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Vzorce užívania liečebného kanabisu, kmeňová 

analýza a substitučný účinok u pacientov s 

migrénou, bolesťou hlavy, artritídou a chronickou 

bolesťou v kohorte liečebného kanabisu 

Abstrakt 

Pozadie 

Registre liečebného kanabisu zvyčajne uvádzajú bolesť ako najčastejší dôvod užívania. Klinicky by bolo 

užitočné identifikovať vzorce liečby kanabisom pri migréne a bolestiach hlavy v porovnaní s artritídou 

a chronickou bolesťou a analyzovať preferované kmene kanabisu, biochemické profily a nahrádzanie 

liekov na predpis kanabisom. 

 

Metódy 

Prostredníctvom elektronického prieskumu u pacientov s liečivým kanabisom s bolesťou hlavy, 

artritídou a chronickou bolesťou sa zaznamenali demografické údaje a vzorce užívania kanabisu 

vrátane metód, frekvencie, množstva, preferovaných kmeňov, profilov kanabinoidov a terpénov a 

zámen na predpis. Užívanie kanabisu na migrénu u pacientov s bolesťou hlavy bolo hodnotené 

prostredníctvom dotazníka ID Migraine™, overeného skríningu používaného na predpovedanie 

pravdepodobnosti migrény. 

 

Výsledky 

Z 2032 pacientov sa 21 ochorení liečilo kanabisom. Bolestivé syndrómy predstavovali celkovo 42,4 % ( 

n  = 861); chronická bolesť 29,4 % ( n  = 598;), artritída 9,3 % ( n  = 188) a bolesť hlavy 3,7 % ( n  = 75;). 

Vo všetkých 21 ochoreniach bola bolesť hlavy symptómom liečeným kanabisom u 24,9 % ( n  = 505). 

Títo pacienti dostali dotazník ID Migraine™, pričom 68 % ( n  = 343) uviedlo 3 odpovede „áno“, 20 % ( 

n  = 102) uviedlo 2 odpovede „áno“ (97 % a 93 % pravdepodobnosť migrény). . Preto 88 % ( n = 445) 

pacientov s bolesťou hlavy liečilo pravdepodobnú migrénu kanabisom. Hybridné kmene boli 

najvýhodnejšie vo všetkých podtypoch bolesti, pričom „OG Shark“ bol najpreferovanejším kmeňom v 

skupinách ID Migréna™ a bolesti hlavy. Mnoho pacientov s bolesťou nahradilo lieky na predpis 

kanabisom (41,2 – 59,5 %), najčastejšie opiátmi/opioidmi (40,5 – 72,8 %). Substitúcia na predpis u 

pacientov s bolesťou hlavy zahŕňala opiáty/opioidy (43,4 %), antidepresíva/proti úzkosti (39 %), NSAID 

(21 %), triptány (8,1 %), antikonvulzíva (7,7 %), svalové relaxanciá (7 %), námeľ (0,4 %). 

 

Závery 

Chronická bolesť bola najčastejším dôvodom užívania kanabisu v súlade s väčšinou registrov. Väčšina 

pacientov s bolesťou hlavy liečených kanabisom bola pozitívna na migrénu. Hybridné kmene boli 

preferované v ID Migraine™, bolesti hlavy a väčšine skupín bolesti, s „OG Shark“, kmeň s vysokým 

obsahom THC (Δ9-tetrahydrokanabinol)/THCA (kyselina tetrahydrokanabinolová), nízkym obsahom 

CBD (kanabidiol)/CBDA (kyselina kanabidiolová). s prevládajúcimi terpénmi β-karyofylén a β-myrcén, 



najvýhodnejšie v skupinách bolesti hlavy a ID migrény™. To by mohlo odrážať silné analgetické, 

protizápalové a antiemetické vlastnosti THC s protizápalovými a analgetickými vlastnosťami β-

karyofylénu a β-myrcénu. Opiáty/opioidy boli najčastejšie nahradené kanabisom. Potrebné sú 

prospektívne štúdie, 
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Úvod 

Legálne používanie liečebného kanabisu celosvetovo neustále narastá, vrátane Spojených štátov 

amerických. V čase písania tohto článku je v súčasnosti 29 štátov, ktoré legalizovali liečebný kanabis, 9 

štátov a Washington DC, ktoré legalizovali liečebné aj rekreačné užívanie kanabisu, a 18 štátov, ktoré 

legalizovali účty len kanabidiol (CBD). 

 

Použitie liečebného kanabisu na množstvo zdravotných neduhov, najmä chronickej bolesti, bolo dobre 

opísané v staroveku, histórii a súčasnosti a dobre podporované lekárskou literatúrou [ 1 – 28 ]. V roku 

2017 Národné akadémie vied, inžinierstva a medicíny zverejnili vyhlásenie, že používanie kanabisu na 

liečbu bolesti je podporované dobre kontrolovanými klinickými štúdiami a že existujú podstatné 

dôkazy, že kanabis je účinnou liečbou chronickej bolesti dospelí [ 24]. V roku 2014 Canadian Pain 

Society revidovala svoje konsenzuálne vyhlásenie a odporučila kanabinoidy ako tretiu úroveň terapie 

chronickej neuropatickej bolesti vzhľadom na dôkazy o účinnosti kanabinoidov pri liečbe bolesti s 

kombinovaným počtom potrebným na liečbu (NNT) 3,4 [ 25 ]. . Väčšina registrov liečebného kanabisu 

uvádza, že chronická bolesť je najčastejšou indikáciou na použitie [ 29 – 39 ]. Väčšina týchto registrov 

však ďalej nerozlišuje chronickú bolesť na rôzne podskupiny bolesti. 

 

Podporné dôkazy existujú aj pre kanabis/kanabinoidy pri liečbe migrény a/alebo chronickej migrény [ 

1 , 40 – 56 ], klastrovej bolesti hlavy [ 56 – 59 ], chronických bolestí hlavy [ 13 , 44 , 60 , 61 ], bolesti 

hlavy z nadmerného užívania liekov [ 62 ], idiopatická intrakraniálna hypertenzia [ 63 ] a neuralgia 

trojklanného nervu spojená s roztrúsenou sklerózou [ 64 ]]. Publikácie s podrobnosťami o tejto 

literatúre o bolestiach hlavy, migréne a bolestiach tváre, ako aj o popísaných mechanizmoch úľavy od 

bolesti pomocou kanabisu a kanabinoidov sú dostupné a mali by sa preskúmať, ale presahujú rámec 

tohto dokumentu [ 1 , 2 , 28 , 51 , 65 ]. . V čase písania tohto článku obsahuje obmedzená podporná 

literatúra o bolestiach hlavy jednu retrospektívnu analýzu, početné série prípadov, prípadové štúdie a 

kazuistiky, klinické/neoficiálne správy a prieskumy. Neexistujú žiadne placebom kontrolované štúdie s 

kanabisom na liečbu porúch hlavy, hoci ide o multicentrickú, dvojito zaslepenú, placebom 

kontrolovanú štúdiu hodnotiacu účinnosť a bezpečnosť syntetického Δ 9-tetrahydrokanabinol (THC), 

Dronabinol, v dávkovacom inhalátore na liečbu migrény s aurou a bez aury bol dokončený, ale výsledky 

nie sú k dispozícii [ 66 ]. Existujú len dve prospektívne štúdie obsahujúce kontrolnú skupinu hodnotiacu 

použitie kanabinoidov pri liečbe porúch hlavy, konkrétne chronickej migrény, klastrovej bolesti hlavy a 

bolesti hlavy z nadmerného užívania liekov [ 56 , 62 ]. 

