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Introduzione 

Sen. Carlo Giovanardi

Sottosegretario di Stato per la Famiglia, Droga e Servizio Civile

Presidenza del Consiglio dei Ministri

Il problema del consumo di droghe e delle tossicodipendenze conseguenti, si connota anche nel nostro 
Paese come un rilevante fenomeno da prevenire e combattere con tutti i mezzi disponibili. Il futuro delle 
giovani generazioni e del nostro paese nel suo complesso, dipenderà anche da quanto noi sapremo con-
frontarci con questo problema, affrontarlo e fare in modo che sempre meno giovani e non più giovani non 
restino coinvolti nell’assunzione di sostanze stupefacenti e nelle varie attività criminali che spesso accom-
pagnano questi comportamenti.

La nostra intenzione è sempre stata quella di fare chiarezza ed uscire definitivamente dall’idea che possano 
esistere droghe “accettabili” o “leggere” con cui poter convivere. Da sempre la nostra posizione è stata 
molto chiara affermando che tutte le droghe sono pericolose e dannose e che, in particolare la cannabis, 
proprio per il fatto che da alcuni viene considerata e propagandata come non pericolosa, sia invece quella 
più subdola in quanto meno temuta e quindi in grado di far avvicinare maggiormente i nostri giovani e gli 
individui più vulnerabili al mondo delle sostanze stupefacenti, un mondo che spesso sconfina nell’illega-
lità, oltre che nella compromissione della propria salute, della propria famiglia e dell’incolumità di terzi.

E’ stato dimostrato che la cannabis è una delle maggiori sostanze responsabili dell’alterazione delle ca-
pacità di apprendimento nei giovani, del calo della motivazione ad affrontare i problemi della vita, del 
far avvicinare più facilmente a droghe quali eroina e cocaina le persone più vulnerabili, di far scatenare e 
produrre gravi patologie psichiatriche, quali la schizofrenia, oltre che compromettere il normale sviluppo 
neurologico nel feto di madri consumatrici di sostanze.

Abbiamo ormai centinaia di prove scientifiche che questa sostanza non possa più essere considerata in 
alcun modo leggera e questa pubblicazione pone le basi per uscire finalmente da tutte le disinformazioni 
e manipolazioni che spesso sono state propagandate per giustificarne l’uso.

Oltre a questo va considerato che non esiste una differenza tra droghe “leggere e pesanti” e che chi spaccia 
o traffica in sostanze stupefacenti commette un reato che è giusto e doveroso perseguire e punire. Non va 
dimenticato, infatti, che la produzione e il commercio illegale di droga creano non solo danni alla salute e 
sofferenze alle famiglie ma anche condizioni sociali devastanti per i Paesi invasi da queste sostanze, oltre 
che per gli stessi Paesi produttori, destabilizza soprattutto i Paesi in via di sviluppo, finanzia la criminalità 
organizzata e il terrorismo. A questo proposito è utile ricordare anche a quelle persone che spesso acqui-
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stano per il loro effimero divertimento del fine settimana vari tipi di droghe, che ogni euro dato ad uno 
spacciatore finanzia la mafia, la n’drangheta, la camorra e tutto ciò che di più illegale e violento vi sia nel 
nostro Paese.

Il lavoro del Dipartimento Politiche Antidroga della Presidenza del Consiglio dei Ministri ha portato a 
realizzare, insieme a centinaia di collaboratori che ringrazio vivamente per la disponibilità data, questa 
importante opera che mettiamo a disposizione di tutti coloro che credono in un futuro senza droghe e in 
una società libera dalle tossicodipendenze. 

Sappiamo che è possibile ridurre la diffusione delle droghe e che la formula vincente è che tutti condivi-
diamo un piano generale basato sulle evidenze scientifiche ma contemporaneamente su forti principi etici, 
spinti da un ideale superiore, verso una meta che costruirà un futuro sicuramente migliore per le giovani 
generazioni e per la società tutta. Solo così potremo andare verso una condizione che assicurerà libertà, 
autonomia e integrazione sociale, soprattutto per quelle persone che purtroppo hanno avuto la sfortuna di 
restare coinvolte sviluppando una tossicodipendenza. 



Presentazione

Dott. Giovanni Serpelloni

Capo Dipartimento Politiche Antidroga

Presidenza del Consiglio dei Ministri

Con questa pubblicazione si è voluto mettere a fuoco una serie di informazioni scientifiche sugli ef-
fetti della cannabis e dei suoi derivati da poter offrire a tutti gli operatori del settore e a quelle persone 
che vogliono rendersi conto di quanto una sostanza di questo genere possa essere pericolosa per la 
salute.

In questi anni sono stati moltissimi i lavori scientifici che hanno messo in luce le potenzialità nega-
tive dell’utilizzo non medico di questa sostanza. Contemporaneamente sono state anche sviluppate 
numerose ricerche per stabilire quali potrebbero essere le applicazioni terapeutiche di alcuni compo-
nenti della cannabis. E’ chiaro che si tratta di due aspetti ben differenziati che troviamo giusto venga-
no ambedue approfonditi al pari della ricerca scientifica su qualsiasi altra sostanza stupefacente che 
possa trovare, oltre che l’uso illegale per finalità voluttuarie e psicostimolanti, anche usi medici per 
finalità che nulla hanno a che vedere con l’uso prettamente di tipo edonistico.

Nello svolgimento della pubblicazione si sono approfonditi aspetti legati alla disciplina delle neuro-
scienze ma anche alla psicologia del comportamento e della sociologia. Si è potuto così approfondire 
una serie di conoscenze strutturandole in una sequenza di articoli che rappresentano un’aggiornata e 
ricca bibliografia e sitografia per chi volesse ulteriormente approfondire la materia.

Attraverso lo studio degli effetti della cannabis e dei suoi derivati sul cervello e delle sue funzioni, 
soprattutto se consideriamo ciò che può succedere nella fase di completamento della maturazione 
cerebrale, in particolare nella fascia d’età 14-21 anni (quella più a rischio per l’uso di sostanze stupe-
facenti e alcoliche), si è arrivati alla convinzione che la cannabis, le sue molteplici forme e produzio-
ni, sono in grado di produrre danni e condizioni di rischio per la salute mentale e per altri organi ed 
apparati, tali da poterla definire sicuramente una sostanza pericolosa per la salute pubblica.

