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Streszczenie

Artykuł przedstawia problem wykorzystywania kannabinoidów w  terapii pacjentów onkologicznych oraz geriatrycznych 
cierpiących na chorobę alzheimera, demencję, stwardnienie rozsiane, oraz ból przewlekły występujący w przebiegu róż-
nych schorzeń. Zawarto również informacje na temat leczenia pacjentów preparatami z  Cannabis sativa L. w  Polsce 
uwzględniając przy tym aspekty wielolekowości oraz działań niepożądanych. W celu skompletowania informacji podsumo-
wanych zostało wiele badań naukowych. (Gerontol Pol 2024; 32; 283-290) doi: 10.53139/GP.20243227
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Abstract

The article presents the problem of using cannabinoids in the treatment of oncological and geriatric patients suffering 
from alzheimer’s disease, dementia, multiple sclerosis, and chronic pain occurring in the course of various diseases. Also 
included is information on the treatment of patients with preparations from Cannabis sativa L. in Poland, taking into ac-
count aspects of multidrug use and side effects. A number of scientific studies have been summarized to complete the infor-
mation. (Gerontol Pol 2024; 32; 283-290) doi: 10.53139/GP.20243227
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Wstęp

Konopie to rodzaj jednorocznej rośliny kwitnącej, któ-
rej wysuszone pąki kwiatów znane są jako marihuana. 
Składają się z  około 550 substancji, w  tym ponad 400 
niekannabinoidów i  150 kannabinoidów. Kojarzone są 
głównie jako narkotyk rekreacyjny, ale znajduje się dla 
nich zastosowanie również w przemyśle włókienniczym, 
budowlanym oraz gastronomicznym. Poza tym wyko-
rzystywane są również jako środek terapeutyczny. Po-
czątki uprawy konopi przez człowieka datuje się na oko-
ło 10000 lat p.n.e., a historia ich stosowania jako środka 
przeciwbólowego sięga już starożytnych Chin, w  któ-
rych doceniono ich potencjał leczniczy. Obecnie w Eu-
ropie możliwe jest wykorzystywanie suszu i  leków na 

bazie konopi do celów medycznych. W ostatnich latach 
wzrosło zainteresowanie pacjentów konopiami. Równo-
cześnie zmieniła się sytuacja prawna dotycząca legaliza-
cji marihuany w wielu europejskich krajach. Sprowoko-
wało to naukowców do zintensyfikowania badań na ko-
nopiach, których wyniki nadal nie są jednoznaczne.

Konopie medyczne

Terminem “konopie medyczne” określa się rośliny 
z  gatunku Cannabis sativa L., a  dokładniej Cannabis 
Sativa L. subsp. sativa (konopie siewne, inaczej włók-
niste) oraz Cannabis sativa L. subsp. indica (konopie 
indyjskie). Podgatunki te różnią się od siebie miejscem 
występowania oraz morfologią, a  co najważniejsze – 
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zawartością substancji aktywnych farmakologicznie, 
takich jak THC oraz CBD, które należą do fitokannabi-
noidów. W Cannabis indica stosunek stężenia CBD do 
THC jest wyższy w porównaniu do Cannabis sativa i z 
tego względu wykazują odmienny wpływ na organizm 
człowieka. THC zawiera składnik psychoaktywny, któ-
ry działa uspokajająco w dawkach małych, pobudzająco 
w  umiarkowanych, a  psychotycznie w  większych [1], 
przez co może wywoływać euforię, lęk lub odurzenie. 
Działa przeciwbólowo i  przeciwskurczowo, wzmaga 
apetyt, zmniejsza motorykę jelit oraz hamuje indukowa-
ne chemioterapią nudności i wymioty. CBD z kolei nie 
ma składnika psychoaktywnego i działa przeciwpsycho-
tycznie, zmniejszając negatywne psychoaktywizujące 
działanie THC. Kannabidiol działa również przeciwbó-
lowo, przeciwzapalnie, przeciwdrgawkowo oraz prze-
ciwwymiotnie [2].

