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Resumo 

Nos últimos anos tem vindo a verificar-se um aumento na prevalência das doenças 

cardiovasculares, constituindo atualmente uma das principais causas de morbilidade e 

mortalidade em todo o mundo. Concomitantemente foi também observado um aumento não só 

na utilização de canábis para fins recreativos, mas também para fins medicinais devido aos 

avanços na compreensão da fisiologia do sistema endocanabinóide. Estes níveis de consumo 

levam ao aparecimento de questões acerca da sua implicação na saúde humana, sendo 

importante a investigação e compreensão dos efeitos desta substância, nomeadamente a nível 

cardiovascular dada a existência de publicações que constataram uma possível ligação entre o 

seu consumo e o desenvolvimento de patologias cardiovasculares. A realização de estudos 

envolvendo os principais constituintes desta planta e a própria planta para a investigação destes 

efeitos é ainda escassa e constitui uma lacuna na interpretação de uma possível relação causa-

efeito.  

Os estudos com os principais canabinóides isolados, o CBD e o THC, reportaram 

diferentes efeitos consoante o desenho do estudo e a espécie animal utilizada, mostrando, no 

entanto, alguns efeitos cardiovasculares benéficos em determinadas situações, como na 

hipertensão e no enfarte agudo do miocárdio. Ainda assim, apesar destes possíveis benefícios 

com os seus componentes maioritários, os relatos do uso da canábis caracterizam-na como um 

fator de risco, tendo induzido o desenvolvimento de doenças cardiovasculares, de que são 

exemplo a doença cardíaca isquémica e arritmias. Contudo, estes estudos são essencialmente 

retrospetivos e não têm em conta outros fatores associados que possam levar a esse aumento do 

risco, não constituindo uma fonte robusta que permita o estabelecimento dessa relação causal, 

mostrando apenas uma relação temporal entre os mesmo. 

Devido a esta carência de estudos robustos e com variáveis de confundimento bem 

controladas, seria de elevado interesse e importância o desenho de estudos prospetivos 

controlados num futuro próximo que permitam avaliar e caracterizar de uma forma precisa a 

interação entre a canábis e o sistema cardiovascular. 

 

Palavras-chave: Canábis, THC, CBD, Sistema endocanabinóide, Doenças cardiovasculares. 
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Abstract 

In recent years, there has been an increase in the prevalence of cardiovascular diseases, 

which constitute currently one of the main causes of morbidity and mortality worldwide. 

Concomitantly, an increase was also observed not only in the use of cannabis for recreational 

purposes, but also for medicinal purposes due to advances in the understanding of the 

physiology of the endocannabinoid system. These levels of consumption lead to the emergence 

of questions about its implication in human health, and it is important to research and 

understand the effects of this plant, particularly at the cardiovascular level, given the existence 

of publications that found a possible link between its consumption and the development of 

cardiovascular pathologies. Studies involving the main constituents of this plant as well as the 

plant itself to investigate these effects are still scarce and constitute a gap in the interpretation 

of a possible cause-effect relationship. 

Studies with the main isolated cannabinoids, CBD and THC, reported different effects 

depending on the study design and the animal species used, showing, however, some beneficial 

cardiovascular effects in certain situations, such as hypertension and acute myocardial 

infarction. Even so, despite these possible benefits with its major components, reports of the 

use of cannabis describe it as a risk factor, since it is linked to the development of cardiovascular 

diseases, such as ischemic heart disease and arrhythmias. However, these studies are essentially 

retrospective and do not take into account other associated factors that may lead to this 

increased risk, not constituting a robust source that allows the establishment of this causal 

relationship, showing only a temporal relationship between them. 

Due to this lack of robust studies and with well-controlled confounding variables, it 

would be of great interest and importance to design controlled prospective studies in the near 

future that allow the accurate assessment and characterization of the interaction between 

cannabis and the cardiovascular system. 

 

Keywords: Cannabis, THC, CBD, Endocannabinoid System, Cardiovascular diseases. 
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1 Introdução e Objetivos 

A prevalência das doenças cardiovasculares tem vindo a aumentar cada vez mais ao longo 

do tempo, sendo atualmente considerado o grupo de doenças mais comum e com maior taxa de 

mortalidade associada. Para além disto, este tipo de patologias está geralmente associado a um 

impacto na qualidade de vida e desenvolvimento humano e, consequentemente, na saúde 

pública, o que leva a um elevado interesse na investigação sobre possíveis fatores que 

desencadeiem o seu desenvolvimento e/ou substâncias com potencial terapêutico de forma a 

diminuir a prevalência e mortalidade associadas (1). 

Paralelamente verificou-se também um aumento da utilização de canábis tanto a nível 

recreativo como a nível medicinal, tornando-se numa das substâncias ilícitas mais consumidas 

em todo o mundo (2). A presença do sistema endocanabinóide no corpo humano, 

nomeadamente ao nível cardiovascular, e a interação deste composto com o sistema leva à 

possibilidade de a canábis poder induzir efeitos cardiovasculares, existindo atualmente 

publicações que confirmam essa possível associação (3,4). 

Esta revisão de literatura foi então realizada com o objetivo de explorar se existe uma 

relação entre o consumo de canábis e a saúde cardiovascular e qual o seu impacto a esse nível, 

nomeadamente se esta apresenta um possível potencial terapêutico ou, pelo contrário, se 

constitui um fator de risco. 

2 Materiais e Métodos 

Para a realização desta monografia sobre os efeitos da canábis no sistema cardiovascular 

foi efetuada, inicialmente, uma pesquisa em websites governamentais, como o da Organização 

Mundial de Saúde (OMS) e o Instituto Nacional de Estatística (INE), de forma a compreender 

o atual impacto das doenças cardiovasculares na saúde pública mundial. Posteriormente, e de 

forma a proceder-se a uma revisão da literatura disponível sobre esta possível associação, 

realizou-se uma pesquisa nas bases de dados Google Scholar, ScienceDirect, Pubmed e 

Springer Link para a obtenção de publicações que abordassem estes efeitos, utilizando-se 

combinações de diversas palavras-chave para essa procura: cardiovascular disease, cannabis, 

marijuana, delta-9-tetrahydrocannabinol (THC), cannabidiol (CBD), endothelial cells, 

vascular smooth cells, human umbilical vein endothelial cells (HUVECs), cardiomyocytes, 

blood pressure, heart rate, stroke, myocardial infarction, e arrhythmia. O critério para a seleção 
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das publicações aqui referenciadas foi a data de publicação, tendo sido dada preferência a 

artigos mais recentes (Janeiro de 2005 – Janeiro de 2021). 