Le evidenze hanno dimostrato che questa pericolosità varia e aumenta anche in base alle caratteristi-
che individuali del soggetto, alle concentrazioni di principio attivo contenuto, alla frequenza d’uso e 
al periodo di assunzione, e aumenta anche in base alla contemporanea assunzione di altre sostanze 
stupefacenti e alcol.
Tuttavia, ad oggi esistono prove scientifiche che questa sostanza non può più essere considerata “leg-
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gera” anche per il ruolo di “gateway”, spesso in  associazione con l’alcol, che ha dimostrato avere 
nell’agevolare l’accesso precoce e la progressione verso sostanze quali cocaina ed eroina. Inoltre, il 
fatto che il Δ9-THC sia in grado di interferire fortemente con il sistema endocannabinoide modulando 
e alterando le sue importanti funzioni, sia quelle relative al regolare sviluppo del Sistema Nervoso 
Centrale sia quelle del sistema immunitario, comprese le azioni antineoplastiche, ci fa capire, se 
a questo sommiamo anche le alterazioni epigenetiche e la frammentazione del DNA dei neuroni 
dell’ippocampo riscontrata dopo l’assunzione protratta di THC, che non è più possibile né accettabile 
un atteggiamento superficiale nei confronti dell’uso di questa sostanza da parte dei giovani né dei 
non più giovani.

Questa pubblicazione vuole pertanto fare chiarezza su questi aspetti ed è per questo che ringrazio 
tutti coloro che hanno collaborato alla sua realizzazione, e soprattutto tutti coloro che vorranno uti-
lizzare le informazioni in essa contenute e che vorranno diffonderle per superare una cultura ed un 
atteggiamento di sottovalutazione del rischio e del danno, ormai non più giustificabili.



Prefazione

Prof. Marco Diana

“G. Minardi” Laboratorio di Neuroscienze Cognitive, 

Dipartimento di Scienze del Farmaco, Università di Sassari 

La comprensione dei meccanismi cerebrali alla base delle dipendenze da droghe e la creazione di 
terapie efficaci contro queste malattie rappresentano una delle più grandi e difficili sfide della ricerca 
moderna. Parte del problema è dovuto al fatto che la dipendenza da sostanze sembra formata e soste-
nuta da diverse entità, che dipendono da vari fattori, tra i quali la genetica, i tipi di droga assunta e la 
risposta individuale del paziente alla droga nonché i condizionamenti ambientali.

Nella storia delle neuroscienze, attualmente attraversiamo un momento estremamente entusiasmante 
e ricco di spunti. Nonostante la complessità del problema delle dipendenze, nelle ultime decadi la 
ricerca ha fatto passi da gigante grazie soprattutto, ad un accresciuto dialogo tra gli esperti di va-
rie discipline. E’ iniziata e continua ad aumentare la collaborazione multidisciplinare tra gruppi di 
scienziati che si sono focalizzati a studiare la biologia cellulare, la genetica e la fisiologia dei circuiti 
nervosi che controllano le dipendenze, portando ad un aumento significativo della conoscenza dei 
meccanismi di base e del numero di scoperte che portano a capire la dipendenza da droghe.

Sopratutto, è accresciuta in maniera importante la collaborazione tra scienziati impegnati nella ricer-
ca di base e ricercatori impegnati nella clinica, presupposto fondamentale per una vera realizzazio-
ne della “translational medicine of addiction” Non è un caso, quindi, che il Dipartimento Politiche 
Antidroga abbia voluto attivare proficue collaborazioni con centri di ricerca italiani e stranieri e che 
abbia deciso di fare tesoro dei risultati delle ricerche condotte per pubblicare un documento che, con 
approccio rigorosamente scientifico, mettesse in evidenza gli effetti che il consumo di cannabis può 
provocare sull’organismo e, in particolare, sul cervello dei più giovani. Significativo, a tal proposito, 
è il coinvolgimento nella stesura di questo manuale di numerosi esperti e studiosi che hanno messo a 
disposizione le proprie esperienze e competenze dando la possibilità ad operatori, insegnanti, geni-
tori, ecc. di apprendere, utilizzando un linguaggio ed una forma semplice, gli aspetti più salienti del 
consumo di sostanze, ed in particolare di cannabis, tra i giovani.

Con i progressi scientifici fatti di recente ed il drastico cambio di mentalità del settore delle tossico-
dipendenze, siamo diventati sempre più consci della necessità di curare il paziente dipendente in 
maniera multidisciplinare. Per questo la nascita di nuove collaborazioni interdisciplinari che coin-
volgono i clinici, gli operatori sociali, gli psicologi e gli scienziati in uno sforzo comune, mi rendono 
molto ottimista ed occasioni come questa pubblicazione contribuiscono a sottolineare l’importanza 
delle nuove scoperte scientifiche e della loro possibile applicazione nella quotidianità della clinica 
e della terapia.
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Sono fiducioso sul fatto che sia stata imboccata la strada giusta per affrontare e tentare di risolvere 
il problema delle dipendenze da droghe ricercando nuove forme di intervento che in un futuro non 
lontano condurranno alla creazione di cure oggi impensabili ed efficaci che potranno contribuire a 
sconfiggere la dipendenza da droghe in tutte le sue forme cliniche.



Cannabis e danni alla salute: 
sintesi delle conoscenze

Introduzione

In questo documento viene riportata una sintesi dei principali effetti della 
cannabis sulla salute dell’uomo. Vengono trattati con particolare rigurado i 
danni conseguenti all’uso della sostanza durante la vita prenatale e durante 
l’adolescenza. Viene evidenziata la forte potenzialità di danni evolutivi deri-
vanti dall’uso precoce di questa sostanza, soprattutto nella fase adolescenzia-
le, fase in cui il cervello sta sviluppando e maturando importanti connessioni 
sinaptiche e consolidamenti della corteccia cerebrale. Vengono inoltre esa-
minati il legame tra cannabis e disturbi psicotici, le pesanti conseguenze su 
importanti funzioni quali quella sessuale e quella riproduttiva, i danni ai vari 
organi, gli effetti pericolosi sulla guida. Dagli studi scientifici esaminati, risul-
tano evidenti le gravi conseguenze, ad oggi troppo sottovalutate, che possono 
comparire a seguito dell’uso di questa sostanza e dei suoi derivati. Tali con-
seguenze sono tanto più gravi quanto più precoce è l’inizio dell’assunzione e 
quanto maggiori sono la frequenza e la durata dell’uso. La gravità dei danni 
risente anche di altri due importanti e aggravanti fattori: la sempre maggiore 
concentrazione di principio attivo presente nei prodotti e l’uso contempora-
neo di altre droghe sinergizzanti e alcol.