 

Prvá z týchto dvoch prospektívnych štúdií bola randomizovaná, dvojito zaslepená, aktívne 

kontrolovaná skrížená štúdia s bolesťou hlavy refraktérnej liečby nadmerným užívaním liekov (MOH) s 



denným príjmom analgetík počas najmenej 5 rokov a niekoľkými neúspešnými pokusmi o detoxikáciu. 

Pacienti dokončili kúru buď Ibuprofenu 400 mg alebo Nabilonu 0,5 mg denne počas 8 týždňov, mali 1 

týždeň vymývanie a potom druhých 8 týždňov s inou medikáciou. Výsledky ukázali, že Nabilone 0,5 mg 

denne, syntetický kanabinoid, bol u týchto pacientov lepší pri znižovaní denného príjmu analgetík, 

intenzity bolesti, úrovne závislosti od liekov a zlepšovaní kvality života [ 62 ]. 

 

Druhá prospektívna štúdia hodnotila použitie kanabinoidov ako profylaxiu, tak aj ako akútnu liečbu 

chronickej migrény a chronickej klastrovej bolesti hlavy [ 56]. Pacientom bola podaná jedna z dvoch 

zlúčenín obsahujúcich 19 % THC alebo kombináciu 0,4 % THC + 9 % CBD. Vo fáze 1 sa so skupinou 48 

chronických migrenikov uskutočnili pozorovania na zistenie dávky na stanovenie účinného dávkovania. 

Zistilo sa, že dávky menšie ako 100 mg nepriniesli žiaden úžitok, zatiaľ čo perorálna dávka 200 mg 

podaná počas záchvatu migrény znížila intenzitu akútnej bolesti o 55 %, čo bola dávka použitá vo fáze 

2. Vo fáze 2 boli pacienti s chronickou migrénou priradená k 3-mesačnej profylaxii buď 25 mg 

amitriptylínu denne alebo THC + CBD 200 mg denne. Pacienti s chronickou klastrovou bolesťou hlavy 

boli priradení k 1-mesačnej profylaxii buď Verapamilom 480 mg denne alebo THC + CBD 200 mg denne. 

Pre záchvaty akútnej bolesti bolo povolené dodatočné dávkovanie THC + CBD 200 mg v oboch 

skupinách. U pacientov s migrénou, profylaxia THC + CBD 200 mg poskytla 40,4 % zlepšenie oproti 40,1 

% s amitriptylínom. U pacientov s klastrovou bolesťou hlavy mala profylaxia THC + CBD 200 mg 

minimálny až žiadny prínos. Ďalšie akútne dávkovanie THC + CBD 200 mg znížilo intenzitu bolesti u 

pacientov s migrénou o 43,5 %. Rovnaký výsledok bol pozorovaný u pacientov s klastrovou bolesťou 

hlavy, ale iba ak mali v minulosti migrénu v detstve. U pacientov s klastrovou bolesťou hlavy bez 

predchádzajúcej anamnézy detskej migrény neposkytla ďalšia abortívna liečba THC-CBD 200 mg žiadny 

prínos ako akútna liečba. Rovnaký výsledok bol pozorovaný u pacientov s klastrovou bolesťou hlavy, 

ale iba ak mali v minulosti migrénu v detstve. U pacientov s klastrovou bolesťou hlavy bez 

predchádzajúcej anamnézy detskej migrény neposkytla ďalšia abortívna liečba THC-CBD 200 mg žiadny 

prínos ako akútna liečba. Rovnaký výsledok bol pozorovaný u pacientov s klastrovou bolesťou hlavy, 

ale iba ak mali v minulosti migrénu v detstve. U pacientov s klastrovou bolesťou hlavy bez 

predchádzajúcej anamnézy detskej migrény neposkytla ďalšia abortívna liečba THC-CBD 200 mg žiadny 

prínos ako akútna liečba. 

 

Nie je jasné, či určité typy bolesti môžu lepšie reagovať na určité kmene kanabisu so špecifickými 

kombináciami kanabinoidov, terpénov alebo iných biochemických vlastností. Uskutočnilo sa množstvo 

štúdií, ktoré by preukázali prínos pri mnohých formách chronickej bolesti, ale neexistujú žiadne štúdie, 

ktoré by sa pokúšali rozlíšiť, ktoré typy a kmene kanabisu spolu s pridruženými kompozíciami 

kanabinoidov a terpénov môžu byť účinnejšie pri určitých podskupinách bolesti. Tieto informácie by 

boli veľmi klinicky užitočné pri poskytovaní pokynov pre odporúčania na liečbu poskytovateľmi 

zdravotnej starostlivosti. 

Metódy 

Príslušné vyšetrovacie kontrolné komisie prieskum schválili. Francúzsky a anglický elektronický 

prieskum bol zaslaný 16 675 pacientom s liečivým kanabisom Tilray. Tilray je federálne autorizovaná 

spoločnosť na výrobu, distribúciu a výskum kanabisu v Nanaime v Britskej Kolumbii. Zhromažďovanie 

údajov sa vykonávalo pomocou REDCap (Research Electronic Data Capture), zabezpečenej webovej 

aplikácie vyhovujúcej HIPAA a PIPEDA na vytváranie a správu online prieskumov a databáz. Kredit na 

účet vo výške 10 USD bol ponúknutý každému pacientovi, ktorý dokončil online prieskum, financovaný 



spoločnosťou Tilray. Prišlo 3 405 odpovedí (3 390 anglických a 15 francúzskych), z ktorých 2 032 

poskytlo overiteľné číslo pacientov na Tilray, a preto boli zahrnuté do konečnej analýzy. Odpovede 

predstavujú 12 % oslovených. Nábor bol zámerne zastavený v roku 2000 (prekrytie s ďalšími 32 

subjektmi predstavuje účastníkov, ktorí boli uprostred dokončovania prieskumu, keď bol zastavený). 

Prieskum sa začal o 9:00 PST v pondelok 9. januára 2017 a skončil sa v stredu 11. januára 2017 o 17:00 

PST. Limit odpovedí bol spôsobený finančnými obmedzeniami a pacienti boli informovaní, že prieskum 

bude k dispozícii na obdobie dvoch týždňov alebo do dosiahnutia limitu, podľa toho, čo nastane skôr. 

 

Odhad prevalencie migrény medzi opýtanými bol získaný začlenením dotazníka ID Migraine™ [ 67 ] do 

prieskumu, ktorý sa používa na predpovedanie pravdepodobnosti migrény. V dotazníku ID Migréna™ 

dostane pacient 3 otázky. Ak pacient odpovie „áno“ na 3 z týchto otázok, existuje 97% šanca, že má 

migrénu. Ak odpovedia „áno“ na 2 z týchto otázok, existuje 93% šanca, že majú migrénu. Otázky sú: 1) 

Narušili vaše bolesti hlavy vašu schopnosť pracovať, študovať alebo robiť to, čo ste potrebovali? 2) Cítili 

ste nevoľnosť alebo nevoľnosť, keď vás bolí hlava? 3) Trápi vás svetlo, keď vás bolí hlava (oveľa viac, 

ako keď vás hlava nebolí)? 

 

Pacientom bolo položených množstvo ďalších otázok zahŕňajúcich demografiu, primárne ochorenia a 

symptómy liečené kanabisom, frekvenciu a množstvo užívania, obľúbené typy a kmene kanabisu, 

spôsoby užívania a lieky na predpis nahrádzané kanabisom. 

