症状［33］，并损害学

习和记忆等认知功能［34］。而大麻的另一种主要成

分 CBD 则被认为具有抗精神病效应，可以消除 THC

所致的精神症状。有研究表明 CBD 可以减轻精神

分裂症阳性症状，并且具有较好的安全性和耐受性，

有可能作为抗精神病药物的替代治疗药物［35-36］。

Leweke 等［35］进行的一项为期四周双盲临床对照试

验，比较 CBD 和非典型抗精神病药氨磺必利对急性

偏执型精神分裂症的效果。在第 2 周、第 4 周两组

患者的简明精神病评定量表和阳性与阴性症状量表

评分均显著下降。虽然两组治疗效果间无显著差异，

但是接受 CBD 治疗的患者不良反应（锥体外系症状

群、催乳素的增加）显著少于氨磺必利治疗组。

3. 抗癫痫作用：研究发现CBD具有治疗儿童和

成人癫痫的作用。例如近期美国GW Pharmaceuticals

（GWPH）公司宣布主要活性成分为 CBD 的 Epidiolex

在治疗婴儿严重肌阵挛性癫痫的首个Ⅲ期临床试

验达到主终点，癫痫发作频率较安慰剂组明显降

低［37］。一项为期 12 周，以 30 岁以下儿童期发病的

癫痫患者为对象的开放性研究也发现：Epidiolex 组

癫痫每月发作率平均减少了36%［38］。Stockings等［39］

就大麻对癫痫的治疗作用进行了总结，结果发现在

很多研究都发现大麻类药物能有效减少患者癫痫的

频率并改善患者的生活质量，并且此结论对于儿童

来说更为适用因为目前大样本的随机对照研究多以儿

童为研究对象。另外，相较于THC，CBD［40］在被治疗

癫痫时不会产生欣快等精神症状。有研究［38，41］认

为 CBD 联合氧异安定（clobazam）会有更好的效果。

但也有研究发现大麻类药物对一些常见的癫痫无

效。目前就 CBD 抗痉挛的具体作用机制尚未明了，

未来研究还需进一步进行相关探索［40］。

4. 治疗成瘾：成瘾作为一种慢性复发性的脑疾

病已经得到大家认可，但是目前尚无针对物质成瘾

的特效药物治疗。内源性大麻素参与了大脑的奖

赏系统而被认为具有治疗物质成瘾的可能。Sloan

等［42］回顾了内源性大麻素在成瘾治疗中疗效的

研 究，发 现 含 有 Δ9-THC 的 药 物，如 Dronabinol 和

Nabiximols，对于控制大麻戒断症状具有一定疗效，

并且Dronabinol还有可能用于控制阿片类戒断症状［43］。

而大麻素 CB-1 受体则可能对烟草的戒断有一定的

效果［44］，目前针对上述治疗领域尚缺乏进一步的临

床研究数据支持。总体来说，从已有的内源性大麻

素对成瘾治疗的相关研究出发，内源性大麻素系统

可能具有治疗物质成瘾的潜力。

四、如何提高使用大麻的安全性：如何将大麻

变得更安全？

物质成瘾的特征性表现之一是“反复戒毒，屡

戒屡败”，大麻作为成瘾物质之一也同样面临戒断

困难的问题。并且，随着大麻相关法律法规的逐渐

宽松、大麻使用人数的剧增，成瘾相关的研究人员、

政策、法规制定者都希望能探索一些新的方案来减

少大麻使用所致的相关风险。

1. 注意避免大麻和烟草的合并使用：很多人习

惯将烟草和大麻合并使用。两者合并使用，一方面

香烟本身可能导致精神障碍，同时还可以通过二者

的协同作用增加大麻所致精神障碍的风险。关于大

麻和烟草之间的相互作用也有研究已证实［45-47］，因

此后续研究在关注大麻所致风险时，应注意烟草在

其中的混淆作用。有研究者提出如果通过蒸馏的方

式使用大麻，避免合并烟草一起使用，可以有效减

少香烟中有害物质对使用者的影响。

2. 了解不同类型大麻的成分组成：大麻中导致

成瘾行为的形成以及精神症状产生的主要物质是

THC。不同类型的大麻因其所含 THC 种类的不同，
所致危害的严重程度也不尽相同。例如在美国被广
泛使用的哈希油中 THC 含量就非常高。乌干达和
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荷兰两个国家提出以 15% 的 THC 含量作为界限，这
虽然对降低大麻滥用所致的风险有一定益处，但是
这一界限目前也缺乏科学依据［29］。也有学者提出
可以根据大麻中 THC 含量高低来征税以控制 THC
含量较高的大麻的使用，同时还可以通过这种方式
来控制合成大麻的使用和贩卖，以减少相关风险。

3. 通过研究明确 THC 和 CBD 之间的合适比例，
降低相关危害：已有研究证实 CBD 可以对抗 THC 所
致的不良反应，目前已有学者尝试通过临床实验来
寻找 THC 和 CBD 间的合适比例。例如研究者通过
让被试口服 CBD 的同时，静脉注射或吸入 THC，以
试图找到两者间恰当的比例［48-49］。但是大麻口服
吸收的速度远远快于静脉注射和吸入使用的速度，因
此此种方式亦不能准确找到两者间合适的比例。今
后研究中应要求被试通过同样的摄入方式来开展研
究，以探索THC和CBD之间合适比例，并对成瘾的易
感性、精神病理症状以及认知功能进行标准化评估。

也有研究人员提出若未来研究能够发现两者
间的合适比例，或许可以借鉴“降低危害”（harm 
reduction）的观念，将其用于大麻成瘾并且戒断困难
的患者，在持续使用大麻的同时将相关危害降到最
低限度。幸运的是，CBD 并不会降低或者消除 THC
所致的欣快效应，更进一步提升了其在成瘾患者治
疗中应用的可行性，因为针对大麻成瘾的任何治疗
方式，如果治疗过程中减少了大麻所致的奖赏效应
必定会以失败告终。

虽然大麻的临床治疗作用逐渐被认可，但是大
麻作为一种成瘾物质，其本身具有的成瘾性也不
容小觑。已有研究发现使用大麻频率越高、首次使
用大麻年龄越小，成瘾的可能性越大，对中枢神经
系统危害也越严重［1］。并且，相比于冰毒、海洛因
等其他成瘾物质，人们习惯将大麻定性为“软性毒
品”，认为大麻成瘾性低、危害相对较小。但低风险
并不意味着没风险，这种对大麻潜在危害的忽视更
进一步增加了大麻的使用风险。因此，如何提高大
麻使用的安全性，发挥它的临床药效，是未来需要
着重进行探索的一个方向。随着全球范围内大麻使
用人群的不断增加，寻找合适的治疗以降低大麻成
瘾所致相关危害也愈来愈迫切。如何提高大麻的安
全性、发挥它的临床效用，需要更多的临床研究和
观察性研究，来为今后大麻相关政策的制订提供理
论依据。
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