3 Doenças Cardiovasculares 

As doenças cardiovasculares são doenças que afetam o sistema cardiovascular, resultando 

numa disfunção cardíaca ou vascular. São vários os fatores que contribuem para o 

desenvolvimento das doenças cardiovasculares, podendo estes ser não modificáveis - que 

incluem a idade, o sexo e condições hereditárias - ou modificáveis - de que são exemplo a 

hipertensão, diabetes, obesidade, sedentarismo, níveis de colesterol elevados e o tabagismo (5). 

As doenças cardiovasculares são consideradas as doenças não transmissíveis mais comuns 

e uma das principais causas de mortalidade em todo o mundo (1,6). De acordo com os dados 

apresentados pela OMS, em 2019, a doença cardíaca isquémica e o acidente vascular cerebral 

constituíram as duas principais causas de morte a nível global, sendo a primeira a responsável 

pelo maior número de mortes nesse ano (7). Em Portugal, no ano de 2018, ocorreu um aumento 

da taxa de mortalidade devido a doenças cardiovasculares quando comparado com o ano 

anterior, e, em 2019, manteve-se esse tipo de patologias nas principais causas de mortalidade e 

morbilidade, sendo a doença cardíaca isquémica e os acidentes vasculares cerebrais 

responsáveis, individualmente, por mais de 120 mortes por 100 000 habitantes (8–10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: Número de mortes por 100 000 habitantes referentes às principais causas de 

mortalidade em Portugal no ano de 2019 (Adaptado de (9)). 

Para além da elevada taxa de mortalidade, estas doenças apresentam também um grande 

impacto na economia de um país, devido aos custos a elas associados, e na qualidade de vida e 
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desenvolvimento humano, levando a Organização das Nações Unidas a considerar como um 

dos seus objetivos a redução da taxa de prevalência e mortalidade associadas a estas patologias 

(1,6,11). 

Atualmente verificou-se em diversos estudos que o consumo de canábis pode apresentar 

efeitos ao nível do sistema cardiovascular que podem ser benéficos ou prejudiciais. Visto que 

o seu consumo se tem mantido em crescimento nos últimos anos, é de extrema importância a 

investigação e compreensão do impacto desta planta na saúde pública, em especial nas doenças 

cardiovasculares (4,12,13). 

4 Canábis 

O cultivo de canábis é já conhecido desde há muitos anos, sendo considerada uma das 

primeiras plantas cultivadas pelo Homem. Os primeiros sinais de cultivo desta planta foram 

encontrados na China e Índia, e foram diversos os usos da mesma durante o passar dos anos, 

variando desde a sua aplicação no fabrico de fibras têxtis até ao seu consumo recreativo ou com 

objetivos terapêuticos (14). 

O consumo recreativo tem vindo a aumentar ao longo dos anos, o que a levou a ser 

considerada a substância ilícita mais consumida em todo o mundo, atingindo cerca de 192 

milhões de consumidores, segundo dados de 2018.  Os países de maior consumo situam-se na 

América do Norte, Austrália e Nova Zelândia e na África Ocidental e Central, verificando-se, 

no entanto, um aumento do consumo também em outras regiões, como é o caso de Portugal, em 

que a prevalência de consumo ao longo da vida na população entre os 15 e os 74 anos passou 

de 8,2% em 2012 para 9,7% entre os anos 2016/2017 (2,15). 

A descoberta do sistema endocanabinóide e do papel desempenhado por este em funções 

biológicas do organismo humano levou também a um aumento do interesse quer por parte das 

comunidades médica e científica quer por parte dos doentes quanto ao uso desta planta como 

terapêutica em diversas condições, aumentando, igualmente, o seu consumo (16). 

Estes elevados níveis de consumo desta planta levantam questões quanto ao impacto a nível 

da saúde individual e pública associado, sendo desta forma importante investigar e entender os 

efeitos que podem resultar da utilização desta planta a curto e a longo prazo (13). 
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4.1 Caracterização botânica 

A canábis é uma planta herbácea anual pertencente à família Cannabaceae, género 

Cannabis L. e apresenta diversas espécies, sendo a de maior interessa a planta da espécie 

Cannabis sativa L. Normalmente apresenta as flores femininas (pistilos) e masculinas (estames) 

em plantas separadas – daí a sua designação de dióica – sendo a planta masculina a de maior 

tamanho, mas menos robusta do que a planta feminina, que apresenta uma maior quantidade de 

canabinóides em relação à planta masculina (14,17,18). 

Uma das principais características diferenciadoras desta planta é a morfologia das folhas, 

que se apresentam verdes, palmadas – em que os folíolos apresentam um pecíolo comum - e 

margens serrilhadas (17). 

As inflorescências femininas, tal como referido anteriormente, apresentam maiores 

quantidades dos compostos bioativos desta planta – fitocanabinóides e terpenóides – devido à 

presença elevada de tricomas glandulares responsáveis pela secreção da resina rica nestes 

produtos, daí o maior interesse na utilização das plantas deste sexo (19). 

O método de cultivo, assim como fatores ambientais e hereditários representam um papel 

no desenvolvimento da planta, tendo influência no seu tamanho e no conteúdo dos seus 

componentes (14,18). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Planta masculina e feminina da canábis (14). 
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4.2 Técnicas de cultivo 

O cultivo deste tipo de planta pode ser realizado através de duas técnicas – cultivo ao ar 

livre ou cultivo em estufa – que apresentam condições e tempos de duração diferentes 

originando igualmente plantas com algumas características diferentes. Qualquer um dos 

métodos apresenta as suas vantagens e desvantagens e são normalmente utilizados para atingir 

diferentes objetivos (20). 

4.2.1 Cultivo ao ar livre 

O cultivo ao ar livre pode durar até sete meses, o que limita a realização de apenas uma 

colheita por ano (20,21). Neste tipo de cultivo as plantas são propagadas a partir das sementes 

num clima não controlado, sendo as zonas com um clima quente e temperado as mais indicadas. 

Após o crescimento vegetativo da planta é essencial retirar as plantas do sexo masculino de 

forma a prevenir a fertilização cruzada entre as duas e obter plantas com características apenas 

femininas, que são as que apresentam interesse. Esta técnica, apesar de permitir obter uma 

maior quantidade de biomassa, apresenta como desvantagem a dificuldade de controlo das 

condições de crescimento, que vai resultar num perfil químico diversificado (20). 

4.2.2 Cultivo em estufa 

O cultivo em estufa é uma técnica mais rápida, sendo possível mais do que uma colheita 

por ano, e tem como principais objetivos evitar a presença de plantas do sexo masculino e 

aumentar a potência da resina (17). 

Esta técnica utiliza plantas femininas previamente selecionadas para fazer clones que vão 

ser posteriormente submetidos a condições ambientais de humidade, temperatura, 

luminosidade, circulação de ar e concentração de dióxido de carbono ideais ao seu 

desenvolvimento e rigorosamente controladas. Este controlo vai permitir a obtenção de plantas 

com um perfil químico específico e desejável, o que torna este método o mais utilizado na 

produção de canábis para fins medicinais (17). 

4.3 Composição química 

A canábis é uma planta bastante complexa quanto à sua composição química e contém um 

elevado número de compostos farmacologicamente ativos já identificados, sendo que os 

fitocanabinóides representam mais de 100 dos compostos presentes (14). 
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Os canabinóides são compostos terpeno-fenólicos com 21 carbonos que se encontram, 

principalmente, nos tricomas das plantas femininas. Geralmente são sintetizados e acumulados 

na sua forma ácida, sendo posteriormente descarboxiladas para dar origem às espécies neutras 

(14,20). É deste grupo de compostos que fazem parte as duas principais substâncias bioativas – 

o canabidiol (CBD) e o delta-9-tetrahidrocanabinol (THC) (13). A razão entre estes dois 

compostos depende de vários fatores – espécie, parte da planta, tipo de cultivo – sendo a espécie 

sativa a que apresenta uma maior concentração de THC e baixos níveis de CBD (22,23). Um 

relatório da OMS em 2016 deu conta de um aumento ao longo do tempo da potência da canábis, 

aumentando a concentração de THC para cerca de 20% (24). 

4.3.1 Canabidiol 

O CBD é um fitocanabinóide sem ação psicoativa conhecida, apresentando, no entanto, 

propriedades que podem apresentar efeitos importantes do ponto de vista terapêutico, tais como: 

ansiolíticas, anticonvulsivantes, antieméticas, anti-inflamatórias e neuroprotetoras (14,25). Em 

relação à afinidade com os recetores do sistema endocanabinóide, este composto apresenta um 

baixo agonismo, funcionando como um modelador alostérico negativo dos recetores 

canabinóides 1 (CB1) e 2 (CB2), o que pode diminuir a atividade do próprio THC (14). 

 

 

 

 

 

Figura 3: Estrutura química do CBD 

 

4.3.2 Delta-9-tetrahidrocanabinol 

O mais importante composto psicoativo da canábis é o THC, sendo a sua concentração 

dependente de fatores relacionados com o cultivo. A atividade psicoativa do THC está 

relacionada com a sua interação com o sistema endocanabinóide, sendo que este, ao contrário 

do CBD, apresenta um agonismo parcial com o CB1 e CB2, responsáveis por modular efeitos 

psicoativos e efeitos imunológicos e anti-inflamatórios, respetivamente (14). 
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Figura 4: Estrutura química do THC 

 

4.4 Sistema Endocanabinóide 

O conhecimento da estrutura do THC e estudos envolvendo a mesma permitiram a 

descoberta dos seus recetores no organismo, sendo designados por CB1 e CB2 (26). Estes 

recetores diferem entre si, nomeadamente ao nível da sua localização. O CB1 encontra-se 

maioritariamente expresso no Sistema Nervoso Central (SNC), mas também em outros órgãos 

e tecidos periféricos como o coração, vasos sanguíneos, útero, tecido testicular, glândulas 

endócrinas, baço e tecidos gastrointestinais (13,21,26). Por outro lado, o CB2, apesar de 

também presente no SNC, localiza-se principalmente em células do sistema imunitário, como 

são exemplo os macrófagos e linfócitos B (13). 

A descoberta destes recetores permitiu conhecer outros compostos e caracterizar o sistema 

endocanabinóide presente no corpo humano. Este sistema é constituído então pelos recetores 

CB1 e CB2, por ligandos endógenos destes recetores – conhecidos por endocanabinóides, sendo 

os principais a anandamida (AEA) e o 2-araquidonilglicerol (2-AG), que se comportam como 

agonistas totais – e pelas enzimas responsáveis pela síntese e degradação destes compostos (13). 

O sistema endocanabinóide constitui um vasto sistema neuromodelador com importância 

no desenvolvimento do organismo humano, existindo evidência sobre o seu papel na 

homeostasia de diversas funções, como a regulação do apetite, metabolismo, balanço de 

energia, inflamação, entre outros (27). Esse envolvimento numa variedade de processos 

corporais e a sua distribuição pelo organismo tornam este sistema num possível alvo 

terapêutico, incluindo em condições que envolvem o sistema cardiovascular dada a sua 

presença no miocárdio, células endoteliais e musculares lisas vasculares e em células 

sanguíneas em circulação (3,24). Apesar das evidências atuais demonstrarem que os 
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endocanabinóides estão envolvidos na regulação de funções cardiovasculares e em processos 

patológicos deste sistema, de que são exemplo a regulação da pressão arterial ou o seu 

envolvimento no processo de formação de placas ateroscleróticas, os seus resultados mostram-

-se contraditórios, sendo observados efeitos quer positivos quer negativos, o que leva à 

necessidade de uma maior investigação de forma a estabelecer objetivamente o papel do sistema 

endocanabinóide na função cardiovascular (3,27,28). 

4.5 Medicamentos à base de Canábis  

Com o avançar do tempo, o interesse pelo estudo das propriedades terapêuticas da canábis 

foi aumentando e as evidências sobre os benefícios dos compostos canabinóides em diversas 

condições clínicas cresceram, o que levou à introdução de medicamentos à base desta planta no 

mercado de vários países. O desenvolvimento destes fármacos exige um elevado controlo ao 

nível dos ensaios clínicos de forma a estabelecer rigorosamente a sua eficácia terapêutica, dose 

e segurança (29). 

O Sativex é um dos medicamentos derivados de canábis e que apresenta tanto CBD como 

THC, numa razão de 1:1. Apresenta-se como um spray para aplicação na mucosa oral e tem 

indicação para o tratamento de sintomas associados à esclerose múltipla e como tratamento 

analgésico em doentes oncológicos (30,31). 

O Epidiolex é uma solução oral constituída apenas por CBD que está indicado como 

tratamento adjuvante na Síndrome de Dravet e Síndrome de Lennox-Gastaut na infância (29). 

O dronabinol e a nabilona, comercializados com o nome Marinol e Cesamet, 

respetivamente, são análogos sintéticos do THC administrados por via oral e com indicação 

terapêutica para as náuseas e vómitos induzidos por quimioterapia e para estimulação do apetite 

em doentes com Síndrome de Imunodeficiência Adquirida (SIDA). Nenhum destes dois 

compostos é comercializado em Portugal (31,32). 

No início de 2021, o INFARMED autorizou a comercialização em farmácias de uma 

preparação medicinal à base da planta canábis – Tilray – que consiste em flores secas da planta 

fêmea ricas em THC e com uma baixa concentração de CBD. É administrada através de um 

vaporizador certificado (dispositivo médico) e apresenta uma variedade de indicações 

terapêuticas (30,33): 

• Espasticidade associada à esclerose múltipla ou lesões da medula espinal; 
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• Náuseas e vómitos (que resultam de quimioterapia, radioterapia e terapêutica 

combinada de Vírus da Imunodeficiência Humana (VIH) e medicação para a 

hepatite C); 

• Dor crónica (associada a doenças oncológicas ou do sistema nervoso); 

• Estimulação do apetite nos cuidados paliativos de doentes sujeitos a tratamentos 

oncológicos ou com SIDA; 

• Síndrome de Gilles de la Tourette; 

• Glaucoma resistente à terapêutica. 

5 Efeitos dos compostos bioativos isolados (CBD e 

THC) 

5.1  Estudos in vitro e ex vivo 

Existem ainda muito poucos estudos que investiguem os efeitos provocados pelo CBD e 

pelo THC isolados nas células do sistema cardiovascular, o que pode constituir uma limitação 

na compreensão dos riscos ou benefícios da sua utilização devido à falta de informação. 

Um dos efeitos demonstrados pelo THC foi o papel cardioprotetor nos cardiomiócitos após 

a exposição destes a uma situação de hipóxia, sendo que este efeito apenas se observou nas 

células tratadas com este composto durante 24h. As células tratadas durante apenas 1h, antes 

da exposição, não tiveram os mesmos resultados. Esta proteção mostrou dever-se à ativação do 

recetor CB2, que diminui a libertação de lactato desidrogenase (LDH), uma enzima induzida 

por hipóxia. Para além disso, o monóxido de azoto (NO) apresenta, também, um papel 

fundamental em mecanismos cardioprotetores e o estudo demonstrou que a ativação deste 

recetor pelo THC aumenta a produção deste composto, através da elevação dos níveis de 

monóxido de azoto sintase induzível (iNOS), sendo este efeito dependente da dose (34). 

Outros estudos do THC foram feitos envolvendo vasos sanguíneos isolados de forma a 

compreender os efeitos que o composto provoca a este nível. Os resultados obtidos variaram 

conforme as condições em que se realizaram os ensaios e demonstraram vários mecanismos 

possíveis de atuação deste canabinóide. Verificou-se que o THC é capaz de causar 

vasodilatação e vasoconstrição em diferentes artérias. Num ramo da artéria mesentérica 

superior de rato Wistar foi observado um efeito vasodilatador dependente da concentração, ao 

contrário do que aconteceu no segmento da artéria mesentérica superior propriamente dita, em 



23 
 

que se verificou uma vasoconstrição apenas em concentrações mais elevadas, não apresentando 

qualquer efeito em concentrações mais baixas. A vasoconstrição na artéria mesentérica superior 

demonstrou estar relacionada com um efeito vasoconstritor dependente do endotélio e com a 

ligação do THC ao recetor canabinóide CB1. Por sua vez, a ausência de vasodilatação pode 

indicar que o recetor responsável pela mesma não se encontra expresso e/ou funcional em vasos 

de maior calibre (35). Em estudos envolvendo segmentos da artéria aorta pré-contraída 

verificou-se também uma vasodilatação, contudo, na ausência deste agente vasoconstritor, foi 

induzida uma vasoconstrição pelo canabinóide que parece envolver, para além da ligação ao 

recetor, a síntese de prostanóides vasoconstritores (36). Os mecanismos subjacentes à 

vasodilatação induzida pelo THC diferem de acordo com vários fatores - tipo de artéria 

utilizado, espécie – e incluem recetores acoplados à proteína G endoteliais (como é o caso do 

CB2), recetor sensível à toxina pertussis localizado no músculo liso, ativação de canais de 

potássio, inibição de canais de cálcio e nervos sensoriais. Para além destes, um estudo 

demonstrou ainda que o THC é capaz de provocar um relaxamento dos vasos sanguíneos através 

da ativação direta de recetores ativados por proliferadores de peroxissoma tipo gama (PPAR-

gama) que depende do endotélio, NO, formação de peróxido de hidrogénio e envolve a síntese 

de proteínas, sendo este efeito dependente do tempo, ou indiretamente através de prostanóides 

vasodilatadores (37). 

Quanto aos estudos envolvendo o CBD, o composto sem atividade psicoativa conhecida, 

estes permitiram também observar diferentes efeitos ao nível dos componentes 

cardiovasculares e que podem constituir um alvo terapêutico. Nos miócitos ventriculares de 

ratos Wistar esta substância apresentou um efeito inotrópico negativo, diminuindo a sua 

contratilidade, e provocou uma diminuição da duração dos potenciais de ação através da 

modulação de canais de cálcio do tipo L, sendo que estes efeitos podem apresentar benefícios 

ou riscos, dependendo da situação presente (38). Outros estudos in vitro envolvendo células 

pertencentes ao sistema cardiovascular foram realizados e verificou-se que o CBD apresenta 

propriedades antiangiogénicas nas células endoteliais (39) e modula a proliferação e migração 

de células musculares lisas, o que pode ser benéfico na prevenção de aterosclerose (40). 

O efeito vasodilatador também foi demonstrado em estudos com o CBD, sendo este efeito 

diferente quando se usa vasos sanguíneos de animais como o rato ou de humanos. No estudo 

com a aorta de rato Wistar pré-contraída, o composto provocou um vasorelaxamento 

dependente do tempo através do PPAR-gama e da atividade da superóxido dismutase (SOD), 

mostrando ainda um papel da inibição dos canais de cálcio neste efeito. Os recetores 
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canabinóides, o endotélio, a produção de NO e o recetor de potencial transitório vanilóide 

subtipo 1 (TRPV1) associado às fibras sensoriais não constituíram um mecanismo através do 

qual o CBD atua neste vaso (41), ao contrário do que aconteceu na artéria mesentérica humana, 

em que o efeito vasodilatador mostrou ser dependente do endotélio, recetor CB1, TRPV1 e 

produção de NO (42). 

5.2 Estudos in vivo em animais 

A observação e realização de estudos envolvendo compostos canabinóides e animais 

permite-nos a compreensão dos efeitos destes num organismo completo, que está sujeito a 

diversos mecanismos reguladores e que podem levar a efeitos opostos aos observados nos 

ensaios in vitro e ex vivo. 

Diversos ensaios foram realizados ao longo do tempo envolvendo o THC e os dados 

demonstraram que este provoca uma variedade de efeitos cardiovasculares conforme a espécie 

utilizada, como taquicardia, bradicardia, hipotensão e hipertensão (43). Estudos mais recentes 

demonstraram que a administração de THC a ratos Sprague-Dawley normotensos e com 

hipertensão provocada por inibição crónica de iNOS provocou um efeito contrário ao que seria 

esperado, sendo mostrado um efeito hipertensor com vasoconstrição renal e mesentérica e uma 

redução da frequência cardíaca devido ao barorreflexo, apresentando este último um maior 

significado nos ratos hipertensos (44). Este composto mostrou ainda possuir um papel 

cardioprotetor numa dose muito baixa que não provoca efeitos adversos psicoativos. A 

administração do canabinóide antes de ocorrer um enfarte agudo de miocárdio (EAM) levou a 

um aumento do encurtamento fracionário e redução da dimensão do enfarte, dos níveis de 

troponina T – um marcador específico para lesões no miocárdio – e da infiltração de neutrófilos, 

não ocorrendo uma diminuição do efeito aquando de um tratamento crónico (45). Murganhos 

com aterosclerose foram tratados com THC por via oral e apresentaram uma redução da 

progressão da doença, o que constitui outro efeito benéfico deste composto (46). 

Tal como observado em ensaios com o THC, o CBD apresentou igualmente um efeito 

cardioprotetor em ratos, provocando uma diminuição do número total de arritmias, quando é 

administrado antes da situação isquémica, e do tamanho da lesão tecidual, mesmo quando a 

administração ocorre imediatamente antes da reperfusão (47). Tanto em ratos normotensos 

como em ratos hipertensos conscientes, a administração aguda ou crónica deste composto 

demonstrou não ter qualquer influência na pressão arterial e/ou frequência cardíaca, no entanto 

provocou uma diminuição do stress oxidativo plasmático nos hipertensos (efeito antioxidante) 
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devido ao aumento dos níveis de glutationa (GSH) – principal antioxidante produzido pelas 

células – e levou a um aumento da peroxidação lipídica nos normotensos, podendo este último 

conduzir a efeitos indesejáveis, como o desenvolvimento de aterosclerose, insuficiência 

cardíaca e neoplasia (48–50). Contudo, em ratos desmedulados o CBD levou a um aumento da 

frequência cardíaca e da pressão arterial sistólica (efeito dependente da dose), demonstrando 

desta forma uma atividade simpaticomimética, visto que foram eliminados efeitos centrais e 

reflexos que pudessem ocorrer (48). Em situações de stress de contenção em que ratos Wistar 

foram colocados num pequeno tubo cilíndrico, o CBD causou um efeito dependente da dose, 

reduzindo o aumento da pressão arterial e frequência cardíaca subjacente a essa exposição, não 

demonstrando, mais uma vez, qualquer efeito nos valores basais (51). 

5.3 Estudos in vivo em humanos 

Os estudos realizados em humanos envolvendo canabinóides são, mais uma vez, limitados, 

existindo pouca investigação dos seus efeitos a esse nível, o que constitui um problema na 

avaliação do impacto destas substâncias no sistema cardiovascular. 

A administração de THC a indivíduos saudáveis apresentou o mesmo efeito 

independentemente de esta ser feita por via oral (52), inalatória (43) ou consumo de um cigarro 

contendo uma elevada percentagem deste composto (53), induzindo um aumento na frequência 

cardíaca dependente da dose. Apesar de terem sido descritos alguns efeitos ao nível da pressão 

arterial, demonstrando essencialmente uma diminuição deste parâmetro (53,54), estes dados 

são ainda insuficientes para comprovar o seu efeito. Foi também demonstrado que o THC 

apresenta um efeito vasoconstritor coronário, efeito esse que pode levar ao desenvolvimento de 

patologias cardiovasculares como a doença cardíaca isquémica (55). Em consumidores de 

canábis, a administração durante seis dias deste canabinóide levou ao desenvolvimento de 

tolerância substancial aos efeitos tóxicos, não existindo, no entanto, uma alteração dos 

parâmetros cardiovasculares, verificando-se a taquicardia e hipotensão induzida por este ao 

longo do tempo (56). 

Os estudos envolvendo a administração de CBD demonstraram uma maior variedade de 

efeitos dependendo da dose, via de administração e formulação farmacêutica (57). Diversos 

ensaios permitiram observar que este canabinóide não induzia qualquer alteração significativa 

na frequência cardíaca e/ou pressão arterial em indivíduos saudáveis (58), mesmo em casos de 

administração crónica (59), mostrando ser seguro e bem tolerado (52). Contudo, outros estudos 

mostraram um efeito contraditório deste composto, o que gera dúvidas na compreensão correta 
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dos resultados. Jadoon et al demonstraram que a administração aguda de CBD e a 

monitorização contínua dos parâmetros cardiovasculares permitiu observar uma redução da 

pressão arterial em repouso, diminuição do volume sistólico e um aumento da frequência 

cardíaca (60). O ensaio desenvolvido por Sultan et al também mostrou essa redução na pressão 

arterial, no entanto não foi observada qualquer alteração ao nível da frequência cardíaca e a 

administração crónica levou ao desenvolvimento de tolerância, deixando de se verificar a 

alteração na pressão arterial (61). Em casos de hipertensão induzida por stress, a administração 

quer aguda quer crónica induzem uma redução da pressão arterial sistólica (62). Foi ainda 

investigado se o CBD atenuava os efeitos cardiovasculares provocados pelo consumo de cigarro 

de canábis e mostrou-se que este não apresenta qualquer efeito a esse nível, mantendo-se a 

taquicardia induzida por este (62). A administração crónica deste fitocanabinóide apresentou 

dados que parecem mostrar uma melhoria na função endotelial e redução da rigidez arterial, o 

que pode trazer benefícios em doenças vasculares, sendo de elevado interesse e importância 

uma investigação mais aprofundada a este nível (61). 

6 Efeitos da Canábis na Doença Cardiovascular 

O efeito da canábis em humanos é ainda um tema muito pouco explorado, existindo um 

número limitado de ensaios clínicos que avaliem o impacto desta substância (63). Atualmente 

a maioria dos estudos disponíveis são estudos observacionais descritivos retrospetivos, que se 

baseiam no relato de casos e apresentam diversas limitações, como o facto de poderem existir 

outros fatores de risco cardiovasculares que não são controlados e não existir um grupo controlo 

que permita estabelecer uma avaliação quantitativa do risco, permitindo apenas estabelecer uma 

possível associação temporal entre a exposição e o efeito provocado (23). 

As evidências inconclusivas resultantes deste tipo de estudos e o aumento da concentração 

de THC na planta ao longo do tempo levam a uma necessidade de uma investigação atualizada 

a este nível, sendo de elevada importância e interesse a realização de estudos prospetivos 

controlados que tenham em conta diferentes fatores que possam afetar os resultados – via de 

administração, concentração dos canabinóides, outros fatores de risco cardiovascular presentes 

(23). 

O efeito agudo associado a esta planta que parece estar realmente comprovado é um 

aumento da frequência cardíaca praticamente logo após o seu consumo, sendo este efeito 

dependente da dose, e parece estar relacionado com um aumento da atividade do sistema 
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nervoso simpático (64–66). Alguns estudos relataram um aumento na pressão arterial e outros 

uma hipotensão ortostática, contudo estes dados são, para além de contraditórios, insuficientes 

para afirmar com segurança a sua relação com o consumo de canábis, sendo necessária uma 

maior pesquisa destes efeitos (64).  

Apesar de um dos poucos estudos prospetivos realizados não ter demonstrado um aumento 

do risco de doença cardiovascular associado ao consumo de canábis, a existência de diversos 

relatos de casos que indicam o contrário leva a que seja prudente uma avaliação dessas 

implicações cardiovasculares descritas (67). 

6.1 Doença cardíaca isquémica 

A angina de peito não constitui, por si só, uma doença, sendo sim definida como uma 

manifestação clínica da doença cardíaca isquémica, em que existe um desequilíbrio agudo entre 

a quantidade de oxigénio que é fornecida ao miocárdio e a quantidade necessária ao seu 

funcionamento. Esta manifestação caracteriza-se por uma sensação de opressão torácica e dor, 

podendo esta irradiar para outras regiões como os braços, pescoço, mandíbula e dorso. A angina 

de peito é precipitada por diversos fatores como stress emocional, temperaturas baixas, esforço 

físico, aliviando, geralmente, com o repouso ou com a administração de vasodilatadores, como 

é o caso da nitroglicerina. O diagnóstico, nestes casos, é estabelecido através de um 

eletrocardiograma (ECG), ecocardiograma de stress e/ou angiografia coronária (68–70). 

A análise de vários relatos levou vários autores a considerar o uso de canábis um fator de 

risco para o desenvolvimento de eventos coronários agudos, como a angina, e a procurar 

hipóteses que pudessem demonstrar essa ligação (3). Uma das hipóteses que mais se coloca é a 

de que o aumento da necessidade de oxigénio do miocárdio mediado pelo aumento da 

estimulação simpática provocado pela canábis não seja suprido pelo sistema cardiovascular, 

isto devido ao elevado nível de carboxihemoglobina no sangue devido à inalação de produtos 

da combustão (65). Um estudo envolvendo pacientes com angina crónica estável demonstrou 

que fumar um cigarro de canábis diminui o tempo necessário de exercício para o 

desenvolvimento da angina quando comparado quer com um placebo quer com um cigarro com 

alto teor de nicotina, o que mostra que esta substância pode ter um efeito agudo na saúde 

cardiovascular a este nível (23,55,71). 

O EAM é uma complicação da doença cardíaca isquémica e caracteriza-se por uma 

diminuição da perfusão sanguínea do miocárdio – isquémia – geralmente por oclusão de um 

ramo arterial coronário, acompanhado de necrose e disfunção deste tecido. Pode ser dividido 
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em dois tipos, de acordo com o tipo de oclusão arterial presente: enfarte agudo do miocárdio 

com elevação do segmento ST do ECG e enfarte agudo do miocárdio sem elevação do segmento 

ST ou angina instável. Esta situação clínica está normalmente associada a uma dor intensa pré-

cordial, podendo ainda apresentar outros sintomas – taquicardia, diaforese, palidez, náuseas e 

vómitos – e o seu diagnóstico pode ser feito recorrendo ao ECG, à deteção de biomarcadores 

cardíacos elevados no sangue periférico bem como a técnicas de imagiologia não invasivas, 

como ecocardiograma ou ressonância magnética (68,69,72). 

Existem atualmente alguns relatos de associação temporal entre o consumo de canábis e o 

desenvolvimento de EAM, no entanto, a maioria apresenta um angiograma coronário normal, 

o que pode explicar o facto de existirem ainda poucos comparando com o aumento do consumo 

desta planta (65,73). Um estudo realizado demonstrou que o risco de desenvolver EAM é maior 

em consumidores de canábis em relação a não consumidores (3,12,55). A fisiopatologia 

subjacente a este efeito ainda é desconhecida e é provável que seja multifatorial, contudo 

existem diferentes mecanismos que foram relatados e que podem estar associados: um aumento 

da estimulação do sistema autónomo simpático, ativação plaquetária, diminuição do fluxo 

coronário e/ou vasoespasmo coronário e a inalação de constituintes tóxicos presentes no fumo 

(74). Para além deste efeito também foi demonstrado por um estudo longitudinal que o uso de 

canábis aumenta o risco de mortalidade após um EAM, sendo mais exacerbado com o aumento 

da frequência de utilização (24,75). 

6.2 Acidente vascular cerebral 

O acidente vascular cerebral (AVC) pode ser dividido em dois tipos, isquémico e 

hemorrágico, sendo o primeiro aquele que apresenta maior prevalência. O AVC é explicado 

pela existência de um fluxo sanguíneo cerebral demasiado baixo face ao metabolismo do tecido 

nervoso, e pode ser provocado quer pela oclusão de artérias cerebrais (AVC isquémico) quer 

pela sua rutura (AVC hemorrágico), interferindo desta forma com a obtenção de oxigénio e 

nutrientes necessários para o funcionamento das células cerebrais, resultando na sua lesão. As 

manifestações clínicas estão geralmente associadas com a região anatómica afetada, sendo 

exemplos a hemiparésia, perda sensorial, ataxia e a afasia. Os métodos de diagnóstico utilizados 

nesta situação são métodos de imagem, como a Tomografia Computorizada (TC) e Ressonância 

Magnética, testes hematológicos e testes cardiovasculares, como o ECG (68,69). 

Ainda que os dados atualmente disponíveis não permitam estabelecer rigorosamente o papel 

da canábis no desenvolvimento de AVC, existem relatos de casos que pressupõem uma ligação 
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temporal entre o consumo desta substância e a ocorrência do evento neurológico, sendo que a 

maioria dos casos reportados se referem a AVC isquémico (3,12). A realização de um estudo 

retrospetivo demonstrou que existe um aumento do risco de AVC em utilizadores de canábis, 

no entanto este apenas se verifica em pessoas que consumam frequentemente, ou seja, uma vez 

por semana ou mais vezes (23,24). Foi ainda demonstrado que o uso recreativo deste composto 

leva a um aumento significativo do risco de hospitalização por AVC isquémico (63) e a 

reexposição à canábis após a ocorrência de um evento deste tipo e a respetiva cessação resultou 

num AVC recorrente, mesmo em casos que não apresentavam outros riscos vasculares (73,76). 

O mecanismo fisiopatológico através do qual a canábis leva à ocorrência de AVC ainda não 

está totalmente compreendido, no entanto vários autores suspeitam que este produto provoca 

alterações ao nível da autorregulação e do fluxo sanguíneo cerebral (77). Estudos realizados 

mostraram a presença de estenose intracraniana multifocal associada ao consumo de canábis e 

que pode ser responsável pelo AVC, o que leva a que o mecanismo mais proposto para este 

efeito seja o vasoespasmo (63,77). O consumo de canábis está associado a um aumento da 

síntese de espécies reativas de oxigénio que, por sua vez, vai levar a uma diminuição da 

biodisponibilidade do NO, o que pode resultar na indução do vasoespasmo proposto (24). 

Ainda que estes casos relatados apresentem associações temporais e de reexposição que 

podem sugerir um papel da canábis na fisiopatologia de AVC, é necessário a realização de um 

estudo prospetivo que permita afirmar com segurança esta associação causal (78). 

6.3 Arritmias 

A arritmia cardíaca ocorre quando existe uma alteração na condução dos impulsos elétricos 

que coordenam os batimentos cardíacos, resultando em batimentos mais rápidos (taquicardia), 

mais lentos (bradicardia) ou irregulares. Este tipo de patologia pode em alguns casos ser 

assintomática, contudo noutros casos pode manifestar-se com palpitações, dor torácica, 

dispneia, tonturas e/ou desmaios. São várias as causas que podem levar ao desenvolvimento de 

arritmias, como o consumo de algumas substâncias, como sejam o tabaco, álcool e drogas de 

abuso, e algumas doenças cardiovasculares, como é o caso da hipertensão arterial, doença 

arterial coronária, entre outras. Para estabelecer com exatidão o diagnóstico de arritmia é 

essencial a realização de um ECG, por exemplo através da utilização de um monitor Holter que 

regista a atividade cardíaca ao longo de 24 horas, ecocardiograma, estudos eletrofisiológicos 

invasivos ou uma angiografia coronária (79,80). 
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O efeito cardiovascular da canábis que está melhor demonstrado é o aumento da frequência 

cardíaca, possivelmente derivado do aumento da estimulação do sistema nervoso simpático ao 

miocárdio (3). No entanto, a utilização aguda de doses muito elevadas leva à diminuição da 

ativação simpática e ao aumento da ativação parassimpática, o que resulta numa diminuição da 

frequência cardíaca, podendo este efeito ocorrer também em casos de utilização crónica, o que 

leva ao desenvolvimento de tolerância (81). Foi também demonstrado que a canábis apresenta 

efeitos eletrofisiológicos no coração, podendo induzir contrações ventriculares prematuras ou 

outras alterações reversíveis observáveis em ECG (12,55). 

Ao longo do tempo tem existido um aumento do relato de casos de arritmias associadas à 

utilização de canábis e da sua recorrência após uma nova exposição, o que sugere uma relação 

temporal entre o consumo e o desenvolvimento de arritmia (4,23), sendo o subtipo mais comum 

a fibrilhação auricular (13). Esta é um tipo de taquiarritmia desencadeada pela ocorrência de 

múltiplos focos de despolarização auricular, justificando impulsos elétricos descoordenados e, 

consequentemente, uma contração auricular menos eficaz, o que leva à estase sanguínea nestas 

cavidades, aumentando a probabilidade do desenvolvimento de trombos nas mesmas (80). 

Ainda não está totalmente definido o mecanismo através do qual a canábis é capaz de promover 

o desenvolvimento desta arritmia, no entanto muitos autores sugerem que a estimulação 

simpática constitui um fator desencadeante pelo facto de diminuir a duração do potencial de 

ação e alterar propriedades eletrofisiológicas atriais, estimulando uma taquicardia micro-

reentrante (3,12). O desenvolvimento de isquémia auricular devido a efeitos na circulação 

coronária provocados pelo uso deste composto também foi considerado um possível fator 

predisponente para esta doença (81). Foram ainda reportados alguns casos de fibrilhação 

ventricular provavelmente resultantes de uma libertação de catecolaminas em excesso (4). Foi 

detetado um caso raro de pausas frequentes num registo de Holter compatíveis com assístolia 

ventricular numa doente de 21 anos consumidora de canábis e com história prévia de obstrução 

pulmonar anómala corrigida cirurgicamente às 11 semanas de vida. Esta arritmia foi revertida 

após a suspensão do consumo de canábis, tendo-se colocado a possibilidade desta patologia 

estar relacionada com um aumento rápido do tónus e ativação parassimpática e que pode 

resultar em morte súbita (82). 

6.4 Hipertensão arterial 

A hipertensão caracteriza-se por uma elevação da pressão arterial para níveis iguais ou 

superiores a 140 mmHg de sistólica e/ou 90 mmHg de diastólica durante um longo período. 



31 
 

Esta patologia pode dividir-se em dois tipos: hipertensão primária ou essencial, em que não é 

possível identificar uma causa específica para o seu aparecimento, e hipertensão secundária, 

estando esta associada uma causa possível de identificar e à qual vai ser dirigida a terapêutica 

– sendo esta última a menos prevalente. Podem ainda existir casos de hipertensão sistólica 

isolada associada a uma redução da complacência arterial. É uma doença crónica normalmente 

assintomática, o que dificulta a sua deteção. O diagnóstico é feito através da medição dos 

valores de pressão arterial, sendo confirmado quando esses valores se apresentam acima dos 

considerados normais em mais do que uma avaliação (68,69,83). 

Uma análise de casos clínicos constatou que a prevalência de casos de hipertensão era maior 

em consumidores de canábis, sendo demonstrado por um estudo retrospetivo um maior risco 

de morte devido a esta patologia em pessoas que utilizam este produto (24). Para além destes 

dados, um estudo cruzado demonstrou um aumento na pressão arterial durante o período de 

abstinência em consumidores frequentes, sendo necessário uma maior investigação de forma a 

avaliar a associação causa-efeito destes casos e o tempo de duração (64). 

Um estudo prospetivo recente em doentes idosos com hipertensão apresentou resultados 

que indicam uma diminuição nos valores da pressão arterial sistólica e diastólica de 24h após o 

tratamento destes durante 3 meses com óleo de canábis, no entanto a concentração dos 

canabinóides pode não ser a mesma que se encontra na planta comummente utilizada e este 

efeito pode não estar diretamente relacionado com a substância em si, mas sim com outros 

efeito por ela induzidos, sendo necessária uma maior investigação deste possível potencial 

terapêutico (84). 

Esta diferença de resultados entre o consumo do óleo de canábis ou da canábis fumada pode 

dever-se, por exemplo, à presença de compostos tóxicos resultantes da combustão e aumento 

dos níveis de carboxihemoglobina que não se verifica no consumo do óleo de canábis, 

concentração de canabinóides diferente e/ou presença de outras substâncias consumidas 

concomitantemente com a canábis fumada, sendo necessária a realização de estudos que 

avaliem estes fatores de forma a obter uma conclusão fundamentada. 

6.5 Outos efeitos reportados 

Existem outras patologias cardiovasculares que foram reportadas após o uso de canábis, no 

entanto o número de relatos é ainda muito reduzido para permitir caracterizar uma possível 

associação. Uma dessas patologias é a cardiomiopatia de Takotsubo, uma situação caracterizada 

por uma disfunção sistólica transitória do ventrículo esquerdo, semelhante à síndrome coronária 
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aguda, mas que apresenta uma situação de stress subjacente (85), contudo não existem estudos 

que avaliem a fisiopatologia indutora do desenvolvimento desta doença (4). 

A arterite por canábis é outra doença rara reportada, que apresenta características clínicas 

semelhantes à doença de Buerger (12,23). As manifestações clínicas desta patologia são 

normalmente idênticas às da doença vascular periférica, podendo apresentar síndrome de 

Raynaud, claudicação intermitente, úlceras isquémicas e necrose digital. Geralmente a 

realização de uma angiografia deteta alterações ateroscleróticas nestes casos, existindo uma 

melhoria da sintomatologia aquando da cessação da canábis (73). Apesar do aumento do 

número de relatos deste problema ao longo dos anos, ainda não é possível estabelecer uma 

relação causal entre o consumo deste composto e o desenvolvimento da patologia devido à 

existência de outos fatores de risco, como é o caso do tabaco que foi reportado na maioria dos 

casos (3), sendo sugerido apenas que a canábis pode constituir um fator agravante devido ao 

seu efeito vasoconstritor (86). 
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Conclusão 

A escassez de estudos relativos aos efeitos dos canabinóides isolados quer relativos à 

própria canábis no sistema cardiovascular constitui um problema ao nível da saúde pública, não 

sendo possível afirmar com segurança se existe um possível potencial terapêutico destes 

compostos ou se estes levam ao aumento da morbilidade e/ou mortalidade das doenças 

cardiovasculares. 

O THC demonstrou provocar diversos efeitos ao nível do sistema cardiovascular, 

apresentando um possível papel cardioprotetor in vitro e in vivo em animais e um efeito 

benéfico em situações de EAM e aterosclerose in vivo em animais. Contudo, aquando do estudo 

dos seus efeitos ao nível do organismo humano, esse efeito benéfico não foi observado, tendo 

apenas induzido um aumento na frequência cardíaca e uma possível diminuição da pressão 

arterial, efeito este ainda pouco demonstrado. 

Quanto ao CBD, os seus estudos in vitro demonstraram propriedades antiangiogénicas e a 

sua capacidade de modular a proliferação e migração das células musculares lisas, apresentando 

um possível efeito benéfico na aterosclerose. Os estudos em animais também mostraram que 

este composto apresenta benefícios em casos de EAM, stress e hipertensão, neste último caso 

devido ao seu papel antioxidante. Por sua vez, os estudos em humanos resultaram numa 

variedade de efeitos dependendo da dose e da forma de administração. O papel favorável em 

situações de hipertensão provocada por stress manteve-se, sendo também demonstrado um 

efeito positivo deste composto em doenças vasculares como a aterosclerose aquando da sua 

administração crónica.  

Apesar dos principais constituintes da canábis terem demonstrado um possível efeito 

cardiovascular benéfico em determinadas situações, os efeitos do consumo desta planta foram 

essencialmente prejudiciais, apresentando-se como um fator de risco para o desenvolvimento 

de diversas patologias. Contudo, a maioria dos dados disponíveis referem-se a relatos de casos 

que, apesar de mostrarem uma relação temporal causa-efeito, apresentam muitas limitações e 

não têm em conta possíveis fatores associados que possam intervir nesse efeito, como é o caso 

do teor de THC, a via de administração, sendo que fumar a planta é a forma mais utilizada e é 

capaz de gerar outros produtos tóxicos que vão ser igualmente consumidos, e a presença de 

outros comportamentos de risco geralmente associados, como o consumo de tabaco, álcool e/ou 

drogas de abuso.  
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 Estas lacunas presentes na investigação dos efeitos cardiovasculares da canábis 

induzem, desta forma, à necessidade da realização de estudos prospetivos desenhados e 

controlados no futuro, inclusive ensaios clínicos, permitindo determinar rigorosamente a 

repercussão da utilização de canábis no sistema cardiovascular e os mecanismos 

fisiopatológicos subjacentes.   
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