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,Medyczna marihuana” —wprowadzenie
do zastosowania w medycynie

Legalny dostep do leczniczych produktdw z marihuany medycznej jest obecnie coraz szerszy.
Wiele krajéw tagodzi ograniczenia dotyczgce konopi, w obliczu rosngcego zainteresowania,
komercjalizacji produktéw i silnego zapotrzebowania pacjentéw na dostep do nich.
Zainteresowane to jest czesto stymulowane przez historie medialne pacjentéw z trudnymi do
opanowania schorzeniami, ktérych zycie zmienito sie dzieki lekom na bazie konopi. [1]

Jezeli chodzi o Polske to 1 listopada 2017 r. weszta w Zzycie nowelizacja ustawy o
przeciwdziataniu narkomanii, ktdra poza nielicznymi gotowymi postaciami lekéw umozliwia
lekarzowi mozliwos¢ legalnego stosowania surowcoéw z konopi u pacjentéw, ktorych brak jest
odpowiedzi na farmakoterapie konwencjonalng. Wyzej wymieniona ustawa dopuscita cztery
postacie surowca: ziele, wycigg, nalewke oraz zywice z konopi innych niz wtékniste (konopi
przemystowych), ktére stuzg do sporzgdzania w aptece lekdw recepturowych. [2]

Medyczna marihuana
Termin ,medyczna marihuana” odnosi sie do stosowanych w celach terapeutycznych szerokiej
gamy produktéw pochodzenia roslinnego lub syntetycznego (rys. 1), ktdre mogg zawieraé

rozne sktadniki aktywne (gtdwnie kannabinoidy) i wykorzystywacd rézne drogi podawania.

Rysunek 1. Konopie i kannabinoidy stosowane do celdw medycznych
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Istotng roznicg miedzy w/w formami preparatow jest status rejestracji jako produktu
leczniczego i surowca do receptury. Nalezy pamietaé, ze produkt leczniczy w odrdznieniu od
surowca farmaceutycznego wymaga uzyskania pozwolenia na dopuszczenie do obrotu.
Oznacza to, iz przeszedt on szeroko zakrojone badania kliniczne, w wyniku czego zostat
przebadany m.in. pod kagtem bezpieczenstwa, skutecznosci, interakcji i dziatan niepozgdanych.
(3]

Z drugiej strony, wszystkie gotowe leki skfadajg sie z izolowanych pojedynczych
fitokanabioidéw, podczas gdy zastosowanie suszonego zenskiego kwiatostanu konopi
pozwala na wykorzystanie wtasciwosci terapeutycznych catego ztozonego fitokompleksu
rosliny - efektu synergii poszczegdlnych sktadnikéow aktywnych obecnych w roslinie (tzw.
»efekt entourage”.). [4]

Do tej pory zidentyfikowano ponad 750 rdinych sktadnikdw w konopiach indyjskich.
Réznorodnosé sktadnikdéw obejmuje wiele klas fitochemicznych, w szczegdlnosci kannabinoidy
oraz wiele innych metabolitow wtdrnych. Te inne klasy zwigzkéw obejmujg terpenoidy, fenole
niebedace kannabinoidami, zwigzki azotowe, a takze inne bardziej powszechne zwigzki
roslinne, z ktérych wszystkie nie majg dziatania psychotropowego. Kannabinoidy sg najlepiej
zbadanymi i najlepiej poznanymi sktadnikami chemicznymi konopi. [5]

Kannabinoidy

Zainteresowanie wspétczesnej farmakologii kannabinoidami rozpoczeto sie od odkrycia, ze A°-
tetrahydrokannabinol (THC) jest aktywnym skfadnikiem konopi. Nastepnie zainteresowanie
rozwineto sie wraz z identyfikacjg w organizmie cztowieka: receptorow kannabinoidowych
nazywanych receptorami CB, endogennych zwigzkéw zdolnych do swoistego wigzania sie z
receptorem CB (endokannabinoidéw) oraz mechanizmdw ich syntezy i eliminacji.