Biochemiczne działanie CBD i THC

CBD oraz THC oddziałują na metabotropowe recep-
tory kannabinoidowe CB1 i  CB2. Receptory CB1 do-
minują w  ośrodkowym układzie nerwowym, CB2 na-
tomiast w  komórkach układu immunologicznego.THC 
jest agonistą receptorów CB1, a  aktywacja tych recep-
torów odpowiada za efekty takie, jak euforia, niewielka 
amnezja oraz zmiana percepcji zmysłowej. CBD nato-
miast słabo wiąże się z receptorami kannabinoidowymi. 
Mimo to może przeciwdziałać efektom THC, nawet gdy 
występuje w  niewielkich stężeniach, ponieważ zakłóca 
oddziaływanie Δ9-tetrahydrokannabinolu na receptory 
CB1. Jednocześnie kannabidiol jest agonistą receptorów 
serotoninowych i odpowiada za przywracanie równowa-
gi systemu endokannabinoidowego, co dodatkowo może 
nasilać jego efekt antypsychotyczny. Obecne w  kono-
piach terpeny i  flawonoidy, działają synergistycznie 
z kannabinoidami, powodując ich większą skuteczność. 
Jednocześnie zmniejszają liczbę działań niepożądanych 
i  zwiększają tolerancję. Wzajemne oddziaływanie wy-
mienionych wcześniej związków powoduje efekt oto-
czenia – entourage effect, który stanowi właściwy efekt 
farmakologiczny.

Konopie w terapii bólu

Ból przewlekły w fibromialgii

Do głównych objawów fibromialgii oprócz przewle-
kłego bólu należą zaburzenia snu, funkcji poznawczych 
i zmęczenie. Pacjenci używający kannabinoidów suwe-
rennie, uczestniczący w  badaniu retrospektywnym, de-
klarowali, iż po użyciu preparatów odczuwali mniejszy 

ból, większą swobodę ruchu i rozluźnienie [3]. W bada-
niu z 2008 roku brało udział 40 pacjentów, na których 
testowano skuteczność nabilonu (czysty, syntetyczny 
kannabinoid, o strukturze zbliżonej do THC) podawane-
go w  dawkach od 0,5 mg na dzień do 2 mg na dzień. 
W  porównaniu do grupy placebo, intensywność bólu 
zmalała po dwóch i  czterech tygodniach przyjmowania 
leku [4]. Dronabinol (czysty związek kannabinoidowy, 
syntetyczny izomer THC) również wykazywał działa-
nie zmniejszające ból u pacjentów z fibromialgią, jednak 
wiele chorych, uczestniczących w badaniu wycofało się 
z  badania z  powodu niezadowalających postępów lub 
skutków ubocznych [5]. Wyniki badań przeprowadzo-
nych w tym zakresie, nie są jednoznaczne, gdyż uczest-
niczy w nich mała liczba chorych, różnią się oni między 
sobą objawami i dawkami leków.

Ból ortopedyczny

Obecne metody leczenia chorób reumatoidalnych ta-
kich jak reumatoidalne zapalenie stawów są niewystar-
czające. Badanie przeprowadzone przez Notcutt i  wsp. 
Porównało trzy farmaceutyki zawierające THC, CBD lub 
oba w grupie 34 pacjentów. Badanie wykazało, że eks-
trakty z  THC stosowane jako spray podjęzykowy były 
najbardziej efektywne w neutralizowaniu bólu [6]. Inne 
badanie zastosowało nabiximol (Sativex® – częścio-
wo oczyszczony ekstrakt z konopi leczniczych, którego 
główne składniki aktywne to THC i  CBD. Podawany 
w postaci spray’u, którego jedna dawka zawiera 2,7 mg 
THC i 2,5 mg CBD), stosując go przez 5 tygodni na 58 
pacjentach. Badanie to wykazało, że stosowanie tego 
leku u pacjentów poprawiło ból spoczynkowy, ruchowy 
i jakość snu. Objawy odstawienia i negatywne działania 
uboczne nie zostały odnotowane [7]. W  ankiecie prze-
prowadzonej na 428 osobach z zapaleniami stawów, sto-
sujących CBD, ponad 80% ankietowanych podało, że in-
tensywność bólu zmniejszyła się, a 2/3 zgłosiło poprawę 
jakości snu. Prawie 18% zadeklarowało, że całkowicie 
zrezygnowało z  leków przeciwbólowych, a  60,5% ba-
danych zmniejszyło ilość przyjmowanych leków uśmie-
rzających ból [8]. Jednak analiza czterech randomizowa-
nych badań kontrolnych przeprowadzona przez Madden 
i  wsp., wykazała, że doustny nabilon nie sprawdził się 
w  łagodzeniu bólu u  pacjentów z  dolegliwościami or-
topedycznymi, a  w  porównaniu z  innymi opcjonalnymi 
lekami przeciwbólowymi np. Ketoprofenem, charakte-
ryzował się również gorszymi efektami ubocznymi [9]. 
Większość badań przeprowadzonych w celu potwierdze-
nia efektywności działań przeciwbólowych konopi i kan-
nabinoidów, skupiała się na porównaniu konopi z place-
bo, a nie z innymi drogami uśmierzania bólu.



285ZASTOSOWANIE KONOPI W PRAKTYCE KLINICZNEJ. NOWE TRENDY I ZAGROŻENIA

GERONTOLOGIA POLSKA, 2024, 4

Wykorzystanie konopi w jednostkach 
klinicznych

Nowotwory

Pierwsze badania dotyczące używania kannabino-
idów w  terapii nowotworowej rozpoczęto już w  latach 
70. Kannabinoidy stosowane są głównie w celu redukcji 
skutków ubocznych terapii nowotworów, ale także obja-
wów choroby. Skutkami ubocznymi, które są uznawane 
za najbardziej uciążliwe dla pacjentów są nudności, wy-
mioty, a także znaczna utrata masy ciała.

Leczenie nudności i wymiotów wywołanych chemio-
terapią (CINV) preparatami zawierającymi kannabino-
idy, jest skuteczne i przydatne w przypadku słabej reak-
cji pacjenta na powszechnie stosowane leki przeciwwy-
miotne [10]. Dronabinol i nabiximol zostały zatwierdzo-
ne przez FDA do leczenia CINV, jednakże uważa się, że 
lek ten nie jest skuteczny w terapii nudności i wymiotów 
wywoływanych innymi czynnikami [11].

Dyskusja trwa również nad stosowaniem kannabino-
idów w  celu łagodzenia bólu u  pacjentów onkologicz-
nych. Preparaty takie jak dronabinol stosowane są jako 
alternatywa w zwalczaniu bólu uzależniającymi opioida-
mi. Pomimo potwierdzenia przez Narodową Akademię 
Nauk skuteczności konopi indyjskich w  redukowaniu 
bólu, nie ma wystarczających dowodów, aby potwier-
dzić jej skuteczność w  terapii chronicznego bólu u  pa-
cjentów onkologicznych.

Badania pokazują, że kannabinoidy wykazują również 
zdolność do hamowania proliferacji i rozprzestrzeniania 
się komórek nowotworowych. Skuteczność kannabi-
noidów jako leków przeciwnowotworowych różni się 
w  zależności od rodzaju nowotworu. Przykładem jest 
nowotwór jelita grubego, gdzie kannabinoidy mogą wy-
woływać działanie antyproliferacyjne działając wspólnie 
z chemioterapeutykami, prowadząc do ograniczenia roz-
woju choroby. Według badań szczególny wpływ kanna-
binoidy mają na nowotwory GBM, poprzez indukowa-
nie śmierci komórek nowotworowych, hamowanie ich 
proliferacji i działanie antyangiogenne. Badania klinicz-
ne wskazują także, że połączenie CBD, THC i tradycyj-
nych metod terapii, pozytywnie wpływa na rokowania 
pacjentów chorych na glejaka wielopostaciowego [12]. 
Także w przypadku raka piersi wykazują one działanie 
hamujące rozrost nowotworu i  zapobiegające przerzu-
tom.

