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Streszczenie

Konopie (Canabis sativa L.) posiadaja szereg skladnikow biologicznie czynnych o dziataniu prozdrowot-
nym. Z uwagi na psychoaktywne dzialanie THC (delta-9-tetrahydrakannabinol) uznawane sa za potencjalnie
uzalezniajace, jednak tylko te odmiany, w ktorych ilos¢ THC znacznie przewyzsza iloéci innych kannabinoidéw.
Paradoksalnie te same rosliny przeciwdzialajg i leczg uzaleznienia nie tylko od THC, ale réwniez od innych sub-
stancji o dzialaniu uzalezniajacym i psychoaktywnym. (Farm Wsp6t 2021; 14: 284-288) doi: 10.53139/FW.20211433
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Abstract

Hemp (Canabis sativa L.) has a number of biologically active ingredients that promote health. Due to the
psychoactive effects of THC (delta-9-tetrahydrocannabinol), they are considered potentially addictive, but only
those types where the amount of THC significantly exceeds the amount of other cannabinoids. Paradoxically,
the same plants counteract and heal addiction not only to THC, but also to other substances with addictive and
psychoactive effects. (Farm Wspé6t 2021; 14: 284-288) doi: 10.53139/FW.20211433
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Wstep Whasciwo$ci uzalezniajace przypisuje sie substan-

Popularnos¢ konopi i ich potencjat prozdrowotny cjom lub stanom behawioralnym, ktére modyfikuja
znane sg od dawna, pierwsze wzmianki pochodza procesy psychiczne, wegetatywne i somatyczne wspot-
bowiem jeszcze z czaséw przed nasza erg [1]. Liczne dzialajace z uktadem nagrody i kary, przyczyniajac sie
korzy$ci terapeutyczne dla organizmu ludzkiego do utraty kontroli nad zachowaniami popgdowymi.
i zwierzecego tych roélin wynikaja z bogatego zasobu [4]. Taka definicje spetnia w znacznym stopniu psy-
zwigzkow biologicznie czynnych, wéréd ktérych kan- choaktywny skladnik konopi - delta-9-tetrahydra-
nabinoidom przypisuje sie najwiekszg role [2]. kannabinol.

Odmian konopi jest bardzo wiele, jednakze
zuwagi na ich psychoaktywny skfadnik - delta-9-tetra- Co to jest CUD (ang. Cannabis Use
hydrakannabinol (THC) zwyklo sie oddziela¢ odmiany Disorder)?

bogate w THC od tych, ktére zawieraja jego niewielkie Popularno$¢ zazywania konopi i wywolywania
ilosci [3]. THC jest bowiem odpowiedzialny za wyste- przez nie pozytywnego i negatywnego wplywu na
powanie dziatania psychoaktywnego, ktére z kolei organizm stwarza liczne kontrowersje lezace u podtoza
powiazane jest z rozwojem uzaleznienia. Co ciekawe, problematyki legalizacji konopi indyjskich i produktow
konopie posiadaja rowniez niezwykle istotny skfadnik, kannabinoidowych.

ktéry dziata przeciwstawnie do THC, czyli nie tylko Prozdrowotne dzialanie konopi wynika przede
nie powoduje efektu uzaleznienia, ale wrecz odwraca wszystkim z zawartos$ci kannabinoidéw i innych
goipozwala skutecznie wyeliminowac uzaleznienie od zwigzkow biologicznie czynnych, ktérych pozytywne
innych substancji o dziataniu psychoaktywnym. Tym efekty plejotropowe wpisuja si¢ w korzysci uzyskiwane

sktadnikiem jest kannabidiol - CBD. ze stosowania terapii roélinnych i ziotowych.

284



FARMACJA WSPOLCZESNA 2021; 14: 284-288

W literaturze naukowej pojawia sie wiele prac
potwierdzajacych i opisujacych podtoze molekularne
pozytywnych wlasciwosci kannabinoidéw, wymie-
niajac dzialanie przeciwpsychotyczne, przeciwlgkowe,
przeciwpadaczkowe i przeciwzapalne [5].