W uproszczeniu wymienione powyzej sktadowe wraz z biatkami transportujgcymi i
uwalniajgcymi kannabinoidy tworzg razem tzw. uktad endokannabinoidowy (ang.
Endocannabinoid system — ESC). [6]

ESC jest odpowiedzialny za regulacje wielu funkcji zyciowych, w tym uczenia sie, pamieci,
nastroju, leku, uzaleznienia od narkotykdw, zachowan zywieniowych, percepcji bdlu,
modulacji i funkcji uktadu sercowo-naczyniowego. [7]

Za tak zrdznicowane oddziatywanie sytemu ESC odpowiadajg liczne zwigzki aktywne
wchodzgce w interakcje z receptorami CB oraz rozlegta sie¢ receptoréw kannabinoidowych,
ktdre biorg udziat w transdukcji sygnatu wywotanego przez kannabinoidy.

Receptory kannabinoidowe (CB) znajdujg sie w catym organizmie, ale wydaje sie, ze
najbardziej rozpowszechnione sg w nastepujacych obszarach:

e Receptory CB; - silnie skoncentrowane w regionach moézgu zwigzanych z funkcjami
wykonawczymi, pamiecig, uczeniem sie, nastrojem, percepcjg bélu i ruchem. Znajduja
sie one réwniez w sercu, jelitach i pecherzu moczowym. Receptory CB; odgrywaja
kluczowa role w psychoaktywnych efektach dziatania konopi.

e Receptory CB; - znajdujg sie w Sledzionie, migdatkach, grasicy, kosciach, skérze i krwi
(monocyty, makrofagi, limfocyty B i limfocyty T [8]



Rysunek 2. Rozmieszczenie receptorow CB; i CB; oraz ich funkcje. [9], [10]
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Kannabinoidy oddzialuyja na organizm gléwnie za posrednictwem receptorow
kannabinoidowych CB;i i CB: , sprzgzonych z biatkiem G i,. Aktywacja receptorow CB
prowadzi do zahamowania aktywnosci cyklazy adenylowej, zmniejszenia powstawania cAMP
i spadku aktywno$¢ kinazy bialkowej typu A, hamuje napltyw jonéw Ca?*. Dochodzi rowniez
do aktywacji kanalow potasowych IRK (ang. inwardly rectifying potassium channels) oraz
kaskady kinazy biatkowej aktywowanej mitogenem (MAP).

W osrodkowym uktadzie nerwowym (OUN) og6lnym efektem aktywacji receptorow CB; jest
hamowanie uwalniania neuroprzekaznikéw (5-hydroksytryptaminy (5-HT), glutaminianu,
acetylocholiny, GABA, noradrenaliny, dopaminy, D-asparaginianu, cholecystokininy) w
synapsach pobudzajacych 1 hamujacych, z efektem zarowno krétko- jak 1 dlugoterminowym.
Hamowanie uwalniania neuroprzekaznikow odbywa si¢ poprzez mechanizm sygnalizacji
wstecznej. Oznacza to, ze endokannabinoidy sa syntetyzowane 1 uwalniane z btony
postsynaptyczne] i dyfundujg wstecznie przez szczeling synaptyczng do receptorow CB;
zlokalizowanych w blonie presynaptycznej.

W komorkach uktadu odpornosciowego aktywacja receptorow CB; hamuje uwalnianie
cytokin/chemokin oraz migracj¢ neutrofilow 1 makrofagéow, dajac poczatek ztozonym efektom
modulacyjnym funkcji uktadu odpornosciowego.




Rysunek 3. Uktad endokannabinoidowy w osrodkowym systemie nerwowym (OUN) [11]
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(1) Endokannabinoidy sa wytwarzane "na zadanie" w zakonczeniach postsynaptycznych:
anandamid (AEA) powstaje w  wyniku hydrolizy lipidu  blonowego  N-
arachidonoylfosfatydyloetanoloaminy (NAPE) przy pomocy enzymu fospolipazy-D (PLD); 2-
AG powstaje w wyniku hydrolizy lipidu btonowego diacyloglicerolu (DAG), w ktorej
posredniczy enzym lipaza diacyloglicerolowa (DAGL);

(2) Uwolnione z btony postsynaptycznej endokannabinoidy (AEA i 2-AG) dyfundujg wstecznie
w kierunku btony presynaptycznej gdzie wigza si¢ z receptorami CB; sprz¢zonymi z biatkiem
G 1 aktywujg je. W przypadku egzogennych kannabinoidéw (THC, dronabinol i nabilon)
proces aktywacji receptoréw podlega tym samym zasada.

