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序言

《麻醉品公报》是联合国的一种期刊，自 1949 年以来从未间断过出版。它
用联合国的六种正式语文，即阿拉伯文、中文、英文、法文、俄文和西班
牙文印刷。

《公报》提供有关地方、国家、地区和国际各级药物管制最新发展的信息，
对国际社会了解药物管制情况很有帮助。

1999 年，联合国毒品和犯罪问题办公室（禁毒办）（当时的联合国国
际药物管制规划署）刊发了一期专刊“关于大麻的双重问题”。1997 年和
1998 年的这期专刊（第四十九卷和第五十卷）载有多篇关于大麻研究最新
发展的文章。约 10 年之后，有一点很清楚，就是人们对大麻市场这一最大
的非法药物市场仍然所知甚少，有关的文献也相当有限。与其他从植物中
提取的非法药物不同，迄今为止对所有可疑的大麻种植进行的调查都被证
明是不切实际的。同样，大麻的滥用非常普遍，以至于尽管在国家和国际
级别做出了巨大的努力，还是很难对其进行评估。鉴于这些情况，仅依靠
官方文献或科学文献来评估大麻市场并不能展示其全貌。不过，大麻是一
种在特定文化和社会背景下消费的药物。这种文化催生了大量“灰色”文献，
当用作科学文献的补充时，这些文献能帮助我们对世界大麻状况展开更全
面的评估。因此，虽然灰色文献并不是传统科学审查的一部分，但它的确
有助于填补阻碍我们了解大麻市场的毋庸置疑的知识空缺。

本文为综合性论文，其简缩版刊印于《2006 年世界毒品问题报告》。*
为本次审查提供信息的部分研究是为回应大会 2004 年 12 月 20 日第 59/160
号决议，大会在该决议中请联合国毒品和犯罪问题办公室拟订一份全球大
麻市场概览。

联合国毒品和犯罪问题办公室谨感谢研究和分析股的 Ted Leggett 就此
专题开展的广泛调查。以下人士为本文提供了评论意见，特此感谢：Wayne 
Hall, 澳大利亚昆士兰大学专业研究人员；Harold Kalant，多伦多大学药理
学系荣誉退休教授、加拿大多伦多成瘾和心理健康中心荣誉退休研究室主
任和 Kálmán Szendrei，匈牙利塞格德大学药学院生药学系荣誉退休教授。
本次审查中有关大麻对健康的影响部分由 Alexey Kutakov 负责开展调查。

 * 联合国出版物，出售品编号：E.06.XI.10。
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编辑方针和出版原则

本编辑部欢迎个人及组织踊跃向《麻醉品公报》投稿，内容可涉及与药物

管制各方面工作有关的政策、方法、措施（理论和 / 或实践）的最新发展

情况。尤其欢迎提供对决策者、从业人员、专家及广大公众有用的调查研

究结果和实际工作经验。

凡提供刊登于本《公报》的所有稿件均应是学术性的原作，即未在其

他刊物上刊登过或未同时投寄其他刊物。稿件应具有较高的专业水准以满

足联合国技术出版物的要求。投稿者务请在来稿内容上采取谨慎态度，避

免对某一国或地区的形势做出任何批评性的论断。

发送稿件的首选方式是 Word 格式。来稿应以联合国六种正式语文（阿

拉伯文、中文、英文、法文、俄文和西班牙文）中的任何一种语文撰写，

提供一份原硬拷贝和一份电子版本。文字部分使用 Word，图表部分使用

Excel。来稿应附有一篇约 200 字的内容提要，一份完整的参考书目（书目

按其在文内的先后次序编号），以及一个关键词表。稿件长度应在双行距 10
至 20 打字页之间，包括表格、图表和参考书目在内。表格应做到题意自明，

应是补充而不是重复文内所述资料。

来稿时还请附上作者简历一份，寄送本刊编辑：Editor, Bulletin on 
Narcotics, United Nations Office on Drugs and Crime, Vienna International 
Centre, P.O. Box 500, 1400 Vienna, Austria。投稿函内请指明一位作者作为通

信联络人，写明其完整通信地址、电话号码、传真号码和电子邮件地址。

未予刊登的稿件将退回原作者；但是，如果发生丢失，联合国概不负责。
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世界大麻状况审查

T. Leggett

摘要

世界上种植和消费最广泛的非法药物是大麻，但我们对全球大麻市场

仍然所知甚少。例如近几年来，通常在消费国室内生产的高级精育无籽大

麻变得药效更强，其市场份额在一些地区也在增长。这可能使得大麻市场

更加本地化，也可能使大麻使用者在国际一级受治疗人口中的比例上升。

不过，由于在术语等问题方面缺乏国际标准，且许多调查问题未获得解答，

妨碍了对这一趋势的范围和影响做出评估。为了准确地估算全球大麻生产

的范围，必须获得更多关于大麻产量的科学数据。在需求方面，关于偶尔

使用大麻者和经常使用大麻者所使用的大麻剂量和数量的问题，必须获得

更多资料。大麻并不是一种统一的药物：还需对具有不同药效和化学成分

的大麻的使用影响进行调查。虽然以往曾多次对大麻相关问题进行评价，

但大麻仍然是一种具有高度适应性的植物，因而也是一种不断变化的药物，

需要不断地对其重新评估。

关键词： 大麻；大麻滥用；大麻生产；大麻贩运；全球。

导言

本次审查是根据大会 2004 年 12 月 20 日第 59/160 号决议拟订的，该
决议请联合国毒品和犯罪问题办公室（禁毒办）拟订一份全球大麻
市场概览。值得一提的是，80 年来大麻一直处于国际管制之中，但
在此期间大麻仍然是使用最普遍的非法药物，国际社会从未对大麻
市场进行过全面研究。至少有两个因素造成了这种忽视状况。

 国际法将大麻视作其他非法药物一般对待；但在实践中，相
对于其他药物问题，多个国家都不太重视执行与大麻有关的
法律。一系列国际药物管制条约的签字国都赞同将大麻视为
非法药物。尽管有这些协定，但许多国家以各种方式放松
了对大麻的管制。即使这些改变不足以破坏条约，但个别国
家的行动似乎与国际协定的精神相背离。这种不连续性并
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未在国际一级得到解决，导致处理大麻问题的国际努力也 
半途而废。

 大麻生产和消费的范围之广令人沮丧。据估计，全世界非法

供应的海洛因有 95% 来自一个国家（阿富汗）生产的鸦片，

全世界几乎所有的可卡因都产自三个国家（玻利维亚、哥伦

比亚和秘鲁），但事实上大麻在世界上每个国家都有种植。

大麻可在室内外生长，通常是使用者自己少量种植的。没有

参与其他犯罪活动的人常常私下买卖或免费共享大麻。因此，

大麻的生产、贩运和消费量很难估计，而这些是构成传统市

场分析的主要措施。

其实，很难监测一项事实上全世界每个国家的人都在自己家中

悄悄从事的活动，国际社会对这项活动的看法似乎是自相矛盾的。

虽然就大麻对健康的影响进行了大量调查，检验其治疗用途的文献

数量也在增长，但几乎没有对大麻的种植、加工和吸食方法进行学

术研究。因此，科学文献和已出版的文献中仍有许多在很大程度上

未获解答的基本问题，包括：

 目前有多少大麻植物被用作药物？

 特定面积的土地上能生产多少可出售的大麻？

 买来的大麻植物体实际上有多少是被消费者吸食的，又有多

少被作为废物丢弃？

 按重量计，使用者在特定使用阶段消费了多少大麻？

为回答其中一些问题，本次审查必须采用所谓的“灰色文献”，

包括自己种植和使用大麻的人编制的文件。这些出版物有许多都不

太可信，而且时不时地自相矛盾，但除非对这些问题展开实际的科

学调查，否则就只能使用这些灰色文献。

最后，本次审查中没有惊人的新统计数字，也没有揭示此前被

隐藏的趋势。相反，这次审查着眼于上文中提出的某些问题，试图

谨慎地利用大量资料来源来做出回答。审查结果的确有点令人惊讶，

但其提出的问题比解答的问题还要多，且不可避免地转变为请求开

展进一步的研究。需要得到更多关于大麻的获取和消费方式的资料

才能提出证据确凿的政策建议。













导言  3

本次审查的第一部分考察了大麻生产的技术方面，尤其是室内

种植的现代创新技术。探讨了大麻产量问题。第二部分考察了大麻

消费，包括大麻的获取问题，大麻烟的尺寸问题、剂量问题以及使

用模式。本次审查还试图协调供需两方面的估计值。

本次审查的第三部分考察了已知的世界各地的大麻市场，并强

调指出这一问题的普遍性。随后考察了大麻的影响，重点是两个主

要关注领域：精育无籽大麻的药效最近得到增强以及其对治疗需求

可能造成的影响；科学文献在吸食大麻影响健康方面的最新发现。
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一 . 大麻的生产方式

大麻植物

大麻是一种独特的植物。人类种植大麻已有几个世纪的历史，尽管
直到最近其药物用途才超过了它的其他用途。大麻分布的地理范围
证明，这种植物非常坚韧，具有很强的适应性，以至人们常常会讥
讽地说“大麻能在任何地方生长”。不过，大麻只有在特定条件下才
能完全长成，从而具备实际用途。

大麻植物的最佳生长温度为 14 至 27 摄氏度，但也能短期忍受冻
结温度。它能在贫瘠的土壤类型中生长，如沙地，但更喜欢肥沃的
富氮土壤。大麻有一个绰号叫作“营地追随者”，因为它有本事在人
类留下的垃圾堆和肥料堆中繁茂生长，这可能是早期种植大麻的原
因之一 [1]。尽管有人持不同看法 [1]，但大麻业文献指出大麻植物
是一种“优质饲料”，它能从土壤中吸收大量营养（尤其是氮），在
开花之前和开花期间都大量被用作饲料（[2]，第 72 页；[3]）。大麻
喜欢尽可能地受到阳光直射。由于拥有强壮的主根，在第一个六周
过后，大麻几乎不需要水就能生长，但只有在经常保持湿润的条件
下才会开花。*不过，从药物目的来看，干旱天气似乎有利于生产大
麻脂并减少产生真菌和霉菌的风险。此外，大麻植物需要排水性好
的土壤，否则根部会腐烂，因此大麻在粘土上长势不佳。** 大麻可在
微碱性土壤中生长，但最好是 pH 值在 6 与 7 之间的中性土壤。*** 大
麻可抵御多种肉食性害虫，甚至可被用作保护其他作物免受虫害的
屏障，但易受叶螨、蚜虫和其他害虫的侵害。

 *另一方面，由于大麻脂的功能之一似乎是保护植株的水分不丧失，而且有些最著

名的大麻品种生长在干燥气候条件下，因此有人假设干旱能对大麻植物的药效产生积极

影响。

 ** 在一次有趣的研究中，Haney 和 Bazzaz [4] 观察了大麻在美国的繁殖情况。除了提

到大麻具有极强的适应性和侵略性之外，这两位作者还指出了大麻没能成功蔓延的区域。

在考察当时被认为位于美国“大麻带”中心的伊利诺伊州时，Haney 和 Bazzaz 表明该州

的东南部并没有生长大麻。伊利诺伊州东南部的特征是土壤坚硬，含氮量低且粘土含量

高。在这两个因素中，作者承认粘土是最重要的抑制因素，因为在氮含量极低的沙地上

也曾发现过大麻。

 *** 据 Cloud 称，工业大麻可在 pH 值最高达 7.8 的环境中生长（[5]，第 3 页）。
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简而言之，虽然野生大麻分布很广，但与其他作物一样，这种
植物的产量与人类给予的照料和支持有关。不过，如果有意栽培，
大麻可在世界上大多数居民区生长。

大麻是一种还是多种植物？

大麻植物的独特特性引起了许多关于大麻分类的争论，在其自
成一科，即酒花植物专属的“大麻科”之前，曾经历了多次重新分类。
大麻的广泛地理分布和极佳的适应形势进一步混淆了这一问题，因
为在不同条件下培植的大麻植物彼此之间大相径庭。有人认为有两
种或三种大麻：“sativa”、“indica”或者“ruderalis”。这种分类在关
于大麻植物种植的灰色文献中十分常见。即使是在今天，对于大麻
类植物中包含一种还是多种的问题，仍然存在不同意见。* 

大麻植物的生长周期

大麻是一年生植物，在一个季节内即可完成其生长周期，并在繁殖
后死亡。如果在北半球气候条件下室外种植，传统上在三至五月播种，
九至十一月大麻开花，生长周期约为六个月，只能种植一季。** 不过，
在赤道附近地区，同一块土地每年可种植两季大麻 [8]，据称有些热
带品种每年能生长最多四季（[9]，第 114 页）。为药物用途而收割后
的大麻通常会被完全销毁，任何情况下大麻在收割季节后一般都会
迅速死亡。*** 

大麻植物一般为“雌雄异株”，即（偶然出现的雌雄同株情况除
外）****每个植株要么是雌株，要么是雄株。雄株通过风媒向雌株授粉。

 *例如在 Richard Evan Schultes [1] 的回忆录中，他指出，虽然他勉强承认大多数植物学家都

认为大麻是单型种，但在区分大麻类植物仅包含一个富于变化且具有高度适应性的种还是包含

多个独立的种的问题上还存在许多困难。具有讽刺意义的是，Schultes 后来作为专家证人，一生

都在大麻案件中为被告辩护，其理由是禁止使用特定种类大麻的法律可能并不适用于其他种类

的大麻。关于这一争论的讨论也断定大麻只有一种，见 Small[6]。Small 提到了大麻专家 Dewey
为支持大麻为单特异性植物的观点而提出的论据，Deway 在其中声称，在原产地之外的其他地

区栽种的大麻种籽似乎在几代之内仍能在新生长地呈现原来的特征。

 **Frank 和 Roseland，Mignoni 援引（[7]，第 42 页）。

 *** 在室内，大麻植物可通过恢复植物光周期无限期存活，即使在收割之后也能存活，

但这种做法十分少见，因为与重新开始无性繁殖相比，耗费的时间和精力更多。

 ****用于工业大麻生产的大麻品种为雌雄同体，因为这样更有利于培植统一的大麻作

物。雌雄异体大麻植物中的雌雄同体情况通常是环境压力下的产物，是一种确保排除不

利条件进行授粉的方法。
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大麻植物可不断开花，或者在感到白昼变短，秋季来临时开花。
这一点可使后来发芽的大麻加速完成其生长周期。不同的大麻品种
需要不同的光周期才能开花：在其原始环境即温带气候下生长的大
麻往往在生长季节的后期开花，而在严寒气候下，大麻必须在极短
的时间内繁殖。12 个小时的暗期即足以引起大多数大麻品种开花。

所有这些不同寻常的特性（易变性、适应性、雌雄异体性、风
媒授粉性以及与光周期相关的繁殖性）都能影响非法的大麻生产。
大麻植物的遗传多样性和个体植株倾向于仅体现一种性别的事实使
其非常适于选择性育种，以提高所期望的品质。例如，在艰苦气候
条件下进化的品系可与产生最佳品质药物的品系共同培育。可以将
大麻植物培育得更具隐蔽性和顺应力，更加多产或更有效力。

事实上，雌株未经受精即可产生最优质药物，如果种植者想要
企及高端市场，就必须根据这一情况进行培育。正如下文将要讨论
的那样，这是推动特级大麻室内生产的因素之一，为的是避免发生
意外授粉。室内环境能使培育者控制光循环。植物会受到蒙蔽，认
为季节已转变，因而加速自身的成熟。培育者可利用这一点来决定
大麻何时开花以及花期的长短。下文将进一步讨论这些问题。

大麻药物

大麻植物中可提取多种药物产品，主要为以下三类：

 “草本大麻”：大麻植物的叶和花

 “大麻脂”：挤压大麻植物产生的分泌物，在西方通常被 
称为“hashish”，在印度则被称为“charas”

 “大麻油”

鉴于下文将要讨论的各种原因，北美和世界大多数其他地区最
为流行的是草本大麻，而欧洲和传统上生产大麻脂的少数地区则流
行大麻脂。

大多数主要销售区域都有这三类产品中的不同等级和品系的药
物。任何大规模市场上通常都可选择廉价的和昂贵的药物。例如在
美国，通常要区分“schwag”或“商用”级的大麻（以墨西哥野外种
植的大麻或家养大麻为代表）与高级大麻产品，往往以栽培品种的
商标为区分。在法国、新西兰和大不列颠及北爱尔兰联合王国，效
力强劲的大麻通常被称为“skunk”，指的是早期将不同来源的大麻
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植物杂交得出的一个重要品种，使用者认为这种大麻的气味尤为浓
郁。市场上大麻效力和产品的多样堪比烟草或酒类的产品和品牌之
多。文化影响偏好，但个人口味却各有不同。

虽然存在细微差别，但在大麻药草方面，主要的产品差异体现
在高级无籽大麻和较为寻常的产品之间。众所周知的精育无籽大麻
（来自西班牙文 sin semilla: 意为“无籽”），是完全由未受精的雌株花
朵合成的产品，与其他类型的大麻药草相比，其药效更强。

该领域的术语可变得十分混乱：

 由于大多数精育无籽大麻仅由大麻植物开花的顶端构成，因
此有时它又被称为“大麻芽蕾”，当然，市场上也销售结籽
的大麻芽蕾。

 现在的大多数精育无籽大麻都是在室内生产的，而且无论规
模大小，几乎所有室内生产的大麻都是精育无籽大麻，因此
目前有将室内生产的大麻视为精育无籽大麻的趋势，但情况
并非总是如此。

 室内生产的精育无籽大麻通常是利用溶液培养技术种植
的（不用土壤，这一点将在下文讨论），几乎所有利用溶
液培养的大麻都是精育无籽大麻，但许多室内大麻生产者
偏爱采用土基生产技术（即通常所说的“有机肥”），因
此利用溶液培养技术种植的大麻与精育无籽大麻之间 
并不能画等号。

 在美国之外，大多数精育无籽大麻是在消费国生产的，而在
某些国家（尤其是欧洲），可能很少有机会在室外种植大麻，
因此有些评论家将“精育无籽大麻”和“室内生长的大麻”
相提并论的说法可能也是不准确的。

虽然历史上“hashish”一词一直被用于描述所有种类的大麻制
品，但如今它主要指大麻脂。大麻植物的花朵和腺体被称为“毛状
体”，它能产生一种富含液汁的树脂，其中富含大麻素。尚不清楚大
麻为何会产生这种树脂，但据猜测它能保护大麻芽蕾免受恶劣环境
条件（例如紫外线、病虫害以及刮风造成的水分损失）的影响，也
有可能是一种收集风媒花粉的方法，因为未受精雌株上的树脂最多，
药效最强。

在树脂未干或干燥后进行采集。干燥的脂状物质须经过加热或
压紧以具备延展性。可供销售的大麻脂颜色各异，从黄棕色、褐红
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色到黑色不等，其坚度也大不相同，有的柔韧如油灰，有的易碎，
有的则如粉末。造成这些差异的原因是：

 使用了不同种类的大麻植物和不同的种植加工方法

 不含树脂的大麻植物

 挤压、加热或以其他方式加工树脂的程度

 老化

 制造过程中掺入的杂质

颜色变暗可能是因为树脂在粗加工（例如印度人用手工压揉树
脂）时发生了一种氧化作用，也可能是因为老化的缘故（例如阿富
汗人的传统）。绿色可能意味着不是纯净的大麻脂，而是掺有植物原
料杂质，但有经验的使用者认为颜色并不是体现药效的可靠量度。

任何生产大麻的地方都能生产大麻脂（“hashish”），尽管在实践
中只有少数地方这样做。例如，摩洛哥的 Ketama 是“hashish”的最
大产地，虽然摩洛哥具有悠久的大麻文化（“kif”），但该国直到 1970
年左右才开始生产“hashish”，这种做法据称是外国人实行的。历史
上有两种方法采集大麻脂：手工擦搓法和筛滤法。

使用手工擦搓法时，采集者用手拂过活株上开花的顶部，以
采集粘性树脂。树脂会粘着在皮肤上，必须用力将其剥离，然后
将其搓成小球，多个小球搓合在一起并压模成型后即可出售。手
工擦搓的大麻脂可能是第一种大麻消费方式，它体现了一种相当
低效和劳动密集型的药物采集办法。手工擦搓法目前主要集中在 
印度和尼泊尔。*

 *印度传统上生产至少三种标准大麻产品：“bhang”，即砍下的大麻叶，通常与其

他精神药物配料一起加入饮料中饮用；“ganja”，即草本大麻；以及“charas”，即手工

擦搓的大麻脂。“Charas”一般为暗黑色，加热后具有一定的柔韧性。1960 年代，当西

方的嬉皮士前往印度朝圣寻找启迪，展开著名的“大麻之旅”时，他们重新发现了印

度的“charas”。手工擦搓的大麻脂难以出口，因为原始的加工方法会使产品迅速老化：

四氢大麻酚（THC）降解为其他大麻素，药物对精神状态的影响就不尽如人意。混合物

在手工加工过程中往往会受潮，导致发霉。不过，如果就地储存，大麻脂可保存多年，

使用者在吸食“charas”之前通常会让其老化一年。这一点再加上采集药物需要花费长

时间的劳动，限制了国际市场对“charas”的贩卖，因此“charas”主要是在其出产国消

费的。尽管尼泊尔也生产较低等级的“charas”，但人们认为尼泊尔生产的“Charas”的

品质甚至比印度生产的“charas”还好。“charas”通常被揉成球形（“temple balls”）或

“手指形”，具有光泽或呈蜡色。一直有人坚称 temple balls 是与鸦片同时加工生产的或

者是鸦片精炼过程的某些副产品（“初水”），但这些意见很难得到佐证。
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手工擦搓与手工压挤不同。筛滤法生产的粉末状产品经加热和
压紧后变得富有延展性，可采用手工方式或利用机器实施，以便于
储存与运输。

筛滤法要求首先使大麻植物干燥，这意味着气候必须干
旱。树脂和毛状体变成易脆的粉末，可通过敲击大麻植株，用筛
子把这些粉末取下。传统做法是把织物作为筛网蒙在盆罐上做成
采集工具。轻轻敲击大麻植株能得到最纯的大麻脂，但用力稍大
能收集得更多（包括大量相对惰性的植物体）。所收集的粉末状
树脂要么用文火加热，要么通过手工或机械压挤使其具有延展
性。等级较低的大麻脂中可能掺杂了多种油类以及惰性或活性 
填充剂。

与大麻药草一样，根据来源国不同，大麻脂也有各种等级。
类似于橄榄油，第一遍筛滤产生的大麻脂所含树脂量最多，杂
质最少，因此等级最高。生产 10 克顶级大麻脂（如摩洛哥生产
的“zero-zero”）须 1 千克左右的大麻植物体（即提取比例为 1%
或 100：1），有些特极大麻品种的提取比例甚至更低。质量较差
的大麻脂可按每千克大麻植物体中最高提取 50 克或更多大麻脂的 
比例生产。

手工加工工艺需耗费大量劳动，有时简直是浪费劳力，因
此毫不奇怪现代的大麻脂消费者会发明更有效的技术。其中许
多技术是荷兰首创的。尽管产量不大，但荷兰人生产的大麻
脂（“nederhasj”）的药效远远强于传统方法生产的大麻脂。制造
“nederhasj”时通常使用的是精育无籽大麻植物，这进一步加强了 
其药效。

近年来还出现了第三种大麻脂（“jelly hash”）。这种大麻脂似乎
是“nederhasj”与大麻油的合成物，它十分柔韧，四氢大麻酚含量极
高。由于开发了可降低溶解性杂质风险的新工艺，大麻油也有可能
卷土重来。目前还开发了其他大麻素浓缩液，如温哥华生产的著名
的“budder”。支持者认为，这些产品更便于医用大麻患者消费，因
为患者不必吸食大麻植物。

尽管开发了这些技术，但许多欧洲人仍然愿意采用传统方法制
造大麻脂。不过，他们提供的产品质量很成问题。摩洛哥独霸欧洲
和全球市场，但其近年来生产的顶级大麻脂的质量似乎在下滑。尤
其令人担忧的是，据称较低等级的大麻脂中掺有大量杂质，例如英
国生产的“肥皂条”和法国生产的“Chernobyl”等产品。多年来人
们一直断定这些产品含有各种添加剂，还有一种不太可信的说法，
即这些产品是用未指明的成瘾性兽用镇静剂生产的。虽然众说纷纭，
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但欧洲毒品和毒瘾监测中心（EMCDDA）在其关于大麻药效的审查
中声称，欧洲的“大麻脂几乎不含杂质”（[10]，第 40 页）。

大麻脂可像大麻药草一样吸食，但也可用于烹调和食用。有多种
吸食或蒸发大麻脂的方法，其中包括在两块热刀片之间填入少量大麻
脂然后嗅食产生的烟雾。使用前大麻脂通常被添加在烟草等介质中。

大麻的精神作用成分 

大麻中含有 400 多种化学物质，其中有 60 多种具有相同的化学特性，
因此被统称为大麻素。人们认为大麻产生的大多数精神影响都要归
因于 Delta-9 四氢大麻酚，尽管相关化学物质也被认为起到了作用。
正在进行的研究的主题就是大麻的各种成分相互作用并影响大麻的
生理效应和主观效应的确切方式。

大麻植株中的大多数四氢大麻酚都以酸的形式存在，或者以药效
较低的异体形式存在，因此要获取四氢大麻酚必须进行加热。化学
合成的 delta-9 四氢大麻酚又被称为屈大麻酚（销售时称为 Marinol）。

最重要的次级化学品之一是大麻二酚（CBD），它是四氢大麻酚
的生物合成前体，在大麻植株成熟时转变为四氢大麻酚。有人，尤
其是使用者认为，这种化学物质改变了四氢大麻酚的主观效应，强
化了镇静效果。这种观点也是正在进行的研究的主题 [11]。与此相
反的是，至少有一项研究得出结论认为，大麻的精神效应主要是由
四氢大麻酚引起的 [12]。有些研究立足于大麻二酚独立的松弛肌肉
和抗精神病特性 [11]。如果这些研究得到证实，可能会对认为大麻
的质量归因于四氢大麻酚含量的观点构成挑战。大量法医学研究都
发现不同品种的大麻中含有不同比例的大麻素。例如，在南非的一
些品种中根本没有发现大麻二酚 [13，14]。在大多数用于生产大麻
脂的大麻植株中，大麻二酚的含量很高，尽管尚不清楚这是缘于历
史的偶然性还是与药物的性质有着更深的联系 [15]。这些大麻品种
也许可以部分解释不同的栽培品种为什么会有不同的主观效应，这
也是大麻使用者广泛讨论的一个主题。* 

 *使用者称“sativa”品种能产生更多的“脑部快感”，而“indicas”则会产生更多的“身

体能量”。灰色文献常常争辩说，“sativas”中所含四氢大麻酚远多于大麻二酚，而“indicas”
则含有相对较多的大麻二酚。吸食四氢大麻酚高含量的“sativas”的人称，他们变得更加

精力旺盛，更具创造性，而使用大麻二酚含量相对较高的品种的人则谈论坠入一种全身

放松的“慵懒”状态。关于不同大麻栽培品种的不同主观效应的讨论，可参见 Drake（[16]，
第 25 页）。培育者想要努力做到的一点就是控制每种品系的理想质量。地方大麻产品中

其他大麻素，如大麻酚和四氢次大麻酚的比例也变化多端，样品的加工过程和老化也会

影响大麻素的含量。最后，不同的摄取方法可导致吸收的大麻素含量不一，组合各异。

四氢大麻酚酸必须通过加热脱去羧基才能形成四氢大麻酚，而这会影响大麻的食用药效。
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除茎杆和种子外，在大麻植株的大多数其他部位中也能发现四
氢大麻酚，但花朵和环绕花朵生长的小叶中含有的四氢大麻酚最为
丰富。花朵和小叶是腺毛（细小的菌状腺体，可产生树脂）最集中
的地方。人们发现高茎头状腺毛和四氢大麻酚含量之间存在正比关
系 [17]。一些评论者怀疑毛状体的数量或树脂量能否可靠地指示药效。
人们看重的是树脂的质量（四氢大麻酚水平）而不是其数量 [18]。

其他大麻素对法医学研究人员颇有帮助。例如，新鲜植株中就
找不到大麻酚（CBN），它是四氢大麻酚降解产生的温和的精神药物
产品。因此四氢大麻酚与大麻酚之间的比例就成为体现大麻样品老
化程度的一个指标 [19]。

大麻脂是浓缩产品，因此值得注意的是，在德国和联合王国等
主要市场，当地供应的大麻药草的药效实际上比所使用的大麻脂更
强。2002 年，在挪威、拉脱维亚、葡萄牙和匈牙利等国都发现了低
平均药效水平的大麻脂，分别为 5%、4.5%、2.6% 和 2%（[7]，第 31
页）。其中有些是因为市场上出现了低质量的阿尔巴尼亚大麻脂。对
于那些从摩洛哥获取大麻的国家，这种差异是由取样和检测方面的
分歧造成的，也有可能是因为某些市场运进了低质量或稀释的产品。

精育无籽大麻的药效远高于结籽产品的药效，2004 年美国精育
无籽大麻的平均药效约为 10.5%（相比之下低级大麻药草的药效仅
为 2.5%），*2. 荷兰的则接近 18%[20]（与之相比进口大麻的药效约为
6%）[10]。个别样品则显示四氢大麻酚水平超过 30%，尽管这种情况
极为少见。正如下文将要讨论的，精育无籽大麻具有独特的外表和
药效，足以被视为是一种单独的药物产品，如“hashish”。甚至有人
曾讨论在大麻政策自由化的国家将精育无籽大麻列为“硬性毒品”。**
在官方统计数字中区分精育无籽大麻和其他草本大麻产品对于教育、
趋势监测和市场评价而言是十分重要的。

虽然精育无籽大麻的大麻素情况部分取决于其遗传，但总体
上精育无籽大麻样品的四氢大麻酚含量极高而大麻二酚含量极低
（[22]，第 10 页）。如上文所述和下文将要讨论的那样，这意味着吸
食精育无籽大麻和吸食其他形式的大麻之间的区别并不仅限于吸食
者的兴奋速度：这可能是一种有着本质区别的体验。

 *数据来自密西西比大学大麻药效监测项目。

 ** 例如，联合王国内政大臣 Charles Clarke 最近要求药物滥用顾问委员会审议在将大

麻从 B 类药物降级为 C 类药物时是否应将“skunk”排除在外。见 Travis[21]。
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种植技术

今天的大麻市场与 40 年前截然不同。首先，大麻的市场定义发生了
变化。在 1960 和 1970 年代西方市场大量种植大麻之后，使用者的口
味日益变得复杂起来。高质量大麻市场在扩大，而且今天许多使用
者都坚持只吸食未受精的雌株芽蕾，*这与过去以混合物为标准的观
点正好相反。与现代大麻昌盛的早些年相比，如今即使是低级大麻
中也可能含有更多的大麻花。

其次，大麻植株已有改进。自 1970 年代早期以来，加拿大、荷
兰和联合王国的育种和栽培人员一直在变革大麻的生产。选择性育
种使大麻植株的药效更强，成熟更快，更坚韧更多产。** 改善了种植
技术以大幅增加产量。通过利用最佳植株和最佳技术，培育者目前
在室内每年可收割最多六次大麻作物，在较小空间内生产的大麻比
以往任何时候都多。关于如何生产最优质大麻的知识在不断增长，
即使是随意的室外种植也能从中获益。

过去十年里，信息革命及其对全球化的影响推动了大麻新技术
的传播。目前大量的网站和种植者用以交流经验和诀窍的聊天团体
都在传播技术方面的专门知识。尽管全世界的种植者都可借助因特
网获得最佳品系的种籽，但在某种程度上“种籽库”仍是种籽信息
及种籽销售的主要来源。

使用尖端技术培育大麻的场所被恰如其分地称为“大麻工厂”。
在许多方面，一些国家的大麻种植变得与合成药物的生产更为相像，
而不太像其他基于植物的药物生产。虽然利用不太先进的技术生产
的大麻保持占有主要的市场份额，但执法压力无意中可能会起到推
动室内种植的副作用，促进生产药效较高的产品并提高消费国的生
产份额。

 *例如，一项关于澳大利亚新南威尔士州定期使用者的调查发现，有 60% 的人仅吸

食大麻芽蕾，如果没有大麻芽蕾或者买不起纯净的大麻芽蕾，那么几乎所有人都只吸食

大麻叶。见 Didcott 和其他人的合著（[23]，第 26 页）。

 ** 正如下文将要讨论的那样，在确定四氢大麻酚浓度数据的时间序列方面存在方法

问题，而且人们仍在争论全球四氢大麻酚浓度是否已得到整体提高，但毫无疑问的是，

如今可获得的利用先进技术栽培的大麻品系的药效比以前要强。此外，正如下文中的

讨论将要描述的那样，现代室内种植的单位面积年产量比传统室外农场的年产量高出 
约 16 倍。
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近年来大麻发生的变化

正如市场规律所显示的那样，在上文所述的大麻生产变革发生之前，
首先出现了需求方面的变化。查看最大的消费国美国就能清楚地发
现这一点。虽然大麻的使用贯穿了上个世纪（尤其是继 1910 年墨西
哥革命后出现的移民潮之后），但 1960 年代出现的由麻醉品推动的
社会运动使大麻的使用盛况空前。这种趋势在 1970 年代继续扩大。

经历 1980 年代和 1990 年代初的衰落之后（1992 年，十二年级
学生中的年使用率低至约 22%），1990 年代中期大麻重新在美国盛
行开来，而且看似达到了一个稳定的水平，在 1990 年代晚期和新千
年的早期，十二年级学生中的使用率达到了 35%。这意味着在美国，
有些终身吸食大麻的人使用这种药物的时间已超过 40 年，而且每年
仍有大量年轻人首次尝试吸食大麻。市场上长期使用者的存在可能
推动了对药效较高产品的需求。例如，2002/2003 年爱尔兰的民意测
验显示，在前一个月使用了大麻的所有使用者中仅有 3% 表示他们非
常频繁地使用“skunk”，而不是更普通的产品，但年龄较大的成年
使用者（35-64 岁）中则有 10% 的人这样做 [24]。

1960 年代的社会运动也以其他方式推动了大麻的变革。“嬉皮
士”们在全球漫游，接触了传统的大麻文化，并将这种知识带回本
国。有时他们也会带回大麻种籽，自己在家栽种，从而开始在北美
培育大麻。在早期，由于可以从墨西哥进口大量高级产品，“本国种
植”并不是一个卖点。不过，执法打击，包括在墨西哥使用除草剂
“paraquat”，使得 1970 年代中期的进口数量和质量都下降了。虽然
最终从哥伦比亚填补了这个供应缺口，但使用者认识到了供应线的
脆弱性，许多人开始认真地在本国种植大麻。

1960 年 代 吸 食 的 大 多 数 大 麻 药 草 在 今 天 都 会 被 蔑 称 为
“schwag”，因为当时它们是靠播种栽培的。除了种籽外，植株上还
有大量叶片、嫩枝和其他如今被视作废物的材料。精育无籽大麻仅
在几年前才进入市场。这并不是说精育无籽大麻技术是最近才发明
的。据说印度部分地区有这样的传统，即雇请“paddars”（“大麻
医生”）将种植区内的雄株移走 [25]。美洲有时也会出现这种情况。
1933 年在巴拿马，熟悉这种做法的美国军官提到当地的种植者虽然
清楚雄株较弱，仍然不厌其烦地予以铲除 [26]。在当前大麻潮的早期，
精育无籽大麻在美国的种植似乎并不普遍，对早期种植指南的调查
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显示，市场对精育无籽大麻药效的了解经历了一个缓慢的过程。*大
多数评论者都认为精育无籽大麻在美国兴起的时期大约是在 1970 年
代早期到中期（[28]，第 9 页），在欧洲兴起的时期在 1980 年左右 [29]。

1970 年代后半期至 1980 年代早期的执法行动似乎推动了某些
室内家庭种植，** 致使种植者强调生产质量而不是数量，以躲避侦查。
在密植区域，很难在室外种植精育无籽大麻，因为只要一根雄株就
能为下风处大范围内的雌株授粉。***这会使当地的非法室内生产降至
最低普通水平，因此精育无籽大麻只能在封闭地区或者对大麻有严
格栽培控制的地区生长（这一点在非法市场上很难维持）。工业大麻
或野生大麻生长的地区不可能进行精育无籽大麻的室外种植。因此
室内种植潮流促进了精育无籽大麻生产的扩展。

任何规模的生产都需要花费大量劳力，此外，拔除雄株意味着
要拔除一半的可销售作物，****而且会打乱作物之间的最佳间距（因为
无法预测哪些植株会被间除）。此外，种籽会使最终产品的重量大增，
因此精育无籽大麻的价格必须能弥补这一损失，这样才能在市场上
生存下去。使用克隆体培育大麻植物的趋势支持了精育无籽大麻的
生产，因为如果使用这种方法，那么无论是在室外还是在室内种植，
都不必拔除雄株。

无性繁殖就是从合格的母株上切下一根插条，这是一种经常使
用的室内植物繁殖技术。待插条生根后即插种。插条复制了其母株
的遗传特性，可用来产生更多的插条。最后，栽培者种植的所有作
物都具有相同的遗传特性。据称一平方米的母株一周就能产生 100
株克隆体 [29]。

培植克隆体有多种优势。首先，可保证插条均为雌株。其次，
插条都是已证明为高产且其生命周期和缺陷均已明确的母株的复制
品。最后，克隆体继承了母株的生命周期阶段，因此与从种籽发育
而来的大小类似的植株相比，克隆体只需较少的时间就能开花。通

 *《大麻地下图书馆：七篇罕见著作》[27] 中载有 7 篇关于 1970 年代到 1980 年代大

麻栽培的早期论文，其中阐述了不同时期对大麻认识的演变。

 **Bergman，在 Jansen 的研究中曾引用 [30]。

 *** 在八月中旬至下旬的大麻授粉高峰期，在大麻普遍生长的地区，发现在所有花粉

中大麻花粉最高可占到 36% [31]。

 **** 尽管有虚假资料认为不然，但雄株和雌株的四氢大麻酚含量基本相当。[32]
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过结合运用上文所述的促花技术，克隆体就能极大地加快大麻的生
产速度。

现代大麻植物品系的培育方法

一直到 1970 年代中期，几乎所有北美消费的大麻都是“sativa”品种
的地方品系。“地方品系”是特定地理区域出产的本土品系，其最早
的品种通常以地名命名，如“阿卡普尔科黄金”。

当人们开始培育从世界各地收集来的大麻植物时，情况发生了
重大变化。据使用者称，这种变化中特别包括了培育热带“sativa”
植物和高地“indica”植物。按照使用者的分类，纯“sativa”被认为
具有很强的精神效应，但同时又认为其成熟晚（因此很难在北纬地
区种植），植株高（因此室外难以隐藏而室内又难以生长）。使用者称，
直到从中亚和中东引进了种籽——传统上用来制造大麻脂的大麻植
物的种籽——才克服了这些问题。据称“indica”的这些遗传基因加
速了生命周期、提高了产量、更加耐寒并且产生了另一种高矮更易
于控制（因此更容易隐藏）的高产大麻植物。但也有人争辩说，任
意的交叉培植暴露了“indicas”的某些不良特性，因此在 1980 年代，
“严肃认真的培育者开始更加怀疑地审视“indica”（[28]，第 9 页）。

“嬉皮士”收集种籽的受益人之一是一位几乎传奇性的美国培育
者，别名“Skunkman”。据称就是这位 Skunkman 发明了“skunk”——
一种气味浓烈的杂交种，由以前从未发生交叉的三种不同遗传世系
的大麻：哥伦比亚大麻、墨西哥大麻和阿富汗大麻杂交而成。这种
杂交品种据称 75% 为“sativa”，25% 为“indica”，而且生长迅速，
很快就能产生“indicas”，是具备“sativas”的高四氢大麻酚含量的
一流品种之一（[33]，第 154 页）。目前它仍是种植者的主要栽培品
种之一，而且高质量的大麻药草在世界各地还是被称为“skunk”。

1985 年前后，正值罗纳德 · 里根总统着手打击美国的非法药物之
际，Skunkman 把在美国培育的最好的大麻带到了一个能够较为公开
地试验大麻种植的地方：荷兰的阿姆斯特丹。当时荷兰的大麻室内
种植正开始起步 [29，第 30 页 ]，因此他联合许多当地的大麻专家在
阿姆斯特丹发起了“育种革命”[33]。如今在荷兰有许多大麻种籽公
司，而加拿大和世界其他国家的竞争者的数量还在增加。
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特级大麻品系的产生改变了消费者需求的性质。如今大麻的等
级明确，“schwag”和名牌产品之间的价格差异巨大。今天的高级买
家可以在因特网或者种籽库推广材料上读到他们选中的品系在各种
国际竞争和“收获节”中的价格情况，了解其世系，或许还能知道
其四氢大麻酚的浓度，而且还能听到对其味道和效果的主观评论。
有些大麻使用者因此炫耀其鉴赏能力，大麻产品的说明中也使用了
葡萄酒鉴赏中常用的一些术语。

加速生长周期的方法 

除了采取选择性育种促进快速成熟之外，还通过操控光周期来增加
大麻植物的开花率。如果在室外种植，药物用途的大麻植物能否顺
利生长在很大程度上取决于所处的纬度。这是因为大多数大麻植物
只有在白昼变短时才会开花。在北纬地区，在大麻植物发育完全之
前白昼就会变短，或者伴随着致命的霜冻。这使得欧洲许多地方都
很难在室外种植药物级大麻植物，尤其是那些在低纬度地区进化而
来的大麻植物。如果在室内种植，就不存在这些限制，而且种植者
还可以随意操控光周期（大麻植物在一天内吸收的光量），促使大麻
开花。在营养生长阶段，如果大麻植物正在成熟，通常要将其暴露
在连续光照下或将其置于 18 小时的日照和 6 小时的黑暗中。*如果
种植者准备让大麻植物开花，就会将光周期调整为 12 小时的白天，
12 小时的黑暗，这足以促使大多数品种开花。

在野生状态下，在白昼变短之前，大麻植物通常有几个月的营
养生长期，但种植者可能有不同的安排。显然，有些营养生长对于
植物开出好花是必要的，但室内种植者通常会在植物生长仅几周之
后就促其开花，尤其是在种植克隆植物时。

如果允许大麻植物进一步成熟，其产量会高于促开花之后的每
株产量，但由于生产时间总体上较短，且特定生长区域中能容纳更
多的矮小植物，因此这一点被抵消了。虽然传统的室外种植者一年
只能收割一次（纬度较高的地区）或两次（赤道附近地区），但使用
新技术的种植者可以错开生产，从而可以几乎不间断地收割。从克
隆到收割通常以 8 到 10 周的周期循环，在同一平方米的种植面积上

 *18/6 的光周期似乎又重新流行开来，因为虽然持续的光照可以提高产量，但额外

的照明费用会抵消这一优势。
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可收割 4 到 6 次。最著名的范例来自荷兰的“绿色海洋”技术，下
文中将讨论这种技术。

很明显，高科技室内种植只是种植策略之一，只有资源相对丰
富的种植者才能实施，而且其中很多都在发达国家。室内种植的种
种优势，包括可在最有利可图的消费国生产这种药物的事实在内，
可能会让人认为室内种植最终将取代传统种植法。但是大麻市场就
像烟草和酒类市场一样，要迎合各种消费者的口味和消费能力，因
此廉价的低药效大麻仍然能找到买主。产品的可获得性也会影响消
费者的喜好，因此执法活动会影响所消费的大麻的种类。

现行的主要栽培策略

那么目前我们有一个可提供多种大麻产品的全球市场。不同的大麻
产品有不同的种植来源，这些来源又有不同的栽培方法。了解推动
大麻生产的动力意味着了解不同的种植策略。虽然对广泛的栽培大
麻现象进行分类注定会变得过于宽泛，但本文还是提出了以下初步
分类：

 野生和半栽培。有些大麻是从野外采集的，或者不费多少力
气就快速播种并进而收割。

 传统野外栽培。虽然许多做法都属于这一类别，但这一分类
打算涵括所有专职耕种大麻或至少季节性耕种大麻的情况。

 现代室外栽培。无论在何处实施，均指一种利用最新专门知
识在野外种植大麻的活动，包括“游击队”种植（即在不属
于种植者的土地上种植）。

 现代室内栽培。包括借助土壤和溶液栽培，是高科技大麻生
产的顶峰。

以下将依次讨论这些生产策略。

野生和半栽培大麻植物

由于大麻在世界某些地区自我生长良好，“栽培者”只需应时播种和
收割，或者收集野生大麻植物的产物即可。这使得无需多少投入即
可收获一种经济作物，很难通过以作物为中心的努力阻止这种做法。
的确，执法压力可能会使这些松散的市场更具竞争性，迫使栽培者
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变得更讲效率。发达国家的临时种植者也有可能使用类似的策略，
他们在小块空地或公共土地上种植大麻，希望能够碰碰运气，以极
小的风险或精力收获点什么。

中美洲是最著名的野生大麻生长地，如果广泛种植，该地区大
概可满足全世界所有的大麻需求。但在世界许多地区，包括非洲许
多地方，自给农可能小面积种植大麻作为家庭收入来源。在有些情
况下，批发商会把这些产品集中起来运往城市地区甚至出口。

传统野外栽培

表 1 显示了室外大麻栽培在世界不同地区的产量。摩洛哥的灌溉作
物是传统野外生产的范例。有一段时间摩洛哥种植大麻是为了用于
“kif”，当地的一种大麻和烟草混合物。直到 1960 年代，摩洛哥才开
始种植大麻供应欧洲的大麻脂市场，大多数产品都是在传统大麻生
产地区 Ketama 生产的，该地区几乎没有其他生长良好的作物。

在摩洛哥 Ketama 地区的灌溉地中种植的大麻极为密集，每平方
米就有30根或更多的植株。这种方法产生了大量低矮、未分枝的植株，
每株都能产生约 4 克大麻脂，通常这些大麻脂随后会被加工成约 0.04
克的“hashish”。摩洛哥的非灌浇地的产量与半栽培地区如哈萨克斯
坦的产量差不多。

墨西哥和南非等其他传统种植区域并没有如此密集地进行栽培，
大麻作物通常更矮小，更分散，这是因为这两个国家都制定了积极
的根除方案，种植者要逃避执法。

表 1. 国际室外大麻栽培的产量

 植物种类和 产量 
国家 栽培方式 （克 / 平方米）
	 	
吉尔吉斯斯坦（1999 年） 室外 野生 47
哈萨克斯坦（1999 年） 室外 野生 74 
摩洛哥 室外 雨水浇灌 76 
摩洛哥 室外 人工灌溉 127 
墨西哥 室外 混合；多季节 180
南非 室外 混合 116

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室，但墨西哥除外，其相关资料来自美国
缉毒署。
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传统上，一个显而易见的原因导致野外种植的大麻几乎都不是
精育无籽大麻：因为在密集种植区几乎不可能保证雄株不向雌株授
粉。精育无籽大麻技术在印度的发展可能是因为大麻生长在偏远的
山区。相比之下，雄花花粉在今天的摩洛哥是如此之密集，以至于
据称在南欧都能看到花粉云 [34]。

现代室内栽培

成本投入是最重要的，需视经营规模而定，除此之外，现代大麻栽
培者几乎无需应付不可预测的自然。完全的室内种植能最大程度地
减少气候问题、植食性和肉食性昆虫、病虫害和真菌、因夜晚损失
的生产性（从光合作用方面考虑）时间以及安全方面的某些风险。
此外，可以强化栽培条件，达到最佳室外条件下无法企及的水平。
例如，可将二氧化碳浓度提高到地球早期最后达到的、但植物仍然“记
得”如何加以利用的水平。*

有组织犯罪集团和发达国家的许多大麻消费者都在进行大规模
室内种植。例如，英国一项针对经常使用大麻者的调查显示，大多
数被调查者（63%）都曾尝试自己种植大麻植物。其中有 34% 的人
只使用有世系的种籽种植大麻，有 43% 的人将有世系的种籽作为其
大麻种植的至少一个来源。其余 13% 的人只使用插条，有 20% 的人
将插条作为其大麻种植的至少一个来源。仅从事室外种植的人只占
18%，相比之下仅从事室内种植的人有 54%。只有不到 10% 的人将
溶液培养技术作为其栽培技术之一（[35]，第 17 页）。

当然，并非所有的种植者都采用了可获得的全部技术，在前几
十年的窗台栽培期间，有些室内种植操作几乎没有任何技术可言。
视其瞄准的市场部分而定，有些种植者为了保持较低的管理费用，
可能不会采用最佳技术。室内种植的规模也大小不一，既有设备齐
全的独立生产单位，也有储藏室或卧室种植，还有整个仓库规模的
种植。在加拿大，种植者装配了整列的火车车厢和集装箱用于室内
大麻生产，并将其埋藏地下躲避侦查。有些栽培技术采取了在大麻
生命周期的不同阶段结合室内和室外种植的办法，包括利用温室在
内，因而降低了投入。

 *在与荷兰阿姆斯特丹的栽培者讨论时，有人指出二氧化碳的使用虽然曾经风行一

时，但目前已经势微。为了保持二氧化碳的浓度，必须将种植室密封。这带来了热度和

湿度问题，需要额外增添空调和除湿器。最终，增加的产量似乎无法弥补开支。大多数

大规模的大麻种植者如今都强调通风，而不是添加二氧化碳。
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在大麻植物生命周期的不同阶段，需要具备不同的条件，包括
不同的营养和光照条件在内。通过分区种植，可以同时栽培处于不
同生长阶段的大麻作物。交错栽培因而变得可能，而且使用“绿色
海洋”技术，每两周就能收割一次。“绿色海洋”技术涉及在大麻开
花之前的短时期内在特定地区大量栽培大麻植物。这种技术会导致
单株的产量较低，但能收割更多的植株且栽培期较短，可增加年收
割次数。将处于生长周期不同阶段的大麻种植在不同区域，这就是
交错种植。

可以不太准确地将第一阶段概括为“发芽期”，包括播种和萌芽
或者插条（克隆体）生根。在这一阶段需要持续的光照，不能中断
或进入夜间循环，因为大麻在光合作用不受干扰时长势最佳。这一
阶段最好使用金属卤化灯泡，通常用较廉价的光源（使用荧光灯泡）
替代。可以密植，每平方尺种 4 株（每平方米约 36 株）。种籽发芽
或插条存活通常需要两到三周时间。

第二阶段是营养生长期，大麻植物在这一阶段生长到足以顺利
开花的尺寸和成熟度。大麻植物在这一阶段也需不间断地暴露在光
照下。大麻植物在这一阶段需要更多空间，但每平方尺仍可种 1 株
（每平方米约 9 株）。“绿色海洋”等技术就是在营养生长阶段缩短了
生产时间——利用“绿色海洋”技术种植的大麻植物只能营养生长
两周。当然，较长的营养生长期能提高单株产量，但植物会长得相
当粗壮，空间问题可能和单株产量问题一样重要。

由于第一和第二阶段需要的条件类似，因此可以共处一区，可
将幼苗搁在营养生长区上方的架子上。或者，如果营养生长区还将
被用作开花区，则必须遮挡住成熟植物，使其与幼苗生长所需的光
照隔开。

开花阶段需要操控光周期，因此这一阶段不能把植株与幼苗和
处于营养生长阶段的植株放在同一光照区。这一阶段最好使用高压
钠光，它可以提供足够的光辐射。花期需延续一段时间，这段时间
就是种籽库通常所指的栽培时间：一般约为一个半月到三个月。

最后是收割和加工阶段，需耗费至少两周。从播种到销售，整
个过程需花费约 16-18 周。

为避免因用电过多而被发觉，世界上许多室内种植者都在
偷电。例如，加拿大警方 2002 年 1 月开展的一次行动（“绿色
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扫荡行动 I”）就发现被搜出的 189 个室内种植点中有 99 个在 
偷电 [36]。

室内种植点可进行大规模种植。在加拿大，每年都能发现两或
三个种植量为 10 000 到 20 000 株的室内窝点 [36]。每株重 100 克，
每年收割 4 次，这种种植点每年的大麻产量最多可达 8 吨。1999 年，
加拿大当局挖出了八节埋于地下作为大麻工厂的火车车厢。一些街
道上的房屋有一半被发现用于栽种大麻植物 [36]。

现代室外栽培

虽然室内栽培所占比重看似日益增加，但在相反的方向上也有发展，
这可能是由包括罚没资产在内的执法行动造成的。在 1980 年代中期
以来，美国的“游击队”种植（即在不属于种植者的土地上种植）
在总体的家庭室外种植中所占比例就一直在上升。“游击队”种植使
用的是私人土地，但也越来越多地使用公共土地，例如加利福尼亚
州和肯塔基州的公园。2003 年，仅在肯塔基的丹尼尔 · 布恩国家公园
一处就铲除了 200 000 多株大麻植物，而每年在加利福尼亚州各处公
园摧毁的大麻植物是这一数量的两倍多 [37]。墨西哥的有组织犯罪
集团控制了加利福尼亚的许多大麻种植点 [37]。

除美国之外，在加拿大、哥伦比亚以及世界其他地方也发现了
利用公共土地种植大麻的情况。虽然有些“游击队”种植者会选择
将种植地点安置在住家附近，但为安全起见，在整个大麻生长季节，
一些种植者都会在其种植地附近露营。

产量

要查明全球大麻生产点的规模和类别，就需要对产量进行讨论。鉴
于大麻植物品种繁多，且使用的栽培技术各有不同，很难得出准确
的数字，如产量与种植面积之间的比率。栽培不佳的植株或野生植
株只能长出小花蕾，而运用最新栽培技术种出的具备最佳遗传优势
的植株可生出很大的花蕾。

很明显，从消费的角度来看，大麻的产量与所期望的药物产品
的种类相关。低级草本大麻含有种籽和大叶，而精育无籽大麻完全
由芽蕾及环绕其生长的小叶构成。另一方面，精育无籽大麻通常是
在室内利用促花技术栽培的，因此开出的花朵与植株非常不成比例。
据美国缉毒署称，非精育无籽大麻植物含有 34% 的可用物料（叶片



一 . 大麻的生产方式  23

和花朵），而精育无籽大麻植物含有 58% 的可用物料（因为不含种籽）
[38]。不过，做出这一判断时似乎没有对精育无籽大麻植物进行测
量，只是简单地摘除了野外种植的大麻植物的种籽来得出不同比率。
这并不意味着精育无籽大麻植物产生的可销售作物比非精育无籽大
麻更多，因为商业产品中包含种籽（占整株植物重量的 23%）（[39]，
第 5 页）。如果低级大麻连同种籽和其他不可用的植株部位一同销售，
那么在这种情况下，“可用”并不表示“可销售”。

美国缉毒署报告说，在干燥过程中，大麻植物失水达其重量的
三分之二，湿株与干燥产品之间的比率据称可达 14%（[39]，第 4 页）。
至少有一名栽培专家认可这一比率：“[ 烘干的 ] 叶片和花朵占 [ 室外 ]
种植的大麻作物 [ 湿 ] 株重量的 10% 到 20%”（[16]，第 52 页）。
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 资料来源：荷兰医用大麻事务局提供的数据。

图一 . 湿株、干株和产量之间的比率

关于大麻的实证数字可从医用大麻工业获得，该工业运用了科
学办法，以便以最小的投入在受控制的室内条件下最大程度地生产
具有良好药效的大麻。荷兰的医用大麻事务局就是这样一种机构。
最近收割的 115 344 克湿株被烘干，仅保留了 10% 的水分，被制成
重约 32 391 克的干株，这一比率约为 28%，或者在三分之一到四
分之一之间。因此，在去除嫩枝、茎干和种籽后（这一过程被称为
“修剪”），大堆大麻植物的净产量为 10 020 克，有 21 219 克为废物，
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损耗为 1 048 克。这表明干株重量中仅有 30%、湿株重量中只有约
8% 到 10% 为可销售的物料。可以很容易地将这种比率关系总结为
10-3-1，这一比例在上文 [40] 提到的数字中位置偏低。一名分析家指
出：“在烘干过程中，鲜株会损失约 75% 的水分。干株物料中几乎有
一半是茎干；经加工和修剪变成药用级芽蕾之后，仅能留下约四分
之一（18%-28%）的大麻药草”（[41]，第 3 页）。这一产量比略微偏低，
与 10-2.5-0.7 的比率相符。

考虑到医用大麻生产者的专家意见，应将这些数字视为精育无
籽大麻的最佳（高端）产量。与之相反，低端产品通常含有更多的
植株成分；这种情况在非精育无籽大麻产品中更加明显，因为种籽
是大麻植株上密度最大的部位。医用大麻生产者十分担心真菌和霉
菌的滋生，因此他们比非法生产者更倾向于烘干其产品，一般要烘
干到仅剩约 10% 的水分。低端产品的水分含量一般更高（为销售起
见体积更大），从 12% 到 16% 不等，但这对总体积没有多少影响：
将 100 千克植株烘干，仅保留 7% 的水分，其产量为 27.5 千克；而将
同等重量的植株烘干，保留 15% 的水分，其产量约为 29.55 千克（[41]，
第 3 页）。最后，10-3-1 的比率（植株湿重－植株干重－产品干重）
也许是精育无籽大麻各项合理值的适当的平均值。

低级大麻中含有大多数种籽（也许还有更多的茎干和叶片）。美
国一家医用等级大麻收购者报告称，即使是该等级的产品在清洗时也
要损失多达 25% 的物料（[42]，第 20 页）。种籽占整株干重的 23%，
茎干则占 43%（[39]，第 5 页）。低端产品中不包括大部分茎干，但包
括大部分种籽。即使剔除所有茎干，种籽还是占干燥产品重量的 40%
左右。如果保留一些茎干，可以推断不可用成分占低级大麻一半左右
的重量。精育无籽大麻的叶、芽蕾和茎干之间的比率与非精育无籽大
麻的比率接近，因此产量（尽管并非是“可用数量”）应当大致相同。

正如上文所讨论的那样，有些栽培方式强调密植，而其他方式
则重视栽培数量较少的高产植株。有意见认为，对于一般的住宅花
园土地，无论是栽培大量低矮植株还是少量高壮植株，其产量基本
持平（[43]，第 5 页）。许多室内种植者以瓦特数为标准讨论其产量：
根据一般经验，每个 600 瓦的高压钠灯能生产 1 磅大麻。但在比较
室内与室外产量时这一标准并没有多大用处。下文中的讨论认为，
应当按单位面积（平方米或公顷）而不是按植株来表示产量。

例如，美国缉毒署与密西西比大学药学院国家自然产品研究中
心合作，于 1990 年和 1991 年开展了一项关于室外大麻产量的研究，
利用不同种籽（主要是“sativa”）以不同密度进行种植 [39]。密植
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（植株之间的间隙为 0.91 到 1.28 米之间）生长的大麻每株产量为 215
至 274 克，而生长空间较大（植株间距最高达 2.74 米）的植株产量
更高，其中一株产出了 2.3 千克的大麻。这项研究认为，“种植密度
是影响产量的一项非常重要的因素”。的确，调整单株植物所占空间
能使单株产量最多增加四倍。不过，正如美国缉毒署计算的不同种
植密度的单位面积上的产量所显示的那样，这一增长并不代表对土
地面积的最有效使用（见表 2）。平均起来，种植密度最大的单位面
积的产量是种植密度最小的单位面积的产量的两倍多。

表 2. 种植密度不同的大麻的产量

密度（每平方英尺的 产量 每平方英尺的产量 
植株数） （克） （克）

 9  222 25
 9 274 30
 9 215 24
18 233 13
36 860 24
72 1 015 14
81 777 10
81 640 8
81 936 12
最密集种植区每平方英尺的 
 平均产量  26
种植密度最低区域每平方英尺的 
 平均产量  10
每平方英尺的平均产量  14
每平方米的平均产量  150

 资料来源：美国缉毒署，1992 年。

虽然在某些“游击队”栽培情况下，植株间距可达三米，但大
多数秘密种植者都没有这么大的种植空间，*而且低密度栽培的植株
很高（密西西比大学的研究发现有些植株的高度超过 3 米），难以隐
藏。此外，如表 2 所示，低种植密度很快就会使种植者的收入减少。
所有这些情况都表明，如果实行一般的低密度种植，根据经验，单
株产量可能会被高估，导致寻求控制大麻种植数量而不是管制种植
面积的法律被误导。

在实践中，传统种植者的种植密度更大。举一个极端的例子，
在摩洛哥的灌溉田中每平方米要种植约 30 株而不是 1 株大麻 [8]。
采用“绿色海洋”技术的室内种植点也有类似种植密度，其单株产

 *例如，美国的国家大麻法改革组织认为，“……美国的大多数大麻密集地生长在面

积为九平方英尺或更小的花园里”[44]。
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量接近每株 10 克，[45] 与美国缉毒署先前采用的“每株 1 磅”的产
量标准相差甚远。* 

除种植密度之外，很明显栽培方法也能决定产量。室内高科技
密植比室外传统密植的产量更高。通过考察大量不同来源提供的约
35 个产量估计值，可以看到就栽培策略各异的每平方米的产量达成
了某种程度的共识 [47]。表 3 显示了可靠性不一的多个来源提供的
数字。还是可以发现相当多的一致之处，少数情况例外。

首先来考察室外种植的情况，其产量各异，在不同气候条件下
生长的、未经人工灌溉的野生或半栽培品种的产量每平方米可低达
47 克，而在精心照管的花园中每平方米的产量高达 500 克。可以推
断低端生产点每平方米的产量值一般为 75 克左右，但这一范围的上
端变化相当大。据称室外每平方米的平均产量约为 200 克，与美国
法院审理案件时收集的数字相符（[41]，第 2 页）。从目前的审查看来，
如果没有特别指定栽培方式，可以将每平方米 100克（或每公顷 1吨）
作为室外作物的产值。

所有这些都表明大麻是一种极端高产的药用作物。1 平方米的室
外栽培空间足以满足使用者每年每天 0.27 克大麻烟的需求（欧洲使用
者的适度需求量）。1 公顷土地生产的大麻足以供应 10 000 名每日使
用大麻的轻度瘾君子。如果每年共计 16 200 万名使用者都以这一数量
标准吸食大麻（显然实际上并非如此），那么 162 平方公里（约 100 平
方英里）土地上的产量就能满足全球的大麻需求，这一面积相当于列
支敦士登的国土面积。当然，这一大麻种植面积目前分布在全球各地。

不过，有一项重要的影响因素值得注意。在世界某些地区，据称
可多季种植大麻，在这个问题上存在许多令人困惑之处。** 淡季产量
可能会相当低。气候也是一项影响雨水浇灌作物的极为重要的因素。

 *美国判决委员会后来在考察雌雄同株作物时证实的单株产量为 100 克，美国缉毒

署的数字与这一数字也不相符。“委员会在处理涉及 50 株以下大麻的违法行为时选择单

株 = 100 克大麻这一等量标准作为大麻植物实际产量的合理近似值，这是考虑到 (a) 各
项研究报告的大麻植物实际产量……；(b) 为便于指导起见，无论尺寸大小，所有植株

都被计算在内，但实际上不是所有植株都能产生可用的大麻……  ；和 (c)为便于指导起见，

常常会剔除所有雄株，因为雄株不能与雌株一样产生同等质量的大麻”。《联邦记录》60
（1995 年 5 月 10 日）：25078，国家大麻法改革组织引用的资料 [44]。这一数字适用于

所有大麻作物，包括涉及 50 株以上大麻植物的情况。还可参见美国判决委员会 1995 年

的年度报告（[46]，第 148 页）。

 ** 例如在莱索托，据称传统上可收割两季，但第一季似乎只是剔除雄株以生产等级

较低的“majat”大麻药草，这种大麻药草主要与安眠酮结合使用。最新报告称可收割三

季，但每季之间的产量悬殊。
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进行室内栽培时，最低产量刚刚超过每平方米 300 克，最高产
量则为每平方米仅低于 800 克。这些产量是由多项栽培策略造成的，
关于哪种策略的产量最高，存在着许多争论。个别植株可能会异乎
寻常的高产，而且在某种程度上，可以通过克隆一直保持这种高产性。
总体上，看似多个来源都证实了平均值应为每平方米约 500 克。当然，
室内种植田的真实生产力是由一年内能实现的收割次数决定的。正
如上文所讨论的，运用四阶段栽培法每年可在单位房屋面积上收割
三到六次。因此，室内栽培作物每平方米栽培空间的产量是室外作
物的 15 到 30 倍。

为何制造大麻脂

生产大麻脂需要对基本上可供使用的大麻植物额外进行大量加工。
大麻脂的产量仅为大麻药草产量的约 4%，而且每克大麻脂的价格在
各地都比大麻药草高出 25 倍。的确，大麻脂的药效比制造大麻脂的
大麻药草产品要高，但并没有高出 25 倍；因此制造大麻脂会导致可
供消费的四氢大麻酚的净损失。一个与此相关的问题是：为什么要
制造大麻脂？

有几个历史原因也许可以解释为什么多年来一直在生产大麻脂
而且还较为流行，其中大多数原因与大麻植物的商业化有关。大麻
脂的体积比大麻药草小得多，没有大麻药草那样强烈的气味，而且
延展性极佳。这使得大麻脂易于运输。这可能是造成大麻脂在远离
产地的不同国家的消费市场上得以流行，例如在欧洲的情况，但在
本地种植大麻的地区如北美洲不太常见的原因之一。

经筛滤的大麻脂也比草本大麻耐储存 [52]。虽然大麻脂的外表
层在暴露于光线和空气中时会丧失药效，但其内部却能在相当长的
时间内保持效力，尤其是在精心储存的条件下 [53]。在传统上生产
大麻脂的干旱地区，储存是一个非常重要的问题，因为这保证了即
使在干旱期间也能供应大麻脂。

但是这些因素并不能掩盖一个事实，即以单位土地面积和单位
工作小时计算，生产大麻脂的利润远低于生产大麻药草。在某些欧
洲国家，大麻脂比大麻药草贵，但情况可能并非总是如此（见图二）。
例如在比利时，购买大麻药草和大麻脂的费用几乎一样：大麻药草
每克 5.70 美元，而大麻脂每克仅为 6.20 美元。当然，这反映了一个
事实，即比利时的大部分大麻脂来自摩洛哥，而大部分大麻药草是
在当地或荷兰生产的，投入的成本较高。
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图二 . 大麻药草和大麻脂在欧洲市场上的比价

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室，年度报告调查表。

图三 . 每毫克四氢大麻酚的国际价格

 资料来源：欧洲毒品和毒瘾监测中心。
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而且从摩洛哥大麻脂生产者的角度来看，用于生产 1 克
“hashish”的土地面积至少是室外生产 1 克大麻药草所需土地面积
的 26 倍，药效却并没有相应提高：就地检测时，摩洛哥生产的草本
大麻一般含有 2% 的四氢大麻酚，而其生产的大麻脂含有约 8% 的
四氢大麻酚 [54]。如果按欧洲毒品和毒瘾监测中心的意见，欧洲的
价格是随着药效呈线性变化的 [10]，那么这意味着大量额外工作只换
来了相对较少的额外收益。

当然，无论是在国家内部还是国家之间，单位四氢大麻酚的价
格并非一成不变。图三以美元显示了欧洲不同市场上大麻药草和大
麻脂所含每 10 毫克（mg）四氢大麻酚的价格。在比利时，从精神作
用来看，大麻脂仍然是一笔不错的买卖：大麻药草的药效为 6%，大
麻脂为 10%，而两者的价格是一样的。在以草本大麻为廉价的四氢大
麻酚来源的市场上（德国、荷兰和联合王国），有迹象显示大麻脂正
在丧失市场份额，本国生产的精育无籽大麻或进口的精育无籽大麻
正在取代其位置。例如在联合王国，大麻脂在收缴的大麻中所占比
例显著下降，从 2001 年第一季度的 46% 下降到 2006 年第二季度的
仅 16%。整株的收缴量在增加，在收缴的草本大麻中占去了较大份额，
表明当地的生产在上升。如果在本国进行生产的情况扩展到其他欧
洲国家，摩洛哥供货商可能会损失主要的出口市场。

图四 . 按季度分列的联合王国的大麻收缴量细目，2001-2006 年

 资料来源：联合王国，法证科学服务局 [55]。
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最后，欧洲坚持使用大麻脂可能与当地市场有关。摩洛哥生长

的大麻质量不佳，因此作为大麻药草产品其竞争力不大。欧洲人把

大麻与烟草搁在一起使用，大麻脂很适合这种合并使用的方法。此外，

欧洲有着消费大麻脂的长期传统，这种传统很难消除。因此，尽管

利润不高，但摩洛哥的供应商肯定还会继续生产大麻脂。

供应方面的全球估计值

主要有两种以供应方面的资料为基础估计全世界大麻产量和消费量

的方法：

 用上报的全球收缴量和根除数字乘以估计的查禁率。

 将估计的种有大麻的土地公顷数乘以每公顷产量估计值。

这两种办法各有棘手之处。查禁乘数非常适合那些产地和运输

途径明确且面临稳定执法压力的药物。但大麻没有这些特征。全球

的大麻收缴情况显示，大麻的情况变化多端，与已知的全球大麻使

用模式几乎没有关系。虽然自 1998 年以来，收缴数量一直呈上升趋

势，1998 年至 2004 年期间的收缴量增加了一倍多，与其他数据来源





图五 . 全球大麻药草收缴量，1985-2004 年

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室，估计值与长期趋势分析数据库（DELTA）。
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显示的大麻市场扩大趋势相吻合，但并没有迹象显示全球大麻使用

量在此期间翻了一番。查禁率很有可能大幅提高，但因情况变化多端，

提出的任何乘数的合理性都会受到质疑。

此外，这种总体趋势掩盖了大量的地方性变化。年度大麻收缴

量与上年同期数字相比变化幅度达到 100% 或以上，这在发达国家相

当常见，而这些国家的查禁压力应当是始终一致的。大麻产量和消

费量不太可能不成比例地变化。

另一方面，每公顷的估计值会受到以下缺点的影响：

 没有直接确定种植公顷数的办法，而且正如上文所述，作物

的产量与使用的栽培技术有关。

 当地的天气状况（对于雨水浇灌的作物来说特别是雨量）和

虫害问题会影响室外大麻种植的公顷产量。

 在积极的根除方案生效的地方，大麻栽培面积可能会发生实

质性变化。

对全球大麻生产展开实证调查几乎是不可能的。大麻可在室内

外生长，可在小块种植田也可在大型种植园中生长，还能在世界大

多数居民区生长。在 1994-2004 年期间，有 82 个国家向联合国毒品

和犯罪问题办公室提供了大麻生产的估计值。相比之下，只有 6 个

国家提供了古柯叶生产的估计值。但事实上，某个国家没有提供估

计值并不意味着这个国家不存在种植大麻的情况，有些国家只是没

有能力拿出准确的估计值。幸运的是，还有其他方法来确定大麻生

产国。

各会员国还被要求确定其国内消费的大麻来自哪些国家。以此

为基础，可以确定第二份清单，其中包含 142 个生产国。除去报告

收缴了大麻整株的国家，即可得出第三份生产国清单。国际运输大

麻整株的效率极低，因为其中只有某些部位可用作药物。因此查获

的大麻整株很有可能是当地种植的。1994-2004 年期间有 141 个国家

报告收缴了整株大麻植物。

结合这三份清单，可以确定在 195 个向联合国毒品和犯罪问题办

公室报告（答复率为 90%）的国家中有 176 个国家和地区生产大麻。
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因此，如果要展开全面的实证调查，必须在全世界至少 176 个国
家和地区进行观察。很明显这是不可行的。即使是采用抽样调查办法，
其费用也会高得惊人。

联合国毒品和犯罪问题办公室的年度报告调查表*要求各会员国
估计各自的大麻种植公顷数，但大多数答复都没有填写这一栏。公
平地说，大多数国家都不知道如何做出这一估计。鉴于大多数消费

 *联合国毒品和犯罪问题办公室的年度报告调查表是各会员国向联合国报告各自国

家药物管制状况的一项机制。调查表是联合国毒品和犯罪问题办公室数据收集活动的内

在组成部分。调查表由三部分组成，供会员国每年填写：立法和行政措施（第一部分）；

药物滥用程度、模式和趋势（第二部分）和非法药物供应（第三部分）。

表 4. 主要生产国的大麻产量估计值，2003 年

   以大麻 以大麻 
   药草当量 药草当量 
 种植 根除 计算的 计算的  
 面积 面积 估计产量 a 总收缴量 a 
国家 （公顷） （公顷） （吨） （吨）b

	 	 	 	
摩洛哥  134 000 . . 98 000 21 000 c

阿富汗 52 000 . . (50 000) 6 432 d

墨西哥 29 500 22 000 10 400 2 160
巴拉圭 5 500 753 e (15 000) 257 f

哥伦比亚 5 000 — 4 000 134
美国 (4 500) 365 g 4 455 1 224
共计 231 000 23 118 181 885 31 207

 注：
 圆括号内的数字是根据其他来源得出的估计值。
 大麻脂数据被乘以 25 转换为“大麻药草当量”。
 两个圆点 (. .) 表示没有获得数据或者没有单独报告的数据。
 表示数字为零。
 表格中体现的某些产量资料来自各国政府以外的来源，应谨慎对待。例如，巴西政
府认为其收缴的大多数大麻来自巴拉圭，但有证据显示巴西国内也在大量种植大麻植物。
 a 使用“大麻药草当量”数字的原因在于，生产收缴的大麻脂所需的土地实际上是
生产同等重量大麻药草所需土地的至少 25 倍。
 b 假定产量为 4%。
 c 假定比利时、丹麦、法国、德国、爱尔兰、意大利、挪威、葡萄牙、西班牙、瑞
典和联合王国收缴的大麻脂有 80% 来自摩洛哥。
 d 假定巴基斯坦（根据该国填写的年度报告调查表）和伊朗伊斯兰共和国收缴的
大麻脂全部来自阿富汗；不包括阿富汗供应给欧洲的大麻脂。
 e 2004 年的数据。
 f 假定阿根廷和巴西收缴的大麻药草（根据两国填写的年度报告调查表）有 80%
来自巴拉圭。
 g 所有种植均换算为室外每平方米 1 株的当量。
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都是国内消费而且许多社会并不认为大麻是什么特殊的难题，因此
大多数会员国都不太鼓励投入大量时间开展这种计算。

不过，结合可获得的关于最大的市场和收缴数据的资料，还是
可以对种植大麻植物的公顷数形成一些概念，至少对那些有可靠估
计值的市场来说是如此。表 4 列出了可获得相关资料的主要生产国。
全球收缴的大麻中至少有 78% 来自这些国家。这块拼板上缺少的最
大一块是非洲，鉴于下文将要讨论的各种原因，有关产量和收缴量
的数据很难与其他可获得的资料相符。

所有这些均表明，全球大麻的大多数是在 231 000 公顷的土地面
积上生产的，其中一半以上位于摩洛哥。该面积不大，大概相当于
科摩罗群岛的面积。表 4 显示，主要生产国的估计收缴率约为 17%。
换句话说，在采取了执法根除行动之后，六大生产国生产的大麻仍
有五分之四未被收缴。

这一查禁比率是以世界上最发达的一些大麻市场为参考的，非
洲等地方的相应数字可能低得多。因此应用这一比率时应将其视为
较低的估计值。2003 年全球收缴的大麻药草共计 5 845 吨，大麻脂
共计 1 361 吨（约为 34 000 吨的大麻药草当量），略低于全球收缴
的大麻产量 40 000 吨。如果收缴量约占真实产量的五分之一，那么
2003 年的产量约为 200 000 吨。不过，大多数大麻（85%）都被制成
了大麻脂。大麻产品总产出应包括 30 000 吨左右的大麻药草以及略
低于 7 000 吨的大麻脂。
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获得大麻的方式

虽然收缴量相当大，证明国际上在大量贩运大麻药草和大麻脂，但
尚不清楚收缴量在总体市场上所占份额。鉴于大麻植物能在许多地
方生长，而且与其他药物相比，其“数量价值比”较低，人们似乎
愿意更多地在国内生产大麻，大麻在各大洲之间的流动正在下降。
根据调查数据，有相当一部分大麻使用者不会从与国际辛迪加有联
系的毫无人情味的卖主那里获取大麻，他们要么自己栽培大麻，要
么通过当地的社会网络获得大麻。除某些安非他明类兴奋剂可能例
外，大麻是唯一一种单个地点就能包含整个市场链（从生产到消费）
的药物。

与其他药物不同，许多国家的大麻价格一直很低。在发展中世
界的生产国，有时靠大麻达到“兴奋”状态的代价比喝啤酒醉倒的
代价还低。例如在南非，多年来满满一火柴盒的大麻芽蕾仅值大约 4
兰特（只比 50 美分多一点），比酒吧的一瓶啤酒还便宜 [56]。在新
加坡，劳工阶层以往把大麻作为酒精的廉价替代品 [57]。即使是在
发达国家，一剂大麻的价格也很低。可以预料的是，大麻价格在生
产大麻的各个穷国（如哥伦比亚、印度、老挝人民民主共和国以及
多个非洲国家）最低，在发达国家最高，尤其是在执法力度较大的
发达国家（如日本、瑞典和美国）。美国是世界上大麻购买价较高的
国家之一；在有人指出一剂足以让偶尔使用大麻的人达到“兴奋”
状态的大麻只需不到 5 美元之前，美国每盎司优质大麻 300 美元的
平均价格听起来很真实。

继续看美国的例子，美国的大麻价格一直相对稳定，在 1980 和
1990 年代的大部分时间，小买家购买大麻的价格一直在每克 10 美元
到 20 美元之间。

因此，使用者能够承担慷慨大方的代价。大麻通常是共同消费的，
一根大麻烟会在人们手中传来传去。法国偶尔使用大麻的人（在调
查当年使用 1 到 9 次）中有 82% 从来没有独自吸食过这种药物。即
使是定期使用者（每月使用 10 到 19 次），也有 20% 的人从未单独吸
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图六 . 选定国家和地区的草本大麻的价格

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表。
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食，只有 20% 的人称自己“经常”独自吸食 [59]。2001 年在新西兰
开展的调查中，只有 4% 的使用者称自己在“特别”的消费阶段会单
独吸食（[60]，第 36 页）。此外，这种现象并不是偶尔使用大麻的人
所独有的：对联合王国的定期使用者进行的调查显示，其中大多数
人（96%）至少在某些时候与他人分享大麻烟（[61]，第 16 页）。

由于大麻是共享的，使用者不必总是为自己消费的那部分付钱。
根据在美国开展的家庭调查的数据，大多数（57%）的使用者称自己
最近使用的大麻是免费获得的，或者他们分享了其他人的大麻（[62]，
第 22 页）。在爱尔兰，这一数字是 64%（见图八）[24]。在新西兰，
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图七 .  1981-1999 年美国小买家（低于 10 克）每克大麻的购买价， 
以 2000 年的美元计算，1981-1999 年

 资料来源：美国，国家药物控制政策办公室 [58]。
 注：字母“q”代表“季度”。因此“1q81”代表 1981 年的第一个季度。
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图八 . 爱尔兰被调查者最近使用的大麻的来源 

 资料来源：爱尔兰，国家药物问题咨询委员会；药物和酒精信息与研究股 [24]。
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84% 的使用者每年收到的大麻至少有一部分是免费的，20% 的使用
者收到的“大部分”大麻是免费的，1% 的使用者则完全免费地使用
大麻（[63]，第 229 页）。

通过详细分析美国 2001 年的调查数据，发现有 43% 的使用者并
未购买他们在前一年度使用的大麻，尽管他们在那段时间内使用大
麻的平均时间达到 30 天。分析认为，“大多数大麻使用者都是‘分
发者’，[ 但 ] 大多数人没有报告出售大麻”（[64]，第 173 页）。

使用者能够相对自由地享受大麻的另一个原因是，许多人生产
大麻是为了个人使用或者满足其社交圈子的需要。新西兰的一项家
庭调查发现，目前所有的使用者中有 10% 的人至少种植一部分大麻
自用（[60]，第 36 页）。根据比利时对联合国毒品和犯罪问题办公
室 2003 年的年度报告调查表做出的答复，在比利时，用于个人消费
的生产正在增加，查获的栽培种植点（2003 年共计 258 家）中约有
70% 所涉大麻数量不到 6 株。栽培大麻供个人使用的人群比例远远
超出频繁使用大麻的人群比例。对澳大利亚的定期使用者的调查发
现，有三分之二的被调查者种有一些大麻植物自用，接近一半的被
调查者所使用的大麻全部和大部分是自己种植的（[23]，第 54 页）。
这种趋势并不仅限于大麻植物生长条件良好的地区，如澳大利亚。
Atha 和其他人在联合王国发现，在所报告的定期使用者样本中，有
63% 的人在其一生中的某些时期种植了大麻，平均种植 24 株。作者
指出，“大多数自家种植的 [ 大麻 ] 不供出售”。作者估计，1997 年
联合王国的定期使用者吸食的大麻有 30% 是自家种植的（[35]，第
16 页）。估计 2005 年有 66% 的大麻是自家种植的 [65]。如果估计准
确，联合王国所使用的大麻有相当大一部分是在该国内部生产并免
费分发的。第二项研究也持同样的观点：“国内生产正在增加，英国
和威尔士消费的大麻可能有一半是在本地生产的。有些是商业化种
植，但还有许多是小规模种植，仅供个人或朋友们所需”（[66]，第
1 页）。正如第二项研究所示，小规模的大麻种植者通常会在自己的
社交圈子内部出售没有用完或发完的产品。根据美国的家庭调查数
据，在声称自己在过去一年里买过大麻的人中间，绝大部分（78%）
的人表示是从“朋友”那里购得的。在德国不来梅进行的一项关于
大麻使用者的国际比较研究也发现了类似数字（80%），美国圣弗朗
西丝科的数字为 95%（[67]，第 395 页）。*正如图八所示，在爱尔兰，
每年调查的使用者中仅有 1% 从陌生人那里购买大麻 [24]。在社交群

 *这项研究中还包括荷兰阿姆斯特丹的使用者，其中大多数人从“咖啡店”购买大麻。
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体中分发大麻减少了许多与有组织犯罪集团主导的大麻市场有关的
负面影响。还有人提出，在打击其他药物市场时通常采用的执法措
施不太可能有效地打击大麻市场。

即使是在朋友关系之外，也不清楚有多少大麻是以走私的方式从
产地穿越国境贩运到达消费地。虽然国际上出现了大量贩运大麻的现
象，但许多国家的消费者似乎还是越来越依赖本国生产的大麻。例如
在美国，本国栽培所生产的大麻的估计份额近几年来急剧上升。1986
年，估计美国消费的大麻有六分之一是在本国生产的 [68]，但许多迹
象显示，这一份额已经增加，其中室内生产和公共土地上的“游击队”
栽培做法的比重都有所上升（[37]，第 43 页）。同样在加拿大，1985
年消费的大麻仅有 10% 是本国生产的 [69]，到了 2002 年，估计“一
半以上”的大麻是加拿大本国生产的 [36]。在联合王国，如上文所述，
定期使用者 1997 年使用的大麻估计有 30% 是自家种的（[35]，第 16
页），2005 年这一比例上升为 66%，而印度、摩洛哥和荷兰的供应商
似乎减少了 [65]。这一点也得到了印证：涉及大麻整株的大麻收缴次
数从 2001 年第二季度的 1 次上升到 2005 年第三季度的 921 次（见图
九），与收缴大麻脂的次数（共收缴 968 次）接近 [55]。在荷兰，趋
势已经转变，人们从进口大麻脂转向在本国生产精育无籽大麻和大麻
脂。其他国家在大麻供应方面一直保持着一定程度的自给自足。例如，
澳大利亚和新西兰消费的几乎所有大麻都是本国生产的 [70]。在澳大
利亚，由于当地种植的高药效大麻品种取而代之，即使是从邻近的发
展中国家进口的现象似乎也在减少（[71]，第 62 页）。

图九 . 按季度分列的联合王国的大麻植物收缴次数，2001-2006 年

 资料来源：联合王国，法证科学服务局 [55]。
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大麻的消费方式

大多数大麻药草都是被吸食的，但还有许多其他方法，每一种使用
大麻的文化似乎都创造了多种自己的消费方法。最流行的方法也许
是使用特制的卷烟纸或其他材料（如便条纸或当地植物的叶片）卷
制一种大麻烟（称为“joint”）。例如在爱尔兰，在上个月曾使用大
麻（大麻药草或大麻脂）的被调查者中有 98% 的人表示吸食大麻烟
（“joints”）是其消费大麻的方式之一，而用烟管吸食（7%）是第二
种最流行的方式 [24]。在欧洲，人们通常会使用过滤嘴，有时过滤
嘴是从香烟上取下来的。在欧洲、亚洲部分地区、北非、澳大利亚
和新西兰，大麻药草一般是与烟草混合吸食的，但撒哈拉以南非洲
大部分地区、*美国或加拿大却并非如此。** 

其他流行的大麻吸食方法包括：

 烟管，包括特制烟管和烟斗，通常有一片箔筛。

 水烟筒，水烟袋，“hubble bubbles”或水烟枪，烟在通过水
斗时被冷却。

 抽出雪茄烟中的烟草，填入大麻（在美国被称为“blunts”，
是根据流行的雪茄品牌 Philly Blunts 命名的）。

 蒸发器，用于加热大麻的现代机器，但不会烧毁大麻，可向
塑料袋中释放四氢大麻酚供吸食。

 临时代用设备，如挖空的苹果、啤酒罐制成的水烟枪等。

 更为奇异的方法，如“chillum”（印度和牙买加使用的形如
牛角的大陶管）和其他方法。

大麻（特别是大麻脂）也可以食用。四氢大麻酚是脂溶性物质，
因此多种食品中都能包含大麻，大麻一般是在烘焙食物中消费的。因
为吸收大麻时的代谢过程不同，因此食用与吸食大麻的主观效应不同。
很明显，大麻在被食用时其药效发作较为缓慢，延续时间较长。

消费量与消费方式有关。据称要达到同样的效果，蒸发方式需
要两倍剂量的大麻，而食用方式则需要四倍剂量 [41]。尽管水烟枪
上的烟碗尺寸大小不一，且一般大小的烟碗就足以容纳约二十分之
一克的大麻，但大多数使用水烟枪的吸食者在吸食时会多次填满烟

 *一项例外情况是，将“majat”（使用溶剂加工而成的低等级大麻）和烟草混合起来

吸食安眠酮（即所谓的“白管”混合物）。 

 ** 例如，关于澳大利亚新南威尔士州定期使用者的一项研究发现，有 79% 的使用者

把大麻与烟草混合吸食（[23]，第 25 页）。















二 . 大麻的消费方式 43

碗。用于吸食大麻的特制烟管的烟碗通常比烟草烟管的小很多。在
摩洛哥吸食大麻和烟草混合物“kif”时使用的“sebsi”就是一个极
好的例子。“sebsi”的烟碗一般极小。相比之下，在印度和牙买加使
用的“chillum”能容纳大量大麻，但人们通常是出于宗教原因才使
用“chillum”来吸食大麻，偶尔使用大麻的人不会这样做。

大麻烟中发现的大麻含量取决于烟中是否含有烟草（见表 5）*、
使用的是单层还是多层卷烟纸以及大麻的效力。联合王国在 1970 年
代开展的关于大麻烟尺寸的研究显示，一支大麻烟中含有七分之一
克到三分之一克的大麻 [73，74]，而爱尔兰和联合王国** 最近的调查
发现，多年来这一比例并没有发生多大变化。这可能是当地的消费
文化造成的：在联合王国和爱尔兰，大麻通常是与烟草混合吸食的，
而且只使用单张卷烟纸，因此没有多少地方容纳大麻。

荷兰的大麻烟通常由一根香烟所含烟草和少量高药效大麻构成。
荷兰的“咖啡店”提供预先卷好的带滤嘴的大麻烟，其中含有约 0.1
克大麻，0.9 克烟草，而街边出售的大麻烟平均含有约 0.25 克的大麻
[40]（见表 5）。荷兰的一项研究向 400 名经常使用大麻的人展示了
与实物一样大小的大麻图片，并要求这些人指出他们通常消费的是
图片上的哪些部分。根据这项研究，发现每支大麻烟平均含有 0.16
克大麻，换句话说，六支多大麻烟中含有 1 克大麻。这一数量远远
低于使用者自己估计的大麻使用量，当直接询问这些使用者他们认
为自己要购买多少大麻烟才能获得 1 克大麻时，他们表示需购买四支，
即每支大麻烟中含有0.25克大麻 [76]。在估计其他自报的使用数据时，
不要忘记这种高估消费量的倾向。

美国提供的数字更高，因为大麻烟中几乎不使用烟草，墨西哥
出产的低药效大麻是市场的主导，“multi-skin”大麻烟最为常见。单
支大麻烟的大麻含量估计值从 0.4 克 [77]、0.5 克 [39]、0.8 克*** 到 1
克及1克以上不等（见表5）。****“Blunts”中的大麻含量可高达3克[78]，
但使用的产品通常等级不高。牙买加的“spliffs”长度可达 10 厘米左
右，曾有人称其中含有 2 克或 3 克大麻 [79]。

 *英国一项关于接受治疗的重度上瘾者的研究发现，与混合吸食大麻和烟草的人相比，

不采取这种方法的人获得 1 克大麻所需大麻烟较少 [72]。

 **联合王国的研究发现，爱尔兰的大麻烟在光谱中通常居于中间位置（0.18-0.26克）。

大麻烟的重量很少超过半克 [75]。

 *** 这是美国政府为医学用途正式生产的大麻烟的一般尺寸，这种大麻烟是用美国密

西西比大学农场种植的低四氢大麻酚含量的大麻制作的。

 **** 有些已产生耐药性的医学用户可能会使用这种尺寸的大麻烟（[41]，第 3 页）。
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表 5. 大麻烟的不同尺寸

 每支香烟中的  是否主要由 几支大麻烟 
 大麻含量 是否添加 精育无籽大麻 才能含有 
国家 （克） 烟草 组成 1 克大麻
	 	 	 	
加拿大 0.2-0.33 偶尔添加 是 3-5
爱尔兰 0.15-0.25 是 是 3-7
牙买加 2-3 否 否  0.5-0.33
荷兰 0.1-0.25  是 是  4-10
联合王国 0.15-0.33 是 是 3-7
美国 0.4-0.5 否 否 2

对于大多数使用者，不应将一根大麻烟视为一个消费单位，因
为大麻烟往往是共享的。如下文将要讨论的，大多数使用者都不会
定期消费大麻，他们很难在单次聚会上独自吸食一整支大麻烟。因此，
大麻烟的尺寸变大并不一定意味着消费量上升。

其他药物通常与大麻先后使用，要么逐次使用，要么同时
使用。酒类通常与大麻同时消费。大麻被用来缓解使用摇头丸
（亚甲二氧基甲基安非他明）后出现的“掉落”感。南非消费安眠酮
的主要方式是“白管”，即将安眠酮、烟草和低等级大麻（“majat”，
可能经溶剂处理过）混合使用 [56]。在美国，虽然混有苯环利定 
（1-(-phenylcyclohexyl)piperidine）（PCP）或“防腐液”（其中可能含有
PCP）[80] 的大麻烟的使用规模不大，但却反复出现 [81]。快克、海
洛因和甲基安非他明能与大麻混合吸食，但这不是这些药物的有效
消费方法。在加勒比的许多地区，注意到有将大麻与快克混合使用的 
现象 [82]。

需求方面的产量估计值

要得出需求方面的大麻总产量估计值，需解答三个问题：

 每年全球人口中有多少人消费大麻？

 一年中他们有多少天在消费大麻？

 在使用大麻的日子里，他们要消费多少大麻？

在确定大麻全球需求量时，要注意一个关键问题，即大麻并非
是无差别生产的。大麻脂和精育无籽大麻是这种药物的浓缩形式，
消费者的用量较小（按重量计算），少于他们使用的低等级大麻药草。
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为了将需求和产量联系起来，必须单独对这些产品市场进行计算，
但我们几乎没有这些产品在市场上所占份额的可靠数据。

每年全球人口中有多少人消费大麻？

要回答这个问题，需要做出一些推断，因为全球调查数据相差悬殊。
传统的办法是运用分区域平均值来计算那些缺乏相关数据的国家的
使用水平。还可以根据两套数据俱全的国家所确定的比率根据有限
的人口子样本推定全部人口（最突出的例子就是学校调查）。

当然，所有这些办法都有赖于调查数据。在自我报告涉罪行为*
问题的准确性方面，一直存在相当大的争议，而且文化背景不同，
不准确的程度也会千差万别：在极为反感使用大麻的地区，即使保
证不予泄漏，人们也可能不愿报告使用情况。在拉丁美洲就可以发
现相关的例子，当地定期收缴大量大麻，但年使用率一般较低（低
于 5%）。在有些情况下（如墨西哥），出现这种现象是因为存在大型
出口市场，但也并非总是因为这个原因。例如，巴西宣称其年使用
率低于 1%，但报告的收缴量经常位于世界前列。其中大多数肯定是
用于国内消费的，因为该地区的大麻市场主要由哥伦比亚和巴拉圭
供货，而且大家都知道巴西并不是其他地区的主要供应源。另一方面，
一些国家的调查显示，如果承认使用大麻的比例很高，那么隐瞒不
报的程度一定很低。例如在苏格兰就发现 14 岁人口中终生使用大麻
的发生率高达 70%[84]。

由于有这些因素的影响，调查数据显示大麻远不是世界上消费
最普遍的街头毒品。估计 2004 年有 16 200 万人使用大麻，相当于全
世界 15 至 64 岁人口的 4%（见表 6）。在世界某些地区，最流行的是
大麻药草，而在其他地区，人们更喜爱大麻脂，但大多数会员国都
表示，大麻是其国内使用最广泛的非法物质。大洋洲区域最为流行
使用大麻，其次是北美洲和非洲。大麻在亚洲不太流行，但由于人
口众多，亚洲仍然拥有全世界约三分之一的大麻使用者。

大麻的使用似乎也在上升。根据各会员国提供的专家意见，
2003 年有许多国家感到大麻的使用在上升（在 101 个做出答复的国

 *关于调查数据的可靠性的讨论，见国家调查委员会 [83]。
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家中占 46%），而不是在下降（16%）。一致的看法是，在过去十年里，
大麻的使用比可卡因和鸦片的使用增长得更快。

表 6. 按地区分列的使用大麻的年发生率，2003-2005 年

  在 15-64 岁人口中 
 使用者人数 所占比例（百分比）

欧洲 30 800 000 5.6
西欧和中欧 23 400 000 7.4
东南欧 1 900 000 2.3
东欧 5 500 000 3.8

美洲 36 700 000 6.4
北美洲 29 400 000 10.3
南美洲 7 300 000 2.6

亚洲 52 100 000 2.1

大洋洲 3 200 000 15.3

非洲 39 600 000 8.1

共计 162 400 000 4.0

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表数据；区域机构的报告
和联合国毒品和犯罪问题办公室的估计值。

例如在欧洲，对年龄在 15-16 岁之间的学生的学校调查发现，
1999 至 2003 年间，学生报告曾尝试大麻的比例平均上升了约 25%，
1995 年至 2003 年间共计增加了 80% 以上。这一增长的大多数似乎
都是中东欧公布的，近几年来大麻在中东欧青年中的使用几乎与西
欧一样普遍。

不过，荷兰专家的意见指出，虽然有更多的年轻人消费大麻，
但他们的消费次数和数量都低于以往的平均水平 [85，86]。大麻消
费最为普遍的国家，即澳大利亚和美国，也没有增长迹象。1999 年
至 2003 年间，报告曾尝试大麻的 15-16 岁之间的美国学生的比例下
降了 14%。美国大众和高年级学生使用大麻的年度发生率比 1970 年
代晚期低三分之一左右 [87，88，89]。大麻在澳大利亚大众中的使
用已从 1998 年的最高点下降了约 37%[90]。

一年中大麻使用者有多少天在用药？

当然，全世界 16 200 万大麻使用者并不会以同样的频率消费大
麻。其中有些人可能使用过一到两次，而有些人则每天都使用大麻。
据估计在尝试过大麻的人中间，有 10% 的人在生命中的某段时期会
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发展到每天都使用大麻，还有 20% 到 30% 的人会每周使用大麻 [91]。
不过，还有很大比例的人不会这么频繁地使用大麻。视使用者的年
龄层次不同，使用程度也不尽相同。例如，19 岁的法国青年中有约
60% 曾尝试大麻，其中三分之一以上的人每月使用大麻 20 次或更多。
年龄稍长之后，这一比例会大大降低 [59]。

要了解全球的大麻需求，必须对使用者进行分类，并辨别这一
分类所依据的明显的数据来源是家庭调查数据还是学校调查数据。
不幸的是，虽然标准调查通常将前一个月的大麻使用者（上月使用
者）的人数作为重点，但对于大麻的使用天数等更为明确的问题，
却往往付之厥如。

自 1972 年以来，美国一直定期开展国家用药和保健调查（其前
身为国家药物滥用家庭调查）。根据这项调查的数据，2003 年在美
国 2 500 万名使用大麻的 12 岁以上公民中，有 1 450 万人，或大约
58% 的人表示曾在前一个月使用过大麻。这与澳大利亚发现的情况
几乎一样，在前一个月，澳大利亚的每年使用者中有 60% 的人曾经
消费大麻 [90]。在荷兰也能看到类似的比例（61%），法国、希腊、
爱尔兰和拉脱维亚的比例略低，分别为 52%、53%、51% 和 47%。*
联合王国的比例略高（63%）（[92]，第 47 页）。

在被调查的人中，有一小部分人在前一个月使用大麻可能是他
们在过去一年里唯一一次使用大麻。换句话说，在前一个月使用大
麻并不意味着在前一年的每个月都使用大麻，上个月曾使用大麻也
不意味着每个月都使用大麻。这表明，既是每年使用者同时又是每
月使用者的人的比例会略低于上文讨论的数字。另一方面，不管出
于什么原因，有些毒瘾较深的使用者在前一个月并没有使用大麻。
美国提供的数字（见下文的讨论）显示，接受调查的每年使用者中
有 68% 表示自己每年使用大麻 12 次或更多（即平均每月一次）。因
此如果能得出什么结论的话，那就是自称在过去一个月曾使用大
麻的人数似乎略低于每月使用大麻（在过去一年里使用 12 次或更
多）的人数。为便于进行本次讨论，将指定 55% 的每年使用者为
“定期”使用者（包括每月使用大麻大约一次或更多次的使用者），
45% 的每年使用者为“偶然”使用者（在前一年使用大麻的次数低 
于 12 次）。

 *根据欧洲毒品和毒瘾监测中心提供的数字。
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美国提供的家庭调查数据提供了更详细的关于每年使用者消费
大麻的确切天数的信息。使用者能够用过去一年使用大麻的天数或
者每月平均使用大麻的天数或者一般一周内的使用天数来估计其大
麻使用量。因此，数据中有一些明显的交点，即每月一次（5%）、每
月两次（5%）、每周一次（5%）、每周两次（4%）、每周三次（5%）
和每周五次（5%）。图十显示了每年使用者在过去一年里消费大麻的
估计天数。总体上，约有 32% 的被调查者表示他们每月消费大麻不
到一次（每年 11 次或更少）；有 5% 的人表示他们每月吸食大麻一次
（每年 12 次）；另有 16% 的人表示每月消费大麻一次以上，但每周
不到一次（每年 13-51 次）；约有 5% 的人表示每周消费大麻一次（每
年 52 次）；24% 左右的人表示每周消费一次以上，但低于五次（每
年 53-259 次）；5% 的人表示每周使用五次（每年 260 次）；13% 的人
表示每周使用大麻的次数在五次以上（每年 261-365 次）。

图十 . 在调查年度使用大麻的天数，美国

 资料来源：美国，国家用药和保健调查。
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澳大利亚自 1998 年以来一直定期开展全国药物战略家庭调查。
根据 2001 年的数据，14 岁以上的每年使用者中有 16% 的人每天消费
大麻，有 23% 的人每周消费一次或一次以上，12% 的人每月消费大
概一次，49% 的人每月消费不到一次 [90]。

比较澳大利亚和美国提供的数字显示，这两个地区使用水平的细
目不同。美国仅有三分之一（32%）的使用者表示自己每月消费大麻
不足一次，而在接受调查的澳大利亚人中，有将近一半（49%）属于
这一类型。另一方面，澳大利亚有 16% 的大麻使用者每天都使用大麻，
相比之下美国的被调查者中仅有 7%。从表面上看，关于澳大利亚使
用者的数据看似位于两端，而美国使用者的相关数据则更有可能居于
中间位置。不过，如果分类不那么准确，那么更合适。例如，如果将
“每日使用”视为每周使用五次或五次以上，那么美国有 18% 的被调
查者符合这一标准，接近关于澳大利亚使用者的数字，即 16%。新西
兰对“重度使用”的标准较为宽松：即在过去一个月使用 10 次或 10
次以上，但有 20% 的每年使用者属于这一类型（[60]，第 27 页）。

欧洲毒品和毒瘾监测中心汇编的欧洲家庭调查统计数字显示了
在过去 30 天里用过大麻的人使用大麻的比率。这些数字显示，这一
年用过大麻的使用者中，有 1%（芬兰）到 7%（西班牙）的人在过
去 30 天里也消费了大麻。在前一个月用过大麻的使用者中，5%（拉
脱维亚）到 34%（西班牙）的人在过去的 30 天里有 20 天以上的时
间在消费大麻，欧洲毒品和毒瘾监测中心将这些人称为“每日使用
或几乎每日使用大麻的使用者”（见表 7）。

表 7. 被选定欧洲国家的所有使用者在过去 30 天里使用大麻的次数

   在过去 每月使用大麻的天数
   30 天里 （百分比）
  年度 用过大麻的 
  发生率 被调查者 使用者 1-3 4-9 10-19 20+  
国家 年度 （百分比） （百分比） 人数 天 天 天 天

法国 2000 8.4 4.4 497 42.5 15.5 15.5 26.4
希腊 1998 4.4 2.3 104 37.7 27.3 15.6 19.5
爱尔兰 2002/2003 5.1 2.6 126 40.9 22.3 14.3 22.5
意大利 2001 6.2 4.7 171 38.0 30.4 12.3 19.3
拉脱维亚 2003 3.8 1.8 81 57.1 24.2 13.3 5.4
荷兰 2000/2001 6.1 3.7 744 41.5 21.1 13.8 23.6
葡萄牙 2001 3.3 3.3 336 33.7 23.8 19.2 23.2
西班牙 2001 9.7 6.8 1 058 29.5 24.8 12.1 33.6

 资料来源：欧洲毒品和毒瘾监测中心，《2004年统计公报》。
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30 天中有 20 天以上消费大麻的情况意味着在过去一年里有 240
天以上在消费大麻，接近每周消费五次或五次以上（一年中有 260 天
消费大麻）。因此，可以预计过去一个月中使用大麻 20 天以上的人在
欧洲所占比例接近在澳大利亚和美国的比例，即16%-18%，如表8所示。

表 8.  被选定欧洲国家中每年使用者与更频繁使用大麻者之间的比率 
（百分比）

 被调查者中 过去一个月中 每年使用者 每月使用者 每年使用者 
 每年 用过大麻的人 在每月 在每日 在每日 
 使用者 在被调查者中 使用者中 使用者中 使用者中 
国家 所占比例 所占比例 所占比例 所占比例 所占比例

法国 8.4 4.4 52 26 14
希腊 4.4 2.3 53 20 11
爱尔兰 5.1 2.6 51 23 12
意大利 6.2 4.7 76 19 14
荷兰 6.1 3.7 61 24 15

 资料来源：根据欧洲毒品和毒瘾监测中心的数据计算。

这一分析显示，许多国家（澳大利亚、法国、希腊、爱尔兰、
意大利、荷兰和联合王国）的调查数据都表明每年使用者中约有一
半为前一个月中用过大麻的人，而每年使用者群体中有 10% 至 20%
的人为“每日使用或几乎每日使用大麻的使用者”，其平均值、中间
值和众数为 14%。

关于分组人口（一般为年轻人）的研究也在每年使用者中发现了
类似的每日用量。在加拿大，安大略省学生药物使用调查对一般人口
中的子样本即七至十三年级的青年学生进行了调查。但是，这一群体
的年使用水平（2001 年为 29%，2003 年为 30%）远远高于安大略省
一般人口的年使用水平（2000 年为 11%）。自 1981 年以来，该调查
每两年举行一次，2003 年的调查显示，每年使用者中有 29% 的人仅
消费了一次或两次，13% 的人消费了三到五次，12% 的人消费了六到
九次，12% 的人消费了十到十九次，9% 的人消费了二十到三十九次，
还有 25% 的人消费了四十次或四十次以上。约有 14% 的人每天都消
费大麻（[93]，第 80 页）。同样，在联合王国，青年（12-30 岁）生活
方式调查发现，大麻的每年使用者中有 13% 的人每天都消费大麻 [94]。

因此，许多国家的来源表明，大麻的每年使用者中有 14% 每天
都使用大麻，比预计的数字要高。如果这一数字能适用于全球总人口，
表明约有 2 250 万人每天或几乎每天使用大麻，其他 13 850 万人的
使用频率则较低。这一数字非常重要，因为只有在“每天或几乎每
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天使用大麻”这一层次上才会产生耐药性，下文中将要讨论耐药性
对大麻消费量的影响。

在每个使用日，使用者的大麻消费量是多少？

为达到预期效果，使用者需消费多少大麻？和所有药物一样，大麻
的使用剂量与体重、个人的身体代谢和耐药性等因素密切相关，关
于在为了消遣而使用大麻的人中间，多少大麻才构成“一剂”的问题，
目前资料有限。目前有两种解决这一难题的办法，下文将逐一介绍。
办法一是基于科学试验确定大麻使用者需消费多少大麻才能收到预
期效果。不过，由于大麻的药效变化很大，应以肌体吸收的四氢大
麻酚含量而不是消费的产品重量来表示大麻用量。办法二是基于调
查数据或其他数据考察实际的使用模式。

由于存在耐药性问题，使用者的“平均”使用量问题变得非常
复杂。具有讽刺意味的是，在“偶然”使用者中，消费体验实际上
可能会增加使用者对药物效应的敏感性 [95]。除其他原因外，这可
能是因为吸入技巧得到改善。但不论是在实验室里还是在实践中都
有耐药性记载。例如，一项关于 1 000 名以上的大麻脂长期使用者的
研究发现，在数年时间里，使用者在达到高潮之前消费的大麻数量
不断增加，如果中止使用，使用者会发现自己仅能接受其高潮剂量
的一部分，直到再次产生耐药性。*虽然不能准确地量化耐受程度，
但长期使用者似乎在几天内就会产生耐药性，然后又会同样迅速地
消失（[97]，第 257 页）。换句话说，只有每日使用或几乎每日使用
大麻的人才会产生耐药性，但在剂量方面可能存在极大的差异，因
此这两个群体之间的消费量也相差悬殊。

有几个因素使得在试验室条件下确定剂量水平十分复杂。例如，
通过测试已知曾消费一定量大麻的人血液中的四氢大麻酚水平，显
示吸食技巧能使四氢大麻酚的吸收量大不相同。如果采取吸食法，
一支大麻烟中的四氢大麻酚仅有 15%-50% 能够被吸收进入血流，但
由于吸入技巧高超，有经验的使用者吸收的四氢大麻酚大约能够两
倍于偶尔使用者（[98]，第 67 页）。**

按照这种吸收范围，吸食一支药效（即四氢大麻酚含量为
10%，是 2004 年美国收缴的低等级大麻烟和精育无籽大麻平均四氢

 *来自 Weiss 的研究，Schafer 和其他人合著的论文曾引用 [96]。

 ** 不过，一项关于重度医学用户的研究使用的吸收比率也在 15% 左右，尽管上瘾者

的经验性质不同 [99]。
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大麻酚水平的约一半）较好的普通（美式尺寸）0.5 克大麻烟就能
摄取 7.5-25 毫克的四氢大麻酚。显然，如果是药效较低的大麻，则
需吸食更多的大麻烟；如果是药效较高的大麻，需吸食的大麻烟 
就较少。

关于人工合成四氢大麻酚（屈大麻酚）剂量的医学准则建议最
初的每日口服剂量为 5 毫克，分两剂服用，每剂 2.5 毫克。每日最大
用量设为 20 毫克，大多数患者表示对每天分三或四次服用 5 毫克的
剂量有反应。当然，口服没有吸食有效，因此如果吸食四氢大麻酚，
剂量还会更少。另一方面，对接受化疗的患者，如果使用大麻是为
了刺激食欲，那么大麻吸食者所期望的大麻对中枢神经系统的影响
会被视为是不必要的副作用，这种影响在此类患者中出现的比率为
3%-10%。* 

据世界卫生组织（世卫组织）称，大多数人吸食 2-3 毫克大麻就
足以产生所期望的效果。**Grotenhermen 认为，要达到预期效果，每
千克体重需 0.03-0.1 毫克的四氢大麻酚，即成人所需剂量为 2-5 毫克
（[100]，第 351 页）。

如果使用世卫组织的标准，那么只需一支药效较好的大麻烟
的 10%（吸入技巧良好）到 40%（吸入技巧不佳）就足以体验所
期望的精神效果。这表明“一剂”的量为 0.05-0.2 毫克。如果按照
Grotenhermen 的 5 毫克上限，则需一支大麻烟的 20%（吸入技巧良好）
到 66%（吸入技巧不佳）。

换句话说，按照世卫组织的标准，一支质量上乘的普通大麻烟中
所含大麻足以满足 2-10 人的需求。当然，界线值往往会被超越。根
据 Grotenhermen 的补充，“明显中毒所需剂量”为 10-20 毫克 [100]。
如果使用者的技巧不错，这一剂量仍然低于一整支大麻烟的大麻含量。

因此，无论如何方便，都不能将一支大麻烟作为“一剂”的单位。
偶然使用者在单次聚会上消费一整支大麻烟是很少见的，与偶然饮
酒者消费一整瓶酒一样少见。质量较好的大麻实际上更像白酒：只
要几口就能产生兴奋感。

 *关于剂量的资料来自：www.marinol.com。

 ** 不过，世界卫生组织在其计算中使用了来源更广泛的可能值，并认为普通大麻烟

（0.5-1 克大麻，其四氢大麻酚含量为 1%-15%）的四氢大麻酚含量范围为 5-150 毫克，在

吸食时实际上有 5%-24% 的四氢大麻酚进入了血流。这表示从单支大麻烟中吸收的四氢

大麻酚的范围为 0.25-36 毫克，因此个人用量可能有 144 倍的差异。
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人们相互传递一支大麻烟，共享大麻的原因之一就是普通的消
费单位还达不到平均剂量。在这样的环境下，偶然使用者的使用量
都不高。换句话说，自称在过去一年里消费过大麻的被调查者（尤
其是新手）可能仅在一两个场合吸食过几次而已。

这一用量在新西兰的调查数据中得到体现，这次调查是唯一一
次询问使用者每次消费多少大麻的调查。2001 年，每年使用者平均
抽吸十分之六的大麻烟。这一平均值中还包括 20% 的被划归为“重
度上瘾”类（在过去的一个月内使用 10 次或 10 次以上）的每年使用
者，因此偶然使用者的众数值更低。新西兰的调查还询问了大麻烟
的共享问题，结果显示，这种消费情况几乎都发生在两人或两人以
上的群体中。2001 年，被调查者中仅有 4% 的人在“典型”消费期
间独自吸食大麻，而 14% 的人与另一人共享，29% 的人与另二人共
享，24% 的人与另外三人共享，17% 的人与另外四人共享，6% 的人
与另外五人共享，3% 的人与另外六人共享，还有 2% 的人与另外七
人共享。有很大比例（2001 年为 45%）的人从不购买自己消费的大
麻，还有较高比例（26%）的人所消费的大麻至少有一部分是免费的
（[60]，第 35-36 页）。这与美国和爱尔兰提供的数据相符。

灰色文献中至少有一个来源提到，水烟枪或烟斗的标准“喷吸”
量通常为二十分之一克（0.05 克），一般只要喷吸 1 到 3 次（最高达
0.15 克）就足以产生所期望的效果，并能持续 2 到 5 个小时。这一
数字（0.15 克）与上文讨论的数字完全相符（0.05-0.2 克）。据称只
需消费最多 0.1 克的高药效大麻就可产生期望的效果，无需再多。*
该来源继续推断，八分之一盎司（3.5 克）的中等质量大麻就能让
20-30 人达到相当程度的兴奋状态：每人的用量在十分之一克到十五
分之一克之间。**

“one hitters”是一种设计用来盛住恰好一次喷吸量的大麻的管状
物，它的存在进一步证明了关于低剂量的命题。虽然很明显这些小
烟碗可以重新装填，但其中涉及的操作表明人们并不打算频繁地加
以重复。为了进行比较，可以设想一下“只能吸一口”的香烟。

虽然事实上每年使用者可能消费的大麻并没有一个最低用量，
但看来最高用量非常大。与其他药物不同，大麻根本不可能“服用
过量”。如果没有阻碍其吸食大麻的社会障碍，有经验的吸食者会不

 *www.eroid.org/plants/cannabis/cannabis_dose.shtml。

 **www.erowid.org/plants/cannabis/cannabis_basics.shtml。
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断消费这种药物。那些自给自足的使用者也能避开无钱消费的情况。
对这些使用者而言，使用大麻的唯一不便之处就是要花时间进行准
备和消费。

对新西兰使用者的调查显示，被调查的每年使用者中有 95% 的
人表示他们从未在工作场所使用大麻，因此“就业”可能是阻碍持
续消费的主要因素 [101]。荷兰的阿姆斯特丹对大麻十分宽容，一项
关于当地使用者的调查发现，工作时不抽大麻烟是一项得到最为普
遍遵守的涉及大麻消费的“规则”，在所调查的有经验的使用者样本
中有 27% 的人遵守这一规则；还有 20% 的人白天不抽大麻，15% 的
人上午不抽大麻 [102]。在法国，有不到四分之一（24%）的“重度”
（每月使用 20 次或 20 次以上）上瘾者“有时”或“从不”在上午或
下午消费大麻 [59]。因此，可以假定能合理地区分在上午或晚上使
用一支或两支大麻烟的每日使用者和其生活方式允许其不断达到兴
奋状态的每日使用者。

大麻医学用途相关文献能提供关于重度上瘾者所需剂量水平的
资料。关于医用大麻接受者的“正常”使用模式的构成问题，存在
大量相互矛盾的资料，其中一些可能来源于关于医用大麻的政策争
论；言过其实的平均使用数字可能会成为那些被发现拥有大量大麻
的人的保护伞。一项以人工合成四氢大麻酚处方准则为指导的研究
发现，要产生 30-90 毫克四氢大麻酚（人工合成四氢大麻酚的日剂量）
需要 1-5 克四氢大麻酚含量为 10%-20% 的大麻 [99]。换句话说，使
用者每天需吸食 2-10 支 0.5 克标准的高药效大麻烟才能持续处于大麻
的影响之下。这项研究提到，这一数字与美国加利福尼亚州和华盛
顿州药用大麻项目报告的实际平均用量相符，也与临床研究中使用
的剂量相符。其他报告提出的用量更高。一项关于四名医用大麻长
期患者的研究发现，患者每天的消费量为 7-9 克，但这一剂量是多年
长期使用大麻造成的，而且早期只需较低的消费量即已足够 [42]。

不幸的是，由于与普通公众相比，医学用户通常能获得质量更好
的大麻，因此目前无法向广大公众推广实际的医用模式 [103]。似乎
重度上瘾者也可能使用药效更高的产品，更有可能自己种植所需精育
无籽大麻（如果没有其他原因，就是因经济能力有限），但目前还不
清楚这种情况的真实性如何。如果使用低等级大麻，消费量会更大。

另一个关于使用者习性的资料来源是荷兰的“咖啡店”——受
管制的大麻产业。根据荷兰保健、福利和运动部的资料，荷兰有
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600 000 名大麻产品消费者，每位消费者平均每周消费 2 克大麻 [104]。
当然，这一平均消费水平模糊了个人用量的多样性，而且和医用大
麻一样，资料中提到的产品的质量很可能大大高于世界其他地方的
使用者能获得的大麻的质量。

关于非医学定期使用者用量的实地报告在质量上参差不齐，取
样问题也一直令人头痛。联合王国的独立药物监测股使用的“定期”
使用者样本是从“流行音乐节和大麻支持大会……像滚雪球一样以
直邮方式寄给压力集团的亚文化杂志以及其他场合”收集而来的。
很明显该样本并不能代表大麻的每年使用者，但它的确提供了关于
上层用户的资料。

独立药物监测股提到，即使是在使用人群内部，绝大多数定期
使用者的大麻消费量也相对较低，每天仅消费 1 克。不过，在每日
使用者中，平均消费量为每天六支大麻烟以上，其中有些重度上瘾
者的消费量更高 [61]。联合王国开展的其他调查还提出，每日使用
者每天可消费五支大麻烟（[105]，第 931 页）。与这一研究共同开展
的关于多名已就业每日使用者的非正式访谈显示，他们的月平均消
费量约为 1 盎司（28 克），即每天消费约两支大麻烟。*

在意大利米兰开展的一项关于大麻使用者的定性研究发现，虽
然大多数只是偶尔消费大麻，但每日使用者每天的吸食量在 2 到 5
支大麻烟之间，即 1-2 克大麻。不过，一名经销商称，有一段时间他
曾经每天消费高达 20 克的大麻。一名更典型的使用者称，他每周吸
食 6 到 9 支大麻烟，但他谨慎地表示，“我说不好每周或每月会用多少，
因为当我没什么事……或者和有些朋友见面时就会抽上几支……[ 不
过 ] 在其他时候，为了工作或学习，我可能会在约两个月的时间里都
不怎么抽”（[106]，第 84 页）。

一项关于澳大利亚的长期定期大麻使用者的研究**发现了一种中
间使用模式，即每天消费两支“标准”大麻烟（有 50% 的人每天吸

 *不同地点的标准销售单位提供了一些关于剂量水平的线索。在美国，大麻是按盎

司出售的：十六分之一盎司（1.75 克，足以供 1-2 支混合大麻烟使用），八分之一盎司（3.5
克，足以供 4-8 支混合大麻烟使用），四分之一盎司（7 克，足以供 8-14 支混合大麻烟

使用）和 1 盎司（28 克，足以供最多 50 支混合大麻烟使用）。因此，每天消费 1 支或 2
支混合大麻烟的每日使用者每月的大麻消费量在半盎司到一盎司之间。在意大利，2000
年大麻脂是按 deca（价值 10 000 里拉）出售的，deca 相当于 0.7 克，足以供 1 支或 2
支大麻烟使用（[106]，第 121 页）。

 ** 共有 92% 的人每周使用至少两次，86% 的人每周使用四次或四次以上，有 60% 的

人每天都使用。
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食 1 到 4 支大麻烟），但也有完全例外的情况。总体上，有三分之一
的大麻吸食者整天都使用大麻，而其余的人则仅在晚间或其他时间
吸食（[23]，第 25 页）。

最近一项关于 450 名成年大麻依赖者的研究发现，使用者平均
每天消费大麻 3 到 4 次，每天至少有 6 个小时处于兴奋状态。* 

在哥斯达黎加，一项关于 41 名长期使用者的研究发现，使用者
每天要吸食 10 支大麻烟，但大麻吸食总重量仅为 2 克，且这些大麻
的四氢大麻酚平均含量为 2.2%[108]。

不过，如下所示，有些研究提出了较高的用量：

 在美国，一项关于 10 名为宗教目的经常使用大麻的青年的
研究发现，他们自称每天使用 2-4 盎司的烟草与大麻混合物
（假设其中含有约 50% 的大麻）。混合物的四氢大麻酚含量
约为 4.14%。这表明高端使用者每天要吸食相当于 56 克大麻
或 112 支标准的（0.5 克）高质量纯大麻烟，完全超出了其
他研究给出的使用范围 [109]。

 在牙买加，Rubin 和 Comitas 描述了三类每日吸食者：轻度
（每天吸食 1 到 4 支“spliffs”）、中度（4 到 7 支“spliffs”）
和重度（8 支“spliffs”以上）。一般用量为 7 支“spliffs”，
即 2-3 克四氢大麻酚含量低于 3% 的大麻，与烟草混合使用。
这表明每天而不是每周的平均用量为 18 克大麻，相当于
36 支重量为 0.5 克的大麻烟。** 在该领域工作的其他专家批
评这一用量“非常极端”，不能代表目前的消费水平 [110]。

很少有研究将重点放在重度上瘾者的大麻脂消费水平上。在希
腊，一个由 31 人组成的雅典使用者群体曾被记录在案，过去这些人
的日平均消费量为 8 克（消费量范围为 2-24 克）效力较弱（4%）的
大麻脂。由于很难获得大麻脂，目前他们的日均消费水平为 3 克。*** 

使用者每年消费多少大麻 ?

上文中的讨论提出每年有 16 200 万大麻使用者，可将其中约有
7 200 万人划分为“偶然”使用者，6 600 万人为“定期”使用者，

 *《药物与酒类观察》，第 13（2005）期，第 10 页，其中总结了 Babor 和大麻治疗项

目研究组的成果（[107]，第 455 页）。

 **Schafer 和其他人的合著中引用了 Rubin 和 Comitas 的研究发现 [96]。

 ***Fink 和其他人的研究，Shafer 和其他人合著的论文中曾引用 [96]。
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1 500 万人为“每日使用者”，700 万人为“长期”使用者。可以预计
这些群体的消费比率各有不同。

偶然使用者在一年中的 1-11 个使用期间的任何一个期间都不
太可能独自抽完一支大麻烟。新西兰偶然使用者平均消费一支大
麻烟的 60%，但其所依据的数据中包含 20% 的重度上瘾者，因此
毫无疑问这一数字对偶然使用者群体而言过高了。更可能的情况
是，偶然使用者会“喷吸”一支由 3 人或 4 人共享的 0.5 克重的大
麻烟 2 到 3 次，这表明每次的大麻消费量约为 0.15 克。根据美国的
数据，每年消费大麻不到 12 次的使用者的分布曲线明显向 1-3 次
的位置倾斜，而且这一类别的加权平均值为每年约 4 次。因此，有
7 200 万人每年平均吸食 4 次，每次吸食 0.15 克，全球每年总消费量 
共计 43.2 吨。

虽然那些并非几乎每天使用大麻的使用者不太可能对大麻
产生多少耐药性，而且更有可能独自消费大麻，或者一天之中
消费大麻一次以上，但他们也有可能更喜欢特级大麻（其药效
能达到普通大麻的 10 倍），具备更好的吸入技能（可将四氢大麻
酚吸收量增加四倍），这两个因素意味着与偶然使用者相比，他
们只需较少的大麻就能达到兴奋状态。如果能假设这些因素在某
种程度上可以相互抵消，也就能假设平均用量仍然为每天使用
约 0.15 克。美国被调查者的答复也集中分布在这一组的较低一
端，其使用天数加权平均值约为 100 天。这表明有 6 600 万人每
年平均吸食大麻 100 次，每次平均用量为 0.15 克，全球总消费量 
共计 990 吨。

根据大多数来源的数据，每日使用者每天消费 1 到 4 支大麻烟。
按照美国的数据，这一类别的加权平均值为每年使用大麻大约 320 天。
因此，1 500 万人每年有 320 天每天平均吸食 1 克大麻，全球总消费
共计 4 800 吨。

长期使用者能消费大量大麻。使用模式之间的差异巨大，以致于
不可能得出一个平均值，但是根据医用大麻指导和实地报告，要处于
相当连续的兴奋状态，合理的消费水平似乎是消费 10 支左右的大麻烟，
或 5 克大麻。有 700 万使用者每天都以这种方式消费大麻，因此总消
费量应在 12 775 吨左右。因此，根据消费方面的估计值，可估计全球
大麻消费量约为 19 000 吨。这一估计值与频繁使用的假设相符，即所
生产的大麻主要是被“定期”（通常指“每月使用”）使用者消费的。
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与供应方面的估计值进行核对

事实证明许多分析家都无法核对供需两方面的估计值。《2006 年世界
毒品问题报告》[111] 估计全球大麻产量约为 45 000 吨，如果用人均
约 277 克，或每人四分之一千克的估计值除以这一产量，则全球消
费者基数为每年 16 200 万人。如果采用美国缉毒署的数字，即每支
大麻烟的大麻含量为 0.5 克，则 277 克大麻相当于每年 554 支大麻烟，
即每个使用者每年 1 支以上。在美国每克售价 10 美元，这就意味着
每位使用者每年在大麻上消费 2 770 美元。由于美国人均国民收入为
35 750 美元（根据联合国开发计划署的数据），前一年曾吸食大麻的
每位美国公民在大麻方面的支出将占其税前收入的约 8%。看起来这
一比率相当高，尤其是考虑到许多使用者都处于这一平均用量的高
端范围。

很明显有两者可能性：

 产量被高估，或者

 使用人数被低估。

《2006 年世界毒品问题报告》[111] 称 2004 年收缴了 6 000 吨
以上的大麻，这意味着收缴量占全球估计产量的 13%。即使是美国
也没有关于全国各地收缴量的综合资料，而是将重点放在了越境收
缴和其他大规模行动上，因此 6 000 吨这一数字应当是最低估计值。
15% 以上的收缴率是无法实现的，尤其鉴于最近的趋势是在消费国
进行小规模室内生产和为个人使用而生产。因此，不太可能是产量
被高估。

每年使用者的人数接近全球 15-64 岁人口的 4%，这一数字也高
得令人难以置信。即使将这一比率提高一倍，也只能使每年使用者
的平均消费量减半至 139 克，美国使用者的年均消费仍有 1 000 美
元。把美国的年使用量估计值提高一倍也将意味着在美国 15-64 岁
人口中有四分之一以上（26%）的人去年在这一非法药物上花费 
了 1 000 美元。

问题可能出现在收缴数字而不是产量数字上。报告最高收缴量
的国家往往承受着巨大的压力，必须体现药物查禁方面取得的成功。
由于不可能对收缴的所有药物都进行称重，而且被根除的作物有时
也计入了总量，因此在计算收缴数字时会采取估计值。理论上，整
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株大麻都可以用于精神药物目的，但在实践中，由于如今的市场越
来越多地需求高质量大麻，所销售的可供使用者直接使用的大麻中
仅含有大麻植株上的花顶部分。因此，收缴量估计值中可能包括大
量绝无可能转变为可销售街头毒品的散装大麻。如果按比例减少收
缴量，不用夸大查禁比率也能校正产量数字。

至于本次审查提出的各项数字，需求方面的估计值为全球每年
产生 19 000 吨。不过，这 19 000 吨是指净产品，不是 19 000 吨通常
销售的产品。商业大麻的买家在消费大麻之前会将茎干和种籽剔除
干净，由于茎干和种籽是植株中最重的部分，因此买来的产品中可
能有一半（按重量计）是不能被消费的。

在供应方面，估计种植面积为 231 000 公顷，但其中绝大多数被
用于生产大麻脂。估计每年生产45 000吨大麻药草和7 500吨大麻脂，
其中有 6 189 吨大麻药草和 1 471 吨大麻脂会被收缴，还剩 38 811 吨
大麻药草和 6 029 吨大麻脂供消费者使用。草本大麻方面的数字差异
可归因于对这种产品的清理剔除工作。

虽然不尽如人意，但这可能是根据非常零乱的数据所能得出的
最佳全球估计值。这些估计值也可能会掩盖在世界各地发现的栽培
和使用模式方面的极端多样性。最后，对大麻进行地方性研究是非
常有意义的。为了强调这一点，本次审查的下一节将审查世界不同
地区的大麻市场。
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如上文所述，大麻市场有高度本地化的倾向。虽然也有跨国贩运现
象，但人们通常只是跨区域贩运大麻。这种情况是由多种原因造成的。
大麻药草的体积很大，相对容易被发现，而且与其他药物相比，大
麻药草的“数量价值比”也不高。传统上，大部分有利可图的市场
都位于生产国附近，显著的例子是，美国邻近墨西哥，而欧洲靠近
摩洛哥。就在几十年前，当市场竞争还不太激烈时，位置较远的生
产者还能参与竞争，但伴随执法而来的市场压力使得参与竞争越来
越困难。随着大型消费者市场转向本国室内生产，这些压力也可能
增加，使远距离大麻贩运更加无利可图。

大麻药草市场

北美洲和加勒比地区的草本大麻市场

美国是世界上最大的大麻药草消费国，估计有 2 600 万的每年使用者
和接近 500 万的定期使用者（在过去一个月里消费 20 天以上）。据
美国国家药物管制政策办公室称：

“商业级大麻的价格在过去十年里一直相对稳定，在西南部
边境地区为每磅 400 至 1 000 美元，中西部和东北部地区为每
磅 700 至 2 000 美元。至于精育无籽大麻在全国的价格，质量较
高的 marijuana 为每磅 900 至 6 000 美元，在美国大多数大城市，
BC Bud（加拿大生产的一种 marijuana）的销售价为每磅 5 000
至 8 000 美元。买家 / 卖家关系、购买量、购买频率以及大麻纯
度等方面的变化都会影响药物的价格。”[112] 

据估计，2000 年美国的大麻药草使用者支出了约 104 亿美元购
买大麻药草 [113]，比美国人购买海洛因的费用（119 亿美元）略低。
不过应当注意的是，这些估计值采用了需求方面的指标，是以消费
量而不是生产量为基础得出的，因此它们要比采用供应方面的数字
得出的估计值低得多：以需求方面的指标为基础的全国消费量略高
于 1 000 吨，其中约有三十分之一为高端消费，以供应方面的数字为
基础的估计值讨论如下。
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根据联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表收到的答复，
美国市场上供应的大麻约有 92% 来自北美洲。2003 年，美国当局报
告称，贩运进入美国的大麻有 56% 左右来自墨西哥，20% 左右来自
加拿大，其余则来自哥伦比亚和北美洲以外的其他国家。

从 1930 年代到 1970 年代中期，美国消费的几乎所有大麻都是墨
西哥提供的，但 1975 年墨西哥向大麻作物喷洒“paraquat”，一种可
致人中毒的除草剂，结束了墨西哥大麻在美国的垄断地位 [68]。由
于害怕中毒，美国向哥伦比亚生产者开放了大麻市场，同时牙买加
政府采取的行动也使牙买加生产者退出了美国市场。到 1979 年，墨
西哥供应的大麻估计仅占美国市场的 11%，到 1981 年，这一数字又
下降至 4% [68]。在 1980 年代，美国消费的大麻有 75% 来自哥伦比
亚 [114]，但 1980 年代中期，墨西哥已开始重新夺回市场。如今，墨
西哥集团再次赶走了哥伦比亚集团，使其成为整个大麻市场上的配
角 [115]。尽管牙买加仍是加拿大市场上大麻油的主要供应来源，但
其作为大麻来源的重要性再次大幅降低 [37]。

这三个北美国家位居世界最大大麻生产国之列。北美收缴的大
麻药草在全球所占比例从 1990 年的 32% 上升到 2003 年的 58%。多
种原因造成了这一变化，包括地方执法力度增加以及国际生产模式
发生实质性转变。

近年来，墨西哥始终位居世界大麻收缴量之首，而且据报告
2003 年全球收缴的大麻中有 37% 来自墨西哥，超过 2 000 吨（[116]，
第 86 页）。2004 年，墨西哥采取有力的根除方案，铲除了 31 000 公
顷的大麻。如果让这些作物生长到收割阶段，全球大麻药草产量的
绝大部分将由其产生。据美国缉毒署估计，墨西哥种植的全部大麻
中有高达 80% 被这次根除行动铲除（[117]，第 12-13 页）。*另一方
面，墨西哥当局称，自 1994 年以来，已经铲除了奇瓦瓦、杜兰戈、
格雷罗、哈利斯科、米切沃肯、纳亚里特、瓦哈卡、锡那罗亚、索
诺拉和萨卡特卡斯等省 98% 的大麻作物，但马德雷山区仍有残存的
大麻植物种植区（[118]，第 36 页）。尽管大麻作物的根除率上升了
约 20%，但铲除行动过后，大麻植物的净种植面积在 2002 至 2003
年期间上升了 70%，达到 7 500 公顷 [119]。估计在 2004 年产量下降

 *这一估计值以被铲除的公顷数与大麻植物净种植数之间的比率为基础。不过，该

毒品执法机构提供的数字与美国国务院每年编制的国际麻醉品管制战略报告上所载的数

字明显不符。
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到 10 400 吨之前，2003 年的大麻药草产量为 13 500 吨 [37]。根据
2003 年墨西哥对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做
答复，墨西哥政府估计 13 500 吨的产量中有 70% 被运往美国，还有
30% 在当地市场消费。除被铲除的作物以外，自 1998 年以来，在墨
西哥收缴的已加工大麻的数量在 1 000 到 2 000 吨之间，还有 750 千
克至 1 吨的大麻是在边境收缴的（[117]，第 12-13 页）。

加拿大也加大了执法力度，在 1998 至 2002 年期间每年收缴 110
万株大麻，比 1993 年增加了 6 倍 [120]。2003 年，加拿大铲除了 140
万株大麻植物，收缴了 21.5 吨加工后的大麻 [37]。根据 2004 年加拿
大对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复，加拿
大估计每年生产 960 至 2 400 吨大麻。除了当地消费和出口到美国之
外，据称加拿大的大麻也供应日本、中国台湾省等较远的市场。

在美国，1990 年代加强了对大麻的执法，2002 年逮捕的人数
比 1990 年高出 113%[121]。不过，铲除量在这些年里上下波动，从
1985 年铲除不到 400 万株种植的大麻到 1992 年铲除接近 800 万株，
1998 年又恢复到一个较低水平，即 250 万株，2003 年则为 365 万
株。美国政府给出的大麻产量估计值在 3 100 到 7 100 吨之间（[122]，
第 4 页），但其他来源估计这一数字高达 19 000 吨。

即使将北美各国先进的执法能力考虑在内，北美收缴量占全球
收缴量约 60%，这一情况也表明北美本地的产量极大。美国当局估
计北美洲的大麻产量最高接近 32 000 吨，与联合国毒品和犯罪问题
办公室估计的全球产量值完全一致。将美国当局得出的较低估计值
与联合国毒品和犯罪问题办公室估计的全球产量值相比，可以发现：
全球生产的大麻药草约有三分之一来自北美。

在美国，大多数大规模、低等级的生产，至少是室外生产，似
乎都集中在少数几个州。2003 年铲除室外大麻植物最多的几个州是
加利福尼亚州、田纳西州、肯塔基州、夏威夷州和纽约州。室内大
麻生产最多的几个州是加利福尼亚州、华盛顿州、佛罗里达州、俄
勒冈州和得克萨斯州 [37]。这一分布情况与前几十年不同，那时中
西部（包括对大麻没什么兴趣的种植玉米的前农场主和目前的农场
主）是主要的大麻生产区。这表明中西部的执法措施（包括没收资
产在内）对于对此十分敏感的生产群体产生了长期的持久影响。

近几年来，美国在公共土地上发现了许多以“游击队”方式栽
培的室外大麻生产，如加利福尼亚州和肯塔基州的国家森林公园。
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随着加利福尼亚州加强执法力度，室外栽培活动转向了俄勒冈州的
公共土地，后来又越来越多地转到华盛顿州 [123]。向公共土地转移
可能有一部分是因为受到了没收资产措施的刺激。在公共土地上种
植大麻增加了被盗风险，可能会加剧与这一行业有关的暴力行为。
这种做法还对保护区的环境造成了威胁，因为种植和铲除行为都会
损害微妙的生态系统。这种情况并非仅出现在大麻方面，也不是仅
为美国所独有：例如，长期以来大麻就在澳大利亚的公共土地上种
植 [124]，哥伦比亚的古柯灌木里也发现了类似问题 [125]。

以前，加拿大的大部分大麻生产集中在不列颠哥伦比亚省，但
目前情况发生了变化。收缴量和铲除量表明，安大略省和魁北克省
最近已经赶了上来，而且最近查获的主要种植活动都位于其他各省，
例如马尼托巴 [126] 和新斯科舍省 [127，128]。2005 年 9 月，马尼
托巴省警方在五次单独的执法行动中收缴了 400 000 株大麻 [129]，
足以制造 4 吨草本大麻。目前根据 2004 年加拿大对联合国毒品和犯
罪问题办公室年度报告调查表所做答复，加拿大的大麻约有 40% 是
在不列颠哥伦比亚省生产的，还有 25% 来自安大略省，25% 来自魁
北克省，10% 来自其他省份。

迫于铲除压力，墨西哥的大麻生产目前高度分散和隐蔽，以平均
不到 1 000 平方米的小型种植区形式出现 [130]。2004 年，墨西哥当局
报告在 72 559 次单独行动中收缴了 254 554 株大麻整株，每次平均收
缴 3.5 株。小规模种植区域沿着西马德雷山脉呈长弧形向南马德雷山脉
分布，大致与罂粟产区相符。墨西哥当局将大麻产区划为两个主要地区：
邻太平洋地区（格雷罗、哈利斯科、米切沃肯、纳亚里特、瓦哈卡、锡
那罗亚等省），52% 的大麻产量来自该地区；中北部地区（下加利福尼
亚、奇瓦瓦、科阿韦拉、杜兰戈、索诺拉和萨卡特卡斯等省），47% 的
大麻产量来自该地区。近几年来，邻太平洋地区的种植比例有所下降，
而中北部地区的比例则有所上升。根据 2004 年墨西哥对联合国毒品和
犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复，其大麻产量的 83% 来自这
七个省（奇瓦瓦、杜兰戈、格雷罗、哈利斯科、米切沃肯、锡那罗亚和
索诺拉）。锡那罗亚省是墨西哥的主要粮食产地，传统上一直是大麻贸
易所在地，该省是主要的大麻生产省份，其九座城市的大麻产量占全国
产量的 96%。2000 年，所收缴的加工后的大麻有 58% 是在奇瓦瓦、杜
兰戈、哈利斯科、瓦哈卡、锡那罗亚和索诺拉省发现的（[118]，第 36 页）。

如上文讨论所示，在美国开展的民意调查显示，许多大麻种植
和销售活动都是通过社交网络进行的。尽管如此，100 亿美元的市
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场还是吸引了有组织犯罪分子。最近关于美国帮派活动的评估发
现，被调查的执法机构中有 65% 表示其管辖区域中有帮派分子卷
入了大麻销售活动，其比例比任何其他药物都高 [131]。虽然美国
白人控制了绝大部分室内大麻市场，而且越南人也涉足太平洋西
北部市场，但加利福尼亚有很大比例的室外大麻种植是由墨西哥
有组织犯罪集团控制并在国家公园的土地上进行的 [37]。护林员
在铲除加利福尼亚公共土地上的大麻作物时常常会遭到控制大麻贸
易的有组织犯罪集团的暴力反抗，与“游击队”种植有关的陷阱也 
屡见不鲜。

多年来墨西哥的毒品贩运组织已发展壮大。虽然自 1930 年代以
来墨西哥一直向美国提供大麻，但在 1960 年代之前，美国的需求量
还不足以吸引有组织犯罪集团。在过渡阶段，当世界主要鸦片产区
在二战时期陷落敌手之时，盟国面临着治疗伤员所需的吗啡短缺问
题。美国支持在墨西哥种植罂粟，致使墨西哥的海洛因贸易由此开端，
增加了贩运活动的复杂性。

1969 年开展的“拦截行动”试图通过强有力的执法活动阻止
跨界毒品贩运，也就是在此期间，墨西哥贩运者学会了利用低空 
飞行飞机逃避美国的雷达系统（[132]，第 59 章）。由于 1975 年使用
除草剂“paraquat”，墨西哥损失了其市场份额，但后来墨西哥成为
从哥伦比亚将大麻运往美国的通道，其国内生产开始增长。由于北
美洲的大麻种植瓦解了该区域的大麻进口需求，哥伦比亚人从生产 
大麻转向生产可卡因。在 1980 年代中期，执法行动切断了美
国佛罗里达州这一可行的贩运通道，哥伦比亚人因此招募大麻
贩子解决可卡因的运输问题（其发展情况与今天出现的情况
类似，如今贩运大麻脂的通道被用作向欧洲贩运可卡因）。最
近，有人认为墨西哥贩毒组织已完全取代哥伦比亚贩毒组织，迫
使其成为供应方 [115]。但墨西哥贩毒组织的地位最近受到墨西
哥当局的挑战，当局声称墨西哥犯罪分子在墨西哥境内活动猖
獗 [133]。无论在哪种情况下，从墨西哥向美国贩运毒品的交
易，包括可卡因和安非他明在内，都是极为有利可图的，近几年
来该市场也变得越发暴力。最近的冲突包括使用军用武器和暗杀 
公职人员与记者。

在加拿大，有组织犯罪集团控制了大多数大中型大麻生产活动。
“非法”摩托车团伙，如地狱天使，控制了大麻的室外和溶液培养种
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植，而越南团伙则控制了室内有机（土基）生产 [36]。也曾有报道
称越南人卷入了英国伦敦的室内种植活动 [134]。地狱天使独霸魁北
克省的大麻生产，而越南团伙则越来越多地控制了在加拿大卡尔加
里、蒙特利尔、多伦多和温哥华等城市的城区大麻生产。据称加拿
大的南亚族裔也卷入了利用商业卡车运输大麻过境的活动 [135]。不
过，尽管各团伙之间出现了一些暴力冲突，但由于各团伙发现合作
比分裂更有利可图，这种种族区分似乎也消失了。

从加拿大跨越边境运往美国的大麻数量日益增加，反映出有组
织犯罪集团越来越多地插手这一交易 [37]。大麻交易带来的金钱使
较小的有组织犯罪集团能够逐渐转向贩运武器和爆炸物、走私可卡
因并参与股市诈骗。根据加拿大皇家骑警的报告，“省际和国际大麻
贸易……使多个有组织犯罪集团向其以往无法企及的其他犯罪活动
扩张”[136]。

1990 年代中期，在加拿大成为美国进口大麻的主要来源之前，
“事实上所有走私进入美国的大麻，无论是在墨西哥生产的还是从
哥伦比亚等其他地方通过墨西哥转运而来的，都是跨越西南部边
境走私进入美国的。”[137] 虽然这种情况如今已不太准确，但跨
越美国西南部边境的陆路通道仍然是主要的进口地，伪装重载货
车的车厢也仍然是最常用的隐藏技巧（[117]，第 13 页）。大多数
大麻是在得克萨斯的埃尔帕索和拉雷多以及加利福尼亚的圣斯多
罗、奥泰梅萨和卡莱克西科等地的官方入境点收缴的。亚利桑那州
的比马县和圣克鲁斯县的收缴量最大，但不是在官方入境点收缴
的。沿着北部边境，大多数大麻通过华盛顿州的各入境点从加拿
大进入美国，但密歇根州、纽约州和其他州的入境点也变得越来
越重要。不过，每年北部的收缴量一般为西南部收缴量的 1% 左右
[37]。2001-2002 年，当局收缴了 4.4 吨从加拿大进入美国的大麻，
2002-2003 年的收缴量为 12.2 吨，2003-2004 年为 15.8 吨 [122]。毒
贩还运用了海上和空中通道，在美国西南部边境和北部边境都发现
了横穿边境的地道。毒贩越来越多地使用直升飞机运输大麻穿越 
加拿大边境 [138]。

不同寻常的是，加拿大也进口大麻，包括从美国进口。2000 年
至 2003 年期间，收缴了 7.8 吨运往加拿大的大麻，其中有 1.23 吨是
在美国边境查获的 [122]。目前没有关于将大麻从美国运往墨西哥的
贩运方式的记录。似乎有些大麻从北美出口到了亚洲。例如，大韩
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民国政府认为贩运进入该国的大麻有 55% 来自美国，而据称加拿大
也向日本和中国台湾省出口大麻。

曾经有一段时间，尽管牙买加团伙在东北部盘踞，而越南团伙
在西北部活动，但美国进口的大麻是通过墨西哥贩毒组织销往全国
各地的。自从美国白人主导阿巴拉契亚地区的本国室外生产以及全
美国的室内生产以来，他们就倾向于控制这些市场内部的销售。街
头级别的销售是由个人和各种类型的帮派进行的 [37]。

加勒比区域，尤其是牙买加，传统上一直是销往美国、加拿大、
联合王国和欧洲的大麻的来源地，但有段时间其产品所占的市场份
额看似有所下降。例如，虽然 1970 年代晚期联合王国消费的大麻药
草有三分之一似乎来自牙买加，但如今牙买加的大麻药草在该市场
上所占份额还不到 7%[139]。收缴数字可能显示大麻既有跨国运输的
（尤其是来自哥伦比亚的大麻），也有本地生产的，对所有加勒比国
家而言，这一事实无异于雪上加霜。

2004 年，牙买加铲除了 400 多公顷的大麻种植田，并销毁了
403 座苗圃中的 500 多万株大麻幼苗。迫于执法压力，种植活动从
大平原转入了隐藏在更偏远地区的较小的种植区。最近在牙买加
威斯特摩兰发现的新品种大麻植物在成熟阶段仅生长到 3 英尺高。
还发现了非常复杂的种植技术，包括移动式灌溉系统、发电机和 
泛光灯 [37]。

特立尼达和多巴哥政府报告说，在 2004 年铲除了 100 万株以上
的大麻植株和幼苗，并报告称过去铲除了多达 1 000 万株的大麻植
物 [37，140]。如果允许这些植株生长，可产生多达 1 000 吨的大麻。
该国大麻生长条件极佳，据称每年可收割三次，根据 2003 年该国政
府对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复，除了
所铲除的大麻外，该国政府估计每年能生产 17 吨以上的大麻。该国
还从哥伦比亚、圣文森特和格林纳丁斯进口药效较高的大麻 [141]。

加勒比区域的许多国家和地区，包括巴哈马、开曼群岛和古巴
都报告每年收缴 2-12 吨大麻。其中开曼群岛宣称，其所有大麻都是
用船从牙买加运来的。

从 收 缴 的 大 麻 来 看， 中 间 国 和 地 区 包 括 多 米 尼 加 共 和
国、圣文森特和格林纳丁斯以及荷属安的列斯群岛。其中圣文
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森特和格林纳丁斯常常被列为向加勒比区域出口大麻供消费的 
来源国 [141]。

加勒比区域的许多小岛屿国家和地区一直在报告较小的收缴行
动，以及偶尔出现的意外收获，包括安提瓜和巴布达、百慕大、英
属维尔京群岛、多米尼克、法属圭亚那、格林纳达、瓜德罗普、海地、
圣基茨和尼维斯以及特克斯和凯科斯群岛。

美洲药物滥用管制委员会在六个加勒比国家开展的一项研究中
记录了其中四个国家有混合使用大麻和可卡因的现象。这种混合物
在海地被称为“juicy lucy”，在马提尼克被称为“black joint”，在多
米尼克以及圣基茨和尼维斯则被称为“spranger”[82]。牙买加将这
种混合物叫做“season spliff”。

北非和西 / 中非的草本大麻市场

继北美洲之后，非洲成为世界大麻药草收缴量最大的地区，其收缴
量占全球收缴量的 26%，估计占全球产量（12 000 吨）的 28%。这
些大麻中的大多数是被非洲 3 700 万的每年使用者消费的（占非洲
15-64 岁人口的 8%，接近全球使用者人数的四分之一），但还有大量
大麻被出口，主要从西非和南非出口。例如，据估计贩运进入法国
的大麻药草有 30% 来自非洲。

在埃及，大麻药草被称为“bango”，西奈北部仍在继续非法种
植大麻。大麻药草的收缴量从 1996 年的 7 吨上升到 1998 年的 31 吨，
2002 年则超过了 59 吨，但 2004 年仅收缴了 12 千克。这可能是因为
该年度仅有五人因贩毒被捕，其中四人是因贩运大麻被捕的。埃及
当局称，在该国贩运的大麻有 65% 来自厄立特里亚，还有 35% 来自
苏丹。已经证实有厄立特里亚公民贩运大麻和其他毒品。与此相反，
以色列当局估计其国内消费的大麻有 99% 来自埃及。

西非在全球大麻贩运活动中的重要作用值得注意，因为与非洲
其他地区不同，西非直到最近才引种了大麻，传统草药或宗教仪式
中都不使用大麻。

鉴于大麻并不是一种长期存在的文化现象，经济因素似乎就是
推动该地区种植大麻的主要因素。1995 年法国的《观察家杂志》对
五个西非国家生产的大麻进行的一项地缘政治学研究发现，虽从国
际标准来看大麻的要价并不高，但这一价格相对于其他农业商品而
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言却相当高，极大地刺激了人们种植大麻。这项研究还突出强调了
大麻价格在西非地区内部以及农村和城市之间相差悬殊 [142]。

虽然西非有组织犯罪集团在全世界毒品贸易中都相当显眼，但
无论数量多少，该地区生产的唯一毒品还是大麻。尼日利亚目前是西
非地区最大的国家，也是大麻收缴量位居全球前列的国家之一，2003
年该国位列全球第五。近几年来，尼日利亚的收缴量在西非大麻收缴
量和整个非洲的大麻收缴量中所占比例一直都在上升（见图十一）。

图十一 . 按地区分列的非洲大麻收缴量细目，1998-2003 年

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表。
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据当地学术界称，在第二次世界大战结束后，大麻（官方称呼为
“印度大麻”）才被从印度和缅甸归国的士兵带到尼日利亚 [143]。根
据 2003年尼日利亚对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所
做答复以及都柏林集团和美国缉毒署的资料，目前尼日利亚的 36 个
省都种植了大麻，但大麻在该国北部以及南部的 Ondo（40%）、Delta
（30%）、Edo 和 Cross River 等省份分布最为广泛 [144，145]。1994 年
尼日利亚开展了“斩草除根”行动，该国目前进行的铲除方案也以
此命名。与某些国际报道不同，经过 1990 年代晚期的铲除高峰之后，
二十一世纪早期只需铲除相对较小的种植区（见图十二）。来自 2005
年的铲除工作的初步数字表明，尼日利亚正在重新关注这一问题。
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据了解西非其他地区的大麻是从尼日利亚贩运而来的。例如，在贝
宁 [144] 和喀麦隆，当地供应的大麻据称有大约一半是从尼日利亚人
手中购进的，据推测这些大麻都是尼日利亚本国生产的。据了解尼
日利亚还向埃及输送大麻，通常采用海路运输，将大麻压紧后藏在
其他货物中。波兰当局已查实，穿越波兰运往荷兰和德国的大麻脂
中有很大一部分来自尼日利亚。这可能是参照尼日利亚人从阿富汗、
摩洛哥甚至塞内加尔贩运大麻脂的做法。在 2003 年对联合国毒品和
犯罪问题办公室年度报告调查表做出的答复报告中，波兰当局提到
了尼日利亚有组织犯罪集团招募波兰公民的问题。根据 2004 年波兰
对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复，世界各
国都曾逮捕过贩运大麻的尼日利亚人。

加纳是已知大麻年使用率最高的国家之一，据报告 1998 年其
15-64 岁人口中有 22% 曾使用过大麻。自 1960 年代以来，加纳的大
麻生产极大扩张 [146]。1998、1999 和 2002 年这三年间，每年的收
缴量在 4 到 5 吨之间，但 2003 年的收缴量高于 9 吨。最近收缴的数
量较大的（1 吨以上）拟运往比利时和联合王国的大麻药草中有许多
来自加纳。比利时当局估计贩运进入该国的大麻有 25% 来自加纳，
加纳还被列为意大利的主要供应来源，仅次于阿尔巴尼亚。Atha 提
到加纳向联合王国供应的是药效较低（0.7%-4.3%）的大麻 [147]。这
些货物通常被隐藏在运输食品的集装箱中（包括冷冻集装箱）。

图十二 . 尼日利亚铲除的大麻植物，1994-2004 年

 资料来源：尼日利亚，国家毒品执法局。
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1960 年代，加纳的西部、东部、阿散蒂地区和布朗 - 阿哈福地
区都种有大麻植物，主要采取套种法种植 [148]。如今，沃尔特、布
朗 - 阿哈福、西部地区和阿散蒂地区都是主要的种植区 [149]。尽管
大麻在加纳极其便宜（每支大麻烟约 0.10 美元），但它仍比替代性作
物值钱得多，因此心甘情愿的种植大麻者不乏其人 [150]。

在塞内加尔，阿拉伯贸易商在二十世纪早期就已将大麻引进该
国，大麻在塞内加尔被称为“yamba”。卡萨芒斯地区、塞内加尔与
冈比亚的南部边境沿线、Niayes 地区（达喀尔北部）、塞内加尔河沿岸、
Kolda 地区、Karones 群岛以及 Saloum Delta 群岛都有大麻生长 [144]。
在达喀尔以及塞内加尔和冈比亚的其他城市中心，销售大麻主要出
于宗教原因 [151，152]。1998 年，大麻收缴量接近 70 吨，但最近查
禁行动取得的战果不佳，1999 年的收缴量在 7 吨以上，而 2002 年的
收缴量低于 5 吨。贩运大麻已成为“卡萨芒斯民主力量运动”叛乱
分子的资金来源，尽管在贩运行为的重要性方面还存在争议，而且
这个问题有可能因政治原因被夸大了 [151，152]。据称“利比里亚全
国爱国阵线”用枪支与“卡萨芒斯民主力量运动”交换大麻。* 

还有记录显示塞内加尔也生产大麻脂，尽管还不清楚其中有多
少被贩往国外。2003 年，德国警方在德国汉堡从一辆旅行房车中查
获 2.7 吨大麻脂，警方称这些大麻脂来自塞内加尔，经由毛里塔尼亚
和摩洛哥转运，据称其最终目的地是荷兰（[154]，第 7 页）。

在西非，佛得角（2003 年销毁了 8.7 吨收缴的大麻）[144]、贝
宁（2002 年在 Zou、Collines、Mono 和 Plateau [144] 等县收缴了 2 吨
大麻）、几内亚（2003 年收缴了约 3 吨）和科特迪瓦（2002 年收缴
了 4 吨）等国均收缴了多吨大麻。喀麦隆、刚果、冈比亚和多哥断
断续续地报告了数量较小的收缴，其他地区据称生产供本地消费的
大麻。据称赤道几内亚向西班牙出口大麻。

非洲南部和东部的草本大麻市场

莱索托、南非和斯威士兰等国大量供应大麻，尽管关于数量问题仍
然存在争议。马拉维还向包括南非和坦桑尼亚联合共和国在内的其
他国家出口大麻。目前几乎不清楚刚果民主共和国的合法经济是如
何运行的，更不用提犯罪经济的情况，但我们还是有理由相信，确

 *Prkic 和 Deng 的研究，Ellis 的论文中曾引用 [153]。
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实存在大量供当地消费的大麻生产。坦桑尼亚联合共和国的查禁行
动毫无规律可言，但其 2003 年的收缴量位列世界第三，仅次于墨西
哥和美国。

据国际刑警组织称，南非是世界四大大麻药草来源国之一，至
少最近在 2001 年是如此。*除了在本国大量生产之外，南非还从其他
国家，尤其是莱索托和斯威士兰进口大麻（在当地被称为“dagga”）
供本国使用或再出口，但南非也从马拉维、莫桑比克和津巴布韦进
口大麻 [56]。2000 年南非报告收缴了 700 吨大麻，这一数字令人震惊，
但这一收缴高峰过后，南非的大麻铲除数字有所下降，表明与其他
更为紧迫的犯罪问题相比，大麻问题的重要性较低（见图十三）。

 *国际刑警组织，在《南非：毒品和犯罪国家情况报告》中引用 [155]。

32 928

104 977

197 116

289 943

100 000

200 000

300 000

400 000

500 000

600 000

700 000

800 000

1998 1999 2000 2001 2002 2003

717 701

123 964

图十三 . 南非的大麻收缴量，1998-2003 年

资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表。

有关南非大麻种植总面积的估计值多种多样，但一般在 1 000 到
2 000 公顷之间，主要位于 KwaZulu-Natal 和 Eastern Cape 省的小面
积半开垦土地上。据称每块土地的平均面积约为 300 平方米 [156]。
每公顷的年产量据称相当高（每公顷 2.12 吨），但有人质疑这些数字
是否真的是指干株总重量。还有一种可能，就是这些数字反映的是
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两年或两年以上的年收获量，因为有人指出莱索托曾出现过这种情
况。其他估计值则认为每公顷的产量约为每次收获 1.2 吨左右 [156]。

每年使用大麻的人在南非全国人口中所占比例相对较低，占
15-64 岁人口的 8%。这表明南非有很大的大麻出口市场。当局估计
超额生产使得大麻出口量增加，1991 年大麻出口量占货物总出口量
的 15%，1996 年这一比例就上升到 70%[155]。

不过，南非出口的大麻中有许多产自莱索托和斯威士兰。有人
曾提出，许多被当作“德班毒品”销售的大麻实际上来自莱索托。
大麻被从南非贩至欧洲，有段时间据称南非是向联合王国供应大麻
最多的国家。2003 年，爱尔兰当局报告，贩运进入该国的大麻药草
有 96% 来自南非，爱尔兰认为其中 20% 是准备运往联合王国的。爱
尔兰当局提到，他们认为大麻通常是由南非人携带入境的，数量一
般为 20-40 千克，但近年来，由于在都柏林机场对毒贩展开了重大逮
捕行动，携带量有所下降。

斯威士兰以其北部地区生产高质量大麻（“dagga”或“insangu”）
而闻名。斯威士兰的大麻种子，包括“rooibaard”和“Swazi gold”
等品种，都在国际市场上交易，荷兰公民是主要的交易商。2002 年，
斯威士兰警方提到大麻被出口至日本、荷兰、联合王国以及美国 [157]，
这种情况最近也没有发生多少变化。斯威士兰生产的大麻通常被压紧
以供出口，警方曾缴获过用于压缩大麻的机器设备。多年来斯威士兰
一直在大量开展铲除行动，因此斯威士兰的大麻质量看似已经下降。

大麻在莱索托被称为“matekoane”，并被认为是该国人民的第
三大收入来源，仅次于外国援助和在国外工作的工人（其中大部分
定居南非，许多人在采矿行业工作）的汇款。Berea、Mokhotlong、
Thaba-Tseka 和 Qacha’s Nek 地区都有大麻生长。大麻种植田一般不
到 1 公顷，大麻就在玉米旁边生长。与南非的情况一样，小农场主
要向批发商出售其产品，批发商把许多零散的产品集中起来，装入
50 千克装的玉米袋以供贩运。大麻作物是在阳光下晒干的。雄株很
早就被间除，当作“majat”销往南非，供吸食“白管”（一种大麻、
烟草和镇静片即镇静安眠酮的混合物）时使用。这使得每年可“收
割两次”（[158]，第 193 页）。

马拉维因其生产的大麻质量好而世界闻名，其大麻质量如此之
高以至于该国能向南非出口。传统的包装方式是用香蕉叶把大麻裹
起来，即著名的“Malawi cob”，但如今的出口市场上几乎不见其踪影。
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在这个人口约 1 300万、警力不足的小国，每年的收缴量约为 3到 9吨，
这表明它拥有巨大的出口市场。

2003 年，坦桑尼亚联合共和国一跃进入大麻收缴大国之列，继
墨西哥和美国之后首次成为世界第三大收缴国，收缴量高达 750 000
千克。从 2004 年 1 月至 6 月，该国销毁了超过 230 000 千克大麻，
与 2001 年记录的年收缴总量相当 [159]。

根据官方的报告，坦桑尼亚联合共和国消费的大麻有 80% 是本
国种植的，还有 20% 从马拉维进口；根据 2003 年坦桑尼亚联合共
和国对联合国毒品和犯罪问题办公室所做答复，该国生产的大麻有
90% 是在本国消费的。这一点非同寻常，因为据估计当地 15-64 岁人
口中仅有 0.2%，即约 39 000人使用大麻。*如果 2003年没有进行收缴，
该国的人均大麻消费量将为 19 千克左右。很明显，这一等式中的某
些部分是不正确的：坦桑尼亚联合共和国的大麻使用水平可能比一
般所认为的高得多；或者（运往未知目的地）的出口量更高；也可
能大量的转运情况没有被当局察觉；或者不知何故错误地计算了收
缴规模。其中，使用人数很可能在过去五年中已经增加，因为 2003
年有 5 000 人因大麻而被捕，在估计使用人数中占相当大的比例，而
且仅在 2004 年上半年就有超过 2 000 人因出售大麻而被捕 [159]。

与西非的情况一样，坦桑尼亚联合共和国有许多贫穷的农场主
正试图弥补因咖啡、棉花、腰果和剑麻等传统经济作物价格下滑而
造成的损失，而大麻比其他作物更加有利可图。批发商一般为索马
里人或阿拉伯人，但肯尼亚边境地区除外，肯尼亚公民在该地区向
当地农场主预付钱款种植大麻。坦桑尼亚联合共和国本土 20 个地区
中有 10 个地区种有大麻，尤其是与布隆迪、刚果民主共和国、肯尼
亚、马拉维、莫桑比克、卢旺达、乌干达和赞比亚等邻国交界的地区，
警方认为在该国这 10 个地区，有多达一半的家庭参与了大麻种植活
动 [160]。不过，目前尚不清楚所有这些产品被运往何处。

在莫桑比克，全国各地都在生产大麻药草供本地消费，尤其是在
Cabo Delgado、Manica、Nampula、Niassa、Sofala、Tete 和 Zambezia 等省。
莫桑比克仅向邻国出口数量有限的大麻，尤其是向南非。莫桑比克
政府没有关于大麻作物规模的估计值。间作作物是最常见的生产方
式 [149]。

 *这一估计值以 1999 年的调查数据为基础，不过，该调查数据不具有全国代表性，

应将该估计值视为暂定值。
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乌干达连续报告查缴了 5 吨以上的大麻（2002 年除外），2003
年还报告收缴了 25 吨大麻。除了满足本地的少量需求外，“enjaga”（乌
干达对大麻的称呼）还出口到肯尼亚和其他国家。

在肯尼亚，有相当大比例的大麻种植位于维多利亚湖盆地、肯
尼亚山周围的中央高地以及沿海地区。估计该地区的种植面积达到
1 500 公顷，其中有些位于位置较低的农田，隐藏在传统作物中，还
有一些较小的种植区位置较高，位于国家野生动物保护区内 [161]。
2001 和 2002 年，针对肯尼亚山周围 14 个农场成功开展了两次突击
抄查，总共摧毁了 461 吨大麻。这两次行动被广为宣传，但警方指
出在 2004 年的针对性突击抄查（有些取得成功，有些没有）期间，
大麻的种植增加了。肯尼亚当局在 2004 年收缴了 190 吨大麻，并逮
捕了 3 292 名嫌疑犯。肯尼亚官员认为，肯尼亚沿海的海域和海港是
来自巴基斯坦的大麻脂货物转运至欧洲和北美的主要转运地 [161]。

埃塞俄比亚、毛里求斯和塞舌尔不断地缴获数量较少的大麻。
据报告科摩罗和马达加斯加也种有低等级大麻。

非洲南部和东部，包括莫桑比克（2000 年收缴了 15 吨）、南非
（2000 年收缴了 11 吨）、肯尼亚（2000 年收缴了 6 吨）和坦桑尼亚
联合共和国（2002 年收缴了 2 吨）在内，都曾收缴大量大麻脂。几
乎可以肯定这些大麻脂都是从巴基斯坦转运而来的，因为几乎没有
证据证明这些地区生产大麻脂。

南美洲的草本大麻市场 

南美洲有两个国家是主要的大麻来源国：哥伦比亚的大麻出口至该
区域以外的国家，巴拉圭的大麻则主要出口用于该区域以内的消费。
南美洲的情况与众不同，其收缴量很大，而根据调查，其国内用量
却不高。关于 15-65 岁人口中每年消费大麻的人口所占比例，南美
洲国家报告的数字都低于 6%。智利是有记录的大麻用量最高的国家
（2004 年为 5.3%）[162]，但它是该区域最发达、犯罪水平最低的国
家之一，也是收缴量最低的国家之一。这表明，相对较高的使用比
例可能标志着收集的数据准确，并非意味着智利的消费水平格外高。
相反，巴西（2001 年报告其 12-64 岁人口中有 1% 使用大麻）、哥伦
比亚（估计为 4.3%）、巴拉圭（估计为 1.8%）、阿根廷（占 16-64 岁
人口的 3.7%）和秘鲁（1.8%）却都是位居 2003 年大麻收缴量（按重
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量计）前 20 名的国家。如果调查数字准确，那么不是查禁比率极高，
就是该区域种植的大麻大量出口。不过，除哥伦比亚以外，已知没
有任何南美国家向该区域以外出口任何数量的大麻。

该区域产量高而用量少，这多少令人迷惑。例如，2001 年巴西
12-65 岁人口中仅有 1% 使用大麻，每年使用大麻的总人数刚刚超过
100 万。但 2002 年该国收缴了将近 200 吨草本大麻，相当于使用者
在该年度的人均被收缴量约为 200 克。此外，该年度有 250 万株大
麻植物被铲除。如果没有铲除这些大麻植物，则还能生产出 250 吨
大麻，使每位使用者均摊的产量提高到每人约 0.5 千克。如上文所述，
经清理剔除后，这一产量意味着人均一天吸食大麻烟一支以上，高
于每年使用者的实际消费量，许多每年使用者只是偶尔抽抽大麻烟。
此外，这不过是销毁量而已。除非查禁比率高于 50%，否则就意味
着存在出口市场，但众所周知巴西不是大麻的主要出口国。实际上，
巴西是主要的进口国。如下文将要讨论的，巴西官员认为该国消费
的大麻主要来自巴拉圭。

在一项关于 7 个拉丁美洲国家的学校调查中，巴拉圭是大麻年
用量第二低的国家（1.7%），大麻不过是该国第二种最为流行的毒品，
流行程度不及“jarra loca”（一种葡萄酒和镇定剂的混合物）（[163]，
第 16 页）。然而只有巴西和哥伦比亚宣布其收缴量高于巴拉圭，即
每年收缴约 80 吨，或者 60 000 名每年使用者人均约 1.3 千克。当然，
已知巴拉圭并不是主要出口国，尤其是向阿根廷、巴西、智利和乌
拉圭出口。不过，在一个大麻产量与人口之间的比率如此之高的国家，
本地消费量却如此之少，这仍然令人惊讶。

这表明，要么是调查中极大地低估了消费量数字（也许是当地
文化以使用大麻为耻），要么是当地执法在收缴这些国家中传播的大
麻方面极为有效。

在巴西，大麻被称为“maconha”。在 2003 年巴西对联合国毒品
和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复中，巴西的官方来源报
告，估计巴西（尤其是圣保罗等城市地区）消费的大麻大多数（80%）
来自巴拉圭，只有 20% 是巴西本国生产的。巴拉圭的大麻经陆路或
空运穿越 Mato Grosso do Sul 和 Paraná 两州的边境进入巴西，途经巴
拉圭与巴西相邻接的各个城市，如 Ciudad del Este 和 Foz do Iguaçu、
Salto del Guairá 和 Guaíra、Pedro Juan Caballero 和 Ponta Pora 以 及
Fuerte Olimpo和Pôrto Murtinho。随后大麻被运往里约热内卢、圣保罗、
Espírito Santo、Minas Gerais、Paraná、Santa Catarina、Rio Grande do 
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Sul 和 Goiás 等州以及 Federal District 的非法市场。有时大麻也会抵达
巴西的东北部地区，从 Bahia 州运抵 Rio Grande do Norte 州 [164]。

据美国政府称，巴西东北部地区生产的大麻主要供国内使用，
并表示巴西的大麻生产不成气候：“东北部地区内陆种植的一些大麻
除外，这些大麻主要用于国内消费……”[149]。关于巴西东北部大
麻种植面积的估计值相差悬殊，从 3 500 公顷到 118 000 公顷不等。
据称生产方式包括大农场种植，农场与盘踞城市的有组织犯罪集团
有联系，强迫工人在农场劳动（[165]，第 9-10 页）。

如今巴西铲除的大部分大麻的确位于该国的东北部，尤其是
Submédio São Francisco 地区，那里从 1980 年代中期就已开始种植
大麻，但 Maranhão、Rio Grande do Norte 和 Paraíba 等州也种有大
麻。不过最近在 2001 年，北部其他地区也铲除了大量大麻植物（超
过 100 万株）。不仅在该国的东北部，而且在其中西部、东南部和南
部也收缴了大量已加工的大麻。据报告 Bahia 和 Pernambuco 地区（即
所谓的“大麻多边地带”）、巴拉圭边境沿线（Mato Grosso）以及东
南部（São Paulo、Ribeirão Preto 和 Bauru 等州的内陆）也种有大麻
（[165]，第 9-10 页）。

据推测巴西种植的大麻有 90 天的生长周期，因此东北部灌溉地
区每年可收割 3 到 4 次，北部雨水浇灌地区每年可收割 3 次。估计
农场主种植大麻每月可收入多达 150 美元（平均值）。在种植者那里，
1 千克大麻的售价不到 30 美元，而在街头，1 千克大麻的售价接近
220 美元 [164]。

大麻在里约热内卢的贫民区销售，由三个相互竞争的家族贩毒帮
派控制，他们也出售可卡因。这三个家族分别是：Comando Vermelho
家族、Terceiro Comando 家族和 Amigos dos Amigoss 家族，都从监狱
帮派起家。为争夺更有利可图的销售地点（“bocas de fumo”），这些
帮派相互竞争激烈，另外不仅帮派内部以及各帮派和社区之间火拼，
而且还暴力对抗警方。

巴拉圭不仅仅是巴西所销售大麻的主要来源国，阿根廷、智利
和乌拉圭都宣称其国内的大麻几乎都来自巴拉圭。例如在 2003 年，
乌拉圭这个年使用率为 1.5% 的国家仅收缴了 30 株大麻植物。该国
认为其国内消费的大麻全部来自巴拉圭，其中大多数是空运过来的。

2004 年，估计巴拉圭的大麻种植面积与哥伦比亚的种植面积大
致相当，为 5 500 公顷，当局摧毁了其中 753 公顷 [149]。2005 年，
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当局估计种有大麻的土地总面积为 6 000 公顷，其中有 3 000 公顷每
年收割 2 次（引进了在旱季也能生长的栽培品种），可产出 15 000 吨
大麻，其中 85% 将运往巴西市场，10%-15% 运往南锥地区的其他国
家，还有 2%-3% 用于本地消费（[166]，第 1 页）。巴拉圭当局估计
每公顷大麻作物的产量为 3 吨 [167]。似乎并不是因为在同一块土地
上多次收割而造成这一产量的，因此需要开展更多调查以了解这一
高水平的生产率。巴拉圭的许多贩毒组织都以巴西公民为首（[166]，
第 1 页）。在 2002 年因毒品犯罪在巴拉圭被捕的人中，巴西人 
占 20%[168]。

一些重大收缴行动收缴的大麻脂也来自巴拉圭，而且很明显是
巴拉圭当地的产品。该国生产的小球状（每个重约 3 克）的大麻脂
名为“Cera Paraguaya”，它们被贩往阿根廷和巴西。

长期以来哥伦比亚一直是南美洲主要的大麻、可卡因和海洛
因出口国。1970 年代，在哥伦比亚向美国出口大麻的颠峰时期，
估计哥伦比亚的大麻种植面积达到 30 000 公顷左右。最近，美
国估计自 1996 年以来哥伦比亚每年种植 5 000 公顷大麻，其可
能的产量为 4 000 吨，其中只有不到 6% 会被哥伦比亚收缴。哥
伦比亚当局报告铲除了 20 公顷大麻，并估计还有 2 000 公顷用
于生产，其中大多数位于 Magdalena、Guajira、Cesar 和 Cauca 等
地区。哥伦比亚当局还在三次主要行动中铲除了约 11 000 株 
大麻植物。

智利是该地区报告人均使用量最高的国家，2003 年该国
摧毁了约 80 000 株大麻植物（能产出约 8 吨大麻），表明其国
内生产（主要位于该国中部）具有相当大的规模。据估计该
国的产能约为 80 吨，表明其 10% 的铲除率是合理的。尽管如
此，智利政府估计供应给该国的大麻有 78% 来自巴拉圭，该
国消费的大麻约有 20% 来源不明，还有 2% 则来自秘鲁。2003
年智利的收缴量约为 4 吨；由于智利不是通往其他国家的明
显的贩毒通道的一部分，这些大麻可能是打算用于该国的 
消费。

秘鲁当局称，该国消费的所有大麻都是本地生产的，其中大多
数是在 Huánuco 和利马市以及 San Martin 地区附近生产的，而且本
地生产的大麻全部用于本地消费。2003 年秘鲁收缴了 19 吨以上的大
麻，并销毁了 17 吨大麻植物。
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1998 和 2000 年，厄瓜多尔收缴了约 18 吨大麻，但近年来的任
何其他年份都没有与此接近的收缴量。

自 1996 年以来，委内瑞拉玻利瓦尔共和国每年的大麻收缴量都
在 5 吨和 19 吨之间，据称全部来自哥伦比亚，其中约 30% 将销往当
地市场，其余 70% 将运往加勒比的各个小岛。这些大麻中的大多数
是隐藏在客车中或商用车的食品中经由高速公路运来的。在其 2003
年对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复中，委
内瑞拉玻利瓦尔共和国政府声称“委内瑞拉是过境国，不是生产国”。

在玻利维亚的 Tarija、Chuquisaca 和 Cochabamba 等地区都发现
有种植大麻的情况 [169]。

阿根廷也生产一些大麻，2003 年铲除了约 14 000 株生长在小块
土地上的大麻植物，但据称在阿根廷发现的大麻大多数来自巴拉圭。
大麻被运过阿根廷与巴拉圭之间的河流边境，并穿越了 Misiones 和
Corrientes 省 [149]。根据 2003 年阿根廷对联合国毒品和犯罪问题办公
室年度报告调查表所做答复，这些大麻中约有 40% 将被继续运往智利。
阿根廷联邦警察和海军专区在 2003 年 10 月的一次联合行动中收缴了
5 984 个大麻脂“小球”[170]，其中大多数可能是“cera Paraguaya”。

虽然大多数中美洲国家都种植并消费大麻，但出口量不大，而
且查禁能力有限。1995 和 2000 年，美洲毒品问题观察站以“无关紧
要”一词描述中美洲的收缴量（[171]，第 29 页）。不过，虽然人口
刚刚超过 400 万，但哥斯达黎加却宣布于 1999、2000 和 2001 年铲除
了约 200 万株大麻植物，2002 和 2003 年又铲除了约 100 万株，足以
生产 100 到 200 吨大麻 [172]。

大洋洲的草本大麻市场

也许最好是把大洋洲的大麻药草市场看成是由许多小型市场组成的，
因为目前几乎没有证据证明广泛存在跨岛屿贩运活动；由于该区域
许多国家，包括澳大利亚、斐济、密克罗尼西亚（联邦）、新西兰、
巴布亚新几内亚和萨摩亚，还有美属萨摩亚领地都有野生大麻植物
生长，因此也不必跨岛屿贩运大麻 [173]。

据估计澳大利亚的室外大麻种植面积为 5 000 公顷 [174]，通常
占用公共土地，但所发现的最普遍的种植方式实际上还是室内种植
（[175]，第 34 页）。这种相结合的生产之所以存在几乎完全是为了
满足规模相当大的本地需求（2004 年 15-64 岁人口使用大麻的比率
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为 14%），该国消费的所有大麻几乎都是本地生产的。澳大利亚的大
麻进口近几年来大幅下降，一部分是因为开展了执法行动，还有一
部分是因为本地生产的大麻增多，尤其是室内生产。1996 至 1997 年
间，在澳大利亚边境阻截了超过 24 吨大麻 [176]。与此相反，2003
至 2004 年针对进口大麻开展的 642 次行动中仅查获总重量为 15.3 千
克的大麻，每次查获量平均不足 25 克（[175]，第 33 页）。

澳大利亚的新南威尔士州、昆士兰州、塔斯马尼亚州和维多利
亚州都有合法的大麻生产，表明在这些州可以成功进行非法室外种
植，但室内种植生产的大麻在价格上两倍于室外种植生产的大麻。
澳大利亚当局报告，近年来，迫于查禁行动的压力，澳大利亚国内
的室外种植已大量转向在较小的土地上进行（[124]，第 19 页）。

新西兰是另一个大麻生产基本满足对该毒品的需求的国家，该
国既不进口也不出口大麻。新西兰推行了多项铲除大麻作物的方案，
每年销毁约 50 万株大麻植物，但这对大麻价格没有多少影响 [177]。
大多数种植田位于新西兰北岛较为偏远的地区。大麻种植活动和甲
基安非他明的制造之间似乎有某种联系；在 2003 年向联合国毒品和
犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复中，新西兰当局报告在为
期两个月的向大麻喷洒农药的行动期间，发现了 7 个甲基安非他明
秘密实验室。尽管如此，一项关于大麻市场的研究还是认为：“新西
兰的室外大麻种植目前是由许多独立的小型经营者和一些盘踞当地
的帮派组织进行的，而且……市场上出现的暴力并不是大麻‘生意’
的主要特征”[178]。

在巴布亚新几内亚，大麻被称为“spak brus”，该国的年使用量被
认为是全世界最高的（1995 年 15-64 岁人口中有 30% 使用大麻）。据
称大麻在第二次世界大战之后由澳大利亚人引进该国，但 1970 年代才
耕种了目前种植面积中的一部分 [179]。该国生产的“nuigini gold”是
一种独特的栽培品种，其特征是茎干为红色。“Nuigini gold”以前被出
口到澳大利亚，但目前已不在该国广泛销售 [71]。1998 至 1999 年期
间，巴布亚新几内亚是澳大利亚海关当局查禁的 30 千克大麻的起运地，
但 2003 至 2004 年期间，这一查禁量还不到 1 千克（[175]，第 34 页）。

巴布亚新几内亚各个高地的边远地区也生产大麻，在那里必须
用步行运输大麻，其中许多种植区似乎都是小规模的。该国没有向
联合国毒品和犯罪问题办公室提供收缴数字，但新闻报道表明贩运
量相对也较少 [180]。当地的需求量很高。在该国各个城市，大麻由
城市街头帮派（称为“raskols”）进行交易。
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一直有传闻称，由于大麻被用来交换自动武器，因此与澳大利
亚的大麻交易加剧了巴布亚新几内亚土著社区中的暴力活动 [181]。
甚至有人表示有一艘潜艇被用于大麻交易。尽管如此，如果说大麻
曾经是主要的贩运对象，那么如今情况似乎发生了变化，原因似乎
在于澳大利亚不再能大量提供巴布亚新几内亚需要的武器，而且澳
大利亚本国生产的高效力大麻似乎把进口大麻挤出了市场。即使出
现交易大麻的情况，似乎在很大程度上也是出于巧合，而且只涉及
小口径武器（[71]，第 62 页）。

在印度尼西亚，2004 年该国政府根除了 200 000 株以上的大麻
植物，2003 年的大麻收缴量达 24 吨。印度尼西亚当局声称当地生产
的大麻有一半用于国内消费，另一半则出口到澳大利亚，但这一说
法与澳大利亚当局的说法不符。据称“自由亚齐运动”的部分资金
就来自贩运大麻。印度尼西亚警方最近报告收缴了 40 多吨大麻，并
逮捕了多名守卫大麻生产区的该组织成员。在其他据称有大麻卷入
叛乱活动的地区，据称该组织对农村地区的大麻生产征税，这些大
麻生产是由雅加达的贩毒组织控制的 [37]。

欧洲的草本大麻市场

在过去 10 年里，欧洲几乎所有国家的大麻消费都大幅上升，目前欧
洲的消费量约占全球大麻消费量的 20%。虽然欧洲以其大麻脂市场
而闻名，但大麻药草在欧洲也有很大的市场，而且正在增长。的确，
在奥地利、比利时、捷克共和国、爱沙尼亚和荷兰，大麻药草市场
估计超过了大麻脂市场（[10]，第 44 页）。联合王国的家庭种植大麻
所占市场份额在增长，如果相关估计值是准确的，那么欧洲的大麻
药草市场也可能更大。虽然有人认为德国仍然更为流行大麻脂，但
大麻脂的利润很低，而且可能会愈来愈低。如上文所述，在有些国家，
大麻药草是比大麻脂更廉价的四氢大麻酚来源，大麻脂在这些国家
的市场份额可能会下降。

长期以来荷兰一直是欧洲和世界的大麻种植中心。

比利时当局报告该国生产的大麻有 90% 供出口，发现的大麻种
植区大多位于该国与比利时的边境沿线。除此之外，供个人消费的
小规模生产似乎也在增加。根据 2003 年比利时对联合国毒品和犯罪
问题办公室年度报告调查表所做答复，2003 年查获的种植田中约有
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70% 所涉大麻不到 6 株。据称来自比利时和荷兰的团伙“控制”了
法国的室内种植。

在东欧，阿尔巴尼亚是主要的大麻药草出口国。1990 年代
早期阿尔巴尼亚南部就开始大量生产大麻（[182]，第 5 页）。据
称大麻药草从阿尔巴尼亚经由陆路穿过前南斯拉夫的马其顿共和
国和保加利亚运往土耳其（[183]，第 43 页）。所有贩运进入黑
山和塞尔维亚的大麻都来自阿尔巴尼亚，其中约有一半留下，其
余一半则运往波斯尼亚和黑塞哥维那以及克罗地亚。阿尔巴尼
亚大麻还被贩运至意大利和希腊（根据联合国毒品和犯罪问题
办公室年度报告调查表）。有人认为阿尔巴尼亚南部地区生产
的大麻几乎全部用于出口意大利 [184]。据称贩毒集团的规模较
小（3 到 9 名成员），并以家庭或“部族”为纽带。阿尔巴尼亚
当局报告由于开展了执法行动，国内大麻价格上升。根据其对联
合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复，该国还查 
获了大麻油。

希腊和意大利也种有大麻。2003 年意大利当局铲除了约 200 000
株大麻植物。2003 年希腊当局根除了 21 000 株大麻植物，其中约
40% 是在克利特岛发现的。有人认为阿尔巴尼亚大麻产量增加的部
分原因是希腊打击某些地区的大麻种植 [184]。

保加利亚的西南部（Sandanski 和 Petrich）、北部和西北部
（Silistra 和 Dobrich）都种有大麻。许多种植者都是老人，与有组织
犯罪集团有关系的人向他们支付报酬。在公共土地上种植大麻的情
况也见诸报道 [183]。保加利亚境内贩运的大麻药草有一半是该国生
产的，另一半则大多来自阿尔巴尼亚，并可能被继续运往希腊和土
耳其。2003 年，在一次铲除种植区相对较少（31 处）的行动中，摧
毁了约 12 吨大麻植物，这表明存在大规模种植的情况。

在克罗地亚境内贩运的大麻药草约有 20% 是该国生产的，其余
则是从波斯尼亚和黑塞哥维那、黑山、塞尔维亚以及其他国家运入
该国的。这些大麻中约有一半留在克罗地亚，另一半则被运往西欧。
不过，该国生产的大麻都是在本国消费的。

波兰当局报告在其中部、东南部和西部的谷物农田中、林中道
路旁、花园和温室中都种有大麻植物。2003 年，波兰当局铲除了超
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过 6 公顷的大麻植物，并查抄了 32 处室内种植点。当局估计当地生
产的大麻中约有 45% 将用于出口，主要出口到德国和荷兰。

如上文所示，联合王国的大麻市场看似正在从依赖进口大麻药
草和大麻脂转向依赖本地生产的大麻药草。尽管如此，还是有大量
大麻被运入联合王国。最近的例子是，2005 年 10 月从来自墨西哥的
集装箱中收缴了 5 吨隐藏的大麻 [185]。

中亚的草本大麻市场

中亚，尤其是哈萨克斯坦和吉尔吉斯斯坦，似乎拥有全世界最大的
大麻种植面积。仅在哈萨克斯坦的 Chui 山谷，就有 400 000 公顷野
生的大麻植物，尽管估计收获量仅为 500 吨，但其潜在产量为 6 000
吨 [186]。这种野生大麻的四氢大麻酚含量极高，可达 4%[187]，足
以供应低端的国际销售，并为大麻脂的生产提供了大量储备。不过，
一致意见是，这种大麻中的大多数是在该区域消费的，而且其价值
不高，不值得跨越多国边境进行长途贩运 [188]。因此，虽然该地区
拥有极大的生产潜能，但除非情况改变，否则仍然不会得到认可。 

在联合国毒品和犯罪问题办公室对吉尔吉斯斯坦各地区进行
的调查中，查实了接近 3 005 公顷的大麻植物，其中大多数位于
Jalalabad 省以及 Issyk-Kul 省的四个行政区。这些大麻种植田有超过
70% 是在废弃的农场或者曾用于农业目的的土地上发现的 [187]。

俄罗斯联邦当局在 2004 年对联合国毒品和犯罪问题办公室年度
调查表所做答复中表示，该国消费的大麻药草有 70% 是本国生产的，
另有 15% 来自哈萨克斯坦和乌克兰，还有 15% 来自吉尔吉斯斯坦和
摩尔多瓦。在有些地区，如俄罗斯的远东地区以及高加索地区，对
大麻的需求几乎还是全部由本地生产满足的 [189]。根据 2003 年俄
罗斯联邦对联合国毒品和犯罪问题办公室年度调查表所做答复，俄
罗斯当局估计其国内种植的大麻植物有 63% 位于库尔斯克省，还有
13% 位于莫斯科地区。

大麻脂市场 

2003 年的全球大麻脂收缴量上升了 25%，增至 1 361 吨，达到了空
前的最高记录。以北非（63%）、中东和近东以及西南亚（继前一年
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增长了 74% 后又增长了 21%）以及欧洲（26%）的大麻脂收缴量上升
得最为显著（见图十四）。
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图十四 . 大麻脂收缴量，1985-2003 年

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表。

欧洲的大麻脂市场

2003 年全世界收缴的大麻脂有一半以上是在西班牙收缴的（即
1 361 吨收缴的大麻脂中的 727 吨），据认为在西班牙收缴的大麻
脂全部来自摩洛哥。再加上其余收缴量，中西欧的收缴量占全球收
缴总量的 70%（947 吨），还有 96 吨是在摩洛哥的来源地收缴的。
因此，全球收缴的大麻脂差不多有 80% 来自西欧和摩洛哥的大麻 
脂市场。

移居国外的北非人群体是大麻脂销售网络上的重要一环。2003
年法国逮捕的大麻贩子约有 10% 是摩洛哥人或阿尔及利亚人，在
意大利，涉嫌大麻交易的被捕者中有 12% 左右是摩洛哥人、突
尼斯人或阿尔及利亚人。图十五显示了被证实为大麻脂来源国的 
主要国家。

据称葡萄牙和西班牙消费的大麻脂全部来自摩洛哥，法国、比利
时、瑞典和捷克共和国消费的大麻脂分别有 82%、80%、85% 和 70%
来自摩洛哥。许多大麻脂先在荷兰和西班牙转运，然后运往其他国家。
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图十五 . 主要的大麻脂来源国，1999-2003 年 a
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 a 基于 90 个国家提供的资料。
 资料来源：对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复。

其余的大麻脂是阿富汗或巴基斯坦供应的（例如，比利时消费的大
麻脂的 10%、捷克共和国消费的大麻脂的 30%），或者是中亚供应的
（大多数运往俄罗斯联邦、独立国家联合体（独联体）的其他成员国
以及一些波罗的海国家），或者是欧洲本地供应的（主要是阿尔巴尼
亚，向巴尔干各国和希腊的大麻脂市场供货）（见图十六）。

在德国，2003 年收缴的正进入该国的大麻产品主要来自两个国
家：相对较少的货物来自荷兰（平均约 2 千克），大批货物（平均约
1 吨）则直接来自摩洛哥（共计约 3.5 吨，而德国的总进口量为 8.6
吨）。西班牙也是大量中等规模货物（平均 15 千克）的来源国（近
1 吨）。2004 年，来自摩洛哥的大麻货物的规模急剧下降（降至平均
64 千克），很明显荷兰成为了居于首位的大麻来源国，收缴量中的一
半来自荷兰，收缴的货物有 78% 也来自荷兰（[190]，第 35 页）。

如上文所述，摩洛哥是全世界最重要的向西欧提供大麻脂的来
源国。估计西欧收缴的大麻脂约有 80% 是摩洛哥本地生产的。由于
大麻脂是欧洲大多数国家消费大麻时的首选，因此有关供应欧洲市
场的大麻生产的分析必须以摩洛哥为重点。
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图十六 . 选定欧洲国家中贩运的大麻脂的来源国

资料来源：对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复。

2003、2004 和 2005 年，联合国毒品和犯罪问题办公室与摩洛哥
政府共同对该国开展了一项全面的大麻脂调查。根据对覆盖了摩洛哥
北部整个 Rif 地区的卫星照片（来自 SPOT 5 和 IKONOS 卫星）*的分析
以及随后的地面实况调查，得出了各项估计值。2003 年的调查确定大
麻脂总产量约为 3 070吨，Rif地区的种植土地面积为 134 000公顷（相
当于这五个受调查省份** 土地总面积的 10%，或者农耕面积的 27%），
涉及 96 600 个家庭，是该地区约 800 000 人的收入来源。种植面积比
以前欧洲联盟在 1990 年代晚期估计的 80 000-85 000 公顷（[191]，第
514 页）或者摩洛哥当局在 1995 年估计的 44 500 公顷都高出很多。

2004 年的调查显示，用于种植大麻的土地面积减少了 10%
（120 500 公顷），产量下降到 2,760 吨（[54]，第 5 页）。导致下降的
原因主要是，2004 年初发生的地震提高了当局的关注程度，并增加

 *调查依据对 16 幅 SPOT5 卫星照片（多谱图像，分辨率 10 米）和 13 幅 IKONOS
卫星照片（全色态图像，分辨率 1 米）所做的分析。

 **Al Hoceima、Chechaouene、Larache、Taounate 和 Tétouan 省。
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了援助，从而对 Taounate 和 Al Hoceima 两省产生了直接影响，导致
其大麻植物种植量减少，分别减少了 43% 和 54%。大多数大麻是在
Chechaouene 省生产的（2003 年为 50%，2004 年为 62%）。

2005 年，干旱导致大麻的种植大幅压缩，减少了 40%，仅保留
了 72 500 公顷。由于大多数生产（80%）都是在雨水浇灌的土地上
进行的，因此大麻总产量下滑得更为彻底，减少了 43%，减至仅为
53 300 吨。此外，大麻脂的提取比率也下降了，从 2.8% 下降到 2%，
使得大麻脂产量降低了 62%，减至刚刚超过 1 000 吨（[192]，第 4 页）。

2004 年，摩洛哥用于种植大麻植物的土地面积为 120 500 公顷
（见图十七），少于联合国毒品和犯罪问题办公室以前在哈萨克斯坦
进行大麻调查时发现的种植面积（1998/1999 年为 330 000 公顷；尽
管大多数为“野生大麻”）[193]，也低于 2004 年阿富汗的罂粟种植
面积（131 000 公顷），但高于缅甸（44 200 公顷）或老挝人民民主
共和国（6 200 公顷）的罂粟种植面积，也高于哥伦比亚（80 000 公
顷）、秘鲁（50 300 公顷）或玻利维亚（27 700 公顷）的古柯灌木种
植面积（[116]，第 41 和 61 页）。

图十七 . 摩洛哥的大麻植物种植面积，1986-2005 年

 资料来源：联合国毒品和犯罪问题办公室，《2004 年摩洛哥大麻状况调查》[8]；
联合国毒品和犯罪问题办公室，年度报告调查表数据；美国国务院，国际麻醉品和执
法事务局，《国际麻醉品管制战略报告》[192]。

11 000

27 400

44 500

82 500

134 000

120 500

72 500

20 000

40 000

60 000

80 000

100 000

120 000

140 000

1986 1990 1995 1990 2003 2004 2005



88 麻醉品公报，第五十八卷，2006 年

尽管 2004 年摩洛哥的大麻产量下降为 2 760 吨，但其产量仍
高于 1990 年代晚期，当时的估计值是每年生产 2 000 吨（[191]，
第 514 页）。产量的增加也意味着在来源地大麻脂的价格下降，从
1999/2000 年的每千克约 7 000 摩洛哥迪拉姆（相当于每千克 690 欧
元）下降到 2004 年的平均每千克 1 400 迪拉姆（每千克 125 欧元）
（[54]，第 5 页）。*

2004 年的产量估计值是以一项科学的产量研究为基础得出的，
这项研究考察了分布在这五个被调查省份上的 30 处种植区。研究发
现，2004 年雨水浇灌地的产量达到每公顷 750 千克，而人工灌溉地
的产量平均为每公顷 1 270 千克。雨水浇灌地的面积共计 106 100 公
顷；人工灌溉地的面积为 14 500 公顷。因此估计大麻原料的总产量
为 98 000 吨。其中有 1 019 吨一级大麻脂、921 吨二级大麻脂和 823
吨三级大麻脂，即共有约 2 760 吨大麻脂（相当于所有大麻原料的
2.8%）是农场主生产的（[54]，第 42 页）。

基于从被调查的 30 处种植区取来的样本，随后关于四氢大麻酚
含量的分析显示，干燥的大麻叶平均含有 1.2% 的四氢大麻酚；干燥
的花顶平均含有 2.7% 的四氢大麻酚（置信区间为 2.1%-3.4%）；大麻
脂平均含有 8.3% 的四氢大麻酚（置信区间为 7.1%-9.4%），而被分析
样本的四氢大麻酚含量范围为 5.5%-11.3%（[54]，第 29-33 页）。

2004 年农场主生产大麻脂的收入约为 26 000 万欧元，相当于摩
洛哥国民生产总值的 0.7%。据估计摩洛哥大麻脂从西欧赚了约 108
亿欧元（不包括摩洛哥和西欧的收缴量）。

尽管 2004 年摩洛哥的大麻产量下降，但大麻脂的收缴量和估
计消费量都表明，自 1990 年代早期以来，全球的产量一直趋向增
长。《2004 年世界毒品问题报告》[194] 确定全球产量在 5 100 吨
到 7 400 吨之间。《2005 年世界毒品问题报告》[116] 则认为全球
产量在此范围的较高端。全球的大麻脂供应似乎有 40% 以上是在
北非生产的，还有超过四分之一是在近东和中东生产的（[116]，
第 83 页）。这两个地区占全球大麻脂生产的三分之二强。其他重
要的大麻脂生产地区包括中亚和南亚，东南欧和加勒比地区的 
重要性略低。

 *价格下降的情况似乎是有一部分是因地震造成的，地震导致摩洛哥当局和国际社

会对该地区给予越来越多的关注。
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中亚的大麻脂市场

近东和中东 / 西南亚区域是大麻脂的第二大市场。供应给该区域的
大麻脂主要由阿富汗和巴基斯坦生产，还有数量相对较少的大麻脂
来自黎巴嫩。有些来自阿富汗和巴基斯坦的大麻脂也被运往加拿大
和东非国家。

长期以来阿富汗一直是大麻脂生产中心，该国生产的大麻脂供
当地使用并出口到欧洲。虽然如今阿富汗在欧洲大麻脂市场上仅占
少数份额，但其产量仍然很可观。既种罂粟又种大麻的农场主把大
麻植物像篱笆墙一样种在罂粟田周围。

根据 2004 年阿富汗官方对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报
告调查表所做答复，阿富汗当局 2003 年报告大麻种植面积为 52 000
公顷，同年的罂粟种植面积为 80 000 公顷。据称每公顷每年可生产
85 千克大麻脂。这表明收割这两种作物的产量约为 4%。因此根据阿
富汗当局的数字，估计大麻脂总产量为 4 420 吨。

据报告阿富汗大多数省份都存在大麻生产。联合国毒品和犯罪
问题办公室与年度鸦片调查共同开展了一项调查，根据对该国各个
乡村的农场主进行的访问，指出种植面积约为 30 000 公顷。据这些
来源称，三分之二的大麻种植面积位于三个省份：Sari Pul 省（33 %）、
Balkh 省（18 %）和 Paktya 省（17%）。对乡村首领的访问得出的结
果略有不同，即坎大哈和拉拉谢两省也是重要的生产省份。约有三
分之二的村民自称既种植大麻植物，又生产鸦片。

2003 年在阿富汗，因贩运大麻被捕的人（62 人）多于因贩
运海洛因被捕的人（41 人）。收缴的大麻产品全部是大麻脂（81.2
吨），占 2003 年阿富汗全部收缴量的 20%。据报告贩运大麻脂的
活动在增加，这些大麻脂主要被运往巴基斯坦中部（通常取道白
沙瓦，穿越 Torkham 边境）、伊朗伊斯兰共和国以及中亚（塔吉克
斯坦和土库曼斯坦）。阿富汗本国的大麻贩运方式包括：将大麻脂
从 Kunduz、Baghlan、Balkh、Samangan 和 Sari Pul to Ghor 等 省 运
出，然后运往伊朗伊斯兰共和国；将 Badakhshan、Takhar、Mazari 
Sharif、Kunduz、Paktya、Logar 和 Kapisa 等地生产的大麻脂运往巴基
斯坦白沙瓦的市场。阿富汗政府报告本地消费的大麻占 5%，其余则 
被出口。
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据报告大多数大麻都是在邻近巴基斯坦的边境地区加工的。大
麻在巴基斯坦难以接近的奥拉克扎伊和库拉姆部落特区以及开伯尔
部落特区的特拉赫地区进行加工 [195]。因此很难区分阿富汗和巴基
斯坦生产的大麻，但人们普遍认为巴基斯坦全境都在生产大麻，主
要的种植区似乎都位于阿富汗这边的边境。

土耳其报告运入该国的大麻脂约有一半来自黎巴嫩，有 27% 来
自阿拉伯叙利亚共和国，还有 18% 来自伊朗伊斯兰共和国。据称还
有数量较少的大麻脂来自约旦。约旦和阿拉伯叙利亚共和国当局断
言这些大麻全部来自黎巴嫩。据称伊朗伊斯兰共和国的公民卷入了
向土耳其贩运大麻脂的活动。与上一年不同，2003 年没有查获来自
阿尔巴尼亚的大麻。土耳其有野生的大麻植物，而且已知该国有超
过 15 个省生产大麻药草，其中 Kastamonu 和 Ağ ri 省是已知最大的生
产省份，其产量占总产量的 40%。

黎巴嫩曾是世界首屈一指的大麻脂生产国。在 1980 年代晚期，
大麻植物的种植面积估计在 11 000 到 16 000 公顷之间，大麻脂产
量高达 1 000 吨。1991-1993 年期间，黎巴嫩和阿拉伯叙利亚共和国
的军队铲除了黎巴嫩贝卡山谷的非法大麻种植。尽管如此，1994 年
的收缴量还是有 40 吨 [196]。黎巴嫩当局断言该国生产的大麻脂有 
98.8% 是在本国消费的，只有少量出口到保加利亚、迪拜和阿拉伯联
合酋长国。如今黎巴嫩的大多数大麻生产都在贝卡山谷的 Baalbek 和
Hermel 地区。

阿拉伯叙利亚共和国当局称，贩运进入该国的大麻脂全部来自
黎巴嫩，其中 95% 将运往海湾国家，还有 5% 将运往土耳其。阿拉
伯叙利亚共和国当局声称该国不生产大麻。

亚洲的大麻药草和大麻脂市场

与世界其他主要区域相比，整个亚洲的人均大麻消费量是最低的
（2.2%），但其绝对人口规模意味着其中有大量大麻使用者。亚洲所
占的医用大麻需求比例也低于其他主要区域的需求比例（13%）。

不过，亚洲的确存在一些大麻供应国。尼泊尔南部种有大麻
植物，其北部的许多地区都有野生大麻生长。尼泊尔生产的大麻
脂被运往全世界，加拿大、丹麦、中国香港特别行政区、新西兰



三 . 世界大麻市场  91

和联合王国都曾收缴来自尼泊尔的大麻脂。据称“毛派”组织
也依靠大麻获得叛乱资金。已知“毛派”曾号召尼泊尔 Birgunj
地区的当地居民增加大麻生产。尼泊尔当局报告“毛派”向一
些地区的大麻生产征收 40% 的税 [37, 197]。有证据显示“毛
派”叛乱分子不仅对途经其控制地区的大麻脂征税，而且建立了
一项制度，授权种植者每年种植几公顷的大麻来抵偿需缴纳的 
费用 [198]。

在印度，大麻药草被称为“ganja”，其用途已随着大量印度
流亡者和印度移民社区而遍及世界许多地方。虽然出口量相对较
少，但印度是主要的大麻消费国。2004 年，联合国毒品和犯罪问
题办公室与印度社会公正和赋权事务部联合开展了首次“印度药
物滥用程度、模式和趋势全国调查”。调查显示有 230 万印度人对 
大麻上瘾 [198]。

在印度发现的大麻脂是从阿富汗、尼泊尔以及巴基斯坦进口
的。这些大麻脂从尼泊尔出发，跨越 Bihar 和 Uttar Pradesh 等省
的陆地边境，然后走私进入新德里和孟买 [198]。印度本国也生产
大麻脂，尤其是在 Himachal Pradesh 的 Kullu 山谷。此外，Andhra 
Pradesh、Uttar Pradesh、Tamil Nadu、Kerala 和 Manipur 等 省 也
种有大麻植物。2004 年，印度政府铲除了 214 公顷大麻植物。当
局称虽然印度生产的大麻产品有一部分供出口，但绝大部分是在
本国消费的 [199]。来自尼泊尔的大麻脂通过印度被转运至其他 
目的地。

据称斯里兰卡有约 500 公顷的大麻种植面积，尤其是在该国的
东部和南部。估计该国有 600 000 名定期使用者。

孟加拉国当局称该国获得的大麻脂全部来自印度，所有这些大
麻脂都是在该国消费的。该国国内生产的大麻药草约占 60%，从印
度进口的大麻药草约占 32%，还有 8% 来自尼泊尔。该国发现的进
口大麻约有 30% 将出口到欧洲。该国西北部的 Naogaon、Rajshahi、
Jamalpur 和 Netrokona 地区种有大麻，东南部（与缅甸接壤）靠近
Cox’s Bazaar、Bandarban、Khagrachari 和 Rangamati 等地的多山地区
也种有大麻 [198]。

尽管存在大量的商业种植，但据认为使用大麻的情况在中国并
不普遍。在深圳、珠海和汕头曾缴获过大麻，这几个经济特区邻近
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广东省，离中国香港特别行政区和澳门特别行政区很近。收缴的大
麻是在柬埔寨和泰国生产的。中国曾在其云南省和新疆维吾尔自治
区开展铲除行动。新疆生产的大麻只用于获取大麻脂。在新疆，大
麻由当地的少数民族进行买卖，在北京，则由阿富汗和巴基斯坦的
流亡者经营。北京的街头毒贩通常是无业人员、服务员和卖羊肉串
的小商贩，批发商则往往是旅馆老板（[198]，第 62 页）。在中国
的香港特别行政区，大麻药草从金三角地区、柬埔寨和荷兰（精
育无籽大麻）进口，一般取道南非、迪拜或泰国，而大麻脂则从 
南非进口。

柬埔寨、老挝人民民主共和国、印度尼西亚、缅甸和泰国仍继
续存在种植和走私大麻植物的情况。海关当局的资料指出，印度尼
西亚和泰国也是大麻脂的来源国。

2004 年柬埔寨铲除了约 14 公顷的大麻植物，据称其产量可
达 1 000 吨。近年来的收缴量分析指出，欧洲是柬埔寨大麻的主
要目的地，其他目的地包括澳大利亚、美国和非洲。其中许多大
麻是在柬埔寨的西北部省份生产的，并被称为“合同种植”，由接
受国外犯罪辛迪加的资金供应并受其控制或影响的柬埔寨人负责 
进行。

在老挝人民民主共和国也能发现类似情况，该国的低等级大
麻生产主要位于南部的低地，尤其是湄公河附近地区（Vientiane、
Bolikhamxai、Salavan、Champasak 和 Savannakhet 省）。大多数低等
级大麻要出口泰国，是按照与泰国有组织犯罪集团签订的合同种植
的，这些犯罪集团预付钱款，并将柬埔寨、老挝人民民主共和国以
及泰国的产品集中起来 [200]。

其中一些低等级大麻通过越南转运，这混淆了其来源地，而
越南的大麻种植据称是“无关紧要”的 [201]。不过，越南曾生
产高药效大麻出口美国市场。如今，越南公民在澳大利亚、加
拿大、联合王国和美国东北部都插手大麻植物的种植活动，尤
其是室内土基种植。越南有着种植大麻植物的长期传统 [202]，
但有人指出，广泛种植大麻植物以生产用于精神药物目的的
大麻的现象直到越战期间美国军人将这种做法引进越南时才 
出现。* 

 *Ayres，Brecher 的论文中曾引用 [132]。
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菲律宾的大麻植物种植活动似乎已大幅上升，2005 年查明有
107 个种植园，而 30 年前才不过有 9 个种植园 [203]。2004 年菲
律宾政府人工销毁了 2 361 581 株大麻植物和幼苗。该国最大的大
麻种植区位于吕宋岛北部的多山地区（尤其是 Cordillera 行政区）、
Central Visayas 的 1、2、6 和 7 区、棉兰老岛东部的 Davao Oriental
和 Davao del Sur 以及 Sulu、Maguindanao 和其他邻近棉兰老岛西南
部的各省 [204]。据称菲共军事派别新人民军为北部地区的种植者提
供保护，以此换取“革命税”。阿布 · 萨耶夫组织也收取保护费并控
制了 Basilan 地区繁荣的大麻药草产地。菲律宾生产的大多数大麻药
草都用于本地消费，其余的大麻药草则可能被走私到澳大利亚、日本、
马来西亚、中国台湾省和欧洲 [149]。
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四 . 影响

药效

很明显，数十年来各国都有许多人拼命想生产出药效更高的大麻。
但是他们的努力对全球供应的大麻的效力产生了多少影响，这个问
题还存在争议。早在 1980 年，就有人声称五年间大麻的效力提高了
9 倍（从 0.2% 上升到 2%）（[205]，第 12 页）。后来又有人称，自
1970 年代以来大麻的效力增加了 29 倍甚至 59 倍。这些说法都被批
评为夸大其词，因为它们是根据早期测试得出的极低的四氢大麻酚
含量提出的，由于储存问题和在方法方面遇到的其他困难，这些含
量数字并不准确。

关于大麻药效得到极大提高的说法使人们怀疑有关如今的大麻
与过去的大麻不同的普遍看法是否正确。不幸的是，大麻的确发生
了变化，如今人们可以大量生产高药效大麻，其效力之高就是在 25
年前也是不可想象的。真正的问题是，高药效大麻目前的市场份额
是多少。有两个数据来源给出了这个问题的答案，其一是科学测试
得出的平均药效数字，其二是关于使用者消费哪些形式的大麻的调
查数据。前者的不足之处在于选择测试样本时缺乏随机性，而且还
有方法问题，后者的缺陷则在于使用者的能力有限，无法准确区分
哪些形式的大麻药效高，哪些药效低。

关于药效的争论通常取决于警方法证实验得出的测量结果。但
警方收集这些资料是为了用于其他目的，不是为了创建具有国际可
比性、按时间排序的数据。确实，世界各地都没有系统的大麻药效
水平监测方案。最为接近的可能是美国的大麻药效监测项目，但这
项方案中并不包含对该国可获得大麻的随机取样。*这个核心问题引
起了其他几个问题，涉及术语、取样和技术性更强的检测方面。

 *美国的大麻药效监测项目仅分析在美国联邦政府督办下收缴的样本。考虑到为大

多数联邦收缴活动定下的级别，包括大规模进口查禁活动在内，预计这些样本可能与普

通大众消费的样本不同。正如本次审查的第二部分（贩运活动）的开头所讨论的调查数

据所示，考虑到关于小规模生产和在社交圈内分发大麻情况的数据，这一点尤为重要。
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首先，关于如何定义不同的大麻产品，目前还没有一致意见。
一些管辖区域没有区分大麻药草和大麻脂，只是简单地将四氢大麻
酚数字合计在一起。尽管有些国家的确区分了精育无籽大麻和其他
形式的大麻药草，但目前几乎没有区分大麻药草的不同等级。术语
方面的分歧也加大了比较工作的难度。

其次，一般只有在警方提出要求时各实验室才会检测四氢大麻
酚的水平。无论是对于收缴的大麻还是对于社会上可获得的大麻，
这样取得的样本都不能被称做是真正的随机样本。视执法重点而定，
警方可能更愿意收缴某些类型的大麻（如在边境进口的低药效大麻，
而不是尚未出售给普通公众的室内种植的精育无籽大麻）。警方可能
会送来自己最感兴趣的样本，包括与大的收缴量有关的样本或者预
计含有高浓度四氢大麻酚的样本。

取样方面的另一个问题与被检测的植株部位有关。实验室通常
只检测送来的样本，大多数实验室不会以模仿公众实际使用大麻的
方式来准备检测。换句话说，大多数实验室检测的是被销售的大麻
的四氢大麻酚含量，而不是被消费的大麻的这一含量。由于非精育
无籽大麻样本中可能含有种籽，会人为地导致低等级大麻的四氢大
麻酚含量偏低。即使是精育无籽大麻，如果含有茎干或其他无用的
原料，也会导致四氢大麻酚读数低于实际消费的精育无籽大麻的四
氢大麻酚含量。此外，实验室通常不会尝试按照警方的总体收缴规
模来称量受测样本。例如，单支高药效大麻烟在全国合计数字中的
分量可能相当于一集装箱的低等级大麻。

还有一些复杂的问题与大麻自身的特性有关。四氢大麻酚会随
着时间降解，因此样品的老化程度和储存条件都具有很强的相关性。
含水量也各有不同，因此不能把街头收缴的样本与铲除种植田时取
得的样本对比，除非将含水量标准化。

由于不同的实验室出于不同的目的进行四氢大麻酚检测，因此
很难比较检测结果。有些西欧国家，例如意大利和葡萄牙 , 其大麻脂
大部分来自摩洛哥，但它们报告的四氢大麻酚水平相差悬殊，这一
事实证明各国使用的检测技术不同。即使在同一个管辖区域，检测
技术也会随着时间提高，导致要比对各国之间的数字或者不同时期
的数字相当困难。

不过，通过把法证数据与其他资料来源相结合，我们有充分理
由相信，高端大麻的效力比以往更强，而且在许多重要消费国的市
场上占据的比例也在增长。
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首先，毋庸置疑的是，自 1960 年代以来，人们增加了对大麻
植物的种植情况和大麻作为毒品的使用情况的了解。加拿大医用大
麻供应商 Prairie Plant Systems 公司能够大批量生产四氢大麻酚含量
为 14% 的大麻药草。虽然过去也曾发现个别药效接近或更高的样本，
但 30 年前的大麻生产者在任何地方都不太可能培育出接近这一含量
水平的大麻。精育无籽大麻技术、为获得高药效而进行的选择性育种、
更加有选择地清理剔除大麻药草、对成熟情况的更多了解、加工和
储存技术以及种植技术的改善都使得如今比过去更有可能生产出效
力更强的产品。

不过，有技术并不意味者种植者会予以采用。在许多国家，种
植者既没有知识，也没有资源和动力来生产质量更高的大麻。市场
对低药效大麻的需求仍然很强劲，而生产质量较高的大麻需要投
入更多精力和成本。作为一种作物，大麻的最大优势之一是，它不
需要精心照料，因此贫穷地区的小规模种植者不必放弃其他生产活
动就能维持一小块有利可图的种植田。即使发展中国家的大麻种植
农想提高药效，他也必须找到接受这种产品的市场。当地的消费
者可能买不起他的产品，而他只与已建立的低药效大麻市场存在 
国际联系。

摩洛哥就有一个很好的例子。用来生产摩洛哥大麻脂的大麻效
力不高，不能作为大麻药草销往欧洲。在摩洛哥进行的检测显示，
干燥大麻叶的四氢大麻酚含量为 1.2%，而干燥花顶的四氢大麻酚含
量平均为 2.7%[54]。有多种原因造成这种情况。在摩洛哥，大麻植
物生长在室外的土地上，生长季节结束之际，大麻花粉会遍及整片
种植地，这种做法意味着精育无籽大麻无法生长。鉴于室内空间有
限，大多数摩洛哥人都会将收割的大麻放在阳光下晒干，日照和温
度会降低四氢大麻酚含量。虽然长期以来西方一直影响着摩洛哥大
麻脂的生产（的确，据称正是西方的嬉皮士教会了摩洛哥人如何制
作“hashish”），但引进改良干燥技术的努力大部分都失败了。例如，
改良品种迅速与当地大麻植物发生杂交，药效随之降低。最后，摩
洛哥人也没有多少进行改变的动力。多种原因决定了摩洛哥的产品
能够独霸完善的欧洲大麻脂市场，其中最重要的原因就是地理位置
接近和已经建立了走私路线。

因此，潜在药效较高不一定意味着使用者消费的大麻的平均药
效也会增加。为便于了解种植大麻植物时使用的新技术带来的真实
影响，需要不断地观察高端市场和低端市场的相关市场份额。
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2004 年欧洲毒品和毒瘾监测中心关于欧洲大麻药效的研究 [10]
可能是最新的跨国法证研究资料。该研究引用了四类产品在欧洲市
场所占份额的估计值：进口大麻药草、进口大麻脂、精育无籽大麻
以及国产大麻脂。大多数大麻消费者要么喜欢某一种产品，要么喜
欢另一种（与粉末可卡因和快克－海洛因使用者的偏好类似），因此
应当将草本大麻市场和大麻脂市场视为各自独立的市场，不应将两
者混为一谈。在草本大麻市场内部，只有三个国家拥有区分精育无
籽大麻和进口大麻的数据：爱尔兰、荷兰和联合王国。

 荷兰消费的大麻有 67% 是精育无籽大麻，29% 是进口大麻脂，
3% 是进口大麻药草，还有 1% 是国产大麻脂。

 相比之下，精育无籽大麻仅占联合王国全部市场的 15%，但
却占草本大麻市场的 50%。换句话说，进口大麻药草也占该
市场的 15%，进口大麻脂则占 70%。其他分析指出，联合王
国消费的大麻有一半可能是其国内生产的，其中大多数可能
是室内生产的高药效品种精育无籽大麻 [66]。

 在爱尔兰，也可将草本大麻均分为当地生产的精育无籽大麻
和进口大麻，进口大麻脂占该市场的大多数份额（90%）。

因此，对于可获得精育无籽大麻资料的三个欧洲国家，精育无
籽大麻市场要么与草本大麻进口市场不相上下，要么超过这一市场。

欧洲毒品和毒瘾监测中心估计精育无籽大麻在美国的市场份额
更小：仅占 5%。这令人吃惊，因为近年来美国室内大麻种植活动的
比例已上升，从 1985 年的 2% 上升到 2003 年的 7%，而且 1989 年
至 1992 年期间发生的变化最大（[206]，表 4.38）。根据美国《2005
年全国毒品威胁评估》，大麻在美国的普及程度也在上升（[37]，第 
41 页）。的确，在执法机构开展的一项全国调查中，多名警官表示，
其管辖区内存在室内生产大麻植物的情况（76%），多于室外生产
（75%），还有 44% 的警官报告其管辖区内存在利用水栽法种植大麻
的情况（[37]，第 41 页）。这不一定意味着美国室内生产的大麻多于
室外生产的大麻，但的确表明室内生产分布广泛。

此外，加拿大出口美国的大麻也越来越多，根据加拿大 2003 年
对联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表所做答复，加拿大
大麻在 2003 年美国进口的大麻中占 20%。进口的加拿大大麻大部分
是室内种植的。加拿大查获的大麻植物种植活动有 40% 以上位于大
不列颠哥伦比亚省，该省还是美国的主要大麻供应地，1997 至 2002
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年期间，该省查获的大麻生产活动约有 78% 为室内生产。同期查获
的室内种植活动的数量翻了三番 [207]。在该国查获的所有种植活动
中，室内种植活动所占比例略低 [36]。加拿大当局认为，2003 年被
检测的所有大麻都是精育无籽大麻，其平均药效水平为 9.6%，与之
相比，美国精育无籽大麻的药效水平为 7.4% [122]。室内种植的趋势
是规模越来越大，这部分是因为有组织犯罪集团越来越多地卷入大
麻生产活动 [124]。2004 年 1 月，在安大略一处废弃的酿酒厂内发
现了一个种有 20 000 株大麻植物的种植点。无论这是否意味着精育
无籽大麻在加拿大处于支配地位，美国的来源估计其国内消费的大
麻约有 12% 是加拿大生产的（每年约 1 000 吨）（[208]，第 12 页）。
这表明仅从加拿大进口的精育无籽大麻这一项就占美国市场的 8% 以
上。再加上美国国内的精育无籽大麻生产，精育无籽大麻的市场份
额要比欧洲毒品和毒瘾监测中心的估计值高出很多。

其他国家的室内高药效精育无籽大麻市场也在增长。新西兰的
全国调查发现，在接受调查的人中，曾使用“skunk”的人口比例从
1998 年的 10% 上升为 2001 年的 14%（[60]，第 31 页）。在联合王国，
Atha 和其他人认为，“skunk”是 1994 至 1997 年间唯一一种提高了
自身在定期使用者中所占市场份额的草本大麻，其市场份额提高到
了仅低于 10%（[35]，第 25 页）。在澳大利亚，经过多年来从进口大
麻和引人注目的室外种植业 [209] 那里赢得市场份额，水栽培生产目
前已成为最普遍被查获的大麻种植方式（[175]，第 34 页）。调查数
据显示，澳大利亚每日吸食大麻的人中间有 94%、每周吸食大麻的
人之中有 88% 专门吸食药效更高的大麻产品。据估计这些使用者吸
食的大麻占该国消费的大麻的 96%[210]，因此大部分市场必须迎合
对高药效大麻的需求。2003 年，中国香港特别行政区当局提到首次
从荷兰进口“芽蕾”的情况（根据其对联合国毒品和犯罪问题办公
室年度报告调查表所做答复）。

此外，如上文所述，全球大麻市场似乎变得更加触手可及，消
费国日益依赖本国生产而不是进口产品。在许多发达国家，这意味
着室内生产的大麻增加了。例如在欧洲，联合国国际麻醉品管制局
指出“大麻药草的种植日益本地化，尤其在欧盟的各成员国”（[211]，
第 72 页）。在西班牙，法律禁止携带大麻，但不限制消费大麻，这
导致种植大麻用于个人消费的现象自1992年以来一直在增加（[212]，
第 649 页）。虽然其中大多数可能都是在阳台或屋顶上生产的，但如
果期望获得与“hashish”同样效力的大麻，种植者可能必须进行室
内种植。同样，在冰岛，“本国种植的大麻与进口大麻的竞争越来越
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激烈，目前的估计数字显示，本国大麻在各地大麻市场所占份额都
在 10% 至 50% 之间。”[149] 

因此，尽管对低质量大麻产品的需求仍然存在，但高药效大麻
的供应量似乎也在增长。

在这一增加的市场份额中，高药效产品在过去十年间似乎变得
药效更高了。欧洲毒品和毒瘾监测中心开展的研究以及后续文献均
显示，联合王国和荷兰的精育无籽大麻的药效均大幅提高，前者从
1995 年的约 6% 上升到 2002 年的超过 12%，后者则从 1992-2000 年
期间的约 9% 提高到 2001-2002 年期间的约 16%[10]。根据 60 个左右
从“咖啡店”购得的最流行的“nederwiet”（精育无籽大麻）品种的
年度样本，荷兰得出最新数据显示，在 1999 至 2003 年期间，精育
无籽大麻的药效翻了一番，但从那以后药效水平一直稳定在 18% 左
右（见图十八）。

图十八 . 荷兰精育无籽大麻的四氢大麻酚含量，1999-2005 年

 资料来源：Niesink、Rigter 和 Hoek [20]。
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德国是欧洲最大的样本基地，该国没有区分精育无籽大麻和低
等级大麻。尽管如此，草本大麻的总体药效最近仍然明显上升。1996
年，各样本的四氢大麻酚平均含量约为 5%，2004 年则为 11% 左右
（[190]，第 44 页）。这一点非同寻常，因为欧洲毒品和毒瘾监测中
心估计大麻药草在德国日益增长的大麻市场上占去了 40% 的比例。
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在美国，事实上联邦政府各机构收缴的所有大麻都是由密西西
比大学的大麻药效监测项目负责检测的，该项目已经设立 20 多年了。
通常其报告的药效走势只是一个总的走势，但不可否认的是，在某
些时间里，大麻药效呈上升趋势（见图十九）。

图十九 .  提交给美国大麻药效监测项目的所有大麻样本的四氢大麻酚 
平均含量，1975-2005 年

 资料来源：美国，大麻药效监测项目。
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不过，专门观测精育无籽大麻的四氢大麻酚含量走势会发现，
也存在着向上的普遍趋势，但远远谈不上走势平缓（见图二十）。

记录下的药效水平大幅波动有一部分是因为样本的数量和成
分不一。例如，被收缴精育无籽大麻的样本数量在 1985 年为 12
个，1993 年（四氢大麻酚含量在该年度急剧“下降”）为 5 个，而
2003 年则变化为 342 个。当然，不可能根据这五个样本得出全国
收缴的精育无籽大麻的可靠药效水平。年度样本中包含比例不等的
“ditchweed”（野生大麻）、低等级大麻和精育无籽大麻，因而也难以
得出总体药效水平（见图二十一）。这些产品在相关市场上的份额并
不像它们在美国大麻药效监测项目检测样本中的相关份额那样的变
化，因此很难把这些样本视为具有全国代表性。即使是按照时间顺序
排列的样本，也可能受到国家改变执法重点的影响。例如，如果加强
对南部边境的控制，就能收缴更多低药效的墨西哥进口大麻，而对美
国西北部的亚洲有组织犯罪集团采取行动则会增加室内大麻的样本。
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图二十 . 美国精育无籽大麻的四氢大麻酚含量，1985-2004 年

 资料来源：美国，大麻药效监测项目。

0

2

4

6

8

10

12

14

16

19
85

19
86

19
87

19
88

19
89

19
90

19
91

19
92

19
93

19
94

19
95

19
96

19
97

19
98

19
99

20
00

20
01

20
02

20
03

20
04

图二十一 .  不同大麻产品在美国大麻药效监测项目检测样本中的相关份额，  
1985-2003 年

 资料来源：美国，大麻药效监测项目。
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观察四氢大麻酚含量在 9% 或以上的样本在所有检测样本中增加
的份额，可以发现一种潜在的趋势（见图二十二）。除非执法工作转
向市场中较为高端的部分，否则这一潜在趋势就有力地表明了，自
1990 年代中期以来，可获得的高质量产品一直在增加。正如荷兰的
情况一样，自 1999 年以来荷兰就一直特别指出存在这一增长现象。

图二十二 .  四氢大麻酚含量高于 9% 的美国大麻药效监测项目 
检测样本所占比例，1989-2004 年

 资料来源：美国，大麻药效监测项目。
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在加拿大（见图二十三），1980 年代早期之前，四氢大麻酚含
量很少能达到 1%，但到了 1990 年代晚期，这一含量水平就超过了
6%[36]。四氢大麻酚含量低于 5% 的受测样本所占比例下降，而含量
高于 10% 的受测样本所占比例上升。药效极高的样本（20% 以上）
仍然相对稀少，但自 1999 年以来其所占比例无疑在上升。出现这些
变化部分是因为用于分析的样本的组成发生了改变。
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药效增强带来的真正影响

出现四氢大麻酚含量较高的产品以及高药效大麻市场的增长不一定
意味着有更多的四氢大麻酚被摄取。值得一提的是，年度“大麻竞赛”
大奖得主不一定是药效最高的产品；出于某些比四氢大麻酚含量更
难量化的原因，大麻使用者似乎更喜欢某些品种的大麻。很明显许
多市场（通常）更偏好草本大麻，而不是药效更高的大麻脂。如果
按照欧洲毒品和毒瘾监测中心的研究所示，价格随着药效呈线性变
化，那么使用者可能会两次吸食只有一半药效的品种来达到预期的
效果，虽然其他人可能会通过使用高等级产品来减少吸食大麻的不
利影响。与其他毒品市场不同，大麻市场的价格相对较低，使用大
麻不会产生那种每天需要消费一定量的毒品才能让使用者正常生活
的依赖性。因此消费者在某种程度上放纵自己吸食大麻，并保持对
某种品牌的偏好。

另一方面，与任何活性成分浓度不明的产品一样，药效较高的产
品，尤其是没有明显特征的产品，的确会带来风险。虽然大麻使用者
能做到“自动滴定”（通过调整消费量限制自身的兴奋程度），但新手

图二十三 . 加拿大大麻样本的四氢大麻酚 (THC) 含量，1989-2003 年

 资料来源：根据 Viau、Marro 和 Walker 的资料改编 [213]。
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并不能很好地掌握这种技巧。有些研究发现，在实践中，“使用者滴
定其四氢大麻酚剂量的能力有限”[210]。幸运的是，四氢大麻酚含
量高的大麻产品一般价格高昂，许多年轻人都买不起。不过，正如上
文所述，调查数据显示大多数人都能免费获得大麻，尤其是自家种植
的大麻往往会被免费分发给使用者。在获得高药效大麻方面，作为某
位自产自用的大麻种植者的社交圈中的一员比收入有多少更为重要。

在其他毒品市场，人们普遍认为纯度方面的变化会给使用者带
来风险。许多管辖区域都规定了获得高酒精含量酒类的年龄限制。
伴随海洛因药效掺杂而来的是广泛的服用过量现象。虽然在不知情
的情况下，消费大麻过量比消费海洛因过量更难，但即使是有经验
的使用者也可能察觉不出某种产品的药效出乎意料地强劲。高药效
大麻只要一次或两次“喷吸”（吸入）即可产生效果，即使考虑到大
麻起效迅速，效力较强的草本大麻也会带来风险，让使用者比所期
望的更加兴奋。

最后，所有证据都显示，尽管许多市场上的大麻药效都在增强，
但近几年来大麻烟的尺寸却没有缩小。实际上，现有数据表明，许
多重要市场上的大麻烟都变得更大了。在药效增强但没有证据显示
使用模式发生其他变化的背景下，较大的大麻烟意味着四氢大麻酚
的消费量上升。

有哪些证据可以证明高药效大麻所占市场份额上升确实带来了
公共保健问题？如果在消费大麻时摄取了高于自己期望值的四氢大
麻酚的使用者的比例在上升，那么这一点可以在前往急诊室抱怨出
现了意料之外的症状如惊恐、偏执和幻觉的人的数量上得到体现。
可以从美国获得关于寻求有关毒品问题的急症援助的人数的资料。
还有人认为，使用高药效大麻造成的棘手症状可能导致更多使用者
寻求治疗，可以从多个发达国家获得关于自愿入院数据。下文将讨
论这些数据来源。

药效增强是否会影响急诊室的统计数字？

美国提供了一套数据来评价使用大麻能在多大程度上对急诊医疗问
题产生影响，这套数据是最佳评价数据之一。保健和公共事务部的
药物滥用与精神健康事务管理局负责收集多项关于美国药物滥用现
状的重要指标。其中包括药物滥用预警网络（DAWN），如果医院
急诊室（典型样本）的医务人员确定致使患者（被称为“提及人”）
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要求治疗的身体损伤与使用合法或非法药物有关，或者验尸官确定
死亡情况与毒品有关，该网络将会把这种情况的出现次数记录下来
（[83]，第 85 页）。当然，只有很少的死亡情况是因使用大麻引起的，
但与大麻有关的急诊情况却不少，而且近年来有所增加。

根据参与药物滥用预警网络系统的医疗专家的意见，* “1995 年
有 45 259 次急诊情况是“marijuana”（在这种情况下包括“hashish”）
造成的。这表示每 100 000 人中有 19 人为“提及人”，比使用可卡因
（58 人）、海洛因（30 人）以及反抑制剂（23 人）的人少，但多于
使用甲基安非他明的人（7 人）。2003 年，“提及人”的人数增加到
119 472 人，增加了 164%。如果将这些数字转变为比例来看，并考
虑到这一时期的人口增长，那么 2002 年每 100 000 人中有 47 名“提
及人”，比 1995 年增加了 139%。这一增长比例低于亚甲双氧基甲基
安非他明方面的增长比例（767%），但高于可卡因（33%）或海洛因
（22%）方面的增长比例。

这些数字支持了一个观点，即与大麻有关的急诊入院情况有所
增长，而且是以对大多数其他被滥用的药物而言不相称的比例增长。
但是，来自药物滥用与精神保健事务管理局的其他数据指出，这一
期间大麻的整体使用量也在上升。根据美国用药和保健问题全国调
查的数据，1995 年有 17 755 000 人使用大麻。2002 年，这一数字上
升为 25 755 000 人，上升了 31%。

我们可以利用这些数字计算大麻使用者中接受急诊治疗的人数。
1995 年，每 392 名曾在该年度使用大麻的使用者中有 1 人前往急诊
室就诊。2002 年，每 216 名使用者中有 1 名急诊患者，上升了 55%。
这表明大麻使用者接受急诊的总体比例上升了。

药 物 滥 用 预 警 网 络 记 录 的 急 诊 情 况 总 次 数 从 1995 年 的
457 773 次上升到 2002 年的 681 957 次，上升了 33%。根据美国用药
和保健问题全国调查的数据，各种毒品的使用者人数在同一时期也
有所上升，从 22 662 000 人增加到 35 132 000 人，上升了 34%。因
此，在这两年期间，前往急诊室就诊并在入院期间提及曾使用某种
毒品的人在该年度全体毒品使用者中所占比例并没有发生改变：每
50 名毒品使用者中大约有 1 名急诊患者。这表示这段时期内，药物
滥用预警网络制度的影响保持得还算稳定，而且增长情况确实存在，

 *见药物滥用与精神保健事务管理局的网站 (www.oas.samhsa.gov/dasis.htm#teds2)。
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不只是由于更好的数据收集工作造成的：如果任何特定的毒品使用
者因毒品相关问题在急诊室就诊的机会在这段时期保持不变，使用
大麻的“提及人”的人数增加可能就不是一个值得记录的现象。

不过，大麻通常与其他毒品一起被提及。在提及大麻的实例中
有 72% 也提到了其他毒品。因此，只有在少数实例中才能明确地认
为大麻是突然前往急诊室就治时唯一涉及的毒品。不过自 1995 年以
来，虽然提及大麻的急诊情况仍有 78% 同时也提到了其他毒品，但
“仅使用大麻”的提及人所占份额有所增加，这支持了一种观点，即
大麻这种毒品自身正变得很成问题。

药物滥用预警网络的数据也探求了前往急诊室就诊的原因。利
用网络上公开的数据（1994 年和 1996 年），在仅提及大麻的就诊情
况中，较大比例（1994 年为 48%，1997 年为 43%）患者称自己因“意
料之外的用药反应”前往急诊室就诊。第二项最为普遍的答案是“其
他原因”（1994 年为 21%，1997 年为 20%），紧随“意外 / 损伤”原
因（1994 年为 12%，1997 年为 19%）之后。只有很少比例的患者提
到是因为“用药过量”（低于 5%），出于解毒需要（不到 5%）或者“停
止服药”（低于 1%）。

因此，在仅提及大麻的患者中，有 40%-50% 对大麻产生了意料
之外的反应。与其他毒品相比，这一比例相当高，从而支持了一种
观点，即通常被视为不会引起多大麻烦的大麻会出其不意地使人们
不得不寻求医疗救治。不过，在 1994 和 1996 年之间，报告出现这种
情况的人所占比例下降了。

有一点在调查数据中很明显，即人们对大麻风险的认识随着时
间发生了变化。目前有更多的人在急诊室提及曾使用大麻，出现这
种情况可能是因为有更多的大麻使用者认为这与其入院治疗有关，
因此，虽然以前在某些情况下他们不会报告曾使用大麻，但现在他
们却会这样做。不过，在 1980 年代晚期和 1990 年代早期，当大麻消
费量最低的时候，对大麻风险的认识程度在美国最高，至少在年轻
人中是这样。在整个 1990 年代，这种认识水平一直下降；自世纪之
交以来，这种认识水平一直相当低而且没有起色。1994和1996年之间，
关于使用大麻会带来极大风险的看法下降了约 4%（见图二十四）。

因此，与使用大麻有关的接受急诊的“提及人”似乎正在增加，
他们提及的最普遍的就诊原因是“意料之外的对大麻的反应”。这一
点与所预计的高药效大麻销售量上升带来的影响相符。
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药效增强是否影响了自愿入院情况？

除了造成急诊情况以外，高药效大麻也能以多种方式造成慢性疾病。
有人认为药效增强表明上瘾可能性增加 [214]。此外，因自动滴定能
力下降而导致的过度兴奋情况可能会让使用者相信消费大麻是成问
题的。

同样，关于治疗表现的最佳数据也来自最大的大麻市场，美国。
这套数据被称为“治疗情况数据集”，其中追踪了约 150 万例进入各
种机构接受戒毒治疗的情况，这些机构均向国家管理数据系统报告
（[83]，第 305 页）。不幸的是，有很大比例的人并非自愿接受治疗，
这一事实使得运用这些数字来确定大麻使用者在多大程度上发现自
己消费大麻会带来风险变得十分棘手。有些人接受治疗不是因为他
们发现自己使用大麻会带来风险，而是因为雇主、刑事司法系统或
者父母强迫他们这样做。

在过去几年里，对工作场所进行的毒品检测活动大幅上升，但
只有很低比例的人由雇主指定接受大麻戒毒治疗，通常还不到 2%。
另一方面，刑事司法系统做出的指定却相当多。法庭通常会给那些

图二十四 .  美国十二年级学生之中认为尝试大麻很危险的情况 
以及每年使用大麻的情况，1975-2004 年 

（百分比）

 资料来源：监测未来项目 [89]。
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因拥有大麻而被捕的人（尤其是年轻人）一个选择机会：要么接受
转化治疗方案，要么坐牢。这些入院治疗者可能包括在某个或某些
场合被发现携带大麻的试验性使用者，与大麻造成的风险方面发生
的变化相比，这些人的人数增加更能反映出执法的重点。

在“治疗情况数据集”的样本中，1993 和 1999 年之间，美国全
国以大麻为主要滥用毒品的人入院接受戒毒治疗的比例几乎翻了一
番，从每 100 000 人中有 55 人入院增加到有 103 人入院 [215]。根据
该数据集，1993 年有 111 418 名以大麻为主要滥用毒品的人接受治疗，
占接受治疗总人口的 7%。1999 年，这一数字为 232 105 人，占接受
治疗总人口的 13%。换句话说，在六年时间里，因大麻戒毒治疗入
院的人增加了一倍多，此外，大麻使用者在接受治疗人口中所占比
例也上升了约一倍。

这种强劲的增长似乎有力地证明了，大麻的特性或者其使用方
式发生了变化。但这种增长发生在大麻的使用重新成为执法重点
之际：因大麻被捕的人数从 1993 年的 380 700 人上升到 1999 年的
707 500 人，增加了 85%。同一时期，因大麻之外的其他毒品而被
捕的人数仅上升了 11% [216]。部分地由于这一增长情况，同一期间
接受刑事司法系统的指定进行治疗的大麻使用者所占比例也上升了
（见图二十五）。

图二十五 . 美国与大麻有关并接受治疗的逮捕情况，1993 和 1999 年

 资料来源：美国，治疗情况数据集以及联邦调查局的《犯罪情况统一报告》

132 299
53 480

575 201

327 220

100 000

200 000

300 000

400 000

500 000

600 000

700 000

800 000

1993 1999



110 麻醉品公报，第五十八卷，2006 年

评价增加执法、增加转向和治疗人数增加这三者之间的关系并
非像最初看起来那么简单。1992 和 2002 年之间，主要滥用大麻者的
入院情况在美国 41 个州都增加了，仅在 3 个州有所下降。这一点十
分重要，因为美国的执法高度分散，很难造成这种普遍的政策转变，
尤其是考虑到事实上有几个州违抗联邦政策，一直对医用大麻感兴
趣 [217]。

在“治疗情况数据集”的样本中，1993 年入院接受大麻戒毒治
疗的人约有一半（48%，53 480 人）是受刑事司法系统的指定；1999
年，这一比例上升到 57%（132 299 人）（见图二十六）。换句话说，
1999 年刑事司法系统额外指定了 78 819 人入院治疗，几乎占 1999 年
增加的 120 678 名入院戒除大麻者的三分之二。2003 年，大麻和兴
奋剂（包括摇头丸）是唯一的其绝大多数治疗指定来自刑事司法系
统的两类毒品。而来自刑事司法系统以外的指定则更有可能报告每
天同时使用大麻和其他毒品：换句话说，这些指定更有可能反映严
重的毒品问题 [218]。*

 *在刑事司法系统做出的有关“marijuana”的指定中，有 88% 的人为男性，这一比

例大于其他来源做出的治疗指定比例（66%）。黑人在刑事司法机关的指定中所占比例

（31%）大于其在其他来源的指定中所占比例（25%）。这也表明，这一增长情况不是毒

品风险方面出现的变化造成的，而是执法模式造成的。

图二十六 .  因刑事司法系统的指定入院治疗大麻依赖者所占比例， 
1993 和 1999 年

 资料来源：美国，治疗情况数据集。
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在这两个时期，需要解释为什么增加了 41 868 例非转向入院戒
除大麻的情况。要考虑的另一个因素是这一时期大麻使用者的人数
增长。如果风险保持不变，受大麻影响的人越多，入院治疗的人就
越多。根据美国用药和保健问题全国调查的数据，在 1993 和 1999 年
之间，美国每年使用大麻者的总人数相当稳定，仅有少量增长，从
1993 年的 18 573 000 人上升到 1999 年的 18 981 313 人，仅增长了约
2%。1993 年，在每年使用大麻的人之中，每 321 人中约有 1 人未经
刑事司法系统的介入即进入“治疗情况数据集”监测下的医疗机构
之一接受治疗，而 1999 年每 191 人中就有 1 人。因此，使用者在治
疗期间戒毒的可能性的确增加了，这一点与刑事司法系统的指定次
数增加无关。这表明，除了增加执法、增加转向以及平缓增长的一
般性使用情况之外，还有其他因素在起作用。

与在急诊室就诊的“提及人”一样，公众对大麻使用风险的看
法也发生了改变，这一点能够解释为什么有更多人接受治疗，尤其
是那些被父母强迫接受治疗的年轻人，他们在接受治疗者中所占比
例日益增加。不过，如上文所述，与 1999 年相比，1993 年的年轻人
更有可能认为使用大麻有风险。目前无法了解父母们的态度，但根
据用药和保健问题全国调查提供的 1993 年和 1999 年的数据，公众的
感觉是一样的。尽管在这两次研究期间，该领域的这个问题发生了
变化，但公众中约有 40% 认为偶尔使用大麻会带来极大的风险。

图二十七 .  美国接受治疗的大麻使用者所占比例，1993 年和 1999 年

 资料来源：美国，治疗情况数据集以及用药和保健问题全国调查。
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无论是在美国还是其他国家，都出现了一个棘手的问题，即接
受治疗人口的年龄在下降。年轻人更有可能选择大麻作为自己的首
选毒品，因此当接受治疗的年轻人比例增加时，入院戒除大麻的比
例也应当增加。

总之，许多因素都有可能导致入院治疗的人数上升，不可能断
定药效增强就是原因所在。1993 和 1999 年之间出现了引人注目的人
数增长，其中大部分似乎是刑事司法政策方面的变化造成的，但这
也不是全部原因。因此在治疗数据方面，美国的实例并不是决定性的。

另一项研究回避了这些难题，直接考察了关于药物滥用与上瘾
问题的具有全国代表性的调查数据。调查发现，“上一年药物滥用
或上瘾的总体比率从 1991-1992 年的 30.2% 上升到 2001-2002 年的
35.6%”。这项研究认为，“无论是单独作用还是与其他因素共同作
用，有多种因素能导致上瘾可能性增加。第一个因素是大麻药效增
强……大麻使用者在不增加消费量和使用频率时因使用大麻造成机
能紊乱的比率上升加强了这一观点，即比例上升可能在某种程度上
是因为大麻药效增强。”[214]

此外，美国并不是唯一一个发现入院治疗大麻依赖者的数量和
比例都上升的国家。在欧洲也能发现类似趋势，近年来大多数欧洲
国家都开放了大麻政策，不再打击大麻使用者。欧洲内部的治疗数
据并不统一，因此很难比较各国的数据。不过近几年来，在所有可
获得相关记录的欧洲国家，治疗大麻依赖者的人在接受治疗人口中
所占比例似乎都上升了（见表 9）。希腊和意大利的上升率最低，这
两个国家的大多数草本大麻都来自阿尔巴尼亚。在精育无籽大麻的
市场比例有所增加的一些国家，如德国和荷兰，治疗大麻依赖者的
人所占比例也急剧上升。但联合王国和瑞典却是两个例外，一方面，
联合王国被认为使用了更多精育无籽大麻，但治疗比例却没有增加
多少；另一方面，瑞典仍然主要消费大麻脂，但入院比例却翻了三番。

这些数字参考了治疗大麻依赖者的人在接受治疗人口中所占比
例以及关于大麻变得越来越成问题与其他毒品有关的文献。在大多
数情况下，这表明寻求治疗的大麻使用者的绝对人数上升。2004 年，
在欧洲所有新入院接受治疗的人中有 25% 将大麻列为其主要滥用的
毒品。*这一比例比以往高得多。

 *欧洲毒品和毒瘾监测中心，《2004 年国际麻醉品管制局报告》曾引用 [211]。
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在有些情况下，因大麻入院的情况最近在欧洲发生了很大变化。
例如，一项研究对爱尔兰的 7 个保健区域（大多数位于都柏林之外
的乡村）进行了调查，精育无籽大麻占据了爱尔兰小型草本大麻市
场的约一半，1998（626 人）和 2002 年（1 831 人）之间，在寻求治
疗时报告大麻为问题毒品的人数几乎翻了三番，其中有 70% 的人报
告大麻是他们的主要问题毒品。除了大麻供应量增加、获得医疗服
务的机会增加以及监测点增多之外，调查人员认为“大麻毒性增强”
也是造成患者人数上升的原因之一（[221]，第 7 页）。

在澳大利亚，“关于澳大利亚毒瘾治疗服务的全国普查表明，自
述主要问题与大麻相关的人所占比例从 1990 年的 4% 稳步上升到
1995 年的 7%”（[210]，第 505 页）。2002-2003 年，在非酒精类的自
愿治疗者中，使用大麻的人占 43%（约为 27 000 人），超过海洛因和
安非他明（[222]，第 8 页）。不过，接受刑事司法指定的人至少占接
受治疗人口的 37%（[222]，第 26 页）。与这些数据无关，有人认为，
在曾用于治疗酒精和鸦片上瘾问题的各个治疗中心寻求治疗大麻问
题的人日益增多 [223]。尚不清楚出现这种情况的原因。

室外种植为南非提供了大量大麻，但即使是在南非，也有迹象
显示近年来室内大麻变得越来越流行。在主要的城市中心，包括开
普敦（1996 年为 4%，2004 年上升为 11%）、德班（1996 年为 10%，
2004 年上升为 25%）以及豪敦省的约翰内斯堡和比勒陀利亚（1998

表 9.  欧洲各国以大麻为主要滥用毒品的人在接受治疗人口中所占比例 
（百分比）

 1996 年 1997 年 1998 年 1999 年 2000 年 2001 年 2002 年 上升

丹麦 . . 11 . . . . . . . . 27 145
德国 . . . . 18 . . . . . . 30 66
希腊 . . . . 6 . . . . . . 7 17
西班牙 . . 4 . . . . . . . . 11 175
法国 . . 11 . . 14 . . . . . . 27a

爱尔兰 . . 11 . . . . 21 . . . . 91
意大利 . . . . 8 . . . . . . 9 12
卢森堡 . . 4 . . . . . . . . 11 175
荷兰 . . . . 11 . . . . . . 17 55
芬兰 . . 18 . . . . . . . . 23 28
瑞典 7 . . . . . . . . . . 30 429
联合王国 . . 8 . . . . . . . . 10 25

 资料来源：欧洲毒品和毒瘾监测中心年度报告，1999 年 [219] 和 2002 年 [220]。
 注：  两个圆点 (. .) 表示没有获得数据或者没有单独报告数据。
 a 法国药物与毒瘾观察站提到，如果把回应这次调查的组织在数量方面的变化考虑
在内，那么入院治疗大麻依赖者的人数在 1997 和 1999 年之间增加了 40%。
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年为 11%，2004 年上升为 19%），还有农村省份普马兰加省（1999
年为 14%，2004 年底为 24%），因大麻入院治疗的情况所占比例也
上升了。*值得注意的是，同一时期许多其他街头毒品变得更为流
行，因此在很大程度上，大麻填补了因酒精中毒入院者减少而腾出
的床位。由于在这一期间，酗酒情况在该国的严重程度不太可能下
降，这意味着因大麻入院者基本上取代了因酒精入院者。目前还不
清楚这种情况是否是大麻药效增强造成的：南非几乎没有检测大麻
的四氢大麻酚含量，而其他因素，如接受治疗人口年龄下降，也可
能是造成这种情况的原因。

对健康的影响

很明显，大麻的广泛使用与公众认为吸食草本大麻事实上并无大碍
有关。** 具有讽刺意义的是，以前对大麻进行的论证削弱了后来发
出的保健警告的可信度，而在一定意义上，公众的看法就是对这一
论证的反映。此外，全世界有相当大比例的人口曾使用大麻，但没
有受到剧烈的负面影响。与其他毒品不同，人们普遍认为，大麻过
量不会致人死亡，而且几乎没有人会毒瘾深重以致不得不走向街头
犯罪和卖淫。在许多国家，大麻与暴力活动没有关系，公众对大麻
在意外事故中的作用也只有模糊的认识。流行媒体美化大麻特有的
“stoner”性质，宣传其无害而且有几分讨人喜爱。关于大麻具有医
疗效果的声明使人们认为大麻事实上不但无害，而且还对健康有益。

尽管新闻言论对其有利，但大麻仍然是一种强效毒品。下文中
将要讨论，使用大麻实际上会影响身体的各个器官系统，从中枢神
经系统到心血管系统、内分泌系统、呼吸系统和免疫系统，无一幸
免 [225]。大麻的精神效应往往被人忽略，它对使用者的心理和行为
都有很大的影响。偶尔使用大麻的人很少知道，在大麻使用量较高
的国家，大麻上瘾是一个严重问题。在定期使用大麻的人中间，有
相当大比例的人发现自己很难戒毒，并表示大麻对他们的生活质量
产生了其他负面影响。

最近有关大麻影响健康的文献多次受到审查。本文以世界卫生
组织 1997 年公布 [226] 的审查结果作为开端，并侧重于自这次审查

 *因为可获得数据不同，所以时间框架不同 ([224]，第 7 页 )。

 ** 美国药物滥用和保健问题全国调查显示，大麻用量方面的趋势与公众对大麻危害

性的认识紧密相关。
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开展以来的主要新发现。1998 年编辑的《麻醉品公报》也审查了大
麻对健康的影响问题 [227]。

对大脑和行为的影响 

人们吸食大麻，因为大麻能显著改变人的精神状态。使用大麻造成
的严重后果是人类的意识状态发生改变，其特征是欣快感、放松感、
感知发生变化、时间感扭曲以及平常的感观体验增强。如果在社交
聚会上使用大麻，使用者能发出有感染力的笑声，而且变得十分健
谈 [228]。为了消遣而吸食大麻的人给出的使用大麻的主要理由是“为
了获得快乐”，这一点也不奇怪 [229, 230]。

但改变意识要付出代价。当人处于中毒状态时，其短期记忆、注
意力、运动技巧、反应时间以及技能行为都会受损 [228]。意识发生
改变可能会影响驾驶技术，造成交通事故。此外，大麻能使人产生烦
躁反应，包括严重的焦虑、恐慌以及妄想。这些反应与剂量有关，在
初尝大麻的新手、焦虑者以及心理脆弱的人中间更为常见 [231, 232]。

除了这些严重影响，使用大麻也会产生长期的精神问题。越来
越多的证据显示，使用大麻能引发隐藏的精神疾病，并促发确诊精
神分裂症患者人格失调。最后，一些定期使用大麻的人发现，即使
大麻对其生活造成了负面影响，他们仍然很难停止使用这种毒品。

使用大麻是否与车辆事故有关？

关于大麻与驾车的争论一直延续至今。早期许多报告指出，大麻与
车辆事故无关，并提出大麻吸食者似乎比酒精影响下的司机更能意
识到自己处于兴奋状态，而且能够更加谨慎地驾驶，抵消这种状态
的影响 [233]。与之相反，世界卫生组织表示，实验证据与在事故受
害者中开展的研究得出的结论非常一致，即：如果吸食大麻后处于
兴奋状态，那么驾车出现事故的风险会增加（[226]，第 15 页）。这
两种结果都在后续研究中得到体现。

大麻的代谢方式使该领域的研究变得更为复杂。四氢大麻酚可
溶于脂肪，能迅速从血液中渗出进入大脑和其他器官，在被缓慢排
泄出体外之前，四氢大麻酚与其代谢物能长期滞留在人体器官中。
因此，在尿液中发现大麻代谢物只能证明测试对象近期曾使用大麻，
并不能说明他在接受测试时处于兴奋状态。而且，与酒精不同的是，
即使血检也并不一定是检测兴奋程度的可靠方法，尤其是如果血检
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仅检测代谢物而不检测四氢大麻酚的话。可能部分是因为这个原因，
该领域的最新研究得出了相互矛盾的结论。

例如，荷兰针对造成住院治疗情况的车辆事故进行了一项前瞻
性观察对照研究，尽管研究发现使用混合毒品以及将毒品与酒精混
合服用的司机出事风险相对较高，但也显示使用大麻的司机出现交
通损伤的风险并未增加 [234]。Bates 和 Blakely 在 1999 年所做审查中
认为，与酒精相反，没有明显证据证明仅吸食大麻就能造成交通事
故 [235]。对 907 名新西兰年轻人（18-21 岁）进行的一项出生队列
纵向研究发现，在所报告的年度大麻使用率和年度事故率之间的确
存在统计上的重大关系，但增加的风险可能仅反映了使用大麻的年
轻人的特征（例如较高的饮酒率和驾驶率；莽撞或非法的驾驶行为；
司机的态度；以及性别差异）[236]。

另一方面，通过直接测量血液中的四氢大麻酚含量来确定近期
是否使用大麻的调查显示，四氢大麻酚检测呈阳性的司机，尤其是
血液中四氢大麻酚含量较高的司机，造成交通事故的可能性约为没
有使用毒品和酒精的司机的 3 到 7 倍 [237]。此外，对四氢大麻酚数
量已知的检测对象的驾驶情况进行的实验室研究一再发现大麻中毒
与糟糕驾驶之间存在联系，因为按照使用剂量的不同，四氢大麻酚
能损害人的认知、精神运动功能和实际的驾驶能力。实验研究观察到，
当剂量达到 300 微克四氢大麻酚 / 每千克之后，能力受损程度相当
于导致血液酒精浓度达到每 1/10 公升 0.05 克的酒精剂量所造成的损
害程度，而这一酒精剂量是大多数欧洲国家规定的关于对驾驶有影
响的法定限量。与需要清醒控制的更复杂的驾驶工作相比，高度自
动化的行为，如道路跟踪控制，受四氢大麻酚的影响更大 [237]。其
他研究也得出了类似结论，包括：

 法国最近对 10 000 多次交通事故的研究（“环城道路机动车
事故研究”）发现，尽管与中等程度酒精中毒的司机相比，
吸食大麻的司机出现交通事故的机率较低，但其仍然有约两
倍的可能性会发生事故 [238]。

 2002 年，O’Kane 和其他人在审查各项实验室研究、真实驾
驶研究以及最近的流行病研究之后认为，单独使用大麻能对
驾驶情况产生显著的损害效应，如果混合使用大麻与酒精，
这种效应会加剧 [239]。

 在一项使用安慰剂的双盲测试研究中，首先在基准条件下评
估 60 名健康的未吸食大麻的自愿者在一套精神运动与认知
测试中的表现，随后测试他们在吸食一支普通香烟或一支含
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四氢大麻酚的香烟之后的表现。研究者发现，知觉行动的速
度和准确度会在吸食大麻之后立即显著下降，但 24 小时之
后重新测试就不会出现这种情况 [240]。

 多项研究还发现，在非机动车事故造成身体损伤的患者中，
大麻代谢物尿检呈阳性的人占很高比例。* 

通过将检测方法标准化并找到更为准确的记录短期大麻中毒情
况的方法，可以帮助这一争论取得进展。回避这一科学难题的方法
之一是询问大麻使用者自己是否感觉到吸食大麻产生的知觉扭曲影
响了自己的驾驶情况。例如，一项关于澳大利亚的定期大麻使用者
的调查指出，有四分之一（25%）的被调查者感到，当试图在大麻的
影响下驾车时，自己的驾驶能力减弱，反射和反应时间减慢，注意
力也受到影响（[23]，第 34 页）。事实上在新西兰关于毒品滥用的
全国调查中，有一半以上的被调查者表示，在处于大麻影响之下时，
他们从不开车。这一点也表明大麻使用者自己感觉到大麻会损害其
驾驶能力（[60]，第 34 页）。

使用大麻是否会影响认知？

大麻对认知和精神运动能力的短期影响多年来一直得到认可。这种
影响与酒精以及苯二氮卓的影响类似，包括反应缓慢、运动失调、
短期记忆受损、难以集中注意力以及解决问题较慢。这些影响与剂
量有关，但相对较少的剂量（5-10 毫克的四氢大麻酚）也能导致出现
这些症状，即使是有经验的使用者也不例外 [231]。

目前正在研究和争论的是大麻的长期影响。与较早的关于重度上
瘾者的研究相反，世界卫生组织认为长期使用大麻会导致“不明显的、
选择性的认知功能损伤”（[226]，第 16 页）。从那以后，有许多研究
发现了大麻的多种长期影响，还有一些研究没有发现任何此类影响。

在过去，这一领域的研究力图区分现时中毒、戒断效应以及真
正的大脑损伤会造成哪些效应。这项工作通常包括调整经计算机处

 *对其他形式的事故的研究也具有与车辆事故研究相同的不足之处，但除了酒精以

外，大麻是与成年外伤患者联系得最为紧密的一种物质。虽然没有获得关于一般人群

的基准数字，但在进入南非一家创伤医疗机构治疗的 105 名成年外伤患者中，有 43.7%
的人大麻尿检呈阳性 [241]。在西印度大学医院事故与急诊科就诊的 111 名外伤患者中，

50% 的道路事故受害者和 55% 的人际暴力受害者的大麻检测呈阳性，相比之下，只有

43% 的道路事故受害者和 27% 的人际暴力受害者的酒精检测呈阳性 [242]。关于非临床

样本的研究显示，使用大麻与蓄意伤害和一般伤害有关。所有类型的伤害在大麻使用者

中发生的风险都较高 [243]。
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理的认知组，对长期使用大麻的人进行纸笔测试，并将其与对照
组对比。1997 年和 2000 年之间，Solowij 和其他人 [244] 在美国对
102 名前来寻求治疗大麻依赖的、几乎每天使用大麻的人（其中有
51 名长期使用大麻的人：也即使用大麻达 23.9 年；还有 51 名短期
使用大麻的人：也即使用大麻达 10.2 年）进行了一项多地点回忆跨
部门神经心理学研究，并将其与对照组（由 33 名不使用大麻的人
组成）对比。他们开展了一套注意力、记忆力和执行功能测试。长
期使用大麻的一组在测试中的表现明显差于短期组和对照组。各项
性能指标相互间通常有着显著的联系，使用大麻的年头越多，表 
现就越差。

Bolla 和其他人调查了使用大麻是否会对神经认知表现产生剂量
相关型效应。调查显示，随着每周吸食的大麻烟数量增多，在关于
记忆、执行功能、精神运动速度以及手指灵活性的测试中的表现会
下降。重度上瘾组的表现明显低于轻度上瘾组。不过，这项研究还
发现，持续使用时间对神经认知表现几乎没有影响 [245]。

最近两项关于选择性注意力和信息处理能力的研究证实了以往
的研究结果。与不使用大麻的人相比，长期使用大麻的人在视觉信
息处理（运用“双目深度倒置错觉”测得）[246] 和听觉信息处理（运
用“潜伏期听性诱发反应”测得）[247] 方面的机能都减弱了。不过，
这些研究结果可能都是大麻严重中毒的反映，并不一定反映了长期
或永久的改变。

在一项关于 22 名重度上瘾者的研究中，运用了检视时间指标来
调查高剂量和中剂量使用大麻对信息处理机能的影响，并将其与对
照组（包括 22 名不使用大麻的人）对比。研究结果指出，在当时没
有受到大麻影响之时，与对照组相比，大麻使用者的信息处理速度
明显减缓（检视时间较长）。值得注意的是，当大麻使用者处于大麻
影响之下时，这种缺陷似乎又恢复正常了。可以将这些结果解释为
一种戒断效应，但也有可能是因为长期使用大麻产生了耐药性。如
果定期使用大麻的人必须用毒才能保持正常机能，那么这些研究结
果可能有助于解释长期使用大麻的人是如何染上毒瘾的 [248]。

另一方面，Lyketsos 和其他人对 1 318 人开展的流行病研究显示，
重度上瘾者、轻度上瘾者以及不吸食大麻的人在认知方面没有显著
的区别。他们认为，在很长一段时期，65 岁以下人口中所有年龄层
次的群体都出现了认知水平下降的情况。这种下降情况与年龄增长
以及受教育程度密切有关，但似乎与使用大麻没什么关系 [249]。
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使用大麻是否会造成精神问题？

美国早期的反毒品运动过度宣传“大麻烟疯狂症”，导致人们一般不
太相信官方有关大麻和毒品风险的公告。上百万曾尝试大麻的人用
经验证明一个事实，使用大麻后产生的疯狂状态并非是不可逆转的，
但是尽管如此，还是有越来越多的证据证明，使用大麻可能会对精
神健康产生重大影响。在过去八年里，人们多次对使用大麻引起的
精神问题进行重大审查，其中包括 Hall 和 Degenhardt [250]，Johns 
[251] 以及 Iversen [252] 进行的审查。

关于大麻的严重影响，很明显，如果高剂量使用大麻，能造成
某些烦躁效应，包括恐慌和出现错觉。一项调查发现，焦虑感和恐
慌感是使用大麻时最普遍出现的负面效应，被调查的使用者中有
22% 的人有过这种经历，还有 15% 的人受到了精神方面的影响 [253]。
这是否构成“大麻精神病”，目前还有争议，世界卫生组织认为需要
更多研究证据才能确定是否存在这种失常情况。Hall 和 Degenhardt
审查了文献，并于最近得出结论认为，即使真的存在“大麻精神病”，
其数量也一定非常少 [250]。Schaub 和其他人最近（2004 年）进行的
审查证实了这一观点：极高剂量的大麻能引起短暂的精神错乱，但
这种情况极为少见 [254]。与其相反，Johns 在他的审查中提到，有
相当大比例的大麻使用者自称在消费大量大麻后受到短暂的负面影
响，包括精神状态方面的负面影响 [251]。

关于大麻的长期影响，人们提出了几项假说。在早期，有几种假
说试图描述大麻对使用者的精神状态造成的负面影响，其中之一被称
为“失动机综合症”，系指一种人格堕落的情形，患者精神萎靡，失
去了工作动力 [255]。同样，根据 1997 年的研究，世界卫生组织还是
不能证实存在这种综合症。未受控制的关于不同文化中的长期大麻使
用者的研究构成了关于“失动机综合症”的主要证据 [256]。在南非和
牙买加等习惯消费大麻以提高工作成效的文化中，可以发现相反的证
据。由于缺乏坚实的证据基础，仍然不能确定这种诊断是否可靠 [256]。

更令人担忧的是，关于大麻能在敏感人群中引发精神病或促发
潜伏的精神病的观点，目前的证据相互矛盾。世界卫生组织认为，
有明显证据能够证明使用大麻和精神分裂症之间存在联系。最近的
一项文献审查确定，如果受到大麻的影响，患上精神病的风险会增加，
可能是因为大麻与早就存在的可产生精神错乱的精神缺陷相互作用
造成的。在受到大麻影响与患上精神病的风险之间存在剂量反应关
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系，而且这种关系与潜伏的危险因素，如使用其他毒品和早已存在
的精神病症状无关 [257]。

如果使用者对大麻产生依赖性，这种影响似乎会尤为强烈（根
据美国精神病学协会的《诊断与统计数字手册》第四版；见下文中
关于“依赖性”的讨论）。在新西兰对 1 265 名年轻人（18 至 21 岁）
进行的出生队列纵向研究发现，即使把早已存在的精神病症状和其
他环境因素考虑在内，也能发现大麻上瘾与患精神病的比例增加有
联系 [258]。

由于某些精神分裂症可以用大麻“自我医治”，因此很难确定致
病原因链。德国对具有代表性的第一阶段样本共 232 名患者的研究调
查了精神分裂症与使用大麻之间的因果关系。虽然在精神分裂症最初
的阳性症状出现之前，几乎总是有使用大麻的现象，但比照滥用大麻
后的发作情况以及精神分裂症的最初（前驱）症状，可以区分出三组
人数相当的患者群：第一组在出现精神分裂症的前驱症状之前曾多年
使用大麻；第二组在开始使用大麻的同一个月出现了精神分裂症的前
驱症状；第三组在精神分裂症的症状出现之后开始使用大麻 [259]。