W metaanalizie 79 randomizowanych badan kli-
nicznych dotyczacych wplywu medycznej marihuany
i kannabinoidéw na dolegliwosci i schorzenia takie jak:
bdl przewlekly, wystepowanie nudnosci i wymiotow
wywotanych chemioterapia, spastyczno$¢ w stward-
nieniu rozsianym, zaburzenia snu, zesp6t Tourette’a,
psychozy, zaburzenia lekowe, podwyzszone cisnienie
wewnatrzgatkowe spowodowane jaskra i depresje,
potwierdzono terapeutyczne wlasciwosci tych zwiaz-
kow [6]. Szczegdlne znaczenie leczniczego wplywu
CBD potwierdzono w leczeniu epilepsji. Zaréwno
w badaniach na zwierzetach CBD wykazalo znaczna
aktywno$¢ przeciwpadaczkowa, zmniejszajac nasilenie
napadoéw, jak i wbadaniach pacjentéw z ciezka, oporna
na leczenie epilepsje, CBD okazalo sie skuteczne [7,8].

Obecnie na rynku farmaceutycznym dostepne
sa leki na bazie konopii, zawierajace w swoim skla-
dzie zaréwno CBD, jak i THC. Przykltadem moze by¢
Dronabinol, syntetyczny THC, ktory zostal zatwier-
dzony przez FDA (ang. Food and Drug Administration)
w leczeniu anoreksji u pacjentéw cierpigcych na AIDS
oraz jako lek drugiego rzutu w nudnosciach i wymio-
tach wywolanych chemioterapig przeciwnowotworowa.
Z kolei Nabiximol, polaczenie syntetycznego THC
i CBD w réwnowaznych proporcjach, stanowi terapie
wspomagajaca w leczeniu bolu spastycznego u pacjentéw
z zaburzeniami neurologicznymi [9].

W nomenklaturze naukowej pojawito okresle-
nie opisujace wystepowanie ryzyka naduzywania
konopi, co prawdopodobnie wigze sie z zaleznym od
THC potencjalem uzalezniajacym oraz nastepujacym
w efekcie tego pojawieniem sie negatywnych dzialan na
organizm. Termin CUD (ang. Cannabis Use Disorder)
oznacza w zwiazku z tym, zagrozenie niewlasciwym
uzywaniem konopi i w nastepstwie tego wystepowa-
nie potencjalnie niekorzystnych dla zdrowia objawow
znacznie pogarszajacych stan zdrowia i mogacych
stanowi¢ potencjalne zagrozenie Zycia [10].

Aktualne dane naukowe i obserwacje kliniczne
zdecydowanie wspierajg teze, ze naduzywanie konopi
indyjskich bogatych w THC, podobnie jak naduzy-
wanie innych substancji, takich jak alkohol, opioidy,
$rodki pobudzajace i tyton, moze przeksztalci¢ sie
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w zaburzenie uzywania (uzaleznienie) o powaznych
konsekwencjach klinicznych [11].

Uzalezniajacy efekt THC
Problem uzaleznienia od danej substancji wydaje
sie zlozony i trudny do oceny w przypadku niekto-
rych zwigzkéw. W odpowiedzi na poszukiwania
naukowcow, psychoterapeutdw, lekarzy opracowano
uogolnione kryteria umozliwiajace ocene i klasyfikacje
zaburzen psychicznych lezacych u podtoza potencjatu
uzalezniajacego substancji. Narzedzie to, okreslane
skrotem DSM-IV (ang. Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders), zostalo przygotowane
przez Amerykanskie Towarzystwo Psychiatryczne
i pozwala sklasyfikowa¢ obserwowane objawy w pieciu
aspektach - tak zwanych osiach:
® O$I - zaburzenia kliniczne
® O$1I - zaburzenia osobowosci, zaburzenia rozwo-
jowe
® OsIII - stany ogélnomedyczne
® O$1V - problemy psychospoteczne i srodowiskowe
® 0§V - poziom przystosowania [Kryteria diagno-
styczne wedtug DSM-IV-TR. Redakcja wydania
polskiego Jacek Wcidrka. Wyd. Elsevier 2008].

Okazuje sie, ze przewlekte uzywanie konopi wiaze
sie ze zwigkszonym ryzykiem rozwoju CUD i wystapie-
nia charakterystycznych objaw6ow uzaleznienia wedlug
kryteriéw DSM-1V [12].

Nalezy jednak zwrdci¢ uwage, Ze powyzsze kryte-
ria diagnostyczne rozpoznania uzaleznienia nie biora
pod uwage wplywu odstawienia stosowanej substan-
cji czynnej na nasilenie wystepowania powaznych
zaburzen psychicznych [13]. Poprawiona klasyfikacja
DSM-5, ktéra uwzglednia problematyke tak zwanego
odstawienia substancji czynnej sugeruje i potwierdza
uzalezniajacy potencjal THC. Dlaczego? Mianowicie,
kliniczna diagnoza odstawienia konopi obejmuje
wszystkie objawy CUD, takie jak wystepowanie braku
motywacji, objawy depresji i leku, szczegdlnie u dzieci
i mltodziezy, drazliwos$¢, zto$¢, agresje, nerwowosc,
trudnosci ze snem, zmniejszony apetyt lub utrata
wagi, niepokdj, obnizony nastréj i objawy fizyczne
powodujace znaczny dyskomfort, drzenie, pocenie sie,
goraczka, dreszcze i bole glowy [14], ktore pojawiaja sie
od 1 do 2 dni po zaprzestaniu intensywnego uzywania
i mogg trwa¢ od 7 do 14 dni [15]. Wida¢ wigc, Ze po
dodaniu kryterium ,odstawienia” jako objawu CUD
oczywiste jest, ze rozwoj uzaleznienia od konopi boga-
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tych w THC jest podobny do uzaleznienia od innych
§rodkéw narkotycznych.

W badaniach naukowych szeroko opisywana jest
réwniez obserwowana dysfunkcja poznawcza, deficyty
funkcji wykonawczych czy ostabienie krotkotrwalej
pamieci roboczej szczeg6lnie w wieku dorostym [16].

Winna dopamina?

Powszechnie wiadomo, ze delta-9-tetrahydrakan-
nabinol wykazuje wladciwosci psychoaktywne, czyli
wplywa na poziom dopaminy w mézgu, a dopamina
z kolei uczestniczy w procesach uzaleznienia.

Naukowcy postanowili sprawdzi¢, w jaki sposob
THC wplywa na zmiany poziomu dopaminy i w tym
celu podawali jednorazowe dawki THC, tak zwierze-
tom, jak i ludziom. Okazalo sie, ze podanie szczurom
0,51 2,0 mg/kg THC powodowalo wzrost uwalniania
dopaminy z cze$ci mdzgu zwanej prazkowiem [17].
Podobnie bylo w przypadku ludzi, mianowicie u zdro-
wych ochotnikéw, ktérym poddano doustnie 10 mg
THC lub placebo obserwowano wzrost uwalniania
dopaminy w okolicach przedczolowych kory mézgowej
[18] lub w okolicach prazkowia (8 mg THC w formie
aerozolu) [19]. Oczywiscie, sa rowniez dostepne bada-
nia pokazujace, ze podawanie THC nie ma zwigzku
z uwalnianiem dopaminy [20], dlatego podloze mole-
kularne uzalezniajacego oddziatywania THC wcigz
pozostaje nie do kornca poznane i dyskusyjne.

Pomimo naukowych i nienaukowych kontrower-
syjnych dyskusji dotyczacych uzaleznienia od mari-
huany, dowody kliniczne i obserwacyjne wyraznie
wskazuja, ze dlugotrwale zazywanie konopi bogatych
w THC moze prowadzi¢ do uzaleznienia.

CBD - cudowny skiadnik konopi
o dziataniu przeciw-uzalezniajagcym

Konopie posiadajg w swoim sktadzie kannabi-
diol (CBD), drugi najpowszechniej wystepujacy pod
wzgledem iloéci kannabinoidéw skiadnik tych roslin,
ktdry, jak wykazano w licznych badaniach przedkli-
nicznych, moduluje rézne obwody neuronalne zaan-
gazowane w uzaleznienie od substancji narkotycznych,
opioidéw, kokainy i srodkéw psychostymulujacych
[21]. Udowodniono, ze CBD posiada dzialanie prze-
ciwlgkowe, przeciwpsychotyczne, przeciwdepresyjne
i neuroprotekcyjne [22,23].

W badaniach na zwierzetach analizowano wplyw
CBD na uzaleznienie. Wykazano, ze CBD zmniejszal
uzaleznienie od morfiny (5 mg/kg) [24], heroiny (jedna
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dawka 5 mg/kg lub 5 mg/kg raz dziennie przez 3 dni),
kokainy i amfetaminy (5 mg/kg) [25].

Obserwacje kliniczne prowadzone wérdd ludzi
roéwniez potwierdzajg antagonistyczne dzialanie CBD
w stosunku do innych substancji o potencjale narko-
tycznym. Interesujace badanie zostato przeprowadzone
u 19-letniej kobiety uzaleznionej od konopi bogatych
w THC, ktoéra doswiadczyta syndromu odstawienia,
gdy prébowata zaprzesta¢ uzywania konopi. CBD
podawano przez 11 dni (300 mg w dniu 1., 600 mg
w dniach 2.-10 i 300 mg w dniu 11.). Zaobserwowano
szybki spadek objawéw odstawienia i ogranicze-
nie konieczno$ci/checi przyjmowania THC [26].
Przeprowadzono réwniez badanie wptywu CBD na
uzaleznienie od tytoniu i nikotyny u 24 palaczy, kto-
rzy chcieli rzuci¢ palenie. Wyniki wykazaty znaczne
zmniejszenie liczby wypalanych papieroséw (~40%) po
CBD w ciggu tygodnia [27]. Jesli chodzi o uzaleznienie
od innych substancji, w tym od alkoholu, opioidéw,
$rodkéw psychostymulujacych, halucynogennych lub
uspokajajacych, na chwile obecng nie zostaty opubli-
kowane wiarygodne dane kliniczne pokazujace efekt
odwracania efektu uzaleznienia przez CBD u ludzi.

Jesli chodzi o badania kliniczne, na chwile obecng
zarejestrowanych w bazie clinicaltrial.gov jest siedem
badan klinicznych dotyczacych aktywnoséci CBD jako
sktadnika potencjalnie niwelujacego uzaleznienie od
innych substancji o dzialaniu psychoaktywnym i uza-
lezniajacym (opiaty, opioidy, kokaina, heroina) [28].

Pozostate skladniki konopi, czyli kannabinoidy
inne niz THC, wspieraja dzialanie CBD w jego dziataniu
prozdrowotnym i nie tylko nie wykazuja potencjatu uza-
lezniajgcego, ale przede wszystkim wspieraja aktywnos¢
CBD w leczeniu uzaleznien tak od THC, jak i od innych
substancji o dzialaniu narkotycznym i psychoaktywnym
[20]. Leczenie kannabinoidami innymi niz THC uzalez-
nien od THC opisano w licznych badaniach zaréwno
w modelach przedklinicznych, jaki i klinicznych [29].
Jednym z ciekawszych badan w tym zakresie byla dwu-
etapowa analizakliniczna, wktdrej (pierwszy etap, n =48:
placebo (n = 12), kannabidiol 200 mg (n = 12), 400 mg
(n=12)i800 mg (n = 12); drugi etap, n = 34: kannabidiol
400 mg (n = 12), kannabidiol 800 mg (n = 11) i placebo
(n = 11). Zaobserwowano, ze w pordéwnaniu z placebo,
kannabidiol w dawkach 400 mg i 800 mg obnizy! stosu-
nek THC-COOH:kreatynina i zwigkszyl abstynencje od
konopi. Kannabidiol byl dobrze tolerowany, nie odnoto-
wano zadnych powaznych dziatan niepozadanych, a 77
(94%) z 82 uczestnikéw ukonczylo leczenie [29].
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Podsumowanie

Konopie stanowig obiecujace zrédlo istotnych dla
zdrowia substancji o plejotropowym oddziatlywaniu
na organizm. Paradoksalnie dzialaja przeciwstawnie
poprzez zawarto$¢ wzajemnie antagonistycznych
zwigzkéw: psychoaktywnego THC i kannabinoidow
pozbawionych dzialania psychoaktywnego. Konopie
to rodliny o dwdch obliczach, uzalezniajg, te bogate
w THC ileczg uzaleznienia, te bogate w pozostate kan-
nabinoidy. Potencjal konopi jest nieustannie badany
i odkrywany i warto pochyli¢ si¢ nad ich prozdrowot-
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