(3) Wiazanie agonistow fito- 1 endokannabinoidowych z receptorami CB; wyzwala
sygnalizacj¢ biatkowa G i, ktora hamujac aktywno$¢ cyklazy adenylowej obniza poziom
cAMP 1 aktywnos¢ kinazy biatkowej A;

(4) Aktywacja receptora CB1 hamuje uwalnianie zmagazynowanych neuroprzekaznikdéw przez
zmniejszenie naptywu wapnia Ca®>* (oznaczonych na rys. za pomoca "-") i hiperpolaryzacje
zakonczen presynaptycznych poprzez otwarcie kanatow K (oznaczonych na rys. za pomoca
"+"M).

(5) Neuroprzekazniki po uwolnieniu dyfundujg 1 wigzg si¢ z receptorami postsynaptycznymi,
(6) Anandamid i1 2-AG ponownie dostaja si¢ do post- lub presynaptycznych zakonczen
nerwowych  (prawdopodobnie poprzez dzialanie wyspecjalizowanego transportera
przedstawionego linig przerywang), gdzie ulegaja rozktadowi przez hydrolaze amidow kwasow
thuszczowych (FAAH) lub lipaz¢ monoacyloglicerolowg (MAGL), dajac kwas arachidonowy
(AA) 1 etanoloaming (ETA) lub kwas arachidonowy (AA) i glicerol. [11], [12]



Przez wiele lat zaktadano, ze w korzystnym dziataniu kannabinoidoéw posredniczg jedynie
receptory kannabinoidowe CB; 1 CB,. Dzi§ wiemy jednak, ze mechanizm jest znacznie
bardziej ztozony, a ten sam kannabinoid moze oddzialywa¢ jednoczesnie na inne cele
molekularne nie bedace receptorami kannabinoidowymi (tabela 1) do ktérych naleza:

e receptory sieroce sprezone z biatkami G - GPR55, GPR18, GPR119

e receptory przejsciowego potencjatu TRPV1, TRPV2, TRPA1, TRPMS

podobnym do kapsaicyny

e Receptory PPAR ("receptory aktywowane proliferatorami peroksysoméw", receptory

jgdrowe)
e receptory glicynowe (GlyR), serotoninowe (5-HT), opioidowe (OR) [13], [7]

Tabela 1. Kannabinoidowe i niekanabinoidowe cele molekularne THC i CBD [14]

Dzialanie na receptorach CB Dzialanie na receptorach NIE CB

- GPRSS Agonista
CB, Czgsciowy Inhibitor LPI
agonista GPR18 Agonista
5HT3a Antagonista
p—i 6-OR modulator allosteryczny
PPARy Agonista
AS-THC o Pozytywny allosteryczny
modulator
, GLyR o Brak odpowiedzi
CB Czesciowy P m
2 agonista - ozytywny allosteryczny
modulator
TRPV1 brak odpowiedzi
Agonista TRPV2, 3, 4
Kanaty TRP Antagonista TRPMS
Agonista TRPA1
Antagonista GRP55 Antagonista
£ GPR18 Antagonista
5-HT Agonista
CB; Negatywny - = N
5-HT2a Czesciowy agonista
modulator -
5-HTsa Antagonista
allosteryczny -
Aia Agonista
. p—i6-OR modulator allosteryczny
B A -
CB; ntagonista PPARy Agonista
CBD Pozytywny allosteryczny
o
modulator
GLyR o, Nie okre$lono
Wychwyt o Pozytywny allosteryczny
zwrotny Inhibitor i modulator
anandamidu GABA, Pozytywny allosteryczny
modulator
Kanaty TRP Agonista TRPV1, 2, 3

Agonista TRPA1

o dziataniu




Kannabinoidy w zaleznosci od pochodzenia mozemy podzieli¢ na trzy gtoéwne kategorie:
enokanabinoidy, fitokannabinoidy, kannabinoidy syntetyczne.

Rysunek 4. Podzial kannabinoidow ze wzgledu na pochodzenie
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Endokannabinoidy

Endokannabinoidy petnig funkcje neuroprzekaznikdéw, ale w przeciwienstwie do ich
klasycznych odpowiednikéw nie s3 syntetyzowane z wyprzedzeniem i magazynowane w
pecherzykach synaptycznych lecz powstaja na zadanie. Aktywnos¢ endokannabinoidow jest
ograniczona do miejsca syntezy, a dziatanie jest krotkie ze wzgledu na szybka ich degradacje.
Cechg unikatowa uktadu endokannabinoidowego, w pordéwnaniu z innymi uktadami
endogennymi (z wyjatkiem opioidowego), jest wystepowanie kilku endogennych agonistow.
[15]

Jak dotad, zidentyfikowano pi¢¢ takich ligandow: anandamid (AEA), 2-arachidonoiloglicerol
(2-AG), eter noladyny (AG), wirodamina, N-arachidonoilodopamina (NADA) oraz
najprawdopodobniej pochodna anadamidu — oleoylethanolamide (OEA). [16] Zwiazki te
r6znig si¢ migdzy sobg stopniem powinowactwa do obu receptoréw kannabinoidowych (Tabela
1) , sitg dziatania agonistycznego oraz trwatoscig budowy. [12]

Tabela 2. Klasyczne i nieklasyczne miejsca wigzania dla endokannabinoidow [17]
Selektywnosc¢ wzgledem Cele

Endok inoi Struktura :
ndokannabinoid receptoréw CB alternatywne

AEA CB; > CB, TRPV1
Anandamid GPR55(?)
Czesciowy agonista na PPARa
obu receptorach PPARY
2-AG CB1=CB; PPARB/d
2-arachidonoiloglicerol PPARy
Czesciowy agonista na
obu receptorach




AG CB,>CB; PPARa
Eter noladyny PPARy
CB;— selektywny
agonista
NADA CB, TRPV1
N-
arachidonoilodopamina Catkowity agonista CB;

Wirodamina CB; < CB, GPR55(?)

PPARa

Czesciowy agonista CB;
Catkowity agonista CB,

Fitokannabinoidy

Fitokannabinoidy nazywane réwniez egzokannabinoidami sg naturalnymi sktadnikami ro$liny
Cannabis sativa 1 nalezg do grupy fenoli terpenowych. Syntetyzowane sg przede wszystkim we
wiloskach wydzielniczych (trichomach) zenskich kwiatow. Najwigksza zawarto$¢ tych
zwigzkow obserwuje si¢ w niecatkowicie rozwinigtych i niezaptodnionych kwiatach. [5]

Rysunek 5. Trichomy gruczotowe Cannabis sativa z widocznymi wloskami zawierajacymi
THC w roznych fazach kwitnienia: a — 2 tygodnie po zakwitnigciu, b —4 tygodnie, ¢ — 6 tygodni,

d — 8 tygodni.

-
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Kannabinoidy wystepuja w roslinie glownie jako kwasy karboksylowe i sg przeksztalcane w
neutralne analogi pod wplywem $wiatta i ciepta podczas przechowywania lub podczas palenia.
Do tej pory zidentyfikowano okoto 120 fitokannabinoidow z czego do najbardziej obficie
wystepujgcych w rodlinie nalezg A°-tetrahydrokannabinol (A’-THC), A3-tetrahydrokannabinol
(A3-THC), kannabinol (CBN), kannabidiol (CBD), kannabigerol (CBG) i kannabichromen
(CBC), A’-tetrahydrokannabiwaryna (THCV), kannabiwaryna (CBV)kannabidiwaryna
(CBDV). Kannabinoidy wystepujace w mniejszych stezeniach to m.in. kannabinodiol
(CBND), kannabielsion (CBE), kannabicyklol (CBL) 1 kannabitriol (CBT).

W wymienionych powyzej najbardziej rozpowszechnionymi oraz poznanymi kannabinoidami
sa THC i CBD. [14]

CH;

A’-tetrahydrokannabinol jest prawdopodobnie
najbardziej znanym i najlepiej zbadanym kannabinoidem
wystepujacym w  konopiach. THC uwaza si¢ za
najwazniejszy psychoaktywny kannabinoid, a jego
farmakologiczne spektrum dziatania jest bardzo dobrze
zbadane. THC nasladujac dzialanie endokannabinoidow
dziata jako umiarkowany, cze$ciowy agonista na receptory CB; i CB» (nieznacznie preferuje
CBi), co moze modulowac dzialanie neuroprzekaznikow (np. zmniejszenie dziatania
neuroprzekaznikéw pobudzajacych, takich jak kwas glutaminowy). [18]

Poza dzialaniem psychoaktywnym THC wykazuje szereg innych efektow, ktére mozna
wykorzysta¢ do celow terapeutycznych. THC dziata m.in. p/bolowo, p/zapalnie, p/wymiotnie,
p/drgawkowo, pobudza apetyt. Dodatkowo wykazuje dziatanie rozszerzajace oskrzela,
neuroprotekcyjne oraz przeciwswigdowe w zastoju zotci. Wykazano réwniez, iz THC ma 20-
krotnie silniejsze dzialanie przeciwzapalne niz aspiryna oraz 2-krotnie silniejsze niz
hydrokortyzon. [19]

Kannabidiol (CBD) - dzigki obiecujagcym efektom CH3
terapeutycznym oraz braku dzialania odurzajacego jest
jednym z najczg$ciej badanych obecnie kannabinoidéw.
Popularnosci  kannabidiolu dodaje jego powszechna i
dostepnos¢ zarowno na rynku suplementow diety (oleje,
kapsutki, susz) oraz lekéw dostgpnych wylacznie z
przepisu lekarza.

CBD ma znacznie nizsze powinowactwo do receptorow
CB: 1 CB2 w poréwnaniu z THC 1 dziala jako
niekompetencyjny antagonista receptorow CB; 1 CB,. Mechanizm ten lezy u podstaw jego
neutralizujgcych dziatan na efekty uboczne THC takich jak Igk, tachykardia, sedacja,
uposledzenie funkcji poznawczych 1 pamigci. Uwaza si¢ jednak, ze dzialanie to moze by¢
zalezne od zastosowanej dawki i stosunku CBD do THC. [20] [21]

Postulowane dziatanie farmakologiczne wybranych kannabioidéw niewykazujacych dziatania
psychoaktywnego zostato przedstawione na rys. 5

CH,

HsC



Rysunek. 5 Postulowane dziatanie farmakologiczne kannabioidow niewykazujgcych dziatania

psychoaktywnego (wraz z wskazaniem sugerowanego mechanizmu dziatania)

Skroty: TRPV1 - Receptor waniloidowy; PPARY - Receptory aktywowane przez proliferatory peroksysomow v;
ROS - reaktywne formy tlenu; 5-HT1a - receptor 5-hydroksytryptaminy podtyp 1A; FAAH - hydrolaza amidowa
kwasow ttuszczowych.
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Opracowano na podstawie: Non-psychotropic plant cannabinoids: new therapeutic
opportunities from an ancient herb. Trends Pharmacol. Sci. 30 (2009) 515-527

W przypadku terapeutycznego wykorzystania kannabinoidéw roslinnych wskazuje si¢ na
efektywniejsze dziatanie kompleksu catej rosliny w poréwnaniu z zastosowaniem
pojedynczych fitokannabinoidéw. Thlumaczone jest to m.in. synergistycznym dzialaniem
kannabinoidow, terpenoidow i1 flawonoidow zawartych w roslinie. [4] [21]

Jezeli chodzi o wykorzystanie calego cennego fitokompleksu rosliny konopi lekarze w Polsce
majg do dyspozycji susz ,,marihuany leczniczej” standaryzowany na okreslong zawartos¢ THC
1 CBD. Wymienione w tabeli 2 produkty posiadajg status surowca do receptury aptecznej, co
w teorii umozliwia sporzadzenie na bazie okre§lonego suszu postaci lekow takich jak ekstrakty
olejowe, masci, zele, czopki, krople do oczu. W praktyce jednak dostepnos¢ surowca ogranicza
si¢ poki co do zastosowania gtdéwnie w formie waporyzacji.
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Tabela 3. Zarejestrowane w Polsce surowce farmaceutyczne Cannabis sativa L. [22]

Nazwa Sklad Podmiot odpowiedzialny Uwagi
Cannabis flos AURORA THC: nie wiecej niz 1% oraz ~ Aurora Deutschland Niedostepny na
DEUTSCHLAND GmbH  CBD: 12% (nie mniej niz GmbH rynku na dzien
THC 1%, CBD 12% 10,8% i nie wigcej niz 13,2%) 12.04.2021
Cannabis flos AURORA THC: 20% (nie mniej niz 18%  Aurora Deutschland
DEUTSCHLAND GmbH i nie wigcej niz 22%) oraz GmbH
THC 20%, CBD 1% CBD: nie wigcej niz 1%
Cannabis flos AURORA THC: 22% (nie mniej niz Aurora Deutschland
DEUTSCHLAND GmbH  19,8% i nie wigcej niz 24,2%) GmbH
THC 22%, CBD 1% oraz CBD: nie wigcej niz 1%
Cannabis flos AURORA THC: 8% (nie mniej niz 7,2%  Aurora Deutschland Niedostepny na
DEUTSCHLAND GmbH i nie wiecej niz 8,8%) oraz GmbH rynku na dzien
THC 8%, CBD 8% CBD: 8% (nie mniej niz 7,2% 12.04.2021

i nie wigcej niz 8,8%)
Cannabis flos, Canopy THC: 10 % (nie mniej niz9 % Canopy Growth Polska Niedostepny na
Growth THC 10%, CBD i nie wigcej niz 11 %) oraz Sp. z 0.0. rynku na dzien
7% CBD: 7 % (nie mniej niz 6,3 12.04.2021

% 1 nie wiecej niz 7,7 %)
Cannabis sativa L., Red THC: 19% (nie mniej niz Canopy Growth Polska
No 2 17,1% i nie wigcej niz 20,9%)  Sp. z o.0.

oraz CBD: nie wigcej niz 1%

Kannabinoidy syntetyczne o statusie produktu leczniczego

Oproécz naturalnych kannabinoidéw, istniejg takze kannabinoidy syntetyczne, bedace ich mniej
lub bardziej zmodyfikowanymi analogami strukturalnymi.

Wsrod syntetycznych kannabinoidow niektore zwigzki sg zarejestrowane 1 dopuszczone do
terapii, jako produkty lecznicze. W Europie mamy zarejestrowany leki zawierajgce
syntetycznie izolowane kannabinoidy (CBD, THC) pochodzenia roslinnego Sativex 1 Epidolex.
Klasycznymi przyktadami lekéw z syntetycznie otrzymanych kannabinoidow sg nabilon i
dronabilon — obydwa nasladujg dzialanie THC. Dronabinol ma identyczng strukture jak THC,
natomiast nabilon ma struktur¢ pokrewng 1 jest silniejszy od dronabinolu — umozliwia
zastosowanie mniejszych dawek w celu osiggnigcia skutecznosci klinicznej. [23]
Charakterystyka oraz zastosowanie terapeutyczne zostalo przedstawione w tabeli ponize;j.
Analizujgc ponizszg tabele warto zwroci¢ uwage na proces ustalania dawki przy wymienionych
nizej lekach. Optymalna dawka medycznej marihuany powinna poprawia¢ funkcjonowanie
pacjenta przy jednoczesnym minimalnym wptywie na jego funkcje poznawcze oraz mozliwos¢
wywotania efektu euforycznego. Ze wzgledu na powyzsze powinna obowigzywac zasada
»wstart low and go slow" — zaczynamy od matych dawek, stopniowo je zwigkszajac. [11]

Tabela 4. Kannabinoidy zarejestrowane jako leki

Lek Zawartos¢ | Ustalanie dawki Wskazanie

Sativex [18] Kazde 100 | Okres ustalania dawki | tagodzenie objawow
mililitrow wymagany jest w  celu | spastyczno$ci o przebiegu

Postaé: aerozol | aerozolu osiggniecia dawki optymalnej. | umiarkowanym do

do stosowania | zawiera 2,7 | Rozpoczynamy od | cigzkiego u dorostych

w jamie ustnej] | mg  THC | pojedynczej dawki | pacjentow ze
oraz 2,5 mg | popoludniowej zwigkszajac | stwardnieniem rozsianym,
CBD. dawkowanie stopniowo do | u ktérych brak jest

maksymalne; dawki 12 | odpowiedzi na inne
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Syntetyczny
wyclag gesty z
lisci 1 kwiatow
Cannabis
sativa L.

rozpylen na dobg (5 rozpylen
rano, 7 rozpylen wieczorem).
Mediana dawki w badaniach
klinicznych ~ wynosita 8
rozpylen na dobg.

produkty lecznicze
tagodzace spastycznos¢,
a ktérzy wykazuja
klinicznie znamienng
poprawe objawow
zwigzanych ze
spastycznoscig we
wstepnym etapie terapii.

Epidiolex [24] | Kazdy ml | Zalecana dawka poczatkowa | 1.) Leczenie napadow
zawiera 100 | kannabidiolu  wynosi 2,5 | padaczkowych
Postac¢: mg CBD na | mg/kg mc. przyjmowana dwa | zwigzanych z zespotem
roztwor bazie oleju |razy na dobe (5 mg/kg | Lennoxa-Gastauta (LGS)
doustny sezamoweg | mc./dobg¢) przez  jeden | lub z zespotem Dravet
0 tydzien. Po  pierwszym | (DS) jako lek
Syntetyczny tygodniu  dawke  nalezy | wspomagajacy w
ekstrakt zwigkszy¢ do dawki | skojarzeniu z klobazamem
roslinny podtrzymujacej wynoszacej S | u pacjentow w wieku 2 lat
0CZySZCzonego mg/kg mc. dwa razy na dobe | lub starszych.
kannabidiolu. (10 mg/kg mc./dobg). Na
podstawie indywidualnej | Nowym zatwierdzonym
odpowiedzi  kliniczne; 1 | wskazaniem przez EMA
tolerancji, kazda  dawke | jest: leczenie napadow
mozna dodatkowo zwigksza¢ | padaczkowych
w odstepach tygodniowych o | zwigzanych ze
2,5 mg/kg mc. podawane dwa | stwardnieniem guzowatym
razy na dobe (5 mg/kg | (TSC) upacjentow w
mc./dobg) do maksymalnej | wieku 2 lat i starszych -
zalecanej dawki 10 mg/kg me. | jako terapia
dwa razy na dobe (20 mg/kg | wspomagajaca. [25]
mc./dobe).
Cesamet [26] |1 kapsutka | Zazwyczaj stosowana dawka | Leczenie  nudno$ci i
zawiera dla dorostych to 1 lub 2 mg | wymiotow zwigzanych z
Postac¢: Img podawana 2 razy na dobg¢. Aby | chemioterapia
kapsutki nabilonu zminimalizowa¢ dziatania | nowotworow u pacjentow,
niepozadane, zaleca  si¢ |u ktéorych nie uzyskano
Syntetyczny stosowanie mniejszej dawki | odpowiedniej odpowiedzi
kannabinoid — poczatkowej 1 zwigkszanie | na konwencjonalne
farmakologicz dawki w razie potrzeby. | leczenie
ny profil Pierwsza dawka powinna by¢ | przeciwwymiotne.
podobny  do podana w nocy przed
THC rozpoczeciem chemioterapii,

a druga powinna by¢ podana
jedna do trzech godzin przed
podaniem pierwszej dawki
chemioterapii. Maksymalna
zalecana dawka  dobowa
wynosi 6 mg podawana w
dawkach podzielonych 3 razy
na dobg.
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Marinol [27] 1 kapsutka | Nudnosci i wymioty: 1.) Nudno$ci 1 wymioty

moze Zalecana dawka poczatkowa | zwigzane z chemioterapia
Posta¢: zawiera¢ 2,5 | wynosi 5 mg/m?, podawana | nowotwordw u pacjentow,
kapsutki mg, 5 mg, | doustnie 1 do 3 godzin przed | u ktéorych nie uzyskano

10 mg | chemioterapig, a nastepnie co | adekwatnej odpowiedzi na
Syntetyczny dronabinnol |2 do 4 godzin po | konwencjonalne leczenie
kannabinoid — | u chemioterapii, w sumie 4 do 6 | przeciwwymiotne.
farmakologicz dawek na dobg. Pierwsza
ny profil dawke nalezy podaé na czczo, | 2.) Anoreksja zwigzana z
podobny  do co najmniej 30 minut przed | utrat3 masy ciala u
THC jedzeniem. Kolejne dawki | pacjentow z AIDS

moga by¢ przyjmowane bez
wzgledu na positki.  Po
ustaleniu dawki na podstawie
procesu miareczkowania,
nalezy zachowaé staly czas
dawkowania w stosunku do
pory positkow w kazdym
cyklu chemioterapii.
Maksymalna dawka wynosi
15 mg/m? na dawke, w sumie
4 do 6 dawek na dobe.
Dzialania niepozadane s3
zalezne od dawki, a objawy
psychiatryczne nasilajg si¢
znaczaco po podaniu dawki
maksymalnej

Anoreksja:
Dawka  poczatkowa dla

dorostych wynosi 2,5 mg
doustnie 2 razy na dobg, na
godzing przed obiadem i

kolacja.

Dawke nalezy zwigkszaé
stopniowo w celu
zmniejszenia czestosci
wystepowania dziatan
niepozadanych zwigzanych z
dawka

Dawka maksymalna: 10 mg
dwa razy na dobe.

Marihuana lecznicza - zastosowanie

Istnieje coraz wigcej dowodow dot. korzysci terapeutycznych konopi/kannabinoidow w wielu
chorobach i objawach jednak wykorzystanie w lecznictwie wcigz wywoluje wiele kontrowersji.
Problematyczne jest, poki co potwierdzenie jej skutecznosci w poszczegdlnych wskazaniach z
uwagi na ilo$¢ badan, ich jako$¢, moc dowodow oraz zmienny skilad chemiczny calego
fitokompleksu rosliny.
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Warto podkresli¢, ze stosowanie medycznej marihuany zaroOwno w postaci surowca ro§liny
Cannabis sativa L. czy tez syntetycznych kannabinoidéw powinno stanowi¢ uzupetnienie
obecnej terapii farmakologicznej, a zwtaszcza w przypadkach gdy nie uzyskano adekwatnej
odpowiedzi na leczenie konwencjonalne. Nie zaleca si¢ stosowanie jej jako monoterapii.
Czes¢ wskazan w ktérych postuluje si¢ mozliwe zastosowanie kannabinoidéw zostata

wymieniona ponizej. [11]

e BOl przewlekty e Schizofrenia
e Bol ostry e Choroba Alzheimera, otgpienie
e Bol nowotworowy e Epilepsja
e BOl glowy i migrena e Autyzm
e NudnoSci i wymioty e Anoreksja i kacheksja
e Stwardnienie rozsiane e Jadlowstret psychiczny
e Stwardnienie zanikowe boczne o Swiad
e choroby rdzenia krggowego e Jaskra
e Choroba LeSniewskiego-Crona e Choroba zwyrodnieniowa stawdw
e Zespot jelita drazliwego e Reumatoidalne zapalenie stawdw
e Bdle migSniowe e nadciSnienie
e Fibromialgia e Nadpobudliwos¢/ADHD
e Zaburzenia lekowe e Dystonia
e Zespot stresu pourazowego e choroba Huntingtona

(PTSD) e choroba Parkinsona
e Depresja e Zespdt Touretta
e Zaburzenia snu e Astma

[ ]

Srodek pomagajacy w walce z
uzaleznieniem od
benzodiazepin, opiatow i
alkoholu

Schorzenie autoimmunologiczne, stany

zapalne i alergie

Stany zapalne skéry (dermatozy, Swiad,

tuszczyca)

Dane wskazujace na skuteczno$¢ kliniczng zwiazkow kannabinoidowych w tak szerokim
wachlarzu jednostek chorobowych przemawiajg za ich ztozonym i wielocelowym dziataniem.
[7] ,,Medyczna marihuana” nie powinna by¢ dtuzej uwazana jedynie za nosnik THC czy CBD,
ale raczej za potencjalng mieszanke botanicznych substancji czynnych o duzej wartosci
terapeutycznej. W zwigzku z powyzszym, aby leczenie bylo bardziej precyzyjne bardzo
potrzebne sg badania kliniczne ukierunkowane na synergistyczne dziatanie sktadnikow konopi
oraz oceny istotnych roznic miedzy skladem chemicznym w poszczegdlnych odmianach

konopi.
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