对瑞典应征入伍士兵进行的跟踪研究也报告青少年使用大麻与
后来出现精神分裂症风险之间存在联系。研究者后来延长了跟踪期
间，并确认了更多的案例。有 50 087 名研究对象参与这两项研究。
大麻与患上精神分裂症的风险增加有关，两者之间存在因果关系。
无论是对于曾使用过大麻的研究对象还是对于除了大麻之外没有使
用其他毒品的研究对象而言，这种因果联系都与剂量有关。在仅使
用大麻的一组对象（使用大麻超过 50 次）中，比值比（一种测量相
对风险的办法）为 6:7。如果为了排除在入伍时已处于精神分裂早期
阶段的情况，仅分析在入伍超过 5 年后患上精神分裂症的研究对象，
可以得出类似的结果 [260]。* 

研究还指出，在年龄较小时使用大麻与年龄较大时患上精神病有
关。Dunedin 关于使用大麻的青少年的纵向研究发现，在心理脆弱的
人群中，青少年时期使用大麻的人在成年阶段出现精神分裂症状的可
能性更大。此外，研究者还补充说，在年龄较小时（15 岁之前）使
用大麻比在年龄较大时（18 岁之前）使用大麻患上精神分裂症的风
险更大。与使用其他毒品相反，这种风险是使用大麻所特有的 [262]。

 *Zammit 和其他人进一步分析了这一群体 [261]。
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荷兰一项为期三年的关于精神病人和非精神病人的跟踪研究证
实，使用大麻对精神分裂症的临床表现有不良影响。使用大麻增加
了没有精神病的人患上精神病的风险，也增加了可能患上精神错乱
的人的不良预后风险。症状的严重程度与以前使用大麻的时间长短
有关 [263]。曾经有一项研究对两个匹配组（包括 39 名精神分裂症
患者，其中一组曾使用过大麻，另一组没有使用过大麻）进行了对比，
研究结果证实了上述结论。在跟踪阶段，曾经滥用大麻的患者出现
了更严重的症状 [264]。

除了完全型精神病，大麻还与其他形式的精神疾病有关。Troisi
和其他人发现，随着使用的大麻增多，精神错乱症的并发症出现的
次数会增加，抑郁和焦虑症状的严重程度会上升 [265]。

Arendt 和 Munk-Jorgensen 比较了 1 439 名重度大麻上瘾者与
9 122 名滥用其他药物的人。他们发现，尽管大麻使用者通常是年轻
人，但在某种程度上，其中有 27.5% 的人一直因与滥用精神药物无关
的精神错乱而在精神病医院住院治疗。关于精神病的并发症，大麻
使用者的抑郁和人格失常程度显著提高，而精神分裂症的流行程度
只有少量上升 [266]。

美国对 6 792 名年轻的成年人进行的流行病研究发现，大麻与严
重的抑郁之间有联系。严重抑郁的风险与使用大麻的次数以及所处
的上瘾阶段有一定联系 [267]。后来在审查关于一般人群的队列研究
以及设计良好的跨部门研究时证实了这些数据。另一方面，还发现
了一些证据证明年龄较大的大麻使用者患上抑郁症的风险增加。这
将支持一种假说，即在尝试进行自我药物治疗时，应对精神疾病的
人可能会求助于大麻或其他药物。几乎没有发现证据能证明抑郁与
偶尔使用大麻之间存在联系 [268]。

此外，在以前的一个具有全国代表性的样本（1944-1954 年期间
在美国出生的 1 941 人）中，发现如果在年龄较小时曾使用大麻，那
么后来在成年时期患上抑郁症的风险会有一定增加。不过，成年人
使用大麻的次数与成年阶段患上抑郁症的情况增加之间没有明显的
联系。最后，使用大麻来解除烦恼的人会比其他不这样做的人更加
抑郁 [269]。

在澳大利亚维多利亚州对 1 601 名初中学生（研究开始时其年龄
在 14-15 岁之间）进行的一项为期 7 年的出生队列研究发现了抑郁和
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焦虑情况。在 20 岁的参与者中，约有 60% 曾使用大麻，还有 7% 每
天使用大麻。青少年每周使用大麻或更频繁地使用大麻预示着后来
产生抑郁或焦虑的风险加倍。研究者发现，在性别和每日使用大麻
之间存在显著的相互作用。曾经每天使用大麻的女学生以后发生抑
郁的风险增加了五倍多。与之相反，青少年中的抑郁和焦虑情形既
不能预示今后每周使用大麻，也不能预示今后每天使用大麻。研究
者因此认为，少女频繁使用大麻预示着今后会出现抑郁和焦虑，但
这些精神症状并不能预示今后会使用大麻 [270]。

另外，一项以 Christchurch 的队列研究（一项为期 21 年的针对
1 265 名新西兰儿童的纵向出生队列调查）为基础的调查认为，大麻
使用频率和不良的社会心理效果之间有联系，包括财产和暴力犯罪、
抑郁、自杀行为以及使用其他非法毒品。尤其是对于犯罪手段、自
杀行为以及使用其他非法毒品而言，有证据显示年龄不同，与使用
大麻之间的联系力度也不同，定期使用大麻对较年轻（14-15 岁）的
使用者的影响大于对年龄较大（20-21 岁）的定期使用者的影响。使
用大麻与抑郁之间的这种联系不会随着年龄变化 [271]。

与之相反，Dunedin 的纵向研究工作得出结论认为，年龄较小（15
岁之前）时使用大麻并不表示以后会出现抑郁 [262]。这两项研究
得出不同结果可能是因为在方法、关于症状和大麻使用的量化办法、
诊断标识以及对大麻使用者的定义等方面存在差异 [272]。

不过，使用大麻与其他社会心理学问题可能有共同的根源。最近
的一项研究初步证明了，在特别脆弱人群之中，对大麻产生依赖与儿
童时期遭受虐待之间存在联系。在一项关于 18 名非裔美国人（处于
不利的社会地位，出现了精神分裂症初期症状的患者）的研究中，发
现与没有对大麻产生依赖的患者相比，那些对大麻产生了依赖的患者
（8 人）在童年时期遭受了更严重的虐待和忽视，这表明在这一脆弱
人群中，儿童时期遭受虐待与对大麻产生依赖之间存在联系 [273]。

Dunedin 在长期前瞻性调查期间发现在青少年和年轻人中，使用
大麻和不良精神健康状况之间存在明显联系。使用大麻和不良精神
健康状况与较低的社会经济地位、儿童时期的行为问题史以及青少
年时期与父母的感情不佳有关。15 岁时的精神错乱会导致 18 岁时使
用大麻的风险增加，尽管增加幅度较小但引人瞩目。在 18 岁时使用
大麻可以加剧在 21岁患上精神错乱的风险。研究者认为，在青少年中，
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主要因果方向是精神错乱导致使用大麻，而在年轻人中则正好相反。
相比之下，饮酒和抽烟与后来的精神健康失常 [274] 没有什么关系。

现时大量使用大麻似乎对智力有不利影响。在一项研究中，在
停止使用大麻之前、停止使用大麻期间和停止使用大麻之后对智商
进行了检测，以确定大麻对这项认知机能标准的影响。研究发现，
在所研究的各个年龄阶段，现时使用大麻与智商下降有显著的剂量
相关关系。现时使用大麻对综合智商的影响仅体现在每周吸食五支
或五支以上大麻烟的研究对象（重度上瘾者）身上。在以前曾经重
度上瘾但已不再使用大麻的人中间，没有观察到这种负面影响。不
应将每周至少吸食五支大麻烟视为永久阈值，因为研究对象遭遇其
他可共同对智商造成不利影响的因素的风险较低。研究者认为，大
麻对综合智能不会产生长期负面影响；不过他们也确认有必要进一
步调查现时和以往使用大麻造成的认知影响，尤其是大麻在更为具
体的认知领域如记忆和注意力领域残留的影响 [275]。

在青少年早期使用大麻似乎可以干扰正常的发育过程。例如，
一项研究指出，很早（14 至 16 岁）就开始消费毒品的长期使用大麻
者的视觉扫描出现了特殊缺陷。与控制组（20 名参与者）相比，使
用大麻的一组（17 名参与者）在搜寻行为的有效性方面较差，包括
反应时间较长以及在大约同一误差级上反复出错 [276]。

此外，有研究发现在年龄较小时开始吸食大麻是唯一能预示特
定注意力机能在成年阶段受到影响的因素，其他可能的性能测试预
报因素，如现时年龄、中毒严重程度或蓄积毒性，都与此无关。视
觉扫描机能主要在 12-15 岁左右发育成熟，而且已知这项机能对大麻
素敏感，能与大麻素明确产生反应。在一套关于选择性注意力的测
试中，将定期使用大麻（而且只使用大麻）的一组年轻人与另一组
不使用大麻的人进行比对，显示在视觉扫描注意力测试中，大麻使
用者的选择性表现较差，被测试者开始使用大麻的年龄是唯一与这
种损伤情况有关的因素。很明显，在大脑发育过程中存在易受外来
大麻素干扰并产生永久改变的脆弱阶段 [277]。

使用大麻是否与侵犯和暴力行为有关？

许多人认为大麻是“催眠剂”，因此没有发现大麻与暴力行为的
历史联系。例如，Booth 不相信 Nizari Ismaili 的观点，即创造“暗
杀”一词的中世纪好战伊斯兰教派是在大麻脂的影响下战斗的，因为
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“hashish 并不能影响人的精神状态，使人做出暴力或残忍的谋杀行
为”（[278]，第 85 页）。同样，他也反对这种说法，即祖鲁族战士吸
食大麻以便在短兵相接之前激发自身的勇气。对于这两种情况，他都
否认了当时的看法，认为那些都是不同文化之间的误解造成的偏见。

这种立场似乎低估了“背景”在了解毒品影响方面的重要性。
已经有研究阐明毒品的影响不仅在于它是一种化学产品，更在于这
种化学品与使用者的境遇、精神状态以及吸毒时的周围环境相互发
生了作用。因此，虽然西方将大麻视为一种引起轻率和懒惰行为的
毒品，但对于大麻的生理学影响，这可能并不是所能给出的唯一解释。

视剂量不同，大麻通常被归为“迷幻剂”一类，而不是镇
静剂和抑制剂。据 Grotenhermen 称，“对于许多物种，低剂量
delta-9 四氢大麻酚的活动都能产生同样的独特影响，即同时对中枢
神经系统产生抑制和刺激效果。”他提到临床观察发现欣快症和焦虑
症同时产生；焦虑和焦虑减轻现象同时发生。无论好坏，总之心率
提高，体温下降而且思维过程失常（[279]，第 56 页）。有些使用者
还将大麻称为“情绪提高剂”。

化学方面的原因可能造成人们对于大麻在侵略性方面的主观效
应持不同看法。直到今天，南非人仍将大麻视为兴奋剂，可用来缓
解疲惫，激发创造力，还能引起暴力行为 [56]。Rottanburg 和其他人
提到，南非的大麻吸食者似乎更有可能出现轻度狂躁型精神错乱。*
南非当地的大麻被认为是纯“sativa”，仅含极少量大麻二酚（人们相
信大麻二酚能影响对大麻兴奋效果的感知）（[13]，第 21-24 页），** 而
“sativa”可能还具有抗精神病特性（[280]，第 6 页）。在归纳大麻的
主观效应之前，可能需要更加关注大麻植物的多变性。

不过，在西方科学文献中几乎找不到证据支持这一观点，即：大
麻与暴力行为有着很强的联系。一项研究对一组（149 人）接受毒品

 *Rottanburg 和其他人的研究，Mechoulam 和 Hanus̆ 曾引用 ([280]，第 6 页 )。

 ** 已经注意到来自巴西、哥斯达黎加、塞浦路斯、尼日利亚和南部非洲其他地区的

大麻样本中缺少大麻二酚。印度和墨西哥既生产大麻二酚含量高的大麻样本，也生产大

麻二酚含量低的样本（见 Baker、Gough 和 Taylor [15] 的研究）。在加纳、牙买加、肯尼

亚、缅甸和泰国也发现了大麻二酚含量不高的品种（见 Clarke[47]）。在牙买加，大麻被

用作兴奋剂，刺激体力劳动者努力工作（Dreher的研究，Grinspoon的研究中曾引用 [95]）。
据 Grinspoon 称，“印度、埃及、摩洛哥以及尼日利亚的多名精神病专家都强调指出，大

麻能导致精神错乱。”可能至少印度和尼日利亚的报告是以各自地区能获得的低大麻二

酚含量大麻植物为基础的。
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滥用治疗方案的施暴者之中出现的家庭暴力事件进行了为期 15 个月
的跟踪调查，没有发现大麻与暴力行为之间存在联系。相比之下，使
用酒精和可卡因与男性日常对女性实施身体侵犯的可能性之间的联系
显著上升 [281]。一项关于 204 名被监禁的青少年的研究也发现大麻
与人际间暴力之间存在负关联 [282]。一项审查认为，处于兴奋阶段时，
大麻有可能会减少暴力行为，但同时又提到，有越来越多的证据证明
戒毒与侵犯行为有联系 [283]。例如，一项关于每日使用大麻的长期
使用者的研究发现，戒除大麻与侵犯行为之间有联系 [284]。

还有一些研究确实发现在大麻和暴力犯罪之间存在联系。例如，
一项研究考察了高风险样本中 10 类毒品与犯罪行为之间的联系。“出
乎意料的是”，使用大麻与使用武器的犯罪行为之间的联系更为频繁，
而在除酒精以外的任何其他毒品上却没有发现这种联系。使用大麻
也与杀人未遂以及不计后果的危害行为有联系 [285]。另一项研究发
现，在杀人犯中，有三分之一的人在杀人之前 24 小时内曾使用过大麻，
有四分之一的人报告在犯罪过程中受到大麻的影响，整个样本中还
有 7% 感到使用大麻是导致其犯罪的一个因素 [286]。虽然这些研究
远远不足以证明大麻和暴力行为之间存在深入联系，但它们的确与
认为大麻中毒与暴力行为无关的观点相抵触。

大麻是通往其他毒品的途径吗？

关于大麻的影响，人们长期以来争论不休的一个问题是，大麻是否
与所谓的“途径”假说有关：大麻打开了以后使用其他毒品的大门。
这一领域的许多早期工作都曾发现过具有逻辑欺骗性的“假性因果”。
许多其他毒品的使用者自称最初使用的是大麻，这一事实并不能证
明这两种行为之间存在因果关系，即使是粗略地对调查数据加以考
虑，也能阐明一个事实，即大多数尝试大麻的人并不会发展到使用
其他毒品。

由于缺乏关于因果机制的明显论据，早期关于“途径”假说的
讨论立足不稳。大麻是否导致大脑的某些部分发生变化，迫使使用
者努力获取其他药物，或者是社会因素导致了这种假设的因果关系
发生？在这些可能的联系中，最有说服力的一种联系声称，大麻让
使用者具备了获取非法药物的经验，大麻卖主可能会出售多种药物，
而为了盈利他们会推动使用者进一步消费其他毒品。赞成使大麻销
售合法化的人也采用了这一论据，因为使大麻合法化将“把大麻从
犯罪分子手中夺回来”。但这两种观点都受到重大挑战，因为调查证
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据证明，大多数大麻都是在朋友之间分发的，*从经营多种毒品的职
业商贩那里购买的大麻只占少数。

不过，最近更为复杂的研究指出，“途径”假说的内容可能比其
早期的内容更为丰富。澳大利亚曾对双胞胎进行了一项引人注目的
研究。研究中使用了全国自愿者样本，由 311 名年轻人组成，包括同
性同卵双胞胎对和同性异卵双胞胎对。在每一对双胞胎中，有一人
在 17 岁之前曾使用大麻，另一人则没有。在双胞胎中，17 岁之前使
用大麻的一方使用其他毒品、酒精上瘾以及滥用药物或药物上瘾的
机会是另一方的 2.1 到 5.2 倍。控制已知的风险因素（较早开始饮酒
或抽烟、父母不合或分居、儿童时期遭受性虐待、行为失常、严重
抑郁和社会焦虑）不会对这些结果产生多大影响。研究者认为，不
能仅采用共同遗传诱因或者共享环境因素来解释早期使用大麻与后
来使用毒品和滥用毒品或者染上毒瘾之间的联系。如上文所述，研
究者认为，这种联系可能是同龄人的影响以及使用和获得大麻的社
会环境造成的。尤其是，早期获取和使用大麻可能会减少察觉到的
不利于使用其他非法毒品的障碍，并提供获取其他毒品的机会 [287]。

大麻依赖

由于观察到的生理戒断症状不足，人们传统上将大麻视为一种不会
上瘾的毒品。此外，动物不会自行使用这种毒品，而这种行为通常
与令人上瘾药物联系在一起 [288]。** 不过，随着 1994 年美国精神病
学协会的《诊断与统计数字手册》第四版的出版，关于毒瘾的术语
发生了变化。《手册》没有使用“上瘾”一词，而是采用了“药物依
赖”这一表述，系指不必出现躯体戒断症状的情形。目前的重点是：
尽管渴望不再使用大麻但没有能力这样做以及使用大麻对上瘾者的
生活造成的困难 [290]。同时，新的研究指出，临床上重度上瘾者确
实出现过严重的戒断综合症，尽管其影响似乎相对缓和。动物实验
研究指出，持续给予大麻素会导致大脑发生适应性改变，其中有些
变化与对其他毒品产生依赖时观察到的变化类似（[291]，第 32 页）。
为了获得自行使用大麻的机会，动物会努力“工作”[292]。

根据美国用药和保健问题全国调查，终生使用大麻的人之中有
27% 仅使用过一次或两次大麻，还有 54% 使用大麻不到 10 次或更

 *见上文第二部分开头的讨论。

 ** 不过，后来的研究在动物身上发现了耐药、戒断和依赖症状（见 Farrell[289]）。
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少。大多数尝试大麻的人甚至定期使用大麻的人都并不会产生依赖
性。但是爱尔兰的调查数据显示，终身使用者中有相当大比例的人
（2002-2003 为 28%）在吸食生涯中的某些阶段定期（每月 20 天或
20 天以上）消费大麻。在这些过去曾定期消费大麻的人之中，约有
12% 自称曾试图停止使用大麻但没有成功，还有 30% 自称从未尝试
戒除大麻 [24]。世界卫生组织引用一项研究指出，每天使用大麻的
人之中约有一半会产生依赖性，这种情况与上述调查结果基本相符。
世界卫生组织还指出，相对于使用人口的规模，要求治疗的使用者
的人数并不多，这表明即使不进行治疗，仍然有很高的好转率。* 

正如 Budney 和 Moore 在审查过去 10-15 年的临床和研究经验时
所断定的那样，强有力的证据证明大麻的确可以使人产生依赖性。
临床研究和流行病研究指出，大麻依赖是相对普遍的与明显的社会
心理缺陷有关联的现象 [293]。

例如，对由 2 446 名年龄在 12-24 岁的德国大麻使用者组成的
典型样本进行的前瞻性纵向调查发现，产生大麻依赖的可能性是
8%[294]。在澳大利亚维多利亚省进行的青少年保健问题队列研究也
发现了相似的比例（7%）。大麻依赖者比酒精依赖者更有可能报告难
以抑制且不受控制的使用情况 [295]。在 Dunedin 的多学科保健和发
展问题出生队列研究中，使用大麻的人之中有 10% 产生了大麻依赖。
与偶尔使用大麻不同，大麻依赖与高比率大量使用毒品、毒品销售
情况以及毒品定罪有关 [296]。与此类似，新西兰对 21 岁的年轻人
进行的出生队列研究显示，有 10% 的人出现明显的大麻依赖症状，
尤其是倾向于其他形式冒险行为的男性 [297]。

一项关于毒品依赖风险的比较审查发现，在终身使用大麻的人
之中，约有 9% 会在某些阶段产生大麻依赖。不过，这种风险低于其
他许多毒品，包括合法毒品在内。据估计有 15% 的酗酒者、23% 的
鸦片使用者以及 32% 的吸烟者会对使用的毒品产生依赖 [298]。

在尝试大麻并且后来产生依赖的这 9% 的人中，据估计有 80%
不会寻求治疗 [223]。尽管如此，仅在美国每年就有近 100 万人参加
解决大麻问题的康复方案。在全球，除了使用海洛因的群体以外，
接受大麻戒除治疗的人比使用毒品的任何其他群体中接受治疗的人
都多。如第一部分所述，确切的人数可能具有误导性，因为在美国

 *Anthony 和 Helzer 在《大麻：保健观点和研究议程》中引用（[226]，第 18 页）。
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这样的地方，被定罪的使用者可能有机会选择是坐牢还是接受治疗。
但根据联合国毒品和犯罪问题办公室年度报告调查表收到的答复以
及其估计值和长期趋势分析数据库，即使在不存在这种政策的国家，
接受治疗总人口中仍有很大比例的人自称其首要毒品为大麻。在许
多非洲国家，在要求治疗的情况中，使用大麻的情况甚至超过了使
用酒精的情况。* 

其他审查指出，终身使用者的依赖程度较低。一项关于 10 000
多名澳大利亚成年人的研究发现，有 1.5%（按照美国精神病学协会
的《诊断与统计数字手册》的标准）或 1.7%（按照世界卫生组织《疾
病和有关保健问题国际统计分类》的标准）的终身使用者产生了依
赖。不过，研究中的现时大麻使用者约有三分之一（31.7%）符合大
麻依赖和滥用标准 [299，300]。同样，在一组定期或偶尔使用大麻的
法国高中学生中，有 47.2% 显示出药物依赖。关于耐药性、戒断和过
量消费的数据表明，研究对象明显受到其上瘾行为的影响。在吸食
大麻达一年或少于一年的人中，有 31.4% 报告了依赖迹象，相比之下，
有 68.6% 的人是为了消遣而消费大麻，在吸食大麻达三年或三年以
上的人中，63.6% 的人报告产生了依赖，有 36.4% 的人承认使用大麻
是为了消遣 [301]。在澳大利亚的一项关于长期大麻使用者样本的研
究中，超过一半的人在过去一年里收到了按照上述三种测量标准之
一做出的大麻上瘾诊断，有 44% 的人收到了按照所有这三种测量标
准做出的上瘾诊断。纵向分析显示，基线上的用量和依赖的严重程
度是在跟踪调查中预测那些同样的变量的主要指标。这些数据表明，
在长期使用者中，使用大麻情况和大麻上瘾情况是相当稳定的 [302]。

如前文所述，病例报告和实验室研究指出，存在大麻戒断综合症。
Wiesbeck 和其他人通过遗传学酒精中毒合作研究分析了来自 5 611 位
研究对象的数据。较频繁使用大麻的人有接近 16% 自述有大麻戒断
综合症史。即使在统计上把酒精和毒品使用模式考虑在内，使用大
麻在很大程度上仍然与自行报告的大麻戒断史有关。典型的戒断症
状包括“神经质、紧张、烦躁”，“睡眠失调”以及“食欲改变”[303]。

另一项研究发现，有三分之二的大麻依赖患者报告在停止使用
大麻期间出现了戒断症状。从最初使用大麻发展到定期使用大麻，

 *就南部非洲所有国家而言，如果成员国将酒精纳入了其全国接受治疗人口细目表，

那么计算中就包括酒精。计算时排除了不明药物，“其他毒品”和“复合毒品”（可能包

含大麻）。
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其速度与吸食香烟时的发展速度相同，比使用酒精时的发展速度更
快，这表明大麻是强化剂。数据显示，对于有行为问题的青少年，
使用大麻是有害的，会极大地增加摄入的大麻，使依赖性和戒断情
况同时产生 [304]。一项关于大麻对大脑“奖励环路”所起作用的审
查也显示，尽管确切的作用机制可能有所不同，但四氢大麻酚对大
脑核心奖励环路的影响与其他被滥用毒品的影响类似 [292]。

Budney 和其他人在审查大麻戒断综合症的有效性和重要性时提
出以下大麻戒断综合症标准：常见症状为愤怒或侵略性；食欲减退
或体重下降；应激性；神经质或焦虑；烦躁；以及睡眠困难，包括
出现怪异的梦境。较为少见的症状包括打寒战、情绪消沉、胃痛、
颤抖和出汗 [305]。

Budney 和其他人报告了在停止大量使用大麻后戒断症状的时程
和临床意义。一项门诊研究对 18 名大麻使用者进行了评估，研究期
间为 50 天，在此期间大麻使用者如常吸食大麻烟 5 天，随后再戒毒
45 天。通常在第 1 天和第 3 天之间即开始出现戒断症状，在第 2 天
和第 6 天之间出现峰值效应，大多数效应会持续 4-14 天。这些效应
的量值和时程似乎与烟草戒断综合症和其他戒断综合症接近 [306]。

与这些研究成果相反，Smith 在审查了关于人类使用者的大麻戒
断症状的公开文献之后认为，在那个时间点上进行的研究并不能提
供有力的证据，证明可以得出结论认为人类使用者中存在大麻戒断
综合症，他认为大麻的戒断模式不像其他被滥用的毒品如鸦片一样
明确 [307]。

出生前受到大麻的影响

世界卫生组织指出，因为取样问题和自报数据可疑，该领域的研究
十分棘手。尽管如此，世界卫生组织还是认为，有相当多的证据证明，
怀孕期间使用大麻会导致出生体重下降，可能是与吸食香烟导致胎
儿缺氧的相同机制造成的。世界卫生组织认为，几乎没有证据支持
有关吸食大麻会导致染色体或遗传异常或者出生缺陷的观点。

Avon 对 12 000 多名妇女（其中 5% 自称在妊娠期间和 / 或之前
曾吸食大麻）进行的妊娠与儿童期纵向研究的结果表明，在妊娠期
使用大麻与围产期死亡率或发病率无关。不过，在整个妊娠期频繁
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地定期使用大麻可能与数量较少但在统计上可以察觉的出生体重减
少的情况有关 [308]。这些结果与以往的各项发现有关，即妊娠期使
用大麻与出生体重减轻 [309，310，311] 和出生时的身长变短 [312]
有联系。此外，如 Fried 及其同事所指出的，尽管在生来就是重度大
麻上瘾者的各年龄阶段的青少年中都观察到头围较小的情况，且其
具有统计上的重要意义，但出生之前就受到大麻的影响与出生时的
任何发育状况都没有明显关系 [313]。

大多数研究都证实了世界卫生组织的结论，发现出生之前就受
到大麻的影响与轻微或严重的形态畸形都没有关系 [314]。不过，亚
特兰大出生缺陷病例对照研究对 1968-1980 年期间在美国亚特兰大市
出生的 3 029 名婴儿和 122 例独立的单纯性心脏隔膜缺陷病例进行了
调查。这次研究对婴儿的父母进行了标准化访谈，并获得了关于酒精、
香烟和非法毒品的数据。研究查明，在母亲自述或由父亲代述使用
大麻的情况中，婴儿出现独立的单纯性心脏隔膜缺陷的风险增加了
两倍。如果定期使用大麻（每周使用 3 天或 3 天以上），出现独立的
单纯性心脏隔膜缺陷的风险会增加。这次研究首次查明了母亲使用
大麻与孩子出现心脏隔膜缺陷有联系 [315]。

三项对比研究都发现妊娠期间使用大麻与儿童罹患癌症的风险
上升有关系。如果母亲在妊娠之前或妊娠期间使用大麻，那么与对
比组的母亲相比，其后代罹患严重非淋巴母细胞白血病的可能性要
高出 11 倍 [316]。有两项对比研究报告，自称在妊娠期间吸食大麻
的母亲所生出的孩子罹患横纹肌肉瘤 [317] 和星细胞瘤 [318] 的风险
上升。不过，这些研究都不是计划用来调查儿童期癌症与母亲使用
大麻之间的联系的研究。

渥太华前瞻性出生前研究 [319] 发现，如果母亲在妊娠期间吸食
大麻，其后代会出现轻微但意义重大的认知损伤。其他研究也证实
了这些数据。产前使用大麻与儿童在 6 岁 [320] 和 10 岁 [321，322]
时出现过度亢奋、易冲动以及注意力不集中等症状的情况增加有关。
此外，产前使用大麻还会对学习表现产生重大影响：影响 10 岁儿童
的学习能力和记忆力 [322]，孩子在阅读、阅读理解和拼写方面会有
不足，教师对孩子的表现整体评价较低 [323]。

Fried 和其他人对年龄在 13-16 岁之间的同一组研究对象进行的
跟踪研究指出，这些尚未出生就受到大麻影响的人在涉及视觉记忆、
分析和综合能力的工作中表现较差 [275]。
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吸食大麻对肺脏的影响

正如世界卫生组织所认为的，吸食大麻对肺部有害。此外，大麻使
用者会更深地吸入烟雾，因此每吸一口大麻烟，影响肺部的燃烧物
质要比抽一口香烟多得多。当然，大多数使用大麻的人消费的烟卷
要比吸食香烟的人少，但对于被归为“长期”使用者一类的人，情
况可能并非如此。

大麻烟雾造成的组织病理学效应包括与严重的慢性支气管炎相
应的变化。还观察到细胞结构异常，表明与香烟烟雾一样，受到大
麻的影响也有可能会产生恶性肿瘤。此外，在世界许多地方，大麻
是和烟草一起消费的。几乎所有的研究都指出，吸食大麻和烟草的
效应是添加的、独立的 [324]。

每日吸食草本大麻对肺部功能有明显的负面影响，而且会产生
与香烟吸食者类似的呼吸方面的病症（咳嗽、哮喘和多痰）[325]。
多项研究证明，即使只是受到大麻烟雾的有限影响，也会患上气管
炎。通过检查平均每天仅吸食少量大麻烟的大麻吸食者的肺部，发
现了气管损伤，损伤程度与每天吸食 20 到 30 支香烟的抽烟者的气
管受损程度一样。这着重说明了深吸能加剧大麻烟雾造成的相关损
伤 [326]。

大麻烟雾也可能造成癌症，因为其中含有的许多香烟烟雾也含
有的致癌物质。一项基本科学工作审查认为，这一证据清楚地证明
大麻烟雾能导致突变和癌变 [327]。

一项关于 173 名以前未接受过治疗的头颈部癌症患者以及 176
名未患上癌症的对比对象的对比追溯研究调查了使用大麻与头颈部
癌症之间的关系。研究发现吸食大麻的人罹患癌症的风险比不使用
大麻的人高出 2.6 倍。观察到在使用大麻的频率与使用大麻的年限
之间存在强烈的剂量反应关系。此外，使用大麻和吸食烟草有倍增
效应 [328]。

在审查当前所有的证据时，Hall 和其他人认为，有大量证据让
人相信长期吸食大麻会带来罹患呼吸消化道和肺部癌症的重大风险
[329]。不过，其他的最新研究似乎并不支持这种论断。

还有人认为使用大麻会危及免疫系统。大麻烟能削弱肺泡中巨
噬细胞的机能，而这种细胞是人体免疫防御系统在肺部的第一道防



132 麻醉品公报，第五十八卷，2006 年

线。大麻吸食者的肺泡巨噬细胞杀灭细菌和肿瘤细胞的能力都极其
有限。最终，这些效应可能造成人体更容易感染传染性疾病、癌症
和艾滋病毒 / 艾滋病 [330]。不过，目前还没有流传病学方面的证据
能证明长期大量使用大麻的人感染传染性疾病的比率上升。多项对
艾滋病毒呈阳性的同性恋男子进行的大规模前瞻性研究都没有发现
大麻使用者更容易罹患艾滋病 [331]。

大麻对心脏的影响

大麻能对心血管造成严重影响，产生具有剂量依赖性的心动过速，
导致心脏输出增加，这通常与血压轻微增加有关。如果高剂量使用
大麻，交感神经活动会受到抑制，副交感神经行动增加，导致心搏
过缓和血压过低 [332]。

大麻对心血管的效应与大多数年轻人以及健康的使用者的严重
健康问题无关，尽管偶尔会报告出现心肌梗塞、中风和其他不良心
血管症状。患有心血管疾病的人吸食大麻会带来健康风险，因为吸
食大麻会增加心脏负荷，提高儿茶酚胺和羧络血红蛋白水平，导致
出现体位性低血压 [333]。

吸食大麻已经被证明不会引发严重的心肌梗塞。心肌梗塞发作
研究已观察到这一点。在 3 882 名患者中，有 124 人（3.2%）报告在
出现心肌梗塞症状之前一年曾吸食大麻。与不吸食大麻的患者相比，
使用大麻的患者更有可能是男性、吸烟并且超重。在吸食草本大麻
后一个小时内，发作心肌梗塞的风险比基准值高出近 5 倍。一小时
过后，这一提高的风险迅速下降 [334]。

大麻并非“无害”

如前所述，人们研究了大麻的治疗效应，并改变了法律以适应这项
工作，但这可能模糊了一个基本事实：使用大麻有害健康。

 大量研究和许多使用者都证明，吸食大麻会损害人们安全驾
驶的能力以及从事需要运动技能的复杂工作的能力。

 在大麻使用者中，有很大比例的人（根据一项研究的统计，
约占五分之一）在大麻中毒阶段曾受到有害的精神影响，包
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括惊恐发作、妄想和“精神病症状”，随着高药效大麻的可
获得性提高，发生这种情况的风险也会上升。

 大量研究发现，使用大麻与精神错乱有关，这种效应也可能
受到所消费的大麻的药效的影响。

 尽管早期的论断不予承认，但大麻依赖仍是一个事实：许多
消费大麻的人（多项研究指出不超过 10%）发现，即使是大
麻已经干扰了他们生活中的其他方面，但仍然很难停止使用
大麻，每年全世界有 100 多万人因大麻依赖接受治疗。

 研究显示，大脑还在发育的较为年轻的使用者可能更容易受
到大麻的不良影响。

 与抽烟对肺部有害的原因一样，吸食大麻也会损害肺部。

 出生前受到大麻的影响似乎与大麻对心血管系统的效应有重
大联系。

与其他物质包括法律允许使用的药物的不良效应相比，无论大
麻的这些不良效应是强还是弱，对被大麻影响了生活的使用者来说
都无关紧要。尽管大麻在某些国家已经正常化，而且流行文化还对
其大加赞誉，但还是应当指出，大麻是一种强效毒品，在世界许多
地方，它的效力已变得更为强大。

不能将出生于 1970 年代、受过良好教育、社会地位上升的大麻
吸食者的经验推广到如今更为广阔的世界。与以往相比，如今全世
界许多地方的使用者初尝大麻时的年纪更小，消费的大麻的药效也
更强。在发展中国家，他们可能找不到更有吸引力的替代品来取代
大麻引起的愉悦感。在这种情况下，药物依赖风险与如今在某些国
家（在这些国家，使用大麻已成为一种“通过仪式”）出现的依赖风
险有着本质上的不同。
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结论：需要继续研究的领域

在关于控制大麻种植与贩运的 2004 年 12 月 20 日的第 59/160 号决议

中，大会请联合国毒品和犯罪问题办公室开展全球“大麻市场调查”。

本次审查突出强调了我们对如今的世界大麻市场所知有限。虽然大

麻是全世界消费最为普遍的非法药物，但仍有多个因素限制了我们

对全球大麻市场的了解，其中许多都有待通过进一步的研究和推广

国际标准予以澄清：

 对各种大麻产品定义不详，这使得难以基于现有记录进行国

际比对。这一部分是大麻植物自身特有的多样性造成的，另

一部分则是因为世界多种消费文化的性质迅速发生了变化。

不过，尤其是在发达国家，必须使术语标准化，特别是关于

区分高药效精育无籽大麻与药效较低的草本大麻的标准。对

使用者进行的调查哪怕有一丝一毫是为了区分大麻药草消费

和大麻脂消费，就能有所帮助。

 高药效大麻所占市场份额仍然有待确定。对毒品在家庭中使

用的情况进行更准确的调查并适当地随机选择被提交用于全

国药效检测的大麻样本就能澄清这一问题。

 包括某些最发达国家在内的许多国家都无法估算其领土上的

大麻种植规模。做出这一评估需要使方法标准化。

 用来计算执法机关所收缴大麻数量的方法需要记录在案并标

准化，尤其是少数国家（所统计的收缴量绝大多数由其收

缴）使用的方法。

 大麻植物的生产率。应当确定各种种植方式的平均产量，并

进一步调查关于热带地区有多个生产季节的说法。

 众所周知，大麻使用者会“剔除”从低端市场上买来的大麻

的种子和茎杆。为了使供应和需求两方面的估计值相符，必

须了解在剔除过程中产品损失了多少重量。















136 麻醉品公报，第五十八卷，2006 年

 需要进一步记录偶尔使用大麻的人和产生耐药性的使用者消

费大麻的比率，因为这个问题涉及大麻的“剂量”问题。

 必须进一步审查大麻使用者在接受治疗人口中所占比例上升

的问题，有必要进一步审查烦躁症状在高药效大麻正变得更

为普及的国家是否变得更为常见。定性研究可澄清消费高药

效大麻与烦躁症状之间的联系。

 应进一步调查除四氢大麻酚以外的其他大麻素在消遣性大麻

体验中发挥的作用，以及不同的化学型态在所考察的不同地

理区域的不同可获得性对社会带来的影响。

尽管普遍持有的观点认为，大麻已得到彻底研究，但我们对大

麻仍然所知甚少。考虑到世界人口中估计有 4% 每年都消费大麻，而

且在多个国家，绝大多数年轻人都曾尝试大麻，因此大麻仍然是我

们不能忽略的一个主题。
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