 

Pacienti, ktorí udávali bolesť hlavy ako primárne ochorenie, boli porovnávaní s každou skupinou 

pacientov, ktorá ako primárne ochorenie uvádzala inú diagnózu ako bolesť hlavy. Samostatne boli 

pacienti, ktorí uvádzali bolesť hlavy ako primárny symptóm (bez ohľadu na diagnózu), porovnávaní s 

každou skupinou pacientov, ktorí ako primárne ochorenie uvádzali inú diagnózu ako bolesť hlavy, ako 

aj ako primárny symptóm neuvádzali bolesť hlavy. Štatistické metódy boli rovnaké pre každý súbor 

porovnaní. Pearsonove chí-kvadrát testy alebo Fisherove presné testy tam, kde to bolo vhodné, sa 

použili na porovnanie pacientov s bolesťou hlavy s každou skupinou pacientov bez bolesti hlavy s 

ohľadom na päť kmeňov kanabisu: Hybrid, Indica, Sativa, 3:1 CBD:THC a 1: 1 CBD: THC. Význam pre 

omnibusové chí-kvadrát testy označil p < 0,05. Keď sa zistilo, že omnibusové chí-kvadrát testy sú 

významné, vykonali sa párové porovnania s použitím Bonferroniho korekcie. Daných desať párových 

porovnaní na omnibusový test, významnosť každého párového porovnania bola označená p  < 0,005. 

Metódy zvolené na kontrolu pre viacnásobné porovnania umožňujú mierne konzervatívnu úroveň 

kontroly a odrážajú prieskumný charakter štúdie. Analýzy boli obojstranné a vykonávali sa pomocou 

SAS Studio v 3.5. 

Príslušné vyšetrovacie kontrolné komisie prieskum schválili. Francúzsky a anglický elektronický 
prieskum bol zaslaný 16 675 pacientom s liečivým kanabisom Tilray. Tilray je federálne autorizovaná 
spoločnosť na výrobu, distribúciu a výskum kanabisu v Nanaime v Britskej Kolumbii. Zhromažďovanie 
údajov sa vykonávalo pomocou REDCap (Research Electronic Data Capture), zabezpečenej webovej 
aplikácie vyhovujúcej HIPAA a PIPEDA na vytváranie a správu online prieskumov a databáz. Kredit na 
účet vo výške 10 USD bol ponúknutý každému pacientovi, ktorý dokončil online prieskum, 
financovaný spoločnosťou Tilray. Prišlo 3 405 odpovedí (3 390 anglických a 15 francúzskych), z 
ktorých 2 032 poskytlo overiteľné číslo pacientov na Tilray, a preto boli zahrnuté do konečnej 
analýzy. Odpovede predstavujú 12 % oslovených. Nábor bol zámerne zastavený v roku 2000 
(prekrytie s ďalšími 32 subjektmi predstavuje účastníkov, ktorí boli uprostred dokončovania 
prieskumu, keď bol zastavený). Prieskum sa začal o 9:00 PST v pondelok 9. januára 2017 a skončil sa v 



stredu 11. januára 2017 o 17:00 PST. Limit odpovedí bol spôsobený finančnými obmedzeniami a 
pacienti boli informovaní, že prieskum bude k dispozícii na obdobie dvoch týždňov alebo do 
dosiahnutia limitu, podľa toho, čo nastane skôr. 

Odhad prevalencie migrény medzi opýtanými bol získaný začlenením dotazníka ID Migraine™ [ 67 ] 
do prieskumu, ktorý sa používa na predpovedanie pravdepodobnosti migrény. V dotazníku ID 
Migréna™ dostane pacient 3 otázky. Ak pacient odpovie „áno“ na 3 z týchto otázok, existuje 97% 
šanca, že má migrénu. Ak odpovedia „áno“ na 2 z týchto otázok, existuje 93% šanca, že majú 
migrénu. Otázky sú: 1) Narušili vaše bolesti hlavy vašu schopnosť pracovať, študovať alebo robiť to, 
čo ste potrebovali? 2) Cítili ste nevoľnosť alebo nevoľnosť, keď vás bolí hlava? 3) Trápi vás svetlo, keď 
vás bolí hlava (oveľa viac, ako keď vás hlava nebolí)? 

Pacientom bolo položených množstvo ďalších otázok zahŕňajúcich demografiu, primárne ochorenia a 
symptómy liečené kanabisom, frekvenciu a množstvo užívania, obľúbené typy a kmene kanabisu, 
spôsoby užívania a lieky na predpis nahrádzané kanabisom. 

Pacienti, ktorí udávali bolesť hlavy ako primárne ochorenie, boli porovnávaní s každou skupinou 
pacientov, ktorá ako primárne ochorenie uvádzala inú diagnózu ako bolesť hlavy. Samostatne boli 
pacienti, ktorí uvádzali bolesť hlavy ako primárny symptóm (bez ohľadu na diagnózu), porovnávaní s 
každou skupinou pacientov, ktorí ako primárne ochorenie uvádzali inú diagnózu ako bolesť hlavy, ako 
aj ako primárny symptóm neuvádzali bolesť hlavy. Štatistické metódy boli rovnaké pre každý súbor 
porovnaní. Pearsonove chí-kvadrát testy alebo Fisherove presné testy tam, kde to bolo vhodné, sa 
použili na porovnanie pacientov s bolesťou hlavy s každou skupinou pacientov bez bolesti hlavy s 
ohľadom na päť kmeňov kanabisu: Hybrid, Indica, Sativa, 3:1 CBD:THC a 1: 1 CBD: THC. Význam pre 
omnibusové chí-kvadrát testy označil p < 0,05. Keď sa zistilo, že omnibusové chí-kvadrát testy sú 
významné, vykonali sa párové porovnania s použitím Bonferroniho korekcie. Daných desať párových 
porovnaní na omnibusový test, významnosť každého párového porovnania bola označená p  < 
0,005. Metódy zvolené na kontrolu pre viacnásobné porovnania umožňujú mierne konzervatívnu 
úroveň kontroly a odrážajú prieskumný charakter štúdie. Analýzy boli obojstranné a vykonávali sa 
pomocou SAS Studio v 3.5. 

Príslušné vyšetrovacie kontrolné komisie prieskum schválili. Francúzsky a anglický elektronický 
prieskum bol zaslaný 16 675 pacientom s liečivým kanabisom Tilray. Tilray je federálne autorizovaná 
spoločnosť na výrobu, distribúciu a výskum kanabisu v Nanaime v Britskej Kolumbii. Zhromažďovanie 
údajov sa vykonávalo pomocou REDCap (Research Electronic Data Capture), zabezpečenej webovej 
aplikácie vyhovujúcej HIPAA a PIPEDA na vytváranie a správu online prieskumov a databáz. Kredit na 
účet vo výške 10 USD bol ponúknutý každému pacientovi, ktorý dokončil online prieskum, 
financovaný spoločnosťou Tilray. Prišlo 3 405 odpovedí (3 390 anglických a 15 francúzskych), z 
ktorých 2 032 poskytlo overiteľné číslo pacientov na Tilray, a preto boli zahrnuté do konečnej 
analýzy. Odpovede predstavujú 12 % oslovených. Nábor bol zámerne zastavený v roku 2000 
(prekrytie s ďalšími 32 subjektmi predstavuje účastníkov, ktorí boli uprostred dokončovania 
prieskumu, keď bol zastavený). Prieskum sa začal o 9:00 PST v pondelok 9. januára 2017 a skončil sa v 
stredu 11. januára 2017 o 17:00 PST. Limit odpovedí bol spôsobený finančnými obmedzeniami a 
pacienti boli informovaní, že prieskum bude k dispozícii na obdobie dvoch týždňov alebo do 
dosiahnutia limitu, podľa toho, čo nastane skôr. 

Odhad prevalencie migrény medzi opýtanými bol získaný začlenením dotazníka ID Migraine™ [ 67 ] 
do prieskumu, ktorý sa používa na predpovedanie pravdepodobnosti migrény. V dotazníku ID 
Migréna™ dostane pacient 3 otázky. Ak pacient odpovie „áno“ na 3 z týchto otázok, existuje 97% 
šanca, že má migrénu. Ak odpovedia „áno“ na 2 z týchto otázok, existuje 93% šanca, že majú 
migrénu. Otázky sú: 1) Narušili vaše bolesti hlavy vašu schopnosť pracovať, študovať alebo robiť to, 
čo ste potrebovali? 2) Cítili ste nevoľnosť alebo nevoľnosť, keď vás bolí hlava? 3) Trápi vás svetlo, keď 
vás bolí hlava (oveľa viac, ako keď vás hlava nebolí)? 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5968020/#CR67
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5968020/#CR67


Pacientom bolo položených množstvo ďalších otázok zahŕňajúcich demografiu, primárne ochorenia a 
symptómy liečené kanabisom, frekvenciu a množstvo užívania, obľúbené typy a kmene kanabisu, 
spôsoby užívania a lieky na predpis nahrádzané kanabisom. 

Pacienti, ktorí udávali bolesť hlavy ako primárne ochorenie, boli porovnávaní s každou skupinou 
pacientov, ktorá ako primárne ochorenie uvádzala inú diagnózu ako bolesť hlavy. Samostatne boli 
pacienti, ktorí uvádzali bolesť hlavy ako primárny symptóm (bez ohľadu na diagnózu), porovnávaní s 
každou skupinou pacientov, ktorí ako primárne ochorenie uvádzali inú diagnózu ako bolesť hlavy, ako 
aj ako primárny symptóm neuvádzali bolesť hlavy. Štatistické metódy boli rovnaké pre každý súbor 
porovnaní. Pearsonove chí-kvadrát testy alebo Fisherove presné testy tam, kde to bolo vhodné, sa 
použili na porovnanie pacientov s bolesťou hlavy s každou skupinou pacientov bez bolesti hlavy s 
ohľadom na päť kmeňov kanabisu: Hybrid, Indica, Sativa, 3:1 CBD:THC a 1: 1 CBD: THC. Význam pre 
omnibusové chí-kvadrát testy označil p < 0,05. Keď sa zistilo, že omnibusové chí-kvadrát testy sú 
významné, vykonali sa párové porovnania s použitím Bonferroniho korekcie. Daných desať párových 
porovnaní na omnibusový test, významnosť každého párového porovnania bola označená p  < 
0,005. Metódy zvolené na kontrolu pre viacnásobné porovnania umožňujú mierne konzervatívnu 
úroveň kontroly a odrážajú prieskumný charakter štúdie. Analýzy boli obojstranné a vykonávali sa 
pomocou SAS Studio v 3.5. 

Výsledky 

Z 2032 pacientov zahrnutých do prieskumu bolo 1271 (62,6 %) mužov, 758 (37,3 %) žien a 3 (0,15 %) 

nešpecifikovali pohlavie. Vek sa pohyboval od 9 do 85 rokov, s priemerným vekom 40. Hlásené etniká 

v celkovej kohorte odhalili 1 839 (90,5 %) belochov, 62 (3,1 %) Metisov, 60 (3 %) domorodcov/prvého 

národa, 39 (1,9 %) %) Iné, 37 (1,8 %) juhoázijských (východoindických, pakistanských, srílanských atď.), 

35 (1,7 %) ázijských (čínskych, japonských, kórejských, vietnamských atď.), 25 (1,2 %) černochov ( 

Afričan, Karibik atď.) a 24 (1,2 %) Hispáncov (Mexičan, Stredoamerický, Južná Amerika atď.), pričom 

niektorí pacienti uviedli viac ako jednu etnickú príslušnosť. Vzťahový stav ukázal, že 833 (41 %) bolo 

vydatých, 507 (25 %) bolo slobodných a nikdy sa nevydalo, 274 (13,5 %) bolo v domácom partnerstve 

alebo v civilnom zväzku, 203 (10 %) bolo slobodných, ale žili v spoločnej domácnosti s inou významnou 

osobou, 132 (6. 5 %) bolo rozvedených, 64 (3,2 %) bolo odlúčených a 19 (0,94 %) ovdovených. 

Obyvatelia ukázali, že 883 (43,5 %) žije v mestskej oblasti, 795 (39,1 %) v prímestskej oblasti a 354 (17,4 

%) vo vidieckej alebo odľahlej oblasti. 

 

Bolo hlásených 21 primárnych ochorení, ktoré boli liečené liečebným kanabisom, ako je uvedené v 

tabuľke 1. Ďalej analyzované podskupiny boli bolesť hlavy, chronická bolesť a artritída. Chronická 

bolesť bola najčastejšie uvádzaným primárnym ochorením, pri ktorom sa liečebný kanabis užíval v 29,4 

% ( n  = 598), artritída bola 9,3 % ( n  = 188) a bolesť hlavy bola 3,7 % ( n  = 75). Predovšetkým, keď sa 

skombinujú tieto tri kategórie bolestivých syndrómov, predstavovali 42,4 % ( n  = 861) všetkých 

užívateľov kanabisu na liečebné účely. 

Bolesť hlavy bola potom vyhodnotená ako primárny symptóm liečený liečebným kanabisom pri 

všetkých primárnych ochoreniach (bolesť hlavy bola hlavným symptómom liečeným liečebným 

kanabisom medzi kategóriami primárnych ochorení), ako je vidieť v tabuľke 2. V rámci celej skúmanej 

skupiny bolo 505 pacientov (24,9 %), ktorí uviedli bolesť hlavy ako primárny symptóm, kvôli ktorému 

užívali liečebný kanabis vo všetkých kategóriách primárnych ochorení. Z týchto pacientov bolo 262 

(51,9 %) mužov, 241 (47,7 %) žien a 2 (0,40 %) nešpecifikovali pohlavie. Vek sa pohyboval od 10 do 86 

rokov s priemerným vekom 38. Hlásené etniká odhalili 453 (89,7 %) belochov, 23 (4,6 %) Metisov, 21 

(4,2 %) domorodcov/prvého národa, 12 (2,4 %) iné, 11 (2,2 %) Hispáncov (Mexičan, Stredná Amerika, 



Južná Amerika atď.), 10 (2 %) Ázijčanov (Číňania, Japonci, Kórejci, Vietnamci atď.), 8 (1,6 %) 

Juhoázijčanov (Východoindická, Pakistanská, Srílančania atď.) a 4 (0,8 %) černosi (Afričania, Karibik 

atď.), pričom mnohí pacienti uviedli viac ako jednu etnickú príslušnosť. Stav vzťahu ukázal 181 (36 %) 

ženatých, 125 (24. 8 %) bolo slobodných a nikdy sa nezosobášilo, 88 (17,4 %) bolo v domácom 

partnerstve alebo v civilnom zväzku, 62 (12,3 %) bolo slobodných, ale žijúcich v spoločnej domácnosti 

s inou významnou osobou, 28 (5,5 %) bolo rozvedených, 18 (3,6 %) boli odlúčení a 3 (0,6 %) boli 

ovdovení. Obydlie ukázalo, že 218 (43,2 %) žije v mestskej oblasti, 205 (40,6 %) v prímestskej oblasti a 

82 (16,2 %) vo vidieckej alebo odľahlej oblasti. Chronická bolesť bola najčastejším primárnym 

ochorením, pri ktorom bola bolesť hlavy hlásená ako primárny symptóm liečený liečebným kanabisom 

(29,3 %), za ktorým nasledovali duševné poruchy (25,9 %) a bolesti hlavy (14,9 %). 205 (40,6 %) v 

prímestskej oblasti a 82 (16,2 %) vo vidieckej alebo odľahlej oblasti. Chronická bolesť bola najčastejším 

primárnym ochorením, pri ktorom bola bolesť hlavy hlásená ako primárny symptóm liečený liečebným 

kanabisom (29,3 %), za ktorým nasledovali duševné poruchy (25,9 %) a bolesti hlavy (14,9 %). 205 (40,6 

%) v prímestskej oblasti a 82 (16,2 %) vo vidieckej alebo odľahlej oblasti. Chronická bolesť bola 

najčastejším primárnym ochorením, pri ktorom bola bolesť hlavy hlásená ako primárny symptóm 

liečený liečebným kanabisom (29,3 %), za ktorým nasledovali duševné poruchy (25,9 %) a bolesti hlavy 

(14,9 %). 

505 pacientov, ktorí uvádzali bolesť hlavy ako primárny symptóm liečený liečebným kanabisom, sa 

potom analyzovalo, aby sa odhadlo, koľko z týchto pacientov malo pravdepodobnú migrénu, a teda 

koľkí užívali liečebný kanabis na pravdepodobnú liečbu migrény. Tieto údaje boli získané 

prostredníctvom odpovedí na dotazník ID Migraine™. 343 (68 %) odpovedalo 3 „áno“ a 102 (20 %) 

odpovedalo 2 „áno“. Na základe týchto odpovedí malo 445 z týchto 505 pacientov (88 %) veľmi vysokú 

pravdepodobnosť medzi 93 a 97 %, že bolesti hlavy, ktoré si liečili liečebným kanabisom, predstavovali 

migrénu. 

 

Údaje sa zbierali medzi pacientmi, aby sa určili najčastejšie používané a preferované typy kanabisu, 

ako aj preferované špecifické kmene. Preferované typy kanabisu zahŕňali Indica, Sativa, Hybrid, 3:1 

CBD:THC alebo 1:1 CBD:THC. Indicas, Sativas a Hybridy boli všetky kmene alebo extrakty s vysokým 

obsahom THC/nízkym CBD, zatiaľ čo kmene a extrakty 1:1 a 3:1 predstavujú pomer CBD:THC a 

považovali sa za kmene s vysokým obsahom CBD. Typy Indica, Sativa a Hybrid boli ďalej rozdelené na 

špecifické kmene v rámci každého z týchto typov kanabisu. 

 

Pacienti hlásili 42 rôznych preferovaných liečebných kmeňov a tieto zahŕňali: Afghani, Afghani CBD, 

Alien OG, Barbara Bud, Black Tuna, Blueberry, Bubba Kush, Cannatonic, CBD House Blend, Syr, 

Churchill, Dig Weed, Elwyn, Green Cush , Girl Scout Cookies (GSC), Harmony, Čelenka, Hybrid House 

Blend, Indica House Blend, Island Sweet Skunk, Jack Herer, Jean Guy, Lemon Sour Diesel, Limonene 

House Blend, Mango, Master Kush, Myrcene Blend, OG Kush, OG Shark, Pinene House Blend, Pink 

Kush, Purple Kush, Rockstar, Sativa House Blend, Sirius, Strawberry Cough (SBC), Skywalker OG, Sour 

Diesel, Sweet Skunk CBD, Warlock CBD, Watermelon a White Widow. 

 

Preferované typy a kmene kanabisu boli najskôr analyzované medzi skupinami bolesti hlavy ako 

primárneho symptómu, bolesti hlavy ako primárneho ochorenia, chronickej bolesti ako primárneho 

ochorenia a artritídy ako primárneho ochorenia. Hybridné kmene boli najčastejšie preferovanými 

typmi kanabisu vo všetkých skupinách bolesti. Keď však boli zo skupín vylúčení pacienti s bolesťou hlavy 



ako primárnym príznakom, skupina s artritídou uprednostňovala kmene Indica, zatiaľ čo ostatní stále 

preferovali hybridné kmene. 15 najlepších preferovaných kmeňov kanabisu v každej z týchto skupín 

bolesti je uvedených v tabuľkách 3 a a5.5. Preferované typy a kmene kanabisu sa potom analyzovali u 

pacientov s pozitívnym ID Migraine™, ktorí odpovedali na 3 odpovede „áno“ (343), 2 odpovede „áno“ 

(102) alebo kombinovali 3 + 2 odpovede „áno“ (445) na ID. Migréna™ dotazník. Išlo teda o 

najpravdepodobnejšiu skupinu pacientov s bolesťami hlavy, ktorí liečili migrénu liečebným kanabisom. 

Hybridné kmene boli najbežnejšie preferovanými typmi kanabisu v skupinách s pozitívnym ID 

Migraine™ s výnimkou, že skupina 2 „Áno“ mala mierne preferencie pre Sativa, po ktorej nasledovali 

hybridné kmene. 15 najlepších preferovaných kmeňov kanabisu v rámci každej pozitívnej skupiny ID 

Migraine™ je uvedených v tabuľke 3. „OG Shark“ bol najčastejšie preferovaným kmeňom vo všetkých 

skupinách s pozitívnou ID migrénou™ a bolesťami hlavy ako primárnymi skupinami symptómov. 

Kvantifikácia a porovnanie kanabinoidov a terpénov prítomných v týchto top 15 preferovaných 

kmeňoch je uvedené v tabuľke 4. Analyzovanými kanabinoidmi boli A9 -tetrahydrokanabinol (THC), 

kyselina tetrahydrokanabinolová (THCA), kanabidiol (CBD) a kyselina kanabidiolová (CBDA). 

Analyzovanými terpénmi boli α-pinén, β-myrcén, D-limonén, linalool, β-karyofylén, humulén, trans-

nerolidol a bisabolol. Najmä „OG Shark“, kmeň s vysokým obsahom THC/THCA, nízkym obsahom 

CBD/CBDA s β-karyofylénom nasledovaným β-myrcénom ako prevládajúcimi terpénmi, bol 

najpreferovanejším kmeňom v skupine s pozitívnou ID Migrénou™ a bolesťou hlavy ako primárnymi 

symptómovými skupinami. 

Na účely ďalšieho porovnania sa preferované typy a kmene kanabisu analyzovali aj pre tri najbežnejšie 

podskupiny pacientov bez bolesti, ktoré zahŕňali stav duševného zdravia/PTSD, nespavosť/poruchu 

spánku, gastrointestinálnu poruchu/Crohnovu chorobu a celkovú kohortu pacientov, ako je vidieť v 

tabuľke 5. Kmene Indica boli preferované v skupine s nespavosťou/poruchami spánku, kmene Sativa v 

skupine s duševným zdravím/PTSD a hybridné kmene v skupine s gastrointestinálnymi 

poruchami/Crohnovou chorobou, bez ohľadu na to, či boli zahrnutí pacienti s bolesťou hlavy ako 

primárnym príznakom alebo nie. Tabuľka 6ukazuje tie isté skupiny, ako aj skupiny s artritídou a 

chronickou bolesťou, pričom všetky skupiny nezahŕňajú pacientov s bolesťou hlavy ako primárnym 

symptómom. 

Uskutočnila sa štatistická analýza, aby sa zistilo, či existujú významné rozdiely v preferovaných typoch 

kanabisu hlásených pacientmi s bolesťou hlavy. Údaje boli nedostatočné na štatistickú analýzu 

preferencií špecifických kmeňov. Nezistili sa žiadne štatisticky významné rozdiely medzi pacientmi s 

bolesťou hlavy ako primárnym ochorením a pacientmi s chronickou bolesťou, artritídou alebo stavom 

duševného zdravia/PTSD. V porovnaní s pacientmi s nespavosťou/poruchou spánku bola u pacientov s 

primárnym ochorením 7,7-krát vyššia pravdepodobnosť, že budú preferovať pomer CBD:THC 3:1 pred 

Indiou (OR 7,7, 95 % CI 1,7-35,11, p  = 0,003). 

 

U pacientov s bolesťou hlavy ako primárnym príznakom bola 2,7-krát vyššia pravdepodobnosť, že 

uprednostnia Sativu pred 1:1 CBD:THC (OR 2,66, 95 % CI 1,52-4,66, p  < 0,001) v porovnaní s pacientmi 

s chronickou bolesťou. V porovnaní s pacientmi s artritídou bola u pacientov s primárnymi príznakmi 

3,4-krát vyššia pravdepodobnosť, že uprednostnia sativu pred pomerom 1:1: CBD:THC (ALEBO 3,35, 95 

% CI 1,57-7,12, p  = 0,001). V porovnaní s pacientmi s nespavosťou bola u pacientov s bolesťou hlavy 

ako u pacientov s primárnymi príznakmi viac ako dvakrát vyššia pravdepodobnosť, že budú preferovať 

Sativu pred Indicou (OR 2,18, 95 % CI 1,36-3,52, p  = 0,001) a 8,7-krát vyššia pravdepodobnosť, že budú 

preferovať 3:1 CBD:THC nad Indiou (OR 8,74, 95 % CI 2,04-37,37, p < 0,001). V porovnaní s pacientmi s 

gastrointestinálnymi poruchami/Crohnovou chorobou bola u pacientov s bolesťou hlavy ako u 

pacientov s primárnymi príznakmi takmer trikrát vyššia pravdepodobnosť, že budú uprednostňovať 



Indicu pred hybridnou (OR 2,88, 95 % CI 1,37-6,05, p  = 0,004), čo je 4,2-krát väčšia pravdepodobnosť, 

že uprednostnia Indicu nad 3:1 CBD:THC (ALEBO 4,24, 95 % CI 1,63-10,98, p  = 0,002) a 5,8-krát väčšia 

pravdepodobnosť, že uprednostňuje Indica pred 1:1 THC:CBD (ALEBO 5,76, 95 % CI 2,17-15,26, p  < 

0,001). Nezistili sa žiadne štatisticky významné rozdiely medzi pacientmi s bolesťou hlavy ako pacientmi 

s primárnymi symptómami a pacientmi so stavom duševného zdravia/PTSD, ani medzi všetkými 

pacientmi bez bolesti hlavy ako skupinou. 

 

Vo všetkých skupinách bolesti sa hodnotilo množstvo premenných. Tieto premenné zahŕňali primárnu 

metódu užívania kanabisu, prevalenciu užívania a preferencií užívania kanabisového extraktu (kvapky, 

kapsuly), množstvo a frekvenciu užívania kanabisu, najvyššie ukončené vzdelanie, postavenie v 

zamestnaní a lieky na predpis nahradené liečebným kanabisom. Najbežnejšími primárnymi metódami 

použitia vo všetkých skupinách bolesti boli vaporizácia a spoločné užívanie, aj keď ďalšie metódy 

zahŕňali vodnú fajku/bong, orálne (požívatiny, ako sú olejové kvapky/extrakty, pečivo, maslo, tinktúra), 

fajku, odšťavovanie, čaj alebo lokálne použitie, ako je uvedené v tabuľke 7. U 505 pacientov s bolesťou 

hlavy ako primárnym príznakom boli najbežnejšie primárne metódy použitia spoločné u 170 (33,7 %) 

a odparovanie u 162 (32,1 %) a tento vzor bol podobný v skupinách s pozitívnou ID migrénou™. Vo 

všeobecnosti boli primárne metódy použitia podobné hlavným ochoreniam nesúvisiacim s bolesťou a 

celkovej kohorte pacientov. 

Väčšina pacientov užívajúcich extrakty z kanabisu (kvapky, kapsuly) naprieč skupinami bolesti 

uprednostňovala extrakt 3:1 CBD:THC s výnimkou, že skupina pacientov s chronickou bolesťou 

uprednostňovala extrakt 1:1 CBD:THC, 3 „Áno“ pozitívna ID Migraine™ skupina preferovaný extrakt 

Indica a kombinovaná skupina 3 + 2 „Áno“ pozitívna ID Migraine™ skupina rovnako preferovaná 3:1 

CBD:THC a extrakty Indica, ako je uvedené v tabuľke 8. Celkovo v skupine primárnych symptómov 

bolesti hlavy 195 (38,6 %) užívalo extrakty z kanabisu a extrakt 3:1 CBD:THC sa najčastejšie používal v 

53 (27,2 %), po ktorom nasledoval extrakt z Indica v 51 (26,2 %). 

Množstvo použitého kanabisu bolo odhadnuté ako jeden joint = 0,3-0,5 g, jedna osmina = 3,5 g, jedna 

štvrtina = 7 g a jedna unca = 28 g. Množstvo a frekvencia užívania liečebného kanabisu v skupinách sa 

pohybovala od 9,6-11,4 g/týždeň, 1,4-1,7 g/deň, 0,58-0,76 g/liečba, 5,9-6,5 dňa/týždeň a 3,2-3,9-

krát/deň. Množstvo užitého kanabisu v skupine s bolesťami hlavy bolo v priemere 11,4 g/týždeň, 1,7 

g/deň a 0,66 g/liečba, s frekvenciou 6,4 dňa/týždeň a 3,9-krát/deň. Pacienti s pozitívnou ID Migrénou™ 

mali v priemere podobné vzorce užívania, aj keď v hornom rozsahu použitia. Všetky tieto výsledky je 

možné vidieť v tabuľke 9. 

Najvyššiu úroveň ukončeného vzdelania v rámci skupín užívateľov liečebného kanabisu možno vidieť v 

tabuľke 10. Možnosti zahŕňali absolventský titul, univerzitný titul (bakalársky titul alebo ekvivalent), 

nejakú vysokú školu/univerzitu, ale žiadny titul/certifikát, technický/neuniverzitný titul, stredoškolský 

titul alebo ekvivalent (GED) a nižší ako stredoškolský titul. Najčastejším dosiahnutým vzdelaním vo 

všetkých skupinách bolesti bol technický/neuniverzitný titul, vrátane skupiny bolesti hlavy, n  = 158 

(31,3 %). Výnimkou bola skupina 2 „Áno“ s pozitívnou ID Migrénou™, ktorá najčastejšie uvádzala 

nejakú vysokú školu/univerzitu, ale žiadny titul/certifikát. 

Hodnotil sa zamestnanecký stav medzi užívateľmi liečebného kanabisu a možno ho vidieť v tabuľke 10. 

Možnosti boli zamestnaný na plný úväzok, zamestnaný na čiastočný úväzok, dôchodca, nezamestnaný 

hľadajúci prácu, nezamestnaný nehľadajúci prácu a zdravotne postihnutý neschopný práce. Prevažná 

väčšina pacientov vo všetkých skupinách bolesti bola zamestnaná na plný úväzok, vrátane skupiny s 

bolesťou hlavy, n  = 268 (53,1 %). 



 

Zaznamenali sa aj lieky na predpis, ktoré boli nahradené liečebným kanabisom, ako je vidieť v tabuľke 

11a zahŕňali opiáty/opioidy, NSAID/analgetiká, triptány, námeľ, antidepresíva/proti úzkosti, 

antikonvulzíva a svalové relaxanciá. Mnoho pacientov vo všetkých skupinách nahradilo lieky na predpis 

liečebným kanabisom, vrátane bolesti hlavy ako primárneho symptómu n  = 272 (53,9 %). Rozsah 

náhrady liekov na predpis v rámci skupín bolesti sa pohyboval medzi 41,2 % – 59,5 % pacientov. 

Najbežnejšími liekmi na predpis nahradenými liečebným kanabisom boli opiáty/opioidy v každej 

skupine bolesti, vrátane bolesti hlavy ako primárneho symptómu n = 118 (43,4 %). Rozsahy náhrady 

opiátov/opioidov v rámci skupín bolesti sa pohybovali medzi 40,5 % – 72,8 % pacientov. Pozoruhodné 

je, že ďalšie lieky na predpis nahradené liečebným kanabisom u pacientov s bolesťou hlavy zahŕňali 

106 (39 %) antidepresíva/proti úzkosti, 57 (21 %) NSAID, 22 (8,1 %) triptány, 21 (7,7 %) antikonvulzíva, 

19 (7 % prostriedkov na uvoľnenie svalov a 1 (0,4 %) námeľov. 

Diskusia 

Neurobiologické dráhy kanabinoidov a bolesti, vrátane migrény a bolesti hlavy, boli podrobne opísané, 

zhrnuté a mali by sa preskúmať [ 1 , 2 , 51 , 65 , 68 – 70 ]. Stručne povedané, endokanabinoidný systém 

je distribuovaný v centrálnom a periférnom nervovom systéme, podieľa sa na procese zápalu a bolesti 

a hrá regulačnú fyziologickú úlohu prakticky v každom orgánovom systéme [ 19 , 46 , 71 – 74]. 

Endokanabinoidný systém interaguje v rámci svojich vlastných dráh, ako aj v rámci hlavných 

endogénnych dráh bolesti, vrátane zápalových, endorfínových/enkefalínových, 

vaniloidných/prechodných receptorových potenciálnych katiónových kanálov podrodiny V (TRPV), 

podrodiny M (TRPM), podrodiny A (TRPA), a nukleárne receptory/transkripčné faktory nazývané 

receptory aktivované peroxizómovým proliferátorom (PPAR) [ 75 ]. 

 

Aktivity endokanabinoidného systému sú založené na presynaptických receptoroch kanabinoidu 1 

(CB1) a 2 (CB2) spojených s G proteínom [ 76 ]. Existuje tiež predpokladaný tretí kanabinoidný receptor, 

receptor spojený s G proteínom 55 (GPR55), nazývaný CB3 [ 77 ]. Primárne endogénne ligandy 

kanabinoidných receptorov (endogénne kanabinoidy alebo endokanabinoidy) sú deriváty kyseliny 

arachidónovej a fungujú prostredníctvom aktivácie retrográdneho signálneho receptora. Primárnym 

mediátorom endokanabinoidnej signalizácie je N-arachidonoyletanolamín (anandamid alebo AEA) a 2-

arachidonoylglycerol (2-AG) je ďalším primárnym endokanabinoidom [ 71 , 78 – 80]. Fytokanabinoidy 

na báze kanabisu, ako aj inherentné endokanabinoidy interagujú na receptoroch CB1 a CB2 s rôznymi 

afinitami a účinkami [ 81 – 83 ]. 

 

Receptor CB1 je najrozšírenejším receptorom spojeným s G proteínom v mozgu a jedným z 

najrozšírenejších v periférnom aj centrálnom nervovom systéme [ 81 ]. Receptory CB1 sú exprimované 

primárne na presynaptických periférnych a centrálnych nervových zakončeniach a nachádzajú sa vo 

veľkej miere prostredníctvom anatomických dráh bolesti, ako aj mnohých iných neurologických 

centrálnych a periférnych miest [ 19 , 84 – 87]. Receptory CB1 sú spojené s „vysokým“ pocitom pri 

niektorých kanabisových kmeňoch, aktivovaných THC. Aktivácia vedie k hyperpolarizácii 

presynaptického zakončenia, uzatvoreniu vápnikových kanálov s následnou inhibíciou uvoľnených 

uložených inhibičných a excitačných neurotransmiterov vrátane glutamátu, 5-hydroxytryptamínu (5-

HT; serotonínu), kyseliny gama-aminomaslovej (GABA), noradrenalínu, dopamín, acetylcholín, D-

aspartát a cholecystokinín na inhibičných a excitačných synapsiách [ 19 , 71 , 73 , 80 , 86 , 88 – 90 ] a 



môžu modulovať dráhy bolesti zahŕňajúce opioid, serotonín a N-metyl-d-aspartát ( NMDA) receptory 

prostredníctvom iných nepriamych mechanizmov [91 ]. 

 

Receptory CB2 sa nachádzajú predovšetkým v periférnych tkanivách a imunitných bunkách, kde 

ovplyvňujú uvoľňovanie cytokínov, chemokínov a migráciu buniek vrátane neutrofilov a makrofágov, 

ale majú určitú prítomnosť v centrálnom nervovom systéme [ 18 , 86 , 92 – 95 ] a môže tiež prispieť k 

úľave od bolesti moduláciou uvoľňovania dopamínu [ 96 , 97 ]. 

 

V kanabise bolo popísaných viac ako 540 fytochemikálií [ 98 ], 18 rôznych chemických tried a viac ako 

100 rôznych fytokanabinoidov, hoci niektoré sú produktmi rozkladu [ 99 , 100]. THC a CBD boli najviac 

preskúmané a sú považované za hlavné kanabinoidy. Existuje mnoho ďalších kanabinoidov 

označovaných ako minoritné kanabinoidy. Množstvo hlavných a vedľajších kanabinoidov sa medzi 

rôznymi typmi kmeňov kanabisu značne líši. Existujú dôkazy o analgetických a protizápalových 

účinkoch u mnohých kanabinoidov a táto publikácia sa zameria predovšetkým na tieto vlastnosti pre 

kanabinoidy hodnotené v tejto štúdii. Bola však zhrnutá a dostupná rozsiahlejšia diskusia a komplexný 

prehľad o ďalších liečivých vlastnostiach týchto, ako aj mnohých iných kanabinoidov [ 28 ]. Kanabinoidy 

analyzované v tejto štúdii boli obmedzené na THC, THCA, CBD a CBDA. 

 

THC je jedným z najviac skúmaných kanabinoidov a príčinou psychoaktívnych vedľajších účinkov 

kanabisu, ktoré sú podozrivé z modulácie systémov glutamátu a GABA [ 18 , 83 , 101 – 103 ]. Je to 

čiastočný agonista CB1 väčší ako receptory CB2, čo sú jeho primárne mechanizmy účinku. Iné 

mechanizmy účinku však odrážajú jeho aktivitu ako agonistu na receptoroch PPAR-γ a TRPA1 [ 83 ], 

antagonistu 5HT3A, zosilňovač aktivácie glycínového receptora prostredníctvom alosterickej 

modifikácie, znižuje zvýšené hladiny intracelulárneho vápnika z aktivity TRPM8 (receptor chladu a 

mentolu 1 (CMR1)), zvyšuje hladiny vápnika prostredníctvom TRPA1 alebo TRPV2 a stimuluje G 

proteínový receptor 18 a iné jadrové receptory [ 104– 113 ]. Znižuje reakcie NMDA o 30 – 40 % [ 114 – 

116 ], blokuje hyperalgéziu vyvolanú kapsaicínom [ 117 ], inhibuje aktivitu CGRP [ 118 ], zvyšuje 

cerebrálnu produkciu 5HT, znižuje spätné vychytávanie 5HT a inhibuje uvoľňovanie 5HT z krvných 

doštičiek. môže ovplyvniť trigeminovaskulárny obvod migrény [ 1 , 68 , 69 , 119 ]. THC zvyšuje analgéziu 

z liekov na báze agonistov kappa opioidných receptorov [ 120 – 123 ], stimuluje produkciu beta-

endorfínu a zvyšuje hladiny proenkefalínovej mRNA v oblastiach mozgového kmeňa zapojených do 

spracovania bolesti [ 124 –126 ] a intraventrikulárne a intratekálne podanie THC vytvára analgéziu 

podobnú opioidom [ 127 ]. 

 

THC je 20-krát viac protizápalové ako aspirín, dvakrát tak protizápalové ako hydrokortizón [ 128 ] a má 

dobre zdokumentované analgetické a protizápalové výhody vrátane artritických a zápalových stavov [ 

83 , 114 , 127 , 129 – 156 ]. Uskutočnilo sa mnoho pozitívnych štúdií naprieč rôznymi syndrómami 

chronickej bolesti, ktoré preukázali prínos THC v štúdiách s fajčeným alebo odpareným kanabisom 

porovnávajúcim rôzne dávky THC, pričom prínos sa často zaznamenal vo vyšších percentách [ 28 , 47 , 

157 – 169]. Zloženie iných kanabinoidov vrátane CBD, minoritných kanabinoidov a iných dôležitých 

zlúčenín, ako sú terpény, sa však vo väčšine týchto štúdií nehodnotilo. Vzhľadom na sprievodné účinky 

kanabisu [ 100 , 170 ], kde kanabinoidy a terpény ovplyvňujú vzájomnú aktivitu, čo vedie k špecifickým 

charakteristikám, účinkom a reakciám kmeňa, často nie je jasné, či tieto štúdie ukazujúce pozitívne 



(alebo negatívne) účinky kanabisu sú v dôsledku samotného THC alebo v dôsledku synergie medzi 

nedefinovanými kompozíciami iných kanabinoidov a terpénov. 

 

Existuje množstvo štúdií potvrdzujúcich prínos pri rôznych syndrómoch chronickej bolesti s orálnym-

slizničným sprejom nazývaným Nabiximols (Sativex) [ 171 – 196 ], ktorý bol schválený v 30 krajinách 

pre rôzne neurologické symptómy. Toto je tinktúra kanabisu vyrobená z rastlín konope [ 197]. Každý 

sprej dodáva štandardizovanú dávku 2,7 mg THC a 2,5 mg CBD spolu s ďalšími kanabinoidmi, 

flavonoidmi a terpénmi v nemeraných malých množstvách. Napriek štandardizovanému pomeru 

THC:CBD sú skutočné koncentrácie terpénov a iných zlúčenín neznáme. To opäť vytvára neistotu, 

pokiaľ ide o to, ktoré komponenty poskytujú väčšinu úžitku, aj keď sa opäť predpokladá vplyv okolia. 

Uskutočnila sa aj štúdia porovnávajúca tri druhy tohto spreja; 1:1 THC:CBD verzus samotné THC verzus 

samotné CBD a spreje, ktoré obsahovali THC, vykazovali najväčší prínos proti bolesti v porovnaní so 

samotným CBD [ 179 ]. Iné štúdie s extraktom z kanabisu, ktoré obsahovali iba THC a CBD v rôznych 

dávkach, tiež ukázali prínos od bolesti, aj keď nehodnotili každý kanabinoid jednotlivo [ 187 , 198]. 

 

Silný antiemetický prínos THC bol tiež dobre zdokumentovaný u dospelých [ 26 , 83 , 129 , 130 , 199 – 

238 ] a detí [ 235 , 239 – 241 ] a nevoľnosť a vracanie spojené s migrénou by boli určite ďalším prínosom 

THC. V skutočnosti FDA schválila dve syntetické formy THC na liečbu nevoľnosti a vracania súvisiaceho 

s chemoterapiou; Dronabinol [ 242 ] a Nabilone [ 243 ]. Je pozoruhodné, že tieto syntetické THC lieky 

tiež preukázali analgetické účinky [ 55 , 57 , 62 ,188 , 244 – 256 ]. 

 

Okrem THC je CBD ďalším hlavným kanabinoidom. Za posledných niekoľko rokov si získal veľkú 

pozornosť kvôli nedostatku akejkoľvek psychoaktivity, na rozdiel od THC. V novembri 2017 Svetová 

zdravotnícka organizácia oznámila, že u ľudí CBD nevykazuje žiadne dôkazy o potenciálnom zneužívaní 

alebo závislosti a neexistujú žiadne dôkazy o problémoch verejného zdravia spojených s používaním 

čistého CBD [ 257 ]. V januári 2018 Svetová antidopingová agentúra (WADA) odstránila CBD zo svojho 

zoznamu zakázaných látok, pričom už nezakazovala používanie športovcom [ 258 ]. CBD má silné 

analgetické a protizápalové účinky [ 23 , 83 , 114 , 129 – 131 , 137 – 140, 149 , 259 – 281 ] 

sprostredkované inhibíciou cyklooxygenázy aj lipoxygenázy. Jeho protizápalový účinok je niekoľko 

stokrát silnejší ako aspirín [ 128 , 282 ], hoci dodnes neexistujú žiadne klinické štúdie hodnotiace čisté 

CBD pri bolestiach hlavy alebo chronických bolestivých poruchách. CBD má oveľa nižšiu afinitu k 

receptorom CB1 alebo CB2 a pôsobí ako antagonista agonistov CB1 a CB2, ako je THC [ 276 ]. Pri nízkych 

koncentráciách je jeho antagonizmus voči CB1 základom jeho neutralizačných účinkov na vedľajšie 

účinky THC agonistu CB1, ako je úzkosť, tachykardia a sedácia [ 283 – 288]. Zdá sa, že CBD zmierňuje 

niektoré z týchto negatívnych vedľajších účinkov THC, keď je pomer CBD:THC aspoň 8:1 (± 11,1), ale 

môže zosilniť niektoré vedľajšie účinky THC, keď je pomer CBD:THC okolo 2:1 ( ± 1,4) [ 286 , 288 ]. Je 

tiež inverzným agonistom receptora CB2, čo môže prispieť k jeho protizápalovým účinkom [ 276 ]. 

 

CBD tiež interaguje s množstvom iónových kanálov, enzýmov a iných receptorov [ 18 , 83 , 129 , 130 , 

225 , 259 ]. Pôsobí ako agonista TRPV1, podobne ako kapsaicín, aj keď bez škodlivých vedľajších 

účinkov, a tiež inhibuje vychytávanie a metabolizmus AEA [ 108 – 110 , 289 , 290 ]. Pôsobí ako pozitívny 

alosterický modulátor na α1 a α1β glycínových receptoroch [ 291], predpokladá sa, že hrá úlohu pri 

chronickej bolesti po zápale alebo poranení nervov, pretože glycín pôsobí ako inhibičný postsynaptický 



neurotransmiter v dorzálnom rohu miechy. CBD pôsobí ako ligand μ opioidného receptora a pozitívny 

alosterický modulátor na μ a δ opioidných receptoroch, čo naznačuje, že môže zvýšiť účinky opiátov [ 

83 ]. Medzi ďalšie mechanizmy účinku, o ktorých sa predpokladá, že odrážajú jeho protizápalové a 

analgetické účinky, ako aj ďalšie liečivé výhody, patrí agonista TRPA1, agonista TRPV1, antagonista 

TRPM8 [ 108 – 110 ], agonista TRPV2, v ktorých môže sprostredkovať uvoľňovanie CGRP z ganglií 

dorzálnych koreňov neuróny [ 292 ], inhibítor vápnikových 2+ kanálov typu T [ 293], potlačenie 

degradácie tryptofánu (prekurzor 5HT) [ 294 ], modulátor fosfolipázy A2 [ 295 ], agonista 5-HT1A [ 83 

, 296 ], regulátor vnútrobunkového vápnika 2+ [ 297 , 298 ], hydroláza amidu mastných kyselín (FAAH 

hydroláza rozkladá inhibíciu AEA [ 290 ], antagonistu GPR55 [ 77 ], kompetitívny inhibítor vychytávania 

adenozínu [ 299 ], agonistu PPARy [ 300 ], inhibítory 5-lipoxygenázy a 15-lipoxygenázy [ 301 ] a 

antagonizmus abnormálneho receptora CBD [ 83 , 302 ]. 

 

Kanabinoidné kyseliny sú prekurzormi kanabinoidov v surovom a živom kanabise a nemajú žiadne 

psychotropné vlastnosti. Sú dekarboxylované teplom, UV žiarením a predĺženým skladovaním za 

vzniku aktívnych kanabinