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• La Cannabis è un 
fitocomplesso in cui, a 
differenza di farmaci 
classici dotati di un singolo 
principio attivo, agiscono 
circa 500 tra cannabinoidi, 
terpeni, clorofille e 
alcaloidi, alcuni dei quali 
presentano attività che 
non sono ancora del tutto 
chiare. 

• E’ l’interazione di tutti gli 
elementi, e non solo 
l’azione di THC e CBD, a 
conferire alla cannabis la 
sua efficacia terapeutica 
complessiva. 



Cannabis sativa is one of the oldest 
herbal plants in the history of 
medicine 

It was used in various therapeutic 
applications from pain to epilepsy, 
but its psychotropic effect has 
reduced its usage in recent medical 
practice

Renewed interest has been fueled 
by major discoveries revealing that 
cannabis-derived compounds act 
through a signaling pathway in the 
human body



Cannabis sativa o canapa indiana 
(marijuana) 

• pianta coltivata da millenni per le fibre

• possiede effetti inebrianti che inducono uno stato 
definito “high”, in cui la persona appare rilassata e 
mediamente euforica, ma con alterazioni percettive 
che possono includere distorsioni temporali, uditive e 
visive e un rallentamento delle funzioni cognitive

• induce incremento del battito cardiaco, 
vasodilatazione, bocca secca e stimolazione 
dell’appetito



Il nome fu coniato da Linneo



Cina, 5000 AC

Assiri  1500AC
Egitto, 1500 AC

Mondo greco-romano. Erodoto, Diodoro Siculo, Galeno

XII secolo
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• 1932: rimossa dalla Pharmacopeia Britannica e bandito il suo uso terapeutico
• 1937  Marijuana Tax Act: bandita dagli Stati Uniti

• 1964 THC

• 1990-1993 Recettori

• 1993 Endocannabinoidi





Cannabis sativa
• La marijuana contiene più di 

500 sostanze tra cui ~ 100 
terpenofenoli detti 
cannabinoidi. I più 
abbondanti sono il 
cannabinolo, il cannabidiolo e 
alcuni isomeri del 
tetraidrocannabinolo

• L’isomero responsabile della 
maggior parte degli effetti 
psicoattivi della marijuana è il 
delta-9-tetraidrocannabinolo 
(THC) 

• Nel 2015 circa 178 milioni di 
persone facevano uso di 
marijuana 



Psicotossicità

Cannabinoidi
Delta9- tetraidrocannabinolo +
Delta8- tetraidrocannabinolo +
Cannabidiolo -
Cannabinolo -
Cannabigenolo -
Cannabiciclolo -
Cannabicromene -
Cannabidivarina -
Cannabivarina +
Tetraidrocannabivarina +

Alcaloidi
Cannabamina A,B,C,D +

Steroidi
beta- Sitosterolo Carcinogeno
Campestrolo Carcinogeno

Triterpeni
Friedelina Carcinogeno 
Epifriedelanolo Carcinogeno

http://it.wikipedia.org/wiki/Immagine:Cannabis_01_bgiu.jpg


Cannabinoidi presenti nella pianta

Il responsabile degli effetti psicoattivi è il delta-9-
tetraidrocannabinolo, alcuni effetti li riproduce anche il 
delta-8-THC, che è presente in piccolissima quantità  nella 
mariuana. 
Gli altri non hanno effetti psicoattivi ma possono interagire 
con THC aumentandone o diminuendone la potenza.



Sistema endocannabinoide

Ligandi:

Anandamide (AEA)

2-arachidonoilglicerolo (2-
AG)

Recettori:

CB1

CB2

GPR55

TRPV1

PPAR α e ɣ



MECCANISMO D’AZIONEsi
p(lipofilia)

Facendo uno screening di recettori 

orfani, cioè clonati e senza ligando si 

sono trovati I recettori per I cannabinoidi: 

CB1 e CB2
capacità di dissolversi nelle membrane e di 

alterarne le funzioni.



