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CBG — kannabigerol — istotny skiadnik konopi (Cannabis
sativa L.) o wlasciwosciach prozdrowotnych

CBG — Cannabigerol — an essential component of Hemp
(Cannabis sativa L.) with pro-health properties
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Streszczenie

Kannabigerol (CBG) wydaje sie by¢ obiecujaca substancja pochodzenia naturalnego o udowodnionym potencjale
prozdrowotnym. Zwiazek ten, z uwagi na jego nieznaczng procentowa zawarto$¢ w roslinach konopi wtdknistych,
przez dziesigciolecia byl nieuznawany jako potencjalna substancja o wlasciwosciach terapeutycznych. CBG wykazuje
szeroki wachlarz dziatan prozdrowotnych, jak na przyklad dziatanie przeciwnowotworowe, przeciwbakteryjne,
uspokajajace, przeciwdepresyjne. Oddziatuje i pobudza ludzkie receptory w uktadzie endokannabinoidowym, dzia-
tajac podobnie do syntetycznych lekow przeciwdepresyjnych i poprawiajacych nastrdj. Ponadto wzmaga naprawe
komorkowa i zapobiega oksydacyjnym uszkodzeniom komoérek, moze stymulowac¢ odpowiedzi istotne w przypadku
percepcji bdlu, rozwoju stanu zapalnego i reakeji na cieplo. Kannabigerol przekracza bariere krew-mézg, a jego
metabolizm jest podobny do metabolizmu innych kannabinoidéw i odbywa si¢ przy udziale enzyméw cytochromu
P450, takich jak: CYP2C9, CYP2C19 i CYP3A4. Obserwacje kliniczne pokazujg, ze uwazne wprowadzanie CBG
do organizmu w sposéb zindywidualizowany, moze pomodc osiagnaé oczekiwane efekty terapeutyczne i pomoc
w minimalizowaniu dzialan niepozadanych wiekszos$ci lekéw. Zachowanie wytycznych dotyczacych dawkowania
tego zwigzku, personalizacja i wykluczenie ewentualnych interakeji z innymi substancjami o potencjale farma-
kologicznym pozwala przypuszczaé, ze CBG jest bezpiecznym i dobrze tolerowanym naturalnym zwigzkiem
wspomagajacym organizm. W artykule zostaly oméwione mechanizmy lezace u podloza farmakologicznego
oddzialywania kannabigerolu na organizm ludzki i wytyczne dotyczace jego stosowania w wybranych sytuacjach
klinicznych. (Farm Wspot 2021; 14: 257-264) doi: 10.53139/FW.20211432

Stowa kluczowe: uktad endokannabinoidowy, cytochromy, zapalenie, indywidualizacja farmakoterapii

Abstract

Cannabigerol (CBG) is a promising substance of natural origin with proven pro-health potential. Due to its
low percentage in hemp plants, this compound was not recognized as a potentially therapeutic substance for a long
time. CBG has a wide range of pro-health effects, such as anticancer, antibacterial, sedative, and antidepressant
effect. It interacts and stimulates human receptors in the endocannabinoid system, acting similarly to synthetic
antidepressants and mood-boosting drugs. In addition, it enhances cellular repair, prevents oxidative damage to
cells, and can stimulate responses relevant to pain perception, inflammation and heat responses. Cannabigerol
crosses the blood-brain barrier, and its metabolism, mediated by cytochrome P450 enzymes such as CYP2C9,
CYP2C19 and CYP3A4, is similar to other cannabinoids. Clinical observations show that careful introduction of
CBG into the body in an individualized way can help achieve the expected therapeutic effects and help minimize
the adverse effects of most drugs. Following the dosing guidelines for this compound, personalization and the
exclusion of possible interactions with other substances with pharmacological potential allows us to assume that
CBG is a safe and well-tolerated natural compound supporting the body. The article discusses the mechanisms
underlying the pharmacological effect of cannabigerol on the human body and the guidelines for its use in selected
clinical situations. (Farm Wspét 2021; 14: 257-264) doi: 10.53139/FW.20211432
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Wstep

