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1. はじめに

危険ドラッグが流通し，その乱用による交通事故の多発などの社会不安を

招いたことは記憶に新しい．危険ドラッグについては，緊急の規制対策によ

り流通が抑止され関連の事件や事故は激減した最近はポスト危険ド

ラッグとして，大麻の乱用問題が表面化している本邦における大麻事犯の

検挙者はここ数年で一気に増加しており，特に， 20歳未満の大麻事犯検

挙者が増加していることが明らかになっており 1)，若年層における大麻乱用

の拡大が危惧されている

大麻に含まれる代表的な成分として，高揚感や意識の変容を引き起こす精

神活性成分とされるL'.19-tetrahydrocannabinol(L'.19-THC)および精神作

用を示さない cannabidiol(CB□)が知られている2).CBDについては，

米国において． 2018年より希少な小児てんかんへの適応が承認され， CB□
の医療への応用についての関心が高まっている現時点では大麻自体では

なく． CB□などの成分に着目した医療への応用が現実的であると考えられ

ている3)．

本稿では，大麻に含まれる△9-THCの「有害作用」に着目し，文献検索を

行い，その臨床的特性についてまとめた．

2.検索方法

医学文献データベース (PubMed, Clinical T「ials.gov)による文献検索

を実施した． 2078年3月までにデータベースに投稿された情報を検索した．

検索には，次のキーワードを使用した

〇有害作用： （‘‘marijuana abuse" OR addictive behavior OR substance 
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related disorders) 

1) PubMed 

PubMedは，既発表の医療試験・科学試験のデータベースで， Entrez情

報検索システムの一部として， NIHにある米国国立医学固書館 (NLM)が維

持している (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed).

2) Clinical Trials. gov 

Clinical Trials. govは，公私の補助を受けた臨床試験のデータベースで，

NLMが維持している．臨床試験に関する情報は，試験の筐理責任者（スポ

ンサー）や試験実施責任者 (P|）によって提供される (https://clinicaltrials.

gov/ct2/about-site/background). 

3)大麻

論文中で「マリフアナ」という用語で論じている報告も，「大麻」に統ーし

て表記した特に，大麻の精神活性物質である「△9-tetrahydrocannab-

inol : L'.19-THC」については，その試験濃度，含量については可能な限り表

記した．

3.大麻成分とその急性作用

1)大麻成分

大麻取締法では，大麻草（カンナビス・サティバ・エル： CannabisSativa 

L.)およびその製品が「大麻」として定義されているこの大麻の葉や花穂

の乾燥品をマリフアナと呼び，欧米諸国では最も多く乱用されている物質で

ある大麻の俗称としては，ヘンプ，種ハシュシュ，ガンジャなどが知ら

れている大麻に含まれる成分としては，庄—THC や CBD などの脂溶性に

富む芳香族炭化水素がメインであり主要なカンナビノイド誘導体として

は， tetrahydrocannabinol,cannabidiolおよび cannabinolの 3成分で

あるそのうち精神活性作用を示す成分としては，庄—THC が単離精製され

ている大麻加工製品におけるか—THC 含有濃度については，大麻の葉や花

穂の乾燥品であるマリファナは 5.0%，大麻樹脂であるハシュシュでは

20％およびハシュシュオイルでは 50％程度含まれているとされる
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2)大麻の急性作用 （匿夏＇

マリフアナ（乾燥大麻）を吸煙した場合精神活性物質である△9-THCの

薬理作用が発現している状況での血中△9-THC濃度は 70~160ng/m／程

度であることが報告されている4）．一般に，庄—THC の効果は，吸煙で摂取

した方が経口摂取よりも 2.6~3倍強力であるとされる5)．精神作用として

は，気分が高揚し多幸感を感じる場合と，不安や恐怖猜疑心を伴い，時に

パニックに陥る場合があり，大麻吸煙による作用発現は個人差が大きいとさ

れる出現する症状としては，心悸冗進結膜の充血色彩や音の感覚の変

容などが挙げられるり 大麻が示す様々な急性作用の中で，特に有害作用と

して，学習能力や自動車を運転する能力に対して影響を与えることが報告さ

れている大麻の吸煙により，学習および連想処理能力，精神運動行動試験

での正常な反応が阻害される6)．大麻成分L:19-THC (250~500 μg/kg)の

用量に依存して運動の衝動性や追跡障害を含む認知や行動の制御が障害さ

れる7,8)．また，大麻成分L:19-THC (290μg/kg)の摂取において自動車の

運転操作に重要な知覚運動における反応速度とその正確性も阻害されるこ

とが明らかになっている到 さらに自動車運転シミュレーションにおいて，

大麻吸煙によってブレーキ反応の遅延も確認されている 10)．またこうした

大麻摂取直後の急性効果を測定するのに加えて，摂取後どれほどの期間，行

動障害が続くのかについても研究が行われている． Heishmanら11)は 記

憶障害は 2.57％のが—THC を含む大麻の吸煙後 24 時間続くことを報告し

ている一方 l.8％または 3.6％のが—THC を含む大麻の吸煙により翌

日には一般行動にほとんど影響がないとの報告もあり．評価尺度によって作

用持続時間に違いがある12)．このように．大麻の急性作用のうち．有害作用

としては自動車の運転への影響運動失調と判断力の障害を引き起こす危険

性があることを認識することが璽要であるり

4 大麻の慢性使用による影響 （駐D)

1)行動障害

米国の調査によれば， 1,890万人の米国の成人が，大麻使用の経験がある

とされる13-15)．大麻の慢性的な使用と行動障害の関連についての研究では，

自記式アンケートにより様々な行動と認知の尺度による解析が行われてい

る． 3年以上の慢性的な大麻使用者では，大麻の 17時間の使用禁止により
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t着~3滋覗叫博．芦病1非I （文献 2, 5, 36, 68, 95-97を基に作成）

大麻の急性使用

1.高揚感脱抑制

2.吐き気抑うつ．興奮．錯乱．眠気．パニック発作

3.音刺激触覚に対する知覚の変容

4 時間感覚の歪み．短期記憶の障害

5.自動車の運転への影響．運動失調と判断力の障害

大麻の慢性使用

1.薬物依存．退薬症候の発現

2.統合失調症．うつ病の発症リスクの増加（特に．若年からの使用はハイリスク）

3.認知機能．記憶等の障害

4.他の薬物使用のリスクを高める

米国精神医学会の DSM-5(2013)における大麻使用障害に関する説明（概要）

大麻使用障害を有する人々は．数力月または数年の間， 1日中大麻を使用する可能性

があり，さらに 1日をその影響下で費やす可能性がある．そうでない人々は稀にしか使

用しないかもしれないが．大麻の使用は家族．学校，仕事またはその他の重要な活動

に関連して繰り返し起こる問題（例えば．職場での高頻度の欠勤．家族の義務の無視）が

原因である．身体的に危険を伴う活動を行う際に定期的な大麻の使用と中毒症状が負の

行動や認知機能に影響を与えるので，仕事や学校での最適なパフォーマンスに悪影響を

及ぼす．同様に様々な日常の行動や作業（車の運転，スポーツのプレイ．機械操作を含

む手作業の実施）における事故等の危険性を増大させる．家庭での大麻の使用（子ども

の前で使用する）に関しては，家庭のあり方に悪影響を及ぼし．また．大麻使用障害を

持つ人々の共通の特徴である最後に．大麻使用障害を持つ人々は．有害作用：身体的

な問題（例えば．喫煙に関連する慢性の咳）またはその使用に関連した心理的な問題（過

度の鎮静または他の精神衛生上の問題の悪化）の知識があるにもかかわらず．大麻を使

用し続ける．

記憶と注意力の試験においてのパフオーマンスが劣ることが示されている16).

同様に，慢性的な大麻使用者では，使用中止少なくとも 24時間後には，対

照群と比べて言語記憶と精神運動速度テストでのパフオーマンスが有意に劣

ることが確認されている17)．また，若年の慢性的な大麻使用者 (l8~28 

歳）では，少なくとも 1週間大麻を断つと，精神運動速度注意の維持，認

知機能に障害が現れるとされる18)．最長では，大麻使用の中止 28日間後に

おいても，記憶および作業機能への障害精神運動速度の低下などが継続し

ていることが確認されている19)．したがって，慢性的な大麻使用では，大麻

自体の薬理作用に加え，作用が消失した後の行動においても大きな影響を受
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ける危険性が存在すると考えられる．

2)薬物依存

a.精神依存

大麻が示す薬理作用は多くの人にとって報酬となり，薬物の探索や摂取と

の関連性が強いことが示唆されている20)．精神活性物質である庄—THC が

高揚感や多幸感を引き起こし，その使用璽の増加から精神依存形成に結びつ

くと考えられる21-23)．実際大麻使用者は，大麻に含まれる精神活性成分

の濃度が低いもの (0.63％炉—THC) よりもより高いもの (l.95%Ll9-

THC)を好むことが明らかになっている24）．大麻依存症に陥ると，乱用を

中止することにより，易怒性，不安および大麻に対する渇望が生じることが

報告されている25)．

薬物の精神依存形成に関与する脳内神経回路として，運動機能調節や気分

調節などの機能を担う脳内ドバミン神経系の重要性が明らかになっている．

動物実験を中心とした基礎研究から，中脳辺縁ドパミン神経系は，意欲や快

感を調節する神経回路として重要であることが判明し，脳内報酬回路と呼ば

れている26）．中脳辺縁ドパミン神経の構成は，腹側被蓋野 (ventral

tegmental a「ea:VTA)が起始核であり，主要な神経投射先としては，側

坐核 (nucleusaccumbens : NAC)および前頭前皮質 (prefrontal

cortex: PFC)である代表的な依存性薬物である覚せい剤やコカインなど

は，中脳辺縁ドパミン神経系に作用し，側坐核におけるドパミン遊離を増加

させ，強力な多幸感を引き起こすこの効果が，薬物の精神依存形成に関与

していると考えられている26).

大麻の精神活性成分である庄—THCは，側坐核におけるドパミン遊離を増

加させる作用を有することから，覚せい剤やコカインなどの依存性薬物と同

様に，中脳辺縁ドパミン神経系を制御することにより精神依存を形成すると

考えられる27)．これまで行われた電気生理学的研究により， Ll9-THCは，

薬物の報酬効果の発現に深く関与するとされている腹側被蓋野での神経活動

を増加させることが報告されている28)．その神経解剖学的な制御機構は，腹

側被蓋野においては抑制性の神経伝達に関与する GABA神経終末に存在

する C圧受容体が GABA遊離を抑制する「脱抑制」機構により， ドパミン

神経系を活性化すると考えられている27.29)．最近のヒトにおける positron

emission tomography (PET) による画像解析からもが—THC が線条体
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におけるドパミン神経伝達を増加させることが証明されている30)．このよ

うに，大麻乱用による精神依存形成においても，中脳辺縁ドパミン神経が重

要な役割を果たしていると考えられている

b. 身体依存

慢性的な大麻使用により身体依存が形成され．大麻作用の消失に伴い退薬

症候が引き起こされることが報告されている31-33)．大麻乱用者において多

く報告される退薬症候としては，睡眠障害，食欲減退および体重減少，易刺激

性不安神経質情緒不安定等が挙げられる報告は少ないが．憂鬱感多汗．

震え．寒気が発現するケースもある31-33)．実際診断についても「Ameri-

can Psychiatric Association DSM-5」では．℃annabiswithdrawal" 

という項目を設けている． DSM-5における大麻離脱の診断基準では，易怒

性不安抑うつ気分，震え．発汗などが少なくとも 1週間以内に発現すると

されるまた，大麻および煙草による退薬症候を比較した研究において，発

現の強度や経時変化は両者で類似することが報告されている34,35)．身体依

存性を有する薬物であるヘロインおよびアルコール等に比較して． L19-THC 

自体の体内消失速度が遅いため．激しい症状は観察され難いようである匂

身体依存形成のメカニズムとしては．大麻の慢性使用によって引き起こされ

るカンナビノイド受容体の減少が関与していると推測されている36-39)_一方．

近年，大麻と類似の作用を示す合成カンナピノイドについても，合成カン

ナビノイド慢性使用の患者において退薬症候が発現することが確認されてい

る40)．大麻の身体依存形成メカニズムについては更なる検証が必要である

が．大麻や合成カンナビノイド誘導体の慢性使用により身体依存が形成され

る危険性を留意する必要がある．

5.大麻使用と精神病の関連※註

大麻使用と精神病発症の関連性を分析する際に，被験者が既に精神病の診

断がなされている患者か，あるいは障害の診断は満たさない（精神病に関連

※註木項では．以前の大麻使用とそれに続く精神病の発生の四接的な結びつきに関する根拠

のみ評価した． したがって，健常人において大麻摂取で発現する一時的な効果が精神病の

症状と同じなのか？ あるいは既に統合失詞症と診断されている人の精神症状を惹化させ

るのか？ といった観点には言及できない
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するいくつかの症状を明らかに呈していない）かを評価することが重要であ

る例えば精神病の診断を用いる代わりに， “schizophreniccluster" 4 ll, 

"subclinical psychotic symptoms"42i, "pre-psychotic clinical high 

「isk"43J_"psyvhosis vulnerability"44)といった症状に着目した解析も存

在する．これらのグループ比較は「Diagnosticand Statistical Manual 

(DMS-5）」や「InternationalClassification of Diseases (ICD-l D)」に

よる精神病の診断基準を満たさないしたがって，どういった診断基準でグ

ループ比較をするかによって，精神病の発症に対する大麻使用の影響の評価

に差が生じることに留意する必要がある．今回の分析では，精神病性障害と

診断された被験者を用いた研究を中心にまとめた．

精神病と薬物使用の関係を評価した最も大規模な研究では約 45,500

人のスウェーデンの徴集兵のうち， 274名 (<0.01%）が， 1969年から

1983年の入隊時から 14年の間に統合失調症の診断を受けた45)．統合失

調症の診断を受けた兵士のうち， 7.7%(274名の精神病の兵士のうち 2l

名）が入隊時に大麻を 50回以上使用した経験があった一方で， 72%(274 

名の精神病の兵土のうち 197名）は大麻の使用経験がなかったこれらを

解析すると，大麻の使用頻度が高いと統合失調症の発症リスクも 6.0倍と大

きかった45l_And「eassonら45)は大麻の使用によって精神病発症のリス

クが高まるのは，精神医学的障害を発症しやすい人（脆弱性を有する人）の

みであると結論づけている．同様の疫学研究では， 35年間の追跡調査も実

施されているこの追跡調査の中では， 354名の兵土が統合失調症を発症し

たこの 354名中 32名が入隊時点で 50回以上大麻を使用しており

(9%：オッズ比6.3),255名は大麻使用経験がなかったとされる(72%)46)_

オーストラリアでの 1940年から 1979年の 8つの誕生コホートでの，大

麻使用と統合失調症の罹患率の解析からも，同様の結果が示されている47)_

それによると， 40年間の間に生まれた成人における大麻の使用は増大した

が統合失調症の罹患率の増加は確認できなかったとされる．精神医学的障

害を発症しやすい人（脆弱性を有する人）においてのみ大麻は統合失調性

障害の発症を早めるかもしれないと結論づけている47)_

一方，若年唐では大麻使用については注意を要すると考えられる．ス

ゥェーデンの研究では， 15年間にわたり 50,465名を対象にして，大麻使

用と統合失調症の発症リスクに関する検討が行われた45)_18歳までに，大

麻を使用した場合 2.4倍の発症リスクがあることが示唆された同様に．

I 39 I 
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大麻の使用頻度が高くなると，統合失調症の発症リスクが高まる可能性が確

認されている48)．研究規模は小さいものの，オランダ49)，ドイツ50)，ニュー

ジーランド51.52)においても同様の解析結果が示されている同様に，大麻

使用と精神症状の関連性に関するメタ解析研究では，精神病症状および精神

病性障害の発症リスクは大麻使用経験者では， 1.4倍および大麻慢性使用者

では 2.09倍であったとされる53)．特に，若年届での大麻使用の危険性が指

摘されている54).

大麻と精神病の遥伝ー環境相互作用モデルについてのレビューでは，大麻

の使用が精神病の発症を高める危険性が示されている55)．一方統合失調症

の前駆症状が大麻の使用の前に現れていたケースも報告されている56)．さ

らに，大麻を使用した被験者が，使用しなかった被験者と較べて精神病と診

断される割合は必すしも高値を示さないことも今後の課題として示されて

いる49,57, 58)．大麻の使用と精神病発症の危険性については，薬物の使用歴

と症状を精査し，より具体的な危険因子について検証の必要がある59)．大麻

使用と精神病発症リスクについては継続的な検討が必要である

うつ病の発症については，大麻乱用開始時期のうつ病発症の有無の補正が

不完全ではあるがわすかに発症リスクが上昇 (1.15倍程度）する危険性

が示されている53,6□)_一方，ノルウェーの研究では，大麻使用障害の患者

において，特に重度の大麻使用者では自殺リスクが上昇することが示され

ている61).

大麻使用と様々な精神疾患の発症リスクに関する研究から，若年から使用

を開始し，長期にわたる大麻使用は高い危険性が存在すると考えられる大

麻使用による精神疾患の発症リスクについては，継続的な検証が必要である．

6.心臓血管系と自律神経系への影響

大麻 1回分の吸煙または経口摂取量のL19-THCは，頻脈を引き起こし，

また血圧を上昇させる可能性がある62,63)．大麻による頻脈の発現には，

交感神経系の興奮および副交感神経の抑制が関わると考えられている64).

この徐脈の発現には，末梢神経に存在する CB1受容体が関与する65）．この効

果のメカニズムは，プレシナプスの C圧受容体を介した末梢の自律神経終末

からのノルアドレナリンの放出の阻害と血管系のカンナビノイド受容体の活

性化を通じた直接的な血管拡張が関わると考えられている66)．一方心電図
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に関する解析では．庄—THC を大塁に摂取しても影響は少ないとされる62) ．

注意点としては，冠状動脈あるいは脳血管性に病気がある場合，大麻の吸煙

は心臓の働きに影響を及ぼすため，心筋梗塞起立性低血圧といったリスク

を引き起こす危険性があるとされる5,64, 67-69) 

7.呼吸器への影響

大麻の最も一般的な作用として，大麻急性曝露により一過性の気管支拡張

が発現することが知られている70)_ 20年閻にわたる縦断研究では．慢性的

かつ高頻度の大麻使用は肺機能の低下を引き起こすことが示されている71).

また．長期間の大麻の使用は．気道閉塞が生じること．細胞の炎症性組織変

化が気管支上皮に生じることが明らかになっている2,68)_ 

大麻の吸煙ががんを引き起こすかどうかについてはある研究は正の相関

を示す一方で．他の研究はそうでない72,73)というように一貫性はない．タ

バコの喫煙歴がない場合でも，若年の大麻使用者で肺がん発症が報告されて

いる74）．大麻の使用は，用量依存的に遺伝子変異感受性．タバコの喫煙ア

ルコールの使用と関連し，頭頸部のがんのリスクを増大させるという75)．—

方 1,650名の被験者を用いた大規模研究で．大麻と肺がんの間に正の相関

はみられなかったとの報告もある76）．大麻使用と発がんの関連性について．

タバコの使用と他の悪化要因となり得る因子を標準化しても，明確な相関性

が確認されていないようである現時点では，大麻の吸煙による呼吸機能と

発がん性に対する悪影饗と．タバコの喫煙による悪影響は異なると考えられて

いる72).

8.大麻使用と他の薬物乱用

Kandel77)は，およそ40年前，大麻が他の違法薬物の使用や乱用につな

がる gatewayd「ugであるという仮説を提唱した．以来大麻に関する疫学

調査では， gateway仮説が検証されてきたこれまでの調査では，大麻の

使用と他の違法薬物の使用との直接的な因果関係は限定的である支持する

データとしては，ニュージーランドの 1,256名の子どもを対象とした 25

年にわたる大規模な研究では，大麻の使用がコカインやヘロインを含む他の

薬物の乱用の危険性に関連していると結論づけている78)．一方で．青少年の
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調査では．早期の大麻の使用が後の問題のある薬物使用につながらないとす

る報告も存在する79・ s□J_ Vanyukovらによる gateway仮説のレビューに

おいて． gateway仮説の限界として「初めて使用した薬物から，その後に

使用した薬物の順番にのみ着目する」ため．大麻に曝露される時期の脳内の

特別なメカニズムと依存形成の関運性にまでは言及していないと指摘してい

る81)．したがって． gatewaydrugとしての大麻の位置づけについては．

大麻の経験時期と脳神経系の変化等の総合的なメカニズムの検討を加える

等更なる検証が必要である

一方． 436,206名を対象としたコホート研究では．タバコの使用は，大麻

使用の危険因子になることが示されている82)．同様に． 850名 (74~24

歳）を対象とした解析では大麻使用開始年齢が低いほど．後のアルコール

飲酒問題へ発展する危険性が示されている83)．さらに，青少年 7,943名を

対象としたコホート研究では，中程度の大麻使用経験は，将来的に大麻の重

度使用．覚せい剤やコカインの使用へ移行する危険性が高いことが示されて

いる84).

Blanoら85)のグループは， 34,653名 (78歳以上）を対象としたコホー

ト研究において． 72カ月以内の大麻使用は．大麻使用障害の発症リスクを

高める (6.2倍）ことを報告している85)．同様に．ニュージーランドの

7,265名を対象としたコホート研究では． 76~17歳で週 50回以上の大

麻使用がある場合他の違法薬物の乱用および依存へつながる危険性は，大

麻未使用群と比較して 177.9倍とされる78)．

大麻使用の頻度や期間は．その他の薬物依存形成との関連性があると考え

られる特に．青少年期からの大麻使用は．将来的に様々な薬物乱用と依存

の問題を抱える危険性があると考えられる．

9.青少年の大麻使用

大麻使用の結果生じる行動障害や認知機能低下の重症化については，大麻

使用開始の年齢に起因する可能性が示唆されている例えば， 75歳以下で

大麻使用を開始した場合注意力持続評価衝動の制御，一般情報処理機能

に障害が見られる86,87)．これらの大麻による障害の発症は， 75歳以降から

大麻の使用を始めた人では稀であるとされる86)．加えて， l.037名の縦断

的前向き出生コホート研究において，若年期に大麻の使用を開始しだ慢性的
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な大麻使用者では， intelligencequotient (IQ)の低下と一般情報処理機

能の低下が確認されている88)．若年期に大麻の使用を開始した人の IQの低

下は，大麻使用を中止してから少なくとも 1年は持続することが報告されて

いる88)_

現在までの疫学調査では，青少年からの大麻使用89)や高頻度の大麻使用90)

により大麻依存症リスクが高まることが明らかになっている大麻使用量と

の関連性については， Gruberら87)による研究の中で，より若年で大麻使用

を始めた被検者では，大麻の使用頻度は 2倍， 1週間当たりの使用量は 3倍

であり行動や認知機能障害への悪影響は多大であった同様に，若年期に

大麻使用を開始して生じる IQの低下については，大麻の使用量が増えるほ

ど低下の度合いが大きいとされる88)．さらに，検査時点で大量かつ慢性的に

大麻を使用している被検者では， IQ測定のためのスコアである短期記憶，長

期記憶情報処理速度は障害を受けていることも明らかになっている91).

興味深い研究として，長期間の大麻使用により．重度の大麻使用障害と診断

された患者における線条体のドパミン遊離機能について， PETによる解析が

行われているその結果，大麻使用障害患者では線条体におけるドパミン遊

離量は減少しており大麻の使用頻度が多いほど．ドバミン遊離機能の低下は

顕著であったまたこの機能低下と大麻使用障害による精神症状（陰性症

状）の発現強度および学習機能低下には．正の相関性が確認されている92)_

さらに，本研究での大麻使用障害患者の大麻使用開始年齢に着目してみると，

16.3歳となっており，青少年からの大麻使用により大麻の精神依存に陥り，

長期閻の使用が危険であることが警告されている92)．同様に．34,653

名 (18歳以上）を対象としたコホート研究において． 12カ月以内の大麻使

用は．大麻使用障害の発症リスクを高める (6.2倍）ことを報告している85)_

同様に，大麻の使用量に依存して，物質使用障害の発症が増加することが明

らかになっている．その中でも大麻使用障害については 6.2倍，アルコー

ル依存形成は 1.9倍他の薬物依存症は 2.7倍の発症リスクを示すとされ

る以上の結果から．大麻の使用開始年齢大麻の使用呈および使用頻度が．

その後の薬物依存形成や認知機能の障害の強さとの関係性があると考えられ

る特に，青少年期からの大麻使用は，将来的に様々な薬物乱用と依存の問

顆を抱える危険性があると考えられる
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l 0.おわりに

大麻の薬物依存性に関しては，覚せい剤やコカインと比較すると軽度であ

るとの認識が強い．しかしながら，大麻の乱用を繰り返すことにより薬物

の摂取欲求が抑えられない渇望を生じ．大麻の精神依存に陥ることはまぎれ

もない事実であるまた，大麻を長期間乱用することにより，記憶や認知に

障害を及ぽし，さらに精神障害を発症するなどの健康被害を生じる危険性が

あるこうした大麻乱用の危険性を十分に認識することが重要である一方，

近年流通している大麻に含まれる炉—THC量が増加していることが明らか

になっている． 2000 年にはか—THC 星は平均 5~7％程度であったもの

が． 2014年では 12％を超えるものも出現している93）．本邦で押収された

大麻についてもL19-THC量は解析されており， 2010年の結果では平均

10％程度であり，最大では 20％を超えるものも確認されている94)．この

ように．大麻の性質自体が変化しており以前と比較して作用の強力な大麻

が流適していることは確かであり，その乱用により重篤な健康被害の発生が
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