1. Cannabis come droga gateway

L’uso precoce di cannabis può avere un ruolo importante nella sensibilizza-
zione cerebrale verso la ricerca e la sperimentazione di sostanze stupefacenti 
a più alto rendimento farmacodinamico. In molte persone, non in tutte, l’uso 
precoce può indurre e amplificare un comportamento di ulteriore sperimen-
tazione evolutiva di droghe.
Secondo uno studio longitudinale di coorte, eseguito per tre volte su 5.468 

Serpelloni Giovanni 1, Tito Roberta 1 e gruppo di autori della pubblicazione “Cannabis e danni 
alla salute - Aspetti tossicologici, neuropsichici, medici, sociali e linee di indirizzo per la pre-
venzione e il trattamento“ 2

1 Dipartimento Politiche Antidroga, Presidenza del Consiglio dei Ministri
2 Autori: (in ordine alfabetico) Franco Alessandrini, Elisa Bellamoli, Francesco Bartoli, Alberto Beltramello, Antonello 
Bonci, Oliviero Bosco, Enrico Breanza, Francesco Bricolo, Diana Candio, Giuseppe Carrà, Daniele Carretta, Gaetano 
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soggetti di 14-16 anni (Kandel, 1975, New York, USA), il 26% delle persone 
che hanno consumato cannabis come prima droga di sperimentazione passa 
successivamente ad un uso di LSD, amfetamina, eroina. Tale valore si riduce 
all’1% in chi non ha usato cannabis. Similmente, uno studio di Kandel e Ya-
maguchi del 2002, condotto sulla popolazione generale, mostra che l’86% 
dei soggetti che usano droghe illecite ha prima usato la cannabis.

Anche uno studio multicentrico condotto sulla popolazione carceraria (Go-
lub & Jhonson, 2001), ha evidenziato che il 91% dei soggetti consumatori 
“problematici” ha iniziato ad usare droga con la cannabis.

Solo l’1% dei soggetti usa direttamente e prematuramente una sostanza at-
tivante (cocaina, eroina, amfetamina). L’effetto gateway è documentato in 
questi casi per tabacco, alcol e cannabis. La variabile “età di primo uso di 
marijuana” è quella che ha maggior peso nel passaggio all’uso di droghe più 
pesanti. Questo è quanto si evince dallo studio longitudinale di coorte Natio-
nal House Hold Survey on Drug Abuse (1979-1997) e da Golub & Jhonson 
(2002).  

Secondo uno studio longitudinale di coorte (1.265 soggetti: nascita - 25 anni),  
condotto in Nuova Zelanda da Fergusson (2006), la variabile “età di inizio” 
gioca un ruolo chiave: a 15 anni, quelli che consumano cannabis settimanal-
mente hanno una probabilità di passare all’uso di altre sostanze illecite 60 
volte maggiore rispetto a chi non la usa; a 25 anni, la probabilità si abbassa a 
4. L’86% dei soggetti che usano sostanze illecite hanno riferito di aver usato 
cannabis nell’anno precedente.
Anche considerando le variabili legate alla devianza sociale, chi usa marijua-
na ha 3-5 volte più probabilità di usare altre droghe illecite, rispetto a chi non 
la usa. Questo emerge dallo studio longitudinale di coorte (1.725 soggetti 
11-17 anni) (Rebellon, 2006).
Nei soggetti con un precedente uso di cannabis vi è un uso di cocaina pari al 
26% rispetto all’11% di chi non ha usato. Analogamente, per le amfetamine, 
l’uso è del 30% in soggetti che hanno usato cannabis precedentemente con-
tro il 13% di chi non l’ha usata (Melberg, 2009).

L’effetto gateway è risultato particolarmente significativo in un sottogruppo di 
soggetti norvegesi definiti “trouble youths”, in cui è stato registrato un inizio 
precoce di cannabis (15,6 anni) e contemporaneamente un maggior consu-
mo di sostanze come eroina e cocaina (Melberg 2008). Secondo uno studio 
condotto su 869 studenti di aerea non metropolitana (Choo, 2008), il rischio 
di assumere droghe a più alto potenziale psicoattivo per chi usa marijuana 
è 358 volte maggiore rispetto a chi non l’ha mai usata. Similmente, in uno 
studio su 9.282 soggetti (Degenhardt, 2009), solo il 3,7% con uso di droghe 
illecite non aveva mai usato prima la cannabis.

Analizzando l’uso delle singole sostanze riferite all’età di 14 anni, emerge 
come chi consuma alcol e tabacco presenti un minor rischio di policonsumo 
rispetto ai coetanei che usano anche marijuana, stimolanti, tranquillanti e 
farmaci (Derringera et al., 2010). Secondo la nostra opinione, la teoria della 
“Cannabis come droga gateway” va associata alla teoria della vulnerabili-
tà  secondo cui alcune persone, per caratteristiche genetiche, individuali e 
ambientali, sono più esposte al rischio di sviluppare dipendenza se poste al 
contatto con sostanze stupefacenti. Alcune persone quindi, sensibilizzate con 
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la cannabis, presentano un rischio evolutivo molto maggiore rispetto ad altre 
di assumere altre sostanze illecite nel futuro.

2. Cannabis e alterazioni cerebrali

Secondo Ameri (1999), la tossicità della marijuana è stata sottovalutata per 
molto tempo. Tuttavia, recenti scoperte hanno rivelato che il principio attivo 
della cannabis, il Δ9-THC, induce la morte cellulare con restringimento dei 
neuroni e la frammentazione del DNA nell’ippocampo.

Le evidenze in letteratura indicano che l’esposizione ai fitocannabinoidi può 
alterare la sequenza temporalmente ordinata di eventi che si verificano du-
rante lo sviulppo dei neurotrasmettitori, oltre ad incidere negativamente sulla 
sopravvivenza e sulla maturazione delle cellule nervose. Lo studio di Downer 
e Campbell (2010) esamina l’influenza dei fitocannabinoidi sul destino delle 
cellule neuronali, enfatizzando come il tempo di esposizione alla marijuana 
(neonatale, puberale, età adulta) possa influenzare le attività neurotossiche 
dei composti fitocannabinoidi. Gli studi citati in questa rassegna mostrano 
che i fitocannabinoidi possono indurre diversi gradi di danno alle cellule del 
SNC.

Inoltre, l’associazione tra alterazioni neuropsicologiche e uso di cannabis ri-
scontrate nei consumatori cronici è biologicamente plausibile (Porath - Wal-
zer, 2009): le aree dell’encefalo primariamente coinvolte nel funzionamento 
cognitivo includono la corteccia frontale, l’ippocampo e il cervelletto; è stato 
dimostrato da Herkenham e colleghi (1990) che l’uso di cannabis altera il 
funzionamento di queste aree cerebrali ricche di recettori cannabinoidi. Infi-
ne i cambiamenti nell’attività del sistema endocannabinoide durante le fasi di 
alta plasticità neuronale, come il periodo perinatale e adolescenziale, posso-
no avere conseguenze comportamentali di lunga durata (Trezza et al., 2008).

3. La cannabis e i danni al feto

In uno studio condotto da El Marroun (2010) su un campione di 7.452 donne, 
è stata esaminata la relazione esistente tra il consumo di cannabis da parte 
della madre e lo sviluppo del feto. I risultati hanno mostrato che tra tutte le 
donne in gravidanza prese in esame, 245 donne (3,3%) hanno fatto uso di 
cannabis solo prima della gravidanza e 214 donne (2,9%) hanno fumato ma-
rijuana sia prima che durante il periodo della gestazione. Tra queste ultime, 
173 (81%) hanno interrotto l’uso all’inizio della gravidanza, mentre 41 (19%) 
hanno continuato durante tutti i nove mesi. Dopo un’analisi dei dati epide-
miologici e clinici, i ricercatori sono giunti alla conclusione che la cannabis, 
anche se assunta per un breve periodo durante la gravidanza, può influire 
negativamente sulla crescita e sullo sviluppo del feto.  

Nello studio di El Marroun (2010), è stato evidenziato un ridotto volume della 
sostanza grigia corticale e parenchimale in bambini di età compresa tra i 10 
e i 14 anni che erano stati esposti a cannabis durante la gestazione. Inoltre, 
nel medesimo studio, l’esposizione fetale alla cannabis è associata anche ad 
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un minor peso e ad una ridotta circonferenza cranica del bambino alla nasci-
ta. Secondo uno studio condotto da Gray Ka e colleghi nel 2005, i bambini 
esposti alla cannabis mostrano anche una maggior possibilità di sviluppare 
depressione infantile verso i 10 anni di età.

Si può ipotizzare che quando il cervello immaturo viene esposto ai fitocanna-
binoidi (cannabinoidi esogeni) attraverso l’assunzione di marijuana da parte 
della madre, un’attivazione aberrante delle vie di segnalazione della morte 
cellulare potrebbe avere effetti marcati sullo sviluppo e la differenziazione 
del Sistema Nervoso Centrale del feto (Downer & Campbell, 2010). L’espo-
sizione alla cannabis infatti, induce, una modulazione sovrafisiologica del 
sistema endocannabinoide e danneggia la precisione temporale dei mecca-
nismi di comunicazione del sistema stesso. Ciò aumenta la probabilità di 
alterare la genesi delle sinapsi e lo sviluppo di alcuni circuiti neuronali (Jutras 
Aswad et al., 2009).

L’impatto patogenetico dei fitocannabinoidi sul Sistema Nervoso Centrale 
(SNC) è stato sottolineato anche da una serie di importanti studi epidemiolo-
gici e clinici che documentano il comportamento impulsivo, i deficit sociali, 
i danni cognitivi, il consumo di sostanze d’abuso, e i disordini psichiatrici, 
quali la schizofrenia, la depressione e l’ansia, in individui adulti che erano 
stati esposti alla cannabis durante la vita intrauterina e all’inizio dell’ado-
lescenza (Arsenault et al., 2002; Fried & Watkinson, 2001; Huizink et al., 
2006; Kandel 2003; Patton et al., 2002; Prath & Fried, 2005; Richardson et 
al., 1995).

Secondo Campolongo (2010), dal punto di vista dello sviluppo del feto, è 
stato messo in evidenza come l’esposizione prenatale alla cannabis possa 
danneggiare il feto. Lo studio effettuato dal ricercatore su campione animale 
(ratti) ha dimostrato che i farmaci cannabinoidi sono neuroteratogeni e sono 
in grado, quindi, di indurre alterazioni neuro-comportamentali durature nella 
prole esposta alla cannabis. Campolongo, inoltre, sostiene che diversi risul-
tati pre-clinici esaminati sono in linea con studi clinici di riferimento relativi 
all’iperattività, ai disturbi cognitivi e all’emotività alterata in umani esposti 
alla cannabis nella fase prenatale (2010). 

Fattori genetici, ambientali e sociali potrebbero influenzare anche gli effetti 
neurobiologici nell’utilizzo precoce della cannabis nell’uomo (Gray, 2010). 
Inoltre, l’esposizione prenatale alla cannabis è stata associata ad una riduzio-
ne della crescita fetale (Gray, 2010). 

4. Uso precoce di cannabis in adolescenza

Gli studi animali hanno riscontrato un aumento dei cambiamenti cellulari as-
sociati all’esposizione alla cannabis durante l’adolescenza rispetto agli adulti 
(Cha et al., 2006; Kang- Park et al., 2007; Rubino et al., 2008; Scheineder & 
Koch, 2003; Schneider et al., 1982; Quinn et al., 2007), e l’esposizione al 
THC in questa fase della vita è stata associata a deficit cognitivi a lungo termi-
ne e ad una minore efficienza delle connessioni sinaptiche nell’ippocampo in 
età adulta (Rubino et al., 2009).
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Dagli studi sugli animali e sugli umani emerge che l’adolescenza è un pe-
riodo vulnerabile alla cannabis a causa dello sviluppo cerebrale che durante 
questo arco temporale raggiunge il suo picco (Medina K.L., 2010). Poiché, 
quindi, gli adolescenti sono particolarmente vulnerabili in questa fase di vita, 
è necessario identificare i giovani a maggior rischio di problemi neurocogni-
tivi. L’esposizione ai cannabinoidi riduce inoltre il comportamento sociale 
(O’Shea et al., 2004; Leweke and Schneider, 2010; Realini et al., 2010).

Uno studio sui ratti (Burston, 2010) indica che il consumo di questa sostan-
za, specie in età adolescenziale, rende il cervello degli adolescenti parti-
colarmente vulnerabile alle alterazioni del sistema dei cannabinoidi di tipo 
1 (CB1). Viceversa, l’aumento della desensibilizzazione può riflettersi in un 
adattamento protettivo. Come dimostrato dall’autore, data l’ampia riorga-
nizzazione del cervello durante l’adolescenza, questa interruzione ha delle 
potenziali conseguenze a lungo termine sulla maturazione del sistema endo-
cannabinoide. 

Alcuni studiosi hanno enfatizzato che la tarda maturazione della corteccia 
prefrontale non è l’unica responsabile dell’aumento dei comportamenti im-
pulsivi e delle condotte a rischio, quali l’inizio di uso di sostanze, durante 
l’adolescenza (Eaton et al., 2006; Gradner & Steinberg, 2005). In realtà, ciò è 
dovuto piuttosto a traiettorie differenziali della corteccia prefrontale in segui-
to ad uso di cannabis durante lo sviluppo del sistema limbico (Galvan, et al., 
2006; Casey et al., 2008). 

Il sistema endogeno dei cannabinoidi gioca un ruolo significativo nello svi-
luppo cerebrale, influenzando l’azione di diversi neurotrasmettitori e pro-
muovendo la neurogenesi (Blue et al., 1995; Harkany et al., 2008; Rodigrez 
et al. 1993; Viveros et al., 2005). La forte esposizione alla cannabis, quindi, 
durante questo particolare periodo, potrebbe portare a significativi cambia-
menti neurocognitivi.

5. Le funzioni cognitive e le loro alterazioni

Gli studi sugli effetti cognitivi dell’uso di cannabis riportano deficit nell’atten-
zione sostenuta, nell’apprendimento, nella memoria, nella flessibilità menta-
le e nella velocità di processamento delle informazioni (Fletcher et al., 1996, 
Pope & Yurelun 1996, Solowij et al., 2002). Solowij (2010) afferma che il 
deficit di apprendimento e memoria nei consumatori probabilmente riflette 
i neuroadattamenti e le alterazioni delle funzioni del sistema cannabinoide 
endogeno. Gli studi sugli umani indicano che più precoce è l’inizio d’uso di 
cannabis, maggiori e più gravi sono le conseguenze cognitive associate (Eh-
renreich et al., 1999; Wilson et al., 2000). 

Per quello che riguarda i consumatori cronici di cannabis, essi mostrano 
un’alterazione dell’inibizione da pre-impulso (PPI) in funzione dell’attenzio-
ne sostenuta che ne sembra riflettere un deficit e che è, secondo Scholes 
(2009), differente rispetto a quello che si osserva nella schizofrenia utilizzan-
do la stessa metodologia. 
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Un’alterazione maggiore è stata associata da Battisti (2010) ad una storia più 
lunga di consumo di cannabis e ad un inizio d’uso più precoce di utilizzo. 
Ulteriori studi di Becker (2010) mostrano che la funzionalità del paraippo-
campo nei consumatori di cannabis è alterata dalla frequenza dell’assunzio-
ne e che la frequenza d’uso può avere un impatto critico sulla integrità del pa-
raippocampo negli utilizzatori di cannabis. Un’aumentata attività all’interno 
della rete di codifica può riflettere un tentativo di compensazione funzionale 
di adattamento per mantenere la funzionalità cognitiva (Becker, 2010).

6. Cannabis, perdita di memoria e crisi demotivazionale

Come dimostrano le ricerche del National Institute on Drug Abuse – USA, il  
fumo di cannabis influisce sul cervello e altera la memoria a breve termine, le 
percezioni, la capacità di giudizio e le abilità motorie. Il principio attivo della 
cannabis, il THC, colpisce le cellule nervose in quella parte del cervello dove 
risiede la memoria, impedendo ai consumatori di ricordare avvenimenti re-
centi e rendendo difficoltoso l’apprendimento. L’esposizione cronica al THC, 
inoltre, accelera la degenerazione, normalmente collegata all’invecchiamen-
to, di queste cellule nervose. 

La dipendenza da sostanze stupefacenti, fin dalla giovane età, porta a modi-
ficazioni del normale sviluppo cerebrale, poiché altera il formarsi dei delicati 
meccanismi neurali ancora immaturi. Il consumo di marijuana, inoltre, pro-
voca sugli esseri umani diversi effetti psicologici e fisiologici, inclusa la per-
dita di memoria. In uno studio, Guy Chiu-Kai Chan (1998) evidenzia come 
il Δ9-tetraidrocannabinolo (THC), il maggior componente psicoattivo della 
marijuana, risulti tossico per i neuroni dell’ippocampo.

Secondo Guy (1998), inoltre, il trattamento in coltura dei neuroni o di fette 
di ippocampo con il THC ha causato il restringimento dei corpi cellulari neu-
ronali e dei nuclei, nonché la rottura dei filamenti del DNA gnomico. Si può 
ipotizzare quindi che la neurotossicità del THC sia attribuibile all’attivazione 
della sintesi prostanoide e alla generazione di radicali liberi attraverso ciclo 
ossigenasi. Questi dati suggeriscono chiaramente che una parte dei deficit di 
memoria possono essere provocati dalla neurotossicità del THC. 

7. Cannabis e disturbi psicotici

Recenti studi di Le Bec e colleghi (2009), che hanno mostrato una metanalisi 
dei dati pubblicati utilizzando specifici criteri di causalità; essi hanno evi-
denziato che l’uso di cannabis rappresenta un forte fattore di rischio per lo 
sviluppo di disturbi psicotici.

Il consumo di cannabis ha effetti molto gravi in età adolescenziale: studi re-
centi confermano che le alterazioni conseguenti all’uso di cannabis alterano 
la capacità dei neuroni di svilupparsi in maniera appropriata, con il risultato 
che il cervello di un adulto che da adolescente ha consumato cannabis risulta 
più vulnerabile ed esposto all’insorgere di disturbi mentali (depressione, psi-
cosi e disturbi affettivi) (Le Bec et al., 2009). 
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Poiché la cannabis è una di quelle sostanze maggiormente utilizzate dai gio-
vani, diventa importante capire il suo rapporto con la schizofrenia. Al mo-
mento, secondo Sewell (2010), è necessario indagare gli effetti comporta-
mentali, cognitivi e psicologici dei cannabinoidi che possono avere  rilevanza 
per la psicosi e la schizofrenia con un ulteriore approfondimento per analiz-
zare i fattori sottostanti alla vulnerabilità ai cannabinoidi collegati alla psicosi 
e chiarire i meccanismi biologici correlati al rischio.

Schiffer e Muller della University of Duisburg-Essen in Germania (2010) han-
no riscontrato che un’alta prevalenza di individui schizofrenici con comor-
bilità per la tossicodipendenza presentano una riduzione del volume ence-
falico. 

In un ulteriore studio condotto nella University di Duisburg si esprime l’ipote-
si che la comorbilità con l’abuso di droghe aumenti l’impulsività dell’indivi-
duo. Tale impulsività, a sua volta, potrebbe essere collegata ad una riduzione 
del controllo cerebrale per un deficit nelle aree prefrontali. Sono stati sotto-
posti a valutazione neuropsicologica 51 soggetti (età 25-55 anni) per deter-
minare il tratto di impulsività e l’integrità delle funzioni esecutive. 24 pazienti 
presentavano una diagnosi di schizofrenia, 12 di questi una dipendenza da 
sostanze stupefacenti. Dopo aver sottoposto i soggetti a risonanza magnetica, 
è stato possibile evidenziare una alterazione del volume della sostanza grigia 
cerebrale in coloro che usavano droghe rispetto a chi non ne usava.