Wiaczenie kannabinoidéw do klasycznej farma-
koterapii opiera si¢ na podobienistwie tych zwigzkow
do endogennych substancji oddziatujacych w uktadzie
endokannabinoidowym cztowieka i, jak udowodniono
w licznych badaniach przedklinicznych i klinicznych,
wykazujacych korzystne efekty terapeutyczne [1].
Jednym z tych zwigzkow jest kannabigerol (CBG), kan-
nabinoid niewykazujacy dziatania psychoaktywnego
o znacznym potencjale wspierajagcym i wzmacniajacym
organizm [2].

W niniejszym artykule zebrano podstawowe
informacje na temat roli i znaczenia CBG, jego wla-
$ciwosci farmakologicznych i perspektyw zwigza-
nych z wykorzystaniem tej substancji w potencjalnej
profilaktyce i terapii schorzen. W tym celu przeszu-
kano bazy danych pubmed i medline wpisujac hasta:
»Kannabigerol”, ,CBG”, ,,Kannabigerol+treatment”,
»Pharmacology+ cannaninoids”, ,Kannabigerol +
terapeutic action”.

Pirofosforan geranylu

Rycina 1.
Figure 1.
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Czym jest kannabigerol i czym sie rézni
od kannabidiolu?

Kannabigerol wystepuje przewaznie w kono-
piach typu wldknistego, gdzie jest obecny w bardzo
matych ilo$ciach, ponizej 10% frakeji kannabinoidow
w roslinie konopi [3], by¢ moze dlatego przez dziesie-
ciolecia byl on zaniedbywany jako potencjalny zwiazek
o wlasciwosciach terapeutycznych. W ostatnich latach
powstaly odmiany o podwyzszonej zawartosci CBG
w stosunku do innych kannabinoidéw [4].

Ocena znaczenia CBG powinna uwzglednia¢
proces biosyntezy kannabinoidéw w roslinie konopi,
w ktérym znane powszechnie kannabinoidy CBD
i THC stanowig konicowe ogniwo wszystkich przemian,
dlatego ich znaczna obecnos¢ w roélinie staje sie oczy-
wista. Synteza wszystkich kannabinoidéw rozpoczyna
sie od czgsteczek prekursorowych kwasu oliwetolowego
i pirofosforanu geranylu, ktére Iacza sie, tworzac
kwas kannabigerolowy (CBGA - na rycinie otoczony
ciemnoszarg obwddka). To wlasnie CBGA stuzy jako
prekursor wiekszosci innych kannabinoidéw i jest prze-
ksztalcany do kwasu A9-tetrahydrokannabinolowego

Kwas oliwetolowy

o o

Przeciwzapalny
Przeciwbakteryjny
Neuroprotekcyjny
Przeciwnadcis$nieniowy
Naprawczy dla naczyn
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Szlak biosyntezy kannabinoidéw - rycina zmodyfikowana na podstawie Nachnani et al. [6]
The cannabinoid biosynthesis pathway — modified from Nachnani et al. [6]
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(A9-THCA), kwasu kannabidiolowego (CBDA) i kwasu
kannabichromenowego, a nast¢pnie do THC, CBD
i CBG [5].

Niezwykle wazne jest, aby zda¢ sobie sprawe, ze
pomimo tego samego pochodzenia wszystkie kannabi-
noidy A9-THC, CBD i CBC maja zupelnie rdzne efekty
fizjologiczne. Roznice w dzialaniu poszczegélnych kan-
nabinoidéw przedstawiono w tabeli ponizej (tabela I).

Dziatanie kannabigerolu na komérki
i organizmy — badania in vitro i in vivo

Potencjal CBG w leczeniu zaburzen neurologicznych

Wplyw CBG na sygnalizacje¢ lub dostepnos¢
serotoniny nie zostal jeszcze dokladnie zbadany
i potrzebne sg dalsze badania, aby zrozumie¢ wplyw
antagonizmu 5-HT1A, w ktérym posredniczy CBG.
Dostepne dane pochodzace z badan przedklinicznych
i klinicznych wyraznie sugeruja, ze CBG moze dzia-
ta¢ wspomagajaco w leczeniu zaburzen depresyjnych
i choréb neurodegeneracyjnych o podfozu wywotanym
stresem oksydacyjnym i wolnymi rodnikami. Co jest
wazne, mianowicie kannabigerol nie wykazuje efektow
psychotropowych [8].

CBG w leczeniu choroby Huntingtona

Badania na myszach pokazaty, ze CBG zapobiegalo
$mierci neurondéw prazkowia, zmniejszalo markery
stanu zapalnego i poprawiato deficyty motoryczne [9].

Kannabigerol w terapii chorob przewodu pokar-
mowego.

Eksperymenty na myszach z zapaleniem okreznicy
ujawnily, ze CBG zwigkszyto tempo regeneracji tkanki

w okreznicy i zmniejszylo wystepujacy w tej lokalizacji
stan zapalny. Malo tego, potwierdzono, ze CBG zmniej-
sza wzrost guza jelita w rozwoju raka jelita grubego [10].

Przeciwbakteryjna aktywnos¢ CBG

CBG testowano in vitro przeciwko opornym
na antybiotyki szczepom Staphylococcus aureus
i wykazano, Ze CBG bylo silniejsze niz erytromycyna,
tetracyklina i oksacylina [11]. Malo tego, dzialanie
antybakteryjne CBG potwierdzono w badaniach na
myszach zainfekowanych S. aureus [12].

CBG w leczeniu glejaka

Potwierdzono, ze CBG wrazz CBD i THC wykazy-
wal dziatanie cytotoksyczne, apoptotyczne i hamujace
zdolnos¢ do inwazji na zréznicowane komorki guza
glejaka i komorki macierzyste glejaka. CBD i CBG,
zaréwno same, jak i w polaczeniu, indukowaly apop-
toze komorek glejaka w podobny sposoéb jak chemio-
terapeutyczny temozolomid [13].

Przeciwnowotworowa aktywnos¢ kannabigerolu

W licznych badaniach in vitro i in vivo, ale row-
niez w obserwacjach klinicznych wsréd pacjentéw
potwierdzono, ze szlaki sygnalizacyjne THC, CBD
i CBG zakldcaja onkogenng sygnalizacje komorkows.
W badaniach na liniach komérkowych zaobserwo-
wano, ze CBG zmniejsza podzialy i rozprzestrzenianie
sie komorek nowotworowych, ludzkiego raka piersi
[14], raka prostaty i raka jelita grubego, gruczolakoraka
zoladka, szczurzej biataczki bazofilowej i tarczycy, ale
réwniez potwierdzono jego skutecznos¢ przeciwnowo-
tworowa wobec komorek czerniaka skory u myszy [15].

Tabela 1. Wybrane kannabinoidy i ich obserwowane dziatanie fizjologiczne [7]

Table 1.

Kannabinoid

Nazwa skrétowa/symbol

Selected cannabinoids and their observed physiological effects [7]

Dziatanie/efekty

A9- tetrahydrokannabidiol |A9-THC euforyczne
pobudzenie apetytu

kannabidiol CBD przeciwpadaczkowe, uspakajajace,
przeciwnowotworowe, przeciwzapalne,
antyutleniajgce

kannabigerol CBG przeciwzapalne,

przeciwbakteryjne,

ochronne na uktad nerwowy
obnizajgce cisnienie krwi
ochronne na naczynia krwionosne
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Dane farmakologiczne CBG
Receptorowos¢

W organizmie ludzkim wystepuja receptory dla
kannabinoidéw, sa nimi receptory CB1 i CB2, ktére
wchodza w sklad wewnetrznego systemu endokanna-
binoidowego. Wszystkie trzy powszechnie wystepujace
kannabinoidy: THC, CBD i CBG wigza sie réwniez
zreceptorem serotoninowym, receptorem dla noradre-
naliny iz innymi, ktore sg istotne dla utrzymania wta-
$ciwego nastroju i tak zwanego ,napedu Zyciowego”.
Jak sie okazuje, organizm ludzki réwniez syntetyzuje
endogenne kannabinoidy, ktére budowg i efektem
dzialania w zasadzie nie r6znig sie od kannabinoidéw
rodlinnych. Oznacza to, ze CBD, THC, CBGiinne kan-
nabinoidy konformacyjnie dopasowujg si¢ do ludzkich
receptordw serotoninowych i adrenergicznych, modu-
lujac zachowania emocjonalne i wplywajac na uklad
nagrody i kary. W ten wlasnie sposéb kannabinoidy
dzialaja podobnie do syntetycznych lekéw przeciwde-
presyjnych i poprawiajacych nastréj [16,17].

W badaniach in vitro i in vivo w modelach zwie-
rzecych wykazano, ze CBG dziata jako agonista w sto-
sunku do receptoréw sprzezonych z biatkiem G (np.
GPR55, GPR3, GPR6 i GPR12), kanaléw potencjatu
przejsciowego receptora podtypu waniloidowego (np.
TRPM, TRPV1, TRPV2, TRPAL, TRPV3, TRPV4),
receptora alfa peroksysomu aktywowanego przez
proliferatory, receptora a-2 adrenergicznego, a takze
jako antagonista receptora 5-HT1A, chronigc przed
neurotoksyczno$cig oksydacyjng [18]. W zwigzku
z powyzszym, CBG moze stymulowac szereg recep-
torow waznych dla bélu, stanu zapalnego i reakcji na
cieplo. Zwiazek ten dziata na przyklad antagonistycz-
nie na receptor TRPVS, dlatego moze postuzy¢ do
mozliwego zastosowania go w leczeniu raka prostaty
ibolu pecherza [19]. Starsze prace potwierdzajg hamo-
wanie wychwytu kwasu gamma-aminomastowego
(GABA) w stopniu wigkszym niz THC lub CBD, co
moze sugerowac, ze CBG posiada wlasciwosci zwiot-
czajace miesnie.

Biodostepnos¢/wchlanianie i dystrybucja

Decydujacy jest fakt, ze obecnie nie ma wynikow
badan na temat farmakokinetyki/farmakodynamiki
CBG u ludzi. Parametry farmakokinetyczne (okresla-
jace wchlanianie, dystrubucje tkankowg i parametry
Chao Tmax 1 AUC) dla kannabigerolu oceniano u myszy

max> max

260

i szczuréw po podaniu 120 mg/kg CBG dootrzew-
nowno (i.p.) i dozotadkowo (p.o.) w badaniu przedkli-
nicznym przeprowadzonym przez Deiana i wsp. [20].
Kannabogerol przechodzit fatwo przez bariere krew-
-mozg, wykazujac stalg penetracje do mézgu. Réznice
we wchtanianiu CBG do mdzgu dotyczyly gléwnie
drogi podania. U myszy zaobserwowano szybkie
wchianianie CBG oraz szybka dystrybucje do osocza
i moézgu. Stezenia w osoczu po 2 godzinach wykazaly
zaskakujaco wysokie wartosci. Po podaniu dootrzew-
nowym uzyskano znacznie wyzsze stezenia w osoczu
i mézgu w poréwnaniu z podaniem dozoladkowym,
awartoéci AUC byty okolo 100 razy wigksze dla podania
dootrzewnowego w poréwnaniu z podaniem dozolad-
kowym. Stezenia CBG po podaniu dootrzewnowym
w obu tkankach nie réznily si¢ znaczgco. Wida¢ wigc,
ze u myszy podanie dootrzewnowe w poréwnaniu do
podania dozotadkowego skutkowato wyzszym C,,,,
zar6wno w osoczu, jak i w mozgu. U szczuréw CBG
byto tatwo wchlaniane po podaniu dootrzewnowym
i doustnym zaréwno w osoczu jak i mézgu z T,
pomiedzy 30 a 120 min. Podobnie jak w przypadku
myszy, podanie i.p. dalo bardziej efektywna dystrybucje
CBG, ale stezenia jego byly tylko nieznacznie wyzsze
w mozgu. Co ciekawe, CBG byto nadal powyzej progu
wykrywalnos$ci 24 godziny po podaniu dootrzewno-
wym. Nizsze stezenia CBG odnotowano po podaniu
p.o., adystrybucja do mézgu byta stabilna 2-4 godziny
po podaniu. Myszy i szczury lepiej reagowaly na
dootrzewnowe podanie CBG, ale rdznica byla tylko
marginalna u szczuréw. Penetracja do mézgu byla
wolniejsza u myszy, ale prowadzita do C,, dwukrotnie
Wyzszego niz to zarejestrowane u szczuréw. Natomiast
podawanie dozoladkowe dawato podobne profile far-
makokinetyczne miedzy gatunkami [20].

Metabolizm CBG

Wszystkie kannabinoidy endogenne i egzogenne,
w tym réwniez kannabigerol sg substratami réznych
cytochromoéw CYP 450. Dlatego tez, istnieje mozliwo$¢
interakeji miedzy endokannabinoidami, fitokannabi-
noidami lub syntetycznymi kannabinoidamiiinnymi
lekami, co stwarza ryzyko niepowodzenia leczenia lub
toksycznosci zazywanych lekow. Przyjmowanie CBG
wraz z tymi lekami nie jest przeciwwskazane, jednak
wymaga indywidualnego dawkowania i ostroznej
obserwacji [21,22].

Te zalezno$ci moga mie¢ rézne mechanizmy, od
bezposredniej interakcji dwoch substratow przy tym
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samym enzymie, poprzez antagonizm z réznymi enzy-
mami CYP, po aktywacje roznych receptoréw i zmiany
poziomu hormonéw prowadzace do zmiany ekspresji
genéw kodujacych cytochromy [22]. Klinicznie moze
to oznacza¢ spadek aktywnos$ci metabolicznej cyty-
chromoéw i w efekcie wzrost stezenia samych lekéw iich
produktéw rozpadu w osoczu, natezenie wystepowania
dziatan niepozadanych lub nawet brak uzyskania efek-
tow farmakologicznych stosowanych terapii.

Leki, ktére powinny by¢ rozwazone jako mogace
wchodzi¢ w interakcje z CBG zamieszczono w tabeli
ponizej (tabela 2).

Biologiczne dziatanie wigkszosci endokannabi-
noidéw konczy si¢ transportem do komorek catego
organizmu, posiadajacych receptory CB11CB2ienzy-
matyczng inaktywacja. Metabolizm kannabigerolu
jest podobny do metabolizmu innych kannabinoidéw,
ktore sg intensywnie metabolizowane przez enzymy
CYP2C9, CYP2C19 i CYP3A4 w reakcji hydroksylacji

[22].

Tabela II. Zestawienie substratow dla wybranych izoenzymdw cytochromu P450 [21]
Table II.  List of substrates for selected cytochrome P450 isoenzymes [21]

Cytochrom Leki wchodzace w interakcje

CYP3A4 blokery kanatéw wapniowych (nifedypina, diltiazem, werapamil)
statyny (lowastatyna, simwastatyna, z wyjatkiem fluwastatyny)
steroidy (hydrokortyzon)

benzodiazepiny (midazolam, alprazolam, triazolam)

pochodne dihydropirydyny (nikardypina, felodypina)

inhibitory proteaz (indinawir, ritonawir)

antagonisci receptoréow angiotensyny | (losartan)

leki przeciwnowotworowe (cyklofosfamid, ifosfamid, tamoksyfen)
leki przeciwbolowe (metadon)

leki przeciwdepresyjne (sertralina, fluoksetyna, fluwoksamina)
leki przeciwpadaczkowe (tiagabina)

leki immunosupresyjne (cyklosporyna, takrolimus)

inne (astemizol, erytromycyna)

CYP2C9 Warfaryna
Fenytoina
Losartan
Irbesartan
Fluwastatyna
Tamoksyfen
Tolbutamid
Sulfanetoksazol
Torasemid

NPLZ (niesteroidowe leki przeciwzapalne):
« Diklofenak

* |Ibuprofen

* Piroksykam

+ Celekoksyb

+ Naproksen

CYP2C19 Leki przeciwpadaczkowe:
« Diazepam

+ Fenytoina

- Fenobarbital

Inhibitory pompy protonowej IPP:
« Lansoprazol
« Pantoprazol
« Omeprazol
+ Rabeprazol

Inne

» Klopidogrel
Cyklofosfamid
Progesteron
Amitryptylina
Komipramina
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Kliniczne znaczenie potencjalnych
interakcji pomigedzy kannabinoidami
a substancjami o dziataniu
farmakologicznym

Interakcje pomiedzy CBG a lekami nalezy rozwa-
za¢ w kontekscie wplywu kannabigerolu na aktywnos¢
farmakologiczng stosowanych lekéw i odwrotnie, jako
wplyw tych lekéw na farmakokinetyke i farmako-
dynamike fitozwigzkéw, w tym CBG. W literaturze
naukowej przedstawiono niewiele prac opisujacych
bezposrednie interakcje pomiedzy kannabigerolem
a innymi lekami, by¢ moze z uwagi na fakt metabo-
lizmu CBG, ktdry przebiega niemal identycznie do
metabolizmu kannabidiolu (CBD), ktérego jest pre-
kursorem. W zwigzku z tym, mozna przypuszczac,
ze interakcje dotyczace oddziatywania CBD z lekami
iinnymi substancjami o dziataniu farmakologicznym
beda réwniez charakterystyczne dla CBG. Wazne, aby
rozrézni¢ ocene wystepowania interakeji lek-CBG/
CBD pomiedzy zwigzkami bedgcymi substratami dla
cytochroméw P450 a inhibitorami i induktorami tych
enzymow.

W przypadku lekéw bedacych substratami dla
enzymu CYP3A4 (leki immunosupresyjne, chemio-
terapeutyki, leki przeciwdepresyjne, przeciwpsycho-
tyczne, opioidy, benzodiazepiny, leki nasenne, statyny,
blokery kanatu wapniowego) moze doj$¢ do interakeji
z kannabigerolem, zwiekszajacej ryzyko dziatan nie-
pozadanych zwigzanych z samym substratem [23], co
wynika z hamujacego wpltywu CBG na CYP3A4.

Z kolei silne i umiarkowane inhibitory (inhibitory
proteaz, ketokonazol, loperamid, nefazodon, amioda-
ron, werapamil, cymetydyna, aprepitant, imatynib)
moga przyczyni¢ sie do zwigckszonej biodostepnosci
kannabinoidéw i mozliwego wzrostu ryzyka dziatan
niepozadanych wynikajacych z aktywnosci tych
zwigzkow [23].

Induktory CYP3A4 (enzalutamid, fenytoina, kar-
bamazepina, topiramat, fenobarbital, ryfampicyna,
efawirenz, pioglitazon) moga zmniejsza¢ biodostep-
nos¢ CBD i powodowac¢ spadek jego skutecznoéci. [23]

Obserwowano, ze jednoczesne podawanie CBD
wraz z inhibitorami/induktorami enzymu CYP3A4
odpowiednio zwieksza/zmniejsza ekspozycje ogol-
noustrojowg na kannabidiol. Dostepny na rynku far-
maceutycznym lek o nazwie Sativex (1 dawka (100 pl)
zawiera 2,7 mg delta-9-tetrahydrokannabinolu (THC)
oraz 2,5 mg kannabidiolu (CBD)) [24] podawano jed-
nocze$nie z ketokonazolem (400 mg; pie¢ dni), silnym
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inhibitorem enzymu CYP3A4 i zaobserwowano, ze
biodostepnos¢ CBD wzrosta 0 89% [25]. Podanie CBD
z ryfampicyng (600 mg; 10 dni), silnym induktorem
CYP3A4 i CYP2C19, spowodowalo, ze C,,, dla CBD
zmniejszylo si¢ 0 52%. Podawanie CBD z omeprazolem
natomiast (40 mg; sze$¢ dni), inhibitorem CYP2C19
nie spowodowato zZadnych zmian w aktywnosci obu
substancji aktywnych [25].

W przypadku CYP2C19 leki bedace substratami
dla tego enzymu (leki przeciwdepresyjne, przeciwpa-
daczkowe, inhibitory pompy protonowej, klopidogrel,
propranolol, karizoprodol, cyklofosfamid, warfaryna),
podawane wraz z kannabinoidami, podobnie jak
w przypadku cytochromu CYP3A4, moga nasilaé
ryzyko dzialan niepozadanych zwigzanych z substra-
tem.

Inhibitory CYP2C19 (fluwoksamina, fluoksetyna,
inhibitory pompy protonowej, cymetydyna, ketokona-
zol, klopidogrel, flukonazol, efawirenz) moga zwiekszaé
biodostepnos¢ CBD/CBG i powodowaé mozliwy wzrost
ryzyka wystapienia dziatan niepozadanych.

Induktory CYP2C19 natomiast (ryfampina, kar-
bamazepina, fenobarbital, fenytoina, ziele dziurawca)
moga obniza¢ biodostepnos¢ CBD/CBG i powodowaé
spadek skutecznosci CBD.

Dawkowanie CBG

Najwazniejsze w przypadku ustalenia dawkowania
kannabidiolu jest rozwazenie indywidualnych wska-
zan i przeciwskazan, sytuacji klinicznej pacjenta oraz
mozliwych interakcji tak z lekami, jak i ze skladnikami
Zywnosci.

Stopniowe wprowadzanie produktu zgodnie ze
wskazaniami Producenta i lekarza/dietetyka/terapeuty
do organizmu moze pomdc zaadoptowac organizm do
zwigzku i poméc w uniknieciu dziatan niepozadanych

[6].

Przeciwskazania i do zazywania CBG
i dzialania niepozadane

Na samym poczatku warto podkresli¢, iz wszystkie
dotychczas przeprowadzone badania przedkliniczne
in vitro i in vivo oraz obserwacje kliniczne potwier-
dzity, ze CBG jest bezpiecznym i dobrze tolerowanym
zwigzkiem, nawet w dawkach wyzszych niz zalecane
przez uznanych na rynku produktéw farmaceutycz-
nych i suplementéw diety producentéw kannabino-
idow. Wazne, aby wprowadza¢ CBG do suplementacji
stopniowo i zgodnie z wytycznymi. W zwigzku z tym,
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stosowanie si¢ do zalecanych dawek produktu CBG
stwarza bardzo male ryzyko wystgpienia dziatan
niepozadanych.

Podobnie jak w przypadku CBD, jesli przyjmie
sie nadmierne iloéci CBG, moga wystapi¢ nudnosci,
biegunkilub wymioty, ktdre ustapia, gdy kannabigerol
zostanie usuniety z organizmu (3-5 godzin).

Podsumowanie

Na szczegolng uwage zastuguja wyniki ostatnich
badan pokazujace, ze prozdrowotne dzialanie konopi
wynika z wzajemnego i wspolnego (synergistycznego)
efektu wywolywanego przez wszystkie zawarte w tych
rodlinach zwigzki, takie jak kannabinoidy, terpenoidy
i flawonoidy [26].

Kannabigerol wykazuje szerokie spektrum dziatan
prozdrowotnych, do ktérych oprocz dziatania prze-
ciwnowotworowego, przeciwbakteryjnego, uspokaja-

jacego, przeciwdepresyjnego, mozna jeszcze dopisaé
udzial w leczeniu jaskry i tuszczycy [27].
Kannabigerol wydaje si¢ obiecujacym dopet-
nieniem profilaktyki i terapii licznych schorzen pod
warunkiem jego rozsadnego dawkowania, indywi-
dualizacji i wnikliwej obserwacji swojego organizmu.
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