Gi/o protein-coupled



Recettori CB1
Inibizione adenilato 
ciclasi

Inibizione canali del 
calcio voltaggio 
dipendenti

Attivazione canali del 
K+ (inward rectifying)

Stimolazione chinasi

Liberazione NO



CB1 cannabinoid receptor distribution

BASAL GANGLIA

DENSITA’ RECETTORI CB1



PRESINAPSI

Di Marzo, 2004



Recettori CB1

• CERVELLO:

• CORTECCIA

• IPPOCAMPO

• CERVELLETTO

• GANGLI DELLA BASE

• Nucleus accumbens

• Amigdala

• Ipotalamo

• Mesencefalo

• Midollo spinale



Recettori CB1

• Tessuto adiposo

• Fegato

• Cuore

• Tessuto vascolare

• Organi riproduttivi

• Tessuto osseo

• Intestino



Recettori CB2

• Sistema immunitario

• Milza

• Fegato

• Polmoni

• Intestino

• Adipociti

• Tessuto cardiaco

• Tessuto osseo

• Microglia

• Omologia del 48% con 
CB1



Recettori CB2

• Recettori 7TM, 
accoppiati a proteine 
G i/o 

• Inibizione adenilato 
ciclasi

• Attivazione MAPK

• Liberazione NO



Altri recettori

• GPR55
– Recettore associato a 

proteine G q e G12/13, 
attiva fosfolipasi C  e 
piccole GTPasi

• TRPV1
– Recettore vanilloide, 

canale per cationi di tipo 
eccitatorio espresso in 
neuroni afferenti primari 
nocicettivi (calore, H+ , 
capsaicina)

• PPAR 
– Recettori nucleari 

regolazione 
metabolismo glucidico e 
lipidico

– Risposte infiammatorie



Endocannabinoidi

• Derivano dall’acido arachidonico

• Prodotti da fosfolipidi

• Attivazione attività-dipendente di specifiche fosfolipasi



Endocannabinoidi

• Rilasciati su richiesta dalle 
cellule post-sinaptiche

• Attraversano la sinapsi 
come messaggeri 
retrogradi

• Si legano ai CB1 
presinaptici

• Riducono il rilascio di 
neurotrasmettitori

• Plasticità sinaptica



fatty acid amide hydrolase (FAAH) and monoacylglycerol lipase (MAGL)



Endocannabinoidi
Sono stati isolati 2 

endocannabinoidi

1) L’anandamide nel 1992: 
termine sanscrito che 
significa “estasi”

2)Il 2-arachidonoil glicerolo
(2-AG) nel 1997:







SISTEMA FONDAMENTALE PER IL RIPRISTINO DELLA OMEOSTASI CELLULARE 



PLASTICITA’ SINAPTICA 



Plasticita’ sinaptica a breve termine

•

DSI Depolarization-induced Suppression

of Inhibition

(soppressione del segnale inibitorio, 

es.GABAergico)

•

DSE Depolarization-induced Suppression

of Excitation (soppressione del segnale 

eccitatorio, es.
Glutammatergico)



IL sistema endocannabinoide

Di Marzo, 2006



Endocannabinoids and THC affect neurotransmission in the hippocampus

a | Endocannabinoids ‘fine-tune’ neurotransmission.
Synthesis of 2-arachidonoylglycerol (2-AG)  is driven by the metabotropic glutamate receptor mGlu1, or by Ca2+
Consistent with a retrograde mode of action for 2-AG, endocannabinoid-dependent plasticity is expressed presynaptically as a transient (5–30 second) or prolonged 
(longer than 1 hour) reduction in neurotransmitter release.
Inhibitory GABA (γ-aminobutyric acid) terminals in the hippocampus express more CB1 receptors than do excitatory terminals, and consequently they are more 

sensitive to cannabinoids (solid arrows). In the CA1 area, locally released 2-AG depresses GABA inhibitory tone, thereby facilitating long-term potentiation (LTP

b | Δ9-tetrahydrocannabinol (THC) disrupts neuromodulation in the hippocampus. 
Exogenous cannabinoids, such as THC, disrupt rather than mimic the subtleties of the endocannabinoid system in the hippocampus. 
THC inhibits the long-term-potentiation of CA3–CA1 synapses by activating CB1 receptors on glutamatergic terminals, inhibiting Ca2+ influx and suppressing 
glutamate release. This mechanism appears to underlie the detrimental effect of THC on hippocampus-dependent learning and memory. 



EFFETTI DEGLI ENDOCANNABINOIDI SULL’ASSUNZIONE DI CIBO: aumento dell’assunzione di cibo
Aumento della motivazione verso il cibo

ANTAGONISTA CB1: RIMONABANT 

Ratto

EFFETTI AVVERSI DI NATURA CENTRALE: ANSIA; 
DEPRESSIONE; SUICIDI 

SOSPENSIONE DI RIMONABANT IN 
EUROPA
Fonte: EMEA. 23 ottobre 2008



anandamide

L’anandamide origina dal 
precursore fosfolipidico N-
arachidonoil-fosfatidil-
etanolamina, che viene poi 
trasformata in anandamide 
attraverso più possibili vie 
alternative, la più diretta delle 
quali è catalizzata dalla NAPE-
PLD 

Dopo il reuptake cellulare, 
l’anandamide è metabolizzata 
da una amide idrolasi degli 
acidi grassi (FAAH) 

Affinità CB1>CB2>TPVR1



2-AG

Il 2-AG viene prodotto 
quasi esclusivamente 
per idrolisi del 
diacilglicerolo 
attraverso specifiche 
diacilglicerolo lipasi
Il 2-AG viene 
metabolizzato da una 
monoacilglicerolo 
lipasi (MAGL), ma può 
essere metabolizzato 
anche da altre lipasi 
quali l’ABHD6 e 
ABHD12, così come 
dalla FAAH

CB1 e CB2: minore affinità di 
AEA ma piu efficacia



CB2: Nel sistema immunitario: generale effetto antinfiammatorio e immunosoppressivo





• Fitocannabinoidi
• Agonisti sintetici per i recettori CB1 e/o CB2 ( più o meno 

selettivi)
• Antagonisti per I recettori CB ( CB1 o CB2 o non specifici)
• Agonisti inversi

• Agonisti indiretti: modulazione del sistema endocannabinoide
• Bloccanti della ricaptazione
• Inibitori della FAAH ( enzima di degradazione)

Modulazione farmacologica  del sistema cannabico



SAPPIAMO MOLTO POCO DELLA FARMACOCINETICA DI QUESTE MOLECOLE
Assorbimento erratico
Metabolizzazione: molto diversa se assunte per via orale o inalate 





FunzioniSviluppo neuronale

Trasmissione sinaptica

Infiammazione

Funzione 
cardiovascolare

Funzione riproduttiva

Metabolismo 
energetico



Plasticità 

• Neuromodulazione mediata dagli endocannabinoidi:

• I neuroni post-sinaptici, a seguito dell’incremento 
della concentrazione di calcio citosolico, producono 
endocannabinoidi a partire da precursori lipidici di 
membrana 

• Gli endocannabinoidi vengono rilasciati nello spazio 
sinaptico dove agiscono come messaggeri retrogradi 
legando i recettori CB1 presenti sui neuroni 
presinaptici 

• L’attivazione dei recettori CB1 presinaptici inibisce 
l’apertura dei canali del Ca2+ voltaggio-dipendenti e 
l’attivazione dei canali del K+

A, così inibendo il 
rilascio dei neurotrasmettitori (NT) quali il GABA e il 
glutammato 

• Il segnale viene spento tramite la ricaptazione 
intracellulare degli endocannabinoidi, effettuata da 
un ipotetico e non ancora identificato trasportatore, 
e dalla loro successiva degradazione a opera di 
specifici enzimi quali la FAAH e la MAG lipasi

• Plasticità: 
– depolarization-induced suppression of inhibition; 

depolarization-induced suppression of excitation; LTD/LTP

• Risposte adattative a stress cronico

• Eccitotossicità

• Neuroinfiammazione



Sistema immunitario

• Soprattutto CB2
• Inibizione dell’attivazione 

cellulare
• Blocco della sintesi di 

citochine pro-
infiammatorie

• Apoptosi mediata da 
NFkappaB

• Modulazione delle 
risposte Th1 e Th2

• Anche nel sistema 
nervoso



CANNABINOIDI



CANNABINOIDI

Marinol (dronabinolo:THC sintetico)

Cesamet (dronabinolo modificato)

Sativex (THC/CBD=1/1)

Bedrocan (florescenze naturali con 18% 

THC)

Bedrobinol (florescenze naturali con 

11%THC)

Bediol (florescenze naturali con 6% THC e 

7,5% CBD)

Acomplia (rimonabant)   Ritirato





Questo è il fortino dove viene prodotta la cannabis terapeutica 

di Stato.

Si parte con la lavorazione su infiorescenze fatte arrivare da 

Rovigo.

Poi si passa alla coltivazione diretta in serre sorvegliate e 

isolate: 

prima in uno spazio di circa 50 metri quadrati che può produrre 

fino a 15 chili  di cannabis, poi di 600.