Recentemente, Schiffer e Muller (2010) hanno formulato due ipotesi: la pri-
ma sostiene che la schizofrenia indotta da cannabinolo sia una “psicosi da 
cannabis” a sé stante, mentre la seconda ipotizza che la cannabis agirebbe 
da fattore precipitante in soggetti predisposti alla schizofrenia, ma che non 
hanno ancora presentato i sintomi del disturbo 

Uno studio condotto tra il 1992 e il 1998 in Australia ha dimostrato l’esi-
stenza di una relazione tra l’utilizzo quotidiano di cannabis e l’insorgenza di 
depressione sia negli adolescenti che negli adulti (Patton et al., 2002). Questa 
associazione risultava più comune nelle donne piuttosto che negli uomini. In 
particolare, l’uso di cannabis nelle ragazze di età inferiore ai 15 anni aumen-
tava in modo significativo il rischio di sviluppare idee o tentativi di suicidio 
nei 15 anni successivi (Wilcox and Anthony, 2004).

8. Dipendenza e astinenza

L’uso di cannabis a lungo termine può condurre a dipendenza (Diana et al., 
1998). La dipendenza, come condizione caratterizzata dall’esposizione a 
lungo termine alle sostanze, potrebbe influire in modo permanente sul com-
portamento delle funzioni cognitive e psicologiche (Robinson & Kolb 2004; 
Melis et al., 2005).

Secondo studi clinici, il consumo cronico quotidiano di derivati della canna-
bis, anche in dosaggi lievi, determinerebbe, all’interruzione dell’uso, chiari 
sintomi astinenziali (Haney et al., 2004; Budney & Hughes, 2006). Tali os-
servazioni sono supportate da studi strutturali e funzionali di neuroimaging 
inerenti l’uso di cannabis (Iversen, 2003; Quickfall &v Crockford, 2006). 
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I sintomi di una possibile astinenza, quali umore irritabile o ansioso, accom-
pagnato da modificazione fisiche come tremore, sudorazione, nausea, modi-
ficazione dell’appetito e turbe del sonno, sono stati descritti anche in associa-
zione a dosi molto alte di cannabis (Haney et al., 1999; Bundney & Huhes, 
2006; Quickfall & Crocford, 2006). La sindrome astinenziale da cannabis è 
significativa dal punto di vista clinico poiché è simile a quella di altre sostan-
ze d’abuso (Cooper & Haney 2008). 

L’astinenza da cannabis produce anche una notevole riduzione dell’attività 
elettrofisiologia dei neuroni contenenti dopamina (DA) proiettanti nel nucleo 
accumbens di ratto (Diana et al., 1998) ed una riduzione del flusso di dopa-
mina nella “conchiglia” del nucleo accumbens (Tanda, Loddo & Di Chiara, 
1999).

L’astinenza da cannabinoidi potrebbe, inoltre, modificare strutturalmente gli 
elementi cellulari del sistema mesolimbico (Spiga et al., 2010), come è stato 
di recente dimostrato per la dipendenza da oppiacei (Spiga et al., 2005; Dia-
na et al., 2006).

Le persone con dipendenza da cannabis possono persistere nell’uso della so-
stanza nonostante la consapevolezza di aver sviluppato problemi fisici, quali 
tosse cronica correlata al fumo, o psicologici, quali sedazione eccessiva da 
uso ripetuto di dosi elevate della sostanza (Haney et al. 1999, 2004; Budney 
& Hughes, 2006).

Le carenze cognitive sembrano persistere anche dopo la sospensione dell’uso 
di cannabis (Scheweinsburg, 2008).

9. Neuroimaging

Il Servizio di Medicina Nucleare dell’Ospedale clinico UNICAMP del Brasi-
le   (Elba et al., 2010) ha condotto uno studio per analizzare le anomalie di 
perfusione cerebrale in adolescenti dipendenti da più sostanze stupefacenti, 
in particolare marijuana, crack, cocaina, alcol e solventi. Sono stati reclutati 
16 ragazzi (maschi, età media 15,1 anni) che sono stati sottoposti ad una 
SPECT. Le immagini di perfusione, analizzate con il software statistico SPM, 
mostrano che il 44% dei pazienti (7 su 16) presenta una diffusa ipoperfusione 
sanguigna cerebrale. 

È stata misurata la correlazione tra diverse variabili, come l’età anagrafica dei 
soggetti e l’età di inizio d’uso delle sostanze. I dati sono stati confrontati con 
un gruppo di controllo (30 soggetti, età media 14 anni). I risultati dimostrano 
come più bassa è l’età dei ragazzi che consumano droghe e più numerose 
sono le aree cerebrali ipoperfuse, marcatamente nel lobo parietale, occipitale 
e cerebellare (Elba et al., 2010).

La marijuana causa ipoperfusione cerebrale nei lobi temporali, crack e co-
caina provocano ipoperfusione e ipometabolismo del glucosio nelle regioni 
frontali, temporali e della corteccia parietale. Alcol e solventi causano altera-
zioni sui lobi frontali con atrofia su ippocampo e cervelletto. Gli effetti nocivi 
dell’abuso di sostanze sono amplificati durante l’adolescenza a causa della 

Umore irritabile, 
sudorazione, nausea

Riduzione dell’attività 
elettrofisiologica

Marijuana causa 
ipoperfusione 
cerebrale nei lobi 
temporali

Modifica della struttura 
del sistema 
mesolimbico

Problemi fisici e 
psicologici

Carenze cognitive

Ipoperfusione del lobo 
parietale, occipitale e 
cerebrale e consumo 
di droghe

Più bassa l’età di inizio 
uso, maggiori le aree 
cerebrali ipoperfuse



21

maggiore attività neuronale e del fenomeno di plasticità neuronale in questo 
periodo in relazione alla maturazione cerebrale in atto in quell’età (Elba et 
al., 2010). 

L’Unità Operativa di Neuroscienze di Verona (2010) ha documentato tramite 
fMRI la localizzazione topografica ed il pattern di attivazione cerebrale in 
soggetti che fanno uso di cannabis. L’indagine ha consentito di evidenziare 
che i soggetti consumatori mostrano un alterato funzionamento cerebrale ed 
una forte attivazione del sistema di ricompensa rispetto ai controlli sani.

Utilizzando le tecniche di risonanza magnetica ad alto campo, il gruppo di 
ricerca ha ottenuto una mappa dello spessore corticale della corteccia ce-
rebrale di 6 giovani ragazzi che fanno uso quotidiano di cannabis. Risultati 
preliminari dell’indagine mostrano una riduzione dello spessore corticale so-
prattutto nelle regioni temporo-mesiali e parietali nei ragazzi che fanno uso di 
cannabis. Le regioni temporo-mesiali, normalmente coinvolte nelle capacità 
di memoria e di apprendimento, risultano quindi alterate, insieme alle aree di 
controllo motorio (lobo parietale) (2010).

Nei soggetti che fanno uso di cannabis, le tecniche di risonanza magnetica 
hanno mostrato anche una considerevole riduzione dei valori del glutam-
mato, un metabolita eccitatorio del Sistema Nervoso Centrale, a livello della 
corteccia cingolata anteriore (Unità di Neuroscienze di Verona, 2010). 

L’elaborazione delle immagini del tensore di diffusione (DTI) ha mostrato 
nei ragazzi che consumano cannabis valori di anisotropia frazionaria (AF) 
in diverse e interconnesse aree cerebrali, come il corpo calloso, la cortec-
cia cingolata anteriore e la corteccia prefrontale dorso laterale. La riduzione 
di AF corrisponde ad un’estesa degenerazione delle fibre di sostanza bian-
ca cerebrale con importanti modificazioni della connettività anatomica che 
coinvolge aree d’elezione per il controllo comportamentale e decisionale del 
soggetto consumatore di cannabis. Ciò significa che nel cervello di chi consu-
ma cannabis abitualmente si hanno danni localizzati lungo le vie callosali di 
connessione inter-emisferica e nelle aree frontali di controllo comportamen-
tale e decisionale (Unità di Neuroscienze di Verona, 2010).

10. Cannabis e cancro

Il fumo di cannabis altera la composizione genica del DNA aumentando il 
rischio di cancro. La dimostrazione della tossicità di questa sostanza giunge 
da Rajinde e Balvinder (2010) che, grazie a sofisticate metodiche analitiche, 
sono riusciti a individuare le alterazioni del DNA provocate dal fumo di can-
nabis.

Lo studio di Rajinder e Balvinder (2010), pubblicato sulla rivista Chemical 
Research in Toxicology, ha dimostrato che il fumo di cannabis comporta si-
gnificative implicazioni per la salute, soprattutto perché i consumatori tendo-
no ad inalare il fumo in maniera più profonda rispetto ai fumatori di tabacco, 
aumentando i danni a carico del sistema respiratorio. 
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E’ stata testata dalla Medical School dell’Università del Queensland in Au-
stralia la tossicità dell’uso cronico di cannabis a livello osseo, respiratorio e 
psichiatrico. Le condizioni patologiche respiratorie legate alla cannabis sono: 
ridotta densità polmonare, cisti polmonare e bronchiti croniche. Sono noti 
inoltre, sempre secondo il team dell’Università Australiana, i suoi effetti sul 
metabolismo delle ossa.

Il danno provocato alle mucose bronchiali da 3-4 spinelli al giorno corrispon-
de a quello derivante da 20 o più sigarette al giorno. Infatti, il fumo di canna-
bis, a causa di più bassi livelli di combustione, contiene il 50%-70% in più 
di idrocarburi cancerogeni rispetto al fumo di tabacco (McGuinness, 2009; 
Moir, 2008). I risultati dello studio di Rajinder e Balvinder (2009) forniscono 
evidenze circa il danno potenziale del fumo di cannabis sul DNA e del fatto 
che il consumo di sigarette di marijuana è pericoloso per la salute poiché 
potrebbe innescare lo sviluppo di tumori. Inoltre, l’inalazione del fumo di 
marijuana è estremamente dannoso, molto più del fumo di tabacco. In alcuni 
studi condotti su modello animale è stato inoltre evidenziato l’elevato rischio 
cancerogeno e mutageno della cannabis (Sidney, 1997).
Gli effetti teratogenici e mutageni della cannabis dipendono dalla quantità di 
sostanza fumata e dalla durata di assunzione (Reece, 2009). Sono state de-
scritte rare forme di cancro dell’orofaringe in giovani che fumavano cannabis 
cronicamente (Aston, 2011).

Il fumo cronico di cannabis si associa molto spesso a bronchite acuta che si 
manifesta con difficoltà respiratoria, frequente produzione di catarro e tosse 
cronica. Tali sintomi sono molto più frequenti tra i fumatori di cannabis rispet-
to ai fumatori di tabacco (Tetrault J.M. 2007). 

Uno studio cross-over di Mittleman e colleghi (2001) su 3.882 pazienti che 
avevano avuto un infarto del miocardio ha mostrato come il consumo di can-
nabis, ad un’ora dalle sua assunzione, aumenti il rischio di infarto di 4-8 volte 
rispetto ai non consumatori.

11. Cannabis e sessualità

Molti soggetti consumatori di cannabis possono risultare incapaci di raggiun-
gere l’erezione. E’ noto da tempo, infatti, l’effetto negativo sulla sfera sessuale 
del principio attivo della cannabis (THC) sia sugli uomini che sulle donne 
(Smith et al., 2009).

Il consumo di marijuana è stato anche associato all’inibizione dell’orgasmo. 
Questo il risultato ottenuto dello studio effettuato dall’Università di San Luis 
in Missouri (USA), già condotto su 3.004 consumatori di sostanze, che ha 
valutato l’associazione tra consumo di droghe e disfunzioni sessuali. Dallo 
studio è emerso che nell’11% dei casi l’orgasmo era inibito, il 13% aveva 
rapporti sessuali dolorosi, il 5% non provava eccitazione sessuale, il 7% non 
provava desiderio sessuale e addirittura il 26% riportava contemporaneamen-
te tutte queste disfunzioni (14% maschi, 33% femmine). 

L’abuso di sostanze cannabinoidi potrebbe contribuire a provocare l’infertilità 
nell’uomo. Lo ha confermato lo studio italiano condotto dall’Università di Tor 
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Vergata (2009) aprendo nuove prospettive per la comprensione dei fenome-
ni di oligospermia o azospermia (drastica diminuzione o totale assenza del 
numero di spermatozoi, spesso con riduzione della motilità), in particolare 
in quei pazienti che presentano normale assetto cromosomico e assenza di 
difetti genetici noti o patologie occlusive. La ricerca ha dimostrato per la pri-
ma volta come, nel topo, il sistema endocannabinoide (cioè il sistema su cui 
agisce anche la marijuana) sia coinvolto nel processo della spermatogenesi, 
contribuendo, quindi, a provocare l’infertilità. 

Murphy (2001) ha dimostrato che il fumo di cannabis nell’essere umano ri-
duce la concentrazione nel sangue di tre ormoni: LH, FSH e testosterone. 
Attraverso le sue indagini, inoltre, ha osservato una minor incidenza di sper-
matozoi competenti, cioè in grado di fecondare, nei fumatori di cannabis 
rispetto ai non fumatori. 

I principali effetti avversi sul sistema riproduttivo umano legati all’uso di can-
nabis nell’uomo e nella donna possono essere così riassunti: per la fertilità 
maschile, si è riscontrata una diminuzione dei livelli serici di LH e di testoste-
rone, induzione di ginecomastia, diminuzione della spermatogenesi e della 
mobilità (oligospermia), induzione di anomalie spermatiche e blocco della 
reazione acrosomiale (Murphy, 2001).  

Per la fertilità femminile, i principali effetti avversi sul sistema riproduttivo 
sono: alterazioni dei livelli di LH, inibizione della secrezione di prolattina, 
aumento dei livelli testosterone, alterazioni del ciclo mestruale, scarso re-
cupero di ovociti di donne sottoposte a fertilizzazione in vitro, deficit fetali 
di crescita, aumento dell’incidenza di parti pre-termine, prematurità e basso 
peso fetale alla nascita, difficoltà al momento del travaglio. 

Il maggior componente psicoattivo della cannabis, il THC, esercita anche ef-
fetti immunomodulatori in grado di alterare le normali funzioni dei linfociti B 
e T, delle cellule Natural Killer (NK) e dei macrofagi (Friedman et al., 2003). 
Un rischio importante legato all’uso di cannabis riguarda anche la soppres-
sione della resistenza alle infezioni nell’ospite (McGuiness, 2009).

12. Cannabis, alcol ed effetti sulla guida

Alcol e marijuana sono le due sostanze psicoattive più diffuse tra i consu-
matori di droghe (Relazione al Parlamento, 2010), spesso assunte in maniera 
combinata anche prima di mettersi alla guida e, per questo, causa di nume-
rosi incidenti stradali. 
Gli effetti della cannabis alla guida variano in relazione alla dose di prin-
cipio attivo assunta, alla via di somministrazione, alle esperienze pregresse 
dell’utilizzatore, alla vulnerabilità individuale e al contesto di assunzione. Sia 
gli studi sperimentali che gli studi epidemiologici che analizzano gli effetti 
della cannabis sulle prestazioni psicomotorie evidenziano scompensi dose-
correlati rispetto ad una serie di funzioni necessarie alla guida (Ashton, 1999; 
Ramaekers 2004; Laumon, 2005).

Un gruppo di ricercatori israeliani (Kiabani et al., 2008) ha effettuato uno 
studio sugli effetti di alcol e THC sulle capacità di guida di chi le assume. Alla 
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ricerca hanno partecipato 12 soggetti di età compresa tra i 24 e i 29 anni, 
consumatori di alcol (0,05% BAC) e marijuana a scopo ricreativo. Nel corso 
di sessanta sessioni sperimentali pratiche si sono verificate undici collisioni: 
cinque hanno coinvolto persone che avevano assunto contemporaneamente 
alcol e THC, tre avevano assunto solo THC e due erano sotto l’effetto dell’al-
col. Nessuna collisione si è verificata nel caso di assunzione di placebo. 

In uno studio condotto da Ronen (2010), i soggetti testati avevano dichiarato 
di poter percepire gli effetti di alcol e marijuana dopo averli assunti. No-
nostante ciò, essi sostenevano di poter guidare senza problemi sotto il loro 
effetto, soprattutto in caso di necessità, esponendosi, quindi, a situazioni di 
rischio. 

13. Uso di cannabis e comportamenti criminali 

Uno studio norvegese condotto da Pedersen e colleghi (2010) ha raccolto i 
dati relativi al consumo di alcol, di cannabis e di altre sostanze stupefacenti, 
come amfetamina, cocaina ed oppiacei in un campione di 1.353 soggetti che 
sono stati seguiti dall’età di 13 anni fino ai 27 anni. Sono state raccolte su 
di loro numerose informazioni riguardanti la famiglia e altre caratteristiche 
socio-demografiche. Questi dati sono stati poi incrociati con le informazio-
ni tratte dalle statistiche ufficiali sulla criminalità in Norvegia. I risultati del-
lo studio sono stati poi considerati in relazione a fattori confondenti, quali 
l’ambiente socio-economico, familiare, il supporto e il controllo da parte dei 
genitori, i successi in campo scolastico, precedenti comportamenti criminali, 
problemi di condotta, eventuali convivenze e matrimoni e, in modelli separa-
ti, anche il consumo di alcol e di altre sostanze stupefacenti illegali. I risultati 
hanno evidenziato una forte associazione tra il consumo di cannabis in età 
adolescenziale ed il successivo coinvolgimento in attività criminali. 

14. Conclusioni

Come risulta da questa sintetica rassegna, gli effetti negativi della cannabis e 
dei suoi derivati sulla salute sono molteplici e tutt’altro che sottovalutabili. La 
letteratura scientifica, a questo proposito, non lascia dubbi. Non si compren-
de quindi come, alla luce di queste evidenze, vi siano ancora percezioni e 
opinioni secondo cui tali sostanze non sarebbero pericolose o addirittura do-
tate di effetti positivi per l’organismo umano. Si ritiene pertanto che il termine 
comunemente ed erroneamente usato di “droghe leggere” per definire queste 
sostanze sia completamente fuori luogo e totalmente inadatto, oltre che fonte 
di interpretazioni distorte e non veritiere. Nessun’altra sostanza al mondo, 
con queste caratteristiche così ben documentate da studi tanto autorevoli, 
verrebbe altrettanto classificata come “leggera” e quindi fatta percepire come 
non pericolosa, consentendone, quindi, implicitamente, se non addirittura 
esplicitamente l’uso.
È evidente, a questo punto, che esistono altri fattori, al di là della razionalità 
e della semplice logica, che sottostanno alle ragioni di chi ritiene queste so-
stanze scevre da rischi e pericoli per la salute e pretende la loro esclusione 
dalla lista delle sostanze proibite. Questi fattori sono più di ordine ideologico 
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e culturale, forse quasi antropologico, e quindi poco hanno a che fare con la 
semplice razionalità. E’ difficile, quindi, pensare che le evidenze scientifiche 
da sole siano in grado di superare tali resistenze, anche se la questione, da un 
punto di vista sanitario, risulta estremamente chiara.
Tuttavia, va registrata una contraddizione presente nella nostra società in re-
lazione all’uso di altre sostanze, quali il tabacco, ma ancora di più l’alcol. 
Infatti, ci dovremmo chiedere perché altre sostanze d’abuso ugualmente peri-
colose vengono comunque tollerate, se non addirittura, in alcuni casi, incen-
tivate. Per l’alcol, in particolare, se abusato, si riscontrano livelli di tossicità 
molto elevati con conseguenze sicuramente negative per la salute e, anche in 
questo caso, sarebbero necessarie una prudenza ed un grado di azione pre-
ventiva certamente molto più alti di quelli che ad oggi ritroviamo.

Sintesi
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