Użycie konopi w  leczeniu nowotworów pozosta-
je tematem debaty. Poza wspomnianymi powyżej ko-
rzyściami jakie mogą przynieść kannabinoidy, należy 
wspomnieć zagrożenia wiążące się z  tym typem tera-
pii. Wyniki niektórych badań sugerują karcynogenne 
działanie konopi. Podwyższone stężenie kanabinoidów 

jest też obserwowane w  niektórych nowotworach [13]. 
Również potencjalne interakcje konopi z  tradycyjnymi 
agentami przeciwnowotworowymi pozostają w  dużej 
mierze niezbadane. Z  badań wynika, że w  niektórych 
przypadkach mogą działać immunomodulująco 
i  obniżać skuteczność immunoterapii, a  także zmieniać 
cytotoksyczność leków [14]. Podczas badań klinicz-
nych badani zgłaszali również wiele skutków ubocznych 
związanych z  samopoczuciem, takich jak senność, za-
wroty głowy czy nudności.

Analizując literaturę nt. użycia konopi w leczeniu no-
wotworów, konieczność dalszych badań staje się ewi-
dentna. Konieczna jest dokładna analiza zarówno pozy-
tywnych, jak i  negatywnych skutków terapii, również 
w zależności od typu nowotworu.

Demencja, Alzheimer

Obecnie dostępne leki, zatwierdzone przez FDA, sto-
sowane w  chorobie Alzheimera skupiają się na łago-
dzeniu objawów w  mechanizmie inhibitorów acetylo-
cholinoesterazy oraz jako agonista receptorów NMDA. 
Takie działanie umożliwia poprawę deficytu poznaw-
czego, nie skupiając się jednak na przyczynie neurode-
generacji jaką jest stres oksydacyjny oraz przewlekłe 
zapalenie w obrębie układu nerwowego [15]. Kannabi-
noidy okazują się być nadzieją w  leczeniu chorób neu-
rodegeneracyjnych poprzez swoje specyficzne działanie 
oparte na układzie ednokannabinowym(ECS), który 
stanowi główny system neuroprzekaźnictwa w  mózgu, 
odpowiedzilany między innymi za pamięć. Początkowo 
badaniom poddano THC, który wykazuje duże powino-
wactwo do receptora CB1, natomiast obecnie, ze wzglę-
du na niskie działanie psychoaktywne, to CBD stało się 
preferowanym wyborem spośród fitokannabinoidów. 
CBD charakteryzuje się niskim powinowactwem do 
CB1R, jednak poprzez hamujące działanie na FAAH po-
średnio związany jest z aktywacją receptora CB1. Pobu-
dzenie CB1R zapobiega neurotokstyczności wywołanej 
przez glutaminian. CBD działa jako odwrotny agonista 
receptora CB2, co wiąże się z  jego rolą antyoksydacyj-
ną oraz przeciwzapalną spowodowaną hamowaniem 
aktywacji mikrogleju w szlaku związanym z receptorem 
CB2. CBD wykazuje również działanie neuroprotek-
cyjne poprzez receptor A2A, znajdujący się na komór-
kach immunologicznych. Skutkiem połączenia się CBD 
z A2A jest zmniejszenie aktywacji mikrogleju w szlaku 
zależnym od ATP, co wiąże się z poprawą funkcji po-
znawczych i  motorycznych poprzez ograniczenie stanu 
zapalnego. Wykazano także, że CBD może cofnąć dys-
funkcję mitochondrialną, będącą wynikiem akumulacji 
żelaza oraz produkcji ROS, które również odpowiedzial-
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ne są za zaburzenia neurologiczne. Kannabidiol poprzez 
modulację epigenetyczną mitochondrialnego DNA oraz 
działając na ferrytynę mitochondrialną, przywraca po-
prawne działanie mitochondriów [16]. Histopatologicz-
ną cechą choroby Alzheimera jest również akumulacja 
beta-amyloidu. Jego wysokie stężenia powodują hiper-
fosforylację i aktywację białek tau, które ulegają agrega-
cji i tworzą nierozpuszczalne TNF. Występowanie agre-
gatów białek tau powoduje nagromadzenie się mikrogle-
ju, co dodatkowo wzmacnia reakcję zapalną w obrębie 
komórek nerwowych oraz powoduje otępienie. Badania 
wykazują, że THC redukuje akumulację beta-amyloidu, 
poprzez bezpośrednie dopasowanie i  połączenie z  pep-
tydem. Dodatkowo THC na zasadzie inhibicji kompe-
tycyjnej wpływa na niższe stężenie acetylocholinoeste-
razy, co skutkuje wzrostem acetylocholiny i  osłabioną 
agregację beta-amyloidu. Ponadto CBD wywiera hamu-
jący efekt na fosforylację białek odpowiedzialnych za 
fosforylację tau [17].

Przeprowadzone zostały badania przedkliniczne, które 
wykazały, iż CBD znacznie polepszył pamięć i  proce-
sy uczenia się u myszy, które wykazują rozwijające się 
wraz z wiekiem upośledzenie funkcji umysłowych. My-
szom od 11 miesiąca życia przez okres 60 dni podawano 
doustnie CBD w dawce 30mg/kg. Już po 30 dniach za-
uważono znaczną poprawę badanych parametrów w po-
równaniu do grupy kontrolnej myszy, którym nie po-
dawano CBD. Ustalono, że wynik ten prawdopodobnie 
wynika z właściwości przeciwutleniających kannabino-
idów [18].

Stwardnienie rozsiane

W związku z  brakiem odpowiedzi na leczenie kon-
wencjonalne stwardnienia rozsianego, zaczęto badać po-
tencjalne korzystne działanie konopi w łagodzeniu obja-
wów tego schorzenia.

W 2013 przeprowadzono badanie randomizowane 
przy użyciu nabiximolu. Podawany w  postaci spray-
’u, którego jedna dawka zawiera 2,7 mg THC i 2,5 mg 
CBD.) na grupie 339 osób cierpiących na ból neuropa-
tyczny związanym z  przebiegiem stwardnienia rozsia-
nego. Po 10 tygodniach wykazano zauważalną poprawę 
wśród grupy otrzymującej lek, w porównaniu do grupy 
placebo. Stwierdzono również, że osoby, u których ból 
trwa mniej niż 4 lata, są bardziej odporne na leczenie 
[19].

Zgodnie z przeprowadzoną w 2021 roku metaanalizą 
również przy użyciu nabiximolu na próbie 1289 osób 
dowiedziono, że ma on działanie uśmierzające ból, jed-
nak w  niewielkim stopniu. Zasugerowano przeprowa-
dzenie dalszych badań nad działaniem nabiximolu [20]. 

Według metaanalizy przeprowadzonej na bazie 79 ba-
dań, stwierdzono, że stosowanie konopi przyczynia się 
do zmniejszenia bólu w  przebiegu stwardnienia rozsia-
nego. Zwrócono uwagę, na zwiększone ryzyko krótko-
trwałych skutków niepożądanych, m. in. zawrotów gło-
wy, suchości w  jamie ustnej, nudności, zmęczenia czy 
euforii [21].

Spastyczność jest najważniejszym i  najlepiej przeba-
danym wskazaniem do zastosowania terapii konopiami 
w  przebiegu stwardnienia rozsianego [22]. W  grupie 
badanej, która otrzymywała początkowo dawkę 15 mg 
THC zwiększonej z  czasem do 30 mg na dobę, po za-
kończeniu badani zaobserwowano poprawę mobilności 
oraz zmniejszenie częstotliwości skurczów w porówna-
niu do grupy placebo. Należy jednak zwrócić uwagę na 
nieliczne łagodne działania niepożądane u  usób otrzy-
mujących lek [23]. Stosowanie preparatów z konopi jest 
skuteczne i  korzystne dla pacjentów ze stwardnieniem 
rozsianym, u  których nie było możliwości stosowania 
leków pierwszego rzutu [24]. Pod uwagę w  leczeniu 
spastyczności brano także stosowanie konopi w  formie 
suszu do palenia.

Badanie z 2012 roku wykazało, że u pacjentów otrzy-
mujących lek doszło do zmniejszenia wyników w skali 
Ashwortha średnio o  2.74 punktu więcej niż w  grupie 
placebo. Autorzy zwracają uwagę, na możliwy wpływ 
tego leczenia na funkcje poznawcze. Brak jest do tej 
pory bezpośrednich analiz mówiących o tym jaka forma 
podania konopi jest najbardziej korzystna.

Leczenie za pomocą kannabinoidów w Polsce

Wraz z  wejściem w  życie ustawy z  dnia 7.07.2017 
roku, która zmieniła ustawę o  przeciwdziałaniu narko-
manii, znacznie ułatwił się dostęp do produktów na ba-
zie konopi – również tych niezarejestrowanych jako pro-
dukty lecznicze.

W Polsce dostępne są dwa gotowe leki zawiera-
jące Cannabis Sativa L. Są to: Sativex®, aerozol do 
stosowania w jamie ustnej oraz Epidyolex®, 100 mg/ml 
roztwór doustny.

Epidyolex® jest preparatem z  przewagą CBD 
i stosowany jest w leczeniu padaczki u osób powyżej 2 
roku życia w zespole Lennoxa-Gastauta (LGS) i zespole 
Dravet (DS). Jest on dostępny w postaci kapsułek z ole-
jem. Zalecana dawka początkowa kannabidiolu wynosi 
2,5 mg/kg mc. przyjmowana dwa razy na dobę (5 mg/
kg mc./dobę) przez jeden tydzień. Następnie dawkę na-
leży zwiększyć do 5 mg/kg mc. dwa razy na dobę (10 
mg/kg mc./dobę). Na podstawie indywidualnej oceny le-
karza, dawkę można zwiększać co tydzień o 2,5 mg/kg 
mc. podawane dwa razy na dobę (5 mg/kg mc./dobę) do 
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maksymalnej zalecanej dawki 10 mg/kg mc. dwa razy 
na dobę (20 mg/kg mc./dobę). Kannabidiol zwiększa 
jednak aktywność AspAT i  AlAT i  odnotowano kilka 
przypadków wymagających hospitalizacji z powodu sto-
sowania CBD. Stosowanie tego leku u pacjentów z cho-
robami wątroby powinno być szczególnie monitorowa-
ne.

Sativex® dopuszczony został do obrotu w  roku 
2012 jako lek stosowany w  łagodzeniu objawów 
spastyczności o przebiegu umiarkowanym do ciężkiego 
u  dorosłych pacjentów ze stwardnieniem rozsianym, 
którzy nie reagują na inne produkty lecznicze łagodzące 
spastyczność. Każdy mililitr tego leku zawiera 27 mg 
delta-9-tetrahydrokannabinolu (THC) oraz 25 mg kan-
nabidiolu (CBD). Lek ten aplikuje się na śluzówkę jamy 
ustnej uprzednio wstrząsając pojemnik z aerozolem.

W celu ustalenia dawki optymalnej leku Sativex® 
rozpoczyna się aplikację leku od jednego rozpylenia 
po południu tj. po godzinie 16, stopniowo zwiększając 
liczbę rozpyleń zarówno rano jak i  po południu do 
maksymalnie 12 rozpyleń na dobę. Należy przy tym 
uwzględnić również minimalnie piętnastominutowy 
odstęp pomiędzy rozpyleniami. Stosowanie tego 
preparatu może wiązać się z  występowaniem efektów 
ubocznych takich jak zawroty głowy, omdlenia czy 
ogólne zmęczenie. Przy leczeniu pacjentów w  pode-
szłym wieku, którzy mogą być bardziej narażeni na 
występowanie działań niepożądanych ze strony ośrod-
kowego układu nerwowego, należy podejmować środki 
ostrożności w  celu zapewnienia bezpieczeństwa osobi-
stego przy wykonywaniu codziennych czynności.

Terapia suszonymi kwiatostanami

Inną formą terapii kannabinoidami są preparaty 
ziołowe, czyli wysuszone kwiaty Cannabis sativa (tzw. 
susz). Różnią się między sobą zawartością THC i CBD. 
Niektóre preparaty zawierają poniżej 1% CBD i powy-
żej 18% THC a w innych zawartość obu substancji jest 
zbliżona, oscylująca w okolicach 8%. Rekomendowaną 
formą zażywania suszu jest jego waporyzacja, do któ-
rej powinno się wykorzystywać specjalne waporyzatory 
z atestem medycznym. Dzięki temu unika się wdychania 
substancji smolistych powstałych ze spalania bibułki czy 
samego produktu, jak ma to miejsce w przypadku pale-
nia suszu pod postacią tzw. “skrętów” [25].

Ogólne zalecenie dotyczące dawkowania THC i CBD 
nie są jednoznacznie sprecyzowane, ale według więk-
szości badań, ustalając dawkę terapeutyczną THC, nale-
ży zacząć od 1-2,5mg dziennie i stopniowo ją zwiększać 
co dwa dni o kolejne 1-2,5mg, aż do osiągnięcia satys-
fakcjonującego efektu [26]. Nie powinno się przekra-

czać dawki 30mg dziennie, gdyż wykazano, iż powyżej 
tego pułapu, efekty uboczne substancji przeważają nad 
terapeutycznymi [27]. W przypadku CBD, dawki suge-
rowane oscylują w granicach od 30mg i mniej do nawet 
1g na dobę. Te górne granice są jednak niepewne i pod-
ważane przez inne badania, które sugerują, że tak wy-
soka dzienna dawka CBD może zbyt obciążać wątrobę 
[28].

Olejki CBD

Kannabidiol (CBD) jest reklamowany i  sprzedawany 
w  postaci olejków przez producentów indywidualnych, 
nielicencjonowanych medycznie. Nie jest to substancja 
psychoaktywna, przez co jej sprzedaż nie jest kontrolo-
wana. Można znaleźć olejki o stężeniu kannabidiolu od 
5-30%, z założeniem, iż stężenie THC nie będzie prze-
kraczało 0,2%. Bezpieczeństwo stosowania tych pre-
paratów można poddać w  wątpliwość, co potwierdzają 
przypadki zatrucia Δ9-THC po zastosowaniu olejków 
z zawyżoną wartością THC [29].

Interakcja kannabinoidów z lekami

Jednym z  problemów stosowania kannabidiolu w  le-
czeniu pacjenta z  epilepsją, który stosuje równocześnie 
leki przeciwpadaczkowe jest interakcja z lekami: kloba-
zamem, stiripentolem i walproinianem. Interakcja z klo-
bazamem i  stiripentolem ma podobne skutki zwiększa-
jąc ekspozycję pacjenta na leki, dlatego w  przypadku 
stosowania stiripolu lub klobazamu z CBD należy moni-
torować ekspozycję organizmu na lek i obserwować czy 
nie nasilają się efekty uboczne [30]. Stosowanie kan-
nabidiolu z  walproinianem nie wykazało zwiększonej 
ekspozycji na walproinian, ale w badaniach zauważono 
wzrost poziomu AST i  ALT, dlatego przed rozpoczę-
ciem terapii istotna jest ocena funkcjonowania wątroby 
oraz monitorowanie jej funkcji [31]. 

Kannabidiol jest inhibitorem wątrobowego enzymu 
CYP2D6, który bierze udział w  metabolizmie trójpier-
ścieniowych antydepresantów [32]. Powodować to może 
zwiększone oddziaływanie tych leków na pacjenta. 
W takich sytuacjach istotne jest obserwowanie czy efek-
ty uboczne osób stosujących terapię łączącą CBD z leka-
mi takimi jak Imipramina lub Trimipramina się nie nasi-
lają. THC działa synergistycznie lub addytywnie z leka-
mi o działaniu nasennym lub depresyjnym na OUN co 
może prowadzić do zespołu antycholinergicznego [33].

CBD w przypadku podawania z opioidami może mieć 
różne skutki. W przypadku interakcji z morfiną, metado-
nem, buprenorfiną, kannabidiol intensyfikuje ich efekt 
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na organizm co może mieć kliniczne znaczenie [34], 
[35]. CBD podawane razem z fentanylem nie wykazało 
działań niepożądanych [36].

Istotnymi enzymami biorącymi udział w  metaboli-
zmie THC i CBD są CYP3A4 i CYP2C9. Ketokonazol 
lek o  działaniu antyłupieżowym i  przeciwgrzybicznym 
inhibuje CYP3A4, co jak badania wykazały może po-
wodować znaczące zwiększenie stężenia THC i  CBD, 
a  w  efekcie zintensyfikowanie ich działania psychoak-
tywnego [37]. Podobnie działają inne leki inhibujące 
CYP3A4 np. makrolidy i  werapamil. Przewiduje się 
również, że inhibitory CYP2C9 takie jak kotrimoksa-
zol, fluoksetyna czy amiodaron także zwiększą stężenie 
THC i CBD [38]. Bardzo niepokojąca może być interak-
cja pomiędzy kannabinoidami, a lekiem przeciwkrzepli-
wym warfaryną. Opis czterech przypadków wskazuje 
na to, że interakcja pomiędzy tymi dwoma substancjami 
powoduje nadmierny wzrost INR i  wzrost ryzyka wy-
stąpienia samoistnych krwotoków. W tych przypadkach 
niezbędne było dostosowanie dawki warfaryny. Spowo-
dowane to mogło być inhibicją CYP2CP [39].

Podsumowanie

Medyczne preparaty z  zawartością konopi i  ich skła-
dowych są w  Polsce wykorzystywane stosunkowo od 
niedawna i  przez wielu lekarzy zupełnie ignorowane 
w praktyce. Warto jednak zapoznać się z jej terapeutycz-
nymi możliwościami i sposobami przyjmowania w róż-
nych schorzeniach.

Wykorzystanie kannabinoidów w  terapii nowotworo-
wej uważane jest za obiecujący kierunek badań jednak 

obecnie brakuje wystarczającej ilości wysokiej jakości 
dowodów na ich skuteczność. Zalecane jest kontynu-
owanie badań w  celu oceny ryzyka oraz korzyści wy-
nikających z  wykorzystania tych preparatów do celów 
terapii nowotworowej oraz łagodzenia jej skutków. Za-
stosowanie kannabinoidów może mieć pozytywne skut-
ki w leczeniu objawów stwardnienia rozsianego w przy-
padku braku odpowiedzi pacjenta na leczenie pierwsze-
go rzutu. Liczne badania wykazują pozytywny wpływ 
THC oraz CBD na układ endokannabinowy, odpowie-
dzialny w dużej mierze za procesy starzenia się. Z tego 
powodu kannabinoidy te brane są pod uwagę w leczeniu 
chorób neurodegeneracyjnych. W leczeniu przewlekłego 
bólu, tylko część badań opowiada się za terapeutycznym 
działaniem Cannabis sativa L, a niektóre wręcz przeciw-
nie. Wyniki badań nie umożliwiają wyciągnięcia bez-
sprzecznych wniosków dotyczących przeciwbólowych 
właściwości konopi, dlatego potrzebujemy nowych ba-
dań klinicznych, by uzyskać odpowiedzi na nurtujące 
nas pytania. 

Interakcje leków z kannabinoidami nie są szeroko opi-
sywane w  literaturze naukowej, a  mogą mieć znaczący 
wpływ na powodzenie terapii, dlatego trzeba szczególnie 
uważać, gdy rozpoczyna się terapię łączącą zastosowanie 
kannabinoidów z  farmaceutykami. Należy uwzględnić 
możliwe wystąpienie niepożądanych skutków ubocznych 
i rozważyć ich ewentualne dominowanie nad korzyścia-
mi związanymi ze stosowaniem konopi.
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