Secondo le stime, i pazienti che potrebbero accedere 

all'utilizzo terapeutico

della cannabis in Italia sarebbero potenzialmente centomila. le 

confezioni di marijuana curativa hanno iniziato 

ad  arrivare nelle farmacie a metà del 2017.



Usi medici della cannabis 
Decreto del Ministero della Salute del 9 novembre 2015

• Dolore cronico e/o associato a sclerosi multipla e a 
• lesioni del midollo spinale; 
• -Nausea e vomito causati da chemioterapia, radioterapia, terapie 

per HIV; 
• -Stimolante dell’appetito nella cachessia, anoressia, perdita 

dell’appetito in pazienti oncologici o affetti da AIDS e nell’anoressia 
nervosa; 

• -Effetto ipotensivo nel glaucoma; 
• -Riduzione dei movimenti involontari del corpo e facciali nella 

sindrome di Gilles de la Tourette. 





Azioni farmacologiche proposte per cui 
non ci sono sufficienti dati

• Terapia del cancro (glioma) 

• Anoressia nervosa

• Sindrome del colon irritabile

• Epilessia

• Sclerosi laterale amiotrofica

• Malattia di  Huntington

• Malattia di Parkinson

• Dipendenza

• Psicosi
– Demenza



ENDOCANNABINOIDI E   DOLORE: EFFETTO SU 

MOLTI BERSAGLI E A MOLTI LIVELLI:

• Nocicettori ( fibre C e Adelta): iperpolarizzazione
• Gangli della radice dorsale: iperpolarizzazione e 

diminuito rilascio di neurotrasmettitori
• Midollo spinale ( sulla prima sinapsi): diminuito rilascio 

di neurotrasmettitori –effetto sulla sensitizzazione
centrale

• Azione centrale: componente emotiva e stimolaiione
vie discendenti inibitorie

• Effetto antinfiamamtorio



Dolore neuropatico
Meccanismo periferico 
dell’analgesia mediata da CB1 nel 
dolore neuropatico

• I recettori CB1 nei neuroni del 
DRG vengono trasportati 
attraverso l’assone ai terminali 
periferici dei nervi sensitivi (fibre 
C)

• La loro attivazione da parte degli 
endocannabinoidi rilasciati 
localmente  (o di agonisti 
CB1 esogeni) contrasta il dolore 
neuropatico

STt, spinothalamic tract; 
DRG, dorsal root ganglion; 
MC, mast cell; 
Mø, macrophage



Dolore neuropatico
Meccanismo centrale dell’analgesia 
mediata da CB1 nel dolore 
neuropatico
• il recettore CB1  inibisce la 

trasmissione nocicettiva
ascendente prevalentemente a 
livello del talamo

• modifica la componente
emozionale del dolore per azione
sul sistema limbico e le aree
corticali

• attiva le vie inibitorie discendenti
tramite inibizione del rilascio di 
GABA nella periacqueduttale
grigia e nel midollo ventrale
rostrale



• Cannabis, Sativex (nabiximols: delta-9-
tetraidrocannabinolo e cannabidiolo), Dronabinolo, 
Nabilone: 

– dolore neuropatico 

– dolore da sclerosi multipla 

– dolore da cancro

• Investigato per emicrania

• Studi su agonisti CB1/inibitori della FAAH



Fride, Brain Res 697 1995
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Anandamide

Analgesia da cannabinoidi: duratura, simile alla morfina



CANNABINOIDI

L’effetto analgesico della

morfina o della codeina sono

potenziate dall’associazione

con THC a dosi di per sé

inefficaci



CANNABINOIDI

Cichewitz et al 1999

Anche l’effetto analgesico di altri oppiacei μ è potenziato dal THC



CANNABINOIDI

Cichewitz et al 2004

L’interazione morfina-THC è sinergica cioè l’effetto prodotto è

maggiore della somma degli effetti provocati dai singoli farmaci



Terapie farmacologiche basate sul sistema cannabinoide
Disturbi alimentari

Attivazione di CB1 centrali e 
periferici:

• Modulazione del bilancio 
energetico verso 
l’immagazzinamento di 
energia e l’accumulo di 
lipidi

• Aumento di segnali 
oressigeni, diminuzione 
segnali di sazietà 
ipotalamici

• Lipogenesi, secrezione 
insulina e glucagone

Ma alti livelli di cannabinoidi in anoressia nervosa 



Effetti metabolici e ormonali del blocco dei recettori
CB1 a livello centrale e periferico



• Dronabinolo/nabilone (THC sintetico): 

– terapia per nausea e vomito da chemioterapia

– terapia per deperimento da AIDS

• Rimonabant (agonista inverso): terapia per la 
riduzione peso corporeo, ritirato per eventi avversi

• Antagonisti CB1 a ristretto accesso nel sistema 
nervoso centrale dovrebbero risultare efficaci nel 
trattamento di steatosi epatica, dislipidemie e 
resistenza a insulina 



Sclerosi multipla
• Malattia infiammatoria autoimmune caratterizzata da 

demielinizzazione
• Disfunzione della BEE con infiltrazione di leucociti / 

macrofagi che distruggono la mielina
• Danno neuronale, perdita di assoni, disfunzioni della 

neurotrasmissione

• Il danno neurodegenerativo dovuto alla 
neuroinfiammazione dipende da eccito-
tossicità dovuta ad eccessiva trasmissione glutammatergica

• Il recettore CB1 regola la neurotrasmissione 
glutammatergica riducendo il rilascio di glutammato dalle 
vescicole



Sclerosi multipla

• Sativex nella spasticità da sclerosi multipla

• Efficacia anche sul dolore



NABIXIMOLS Tetranabinex + Nabidiolex

•Delta-9-tetrahydrocannabinol [Tetranabinex] •Cannabidiol [Nabidiolex] 
NABIXIMOLS Forma farmaceutica: Spray per mucosa orale 

Composizione 
Principio attivo: 38-44 mg e 35-42 mg di due estratti della Cannabis sativa L., folium

cum flore (foglie e fiori di cannabis) corrispondenti per ogni ml di prodotto 
a 

27 mg di THC e 25 mg di CBD 
Indicazioni terapeutiche: 

Indicato come trattamento per alleviare i sintomi in pazienti adulti affetti da 
spasticità da moderata a grave dovuta alla sclerosi multipla (SM) che non hanno 

manifestato una risposta adeguata ad altri medicinali antispastici e che hanno 
mostrato un miglioramento clinicamente significativo dei sintomi associati alla 

spasticità nel corso di un periodo di prova iniziale della terapia. 



Legge n. 242 del 2 dicembre 2016 
(in vigore dal 14/01/2017) 



Uso medico della Cannabis Aspetti regolatori 

• -USA: 23 stati + 
Washington DC 

• -FDA: nessuna 
indicazione 
medica 

• -EMA: dolore da 
spasmi muscolari 
nella sclerosi 
multipla 





Cannabis FM2 
• Preparazioni magistrali a base di Cannabis FM2 possono essere 

prescritte da qualsiasi medico abilitato e iscritto all’Ordine dei 
Medici mediante prescrizione magistrale non ripetibile (RNR) 
redatta secondo l’articolo 5 della Legge 94/98 (cosiddetta Di Bella). 

• La Cannabis FM2 è costituita da infiorescenze femminili contenenti 
precursori acidi del delta-9-tetraidrocannabinolo (THC) 
corrispondenti ad una percentuale di THC compresa tra il 5 e l’8% e 
ad una percentuale di cannabidiolo (CBD) compresa tra il 7,5 e 12%. 
Inoltre, sono presenti, in percentuale inferiore all’ 1%, 
cannabigerolo, cannabicromene e tetraidrocannabivarina. 



Normativa nazionale



Normativa ER





Avvertenze particolari 

• Medici informati di altri farmaci che il paziente 
sta assumendo e monitorare attentamente i 
pazienti in trattamento con altri farmaci. 

• Valutare sempre le possibili interazioni 
farmacologiche prima di prescrivere preparati 
magistrali a base di Cannabis. 

• Segnalare sospette reazioni avverse al Sistema di 
sorveglianza delle sospette reazioni avverse a 
prodotti di origine naturale coordinato dall’ISS. 



Rischio: Variabilità delle preparazioni 

• Il dosaggio controllato è fondamentale per 
ottenere un effetto terapeutico. 

• L’effetto finale non è dato solo dalla 
coltivazione, ma anche dal tipo di 
preparazione galenica. 

• Le proprietà farmacocinetiche variano in 
funzione della dose assunta e della modalità 
di assunzione. 



Rischio: Interazioni con altri farmaci 
• 9-THC è ossidato dai CYP2C9, 2C19, e 3A4 

• Rischio di aumentata biodisponibilità e di possibile manifestazione di effetti collaterali con inibitori 
enzimatici : 

• antidepressivi (fluoxetina, fluvoxamina,nefazodone) 
• inibitori della pompa protonica (cimetidina e omeprazolo) 

• macrolidi (claritromicina, eritromicina) 
• antimicotici (itraconazolo, fluconazolo,ketoconazolo) 
• calcio antagonisti (diltiazem, verapamil) 
• inibitori della proteasi HIV (ritonavir) 

• Rischio di ridotta biodisponibilità ed efficacia con farmaci induttori enzimatici: 
• rifampicina, 
• carbamazepina, 
• fenobarbital
• fenitoina, 
• primidone, 
• troglitazone
• erba di SanGiovanni (Hypericum perforatum L.) 

• THC, CBD e CBN sono noti per inibire gli isoenzimi CYPIA I, CYPI A2 e CYPIBI. 
• La cannabis può aumentare la biodisponibilità di : 
• amitriptilina
• fenacetina 
• teofillina 
• dacarbazina
• flutamide



Tossicità

• Non cambia incidenza di cancro al polmone e 
testa/collo

• Qualche prova di associazione con tumore 
testicolare/pochi studi su altri tumori

• Aumento rischio cardiovascolare
• Ridotto rischio metabolico
• Aumentati disturbi respiratori
• Effetto avverso su risposte immunitarie
• Aumentato rischio di incidenti stradali
• Ridotto peso alla nascita di feto esposto/complicazioni
• Deterioramento cognitivo
• Associazione con incremento di malattie psichiatriche
• Poliabuso



Attenzione ai minori…e non solo 



dipendenza
• I recettori CB1 sono densamente 

localizzati nel circuito mesolimbico 
della gratificazione e la loro 
attivazione ne influenza gli input 
eccitatori e/o inibitori 

• Recettori CB1 sono presenti anche in 
altre aree coinvolte nel reward e 
nella motivazione (ad esempio, 
nell’amigdala basolaterale e 
nell’ippocampo) e gli 
endocannabinoidi partecipano alla 
plasticità sinaptica coinvolta nei 
processi di memoria relativi al 
comportamento di dipendenza 



da: Nestler EJ, Nature Rev. Neurosci.,
2, 119-128, 2001



dipendenza

• Il sistema endocannabinoide è il target primario della 
dipendenza ai cannabinoidi

• Il sistema endocannabinoide è anche implicato nella 
modulazione degli effetti gratificanti di molte altre sostanze 
d’abuso 

• Nei modelli animali la somministrazione cronica di THC 
induce tolleranza e sindrome astinenziale

• La sindrome astinenziale nell’uomo è caratterizzata da 
ansia, irritabilità, umore depresso, riduzione dell’appetito, 
difficoltà nel sonno e desiderio di riassumere la sostanza, 
condizioni che favoriscono la ricaduta nell’uso 

• Gli effetti sono tanto maggiori quanto maggiore è il 
quantitativo di THC assunto



relazione con malattie psichiatriche
• E’ dimostrato un nesso tra abuso di Cannabis in adolescenza e 

comparsa di patologie psichiatriche (psicosi, deficit cognitivi, 
depressione)

• Gli effetti dipendono dalla quantità di Cannabis abusata  dall’età di 
inizio dell’abuso

• La specifica vulnerabilità del cervello adolescente è probabilmente 
dovuta al ruolo modulatorio che il sistema endocannabinoide svolge 
un importante nello sviluppo cerebrale, influenzando la plasticità 
sinaptica, lo sviluppo neuronale e il rilascio dei neurotrasmettitori.  Il 
THC potrebbe sbilanciare i fini processi di maturazione cerebrale e 
portare così a sottili ma durature alterazioni

• L’uso durante la gravidanza può danneggiare lo sviluppo cerebrale 
fetale e predisporre a malattie neurologiche dello sviluppo



deterioramento cognitivo

• Alterazione dell’apprendimento verbale, della 
memoria e dell’attenzione

• Alterazioni delle funzioni psicomotorie 
durante l’assunzione che possono persistere 
dopo la sospensione dell’uso in utilizzatori 
cronici

• Particolarmente frequenti in utilizzatori più 
giovani

• Poca tolleranza agli effetti acuti





THM

Come per tutti farmaci,
occorre che il medico
faccia attenzione a:

Difficoltà di titolazione
Effetti collaterali
Precedente storia di abuso
Rischio di misuso e 
Diversione
Preparati a maggior efficacia (olio)
rispetto al decotto
La FM2 non va utilizzata come fumo
Rischio di dipendenza
Utilizzo da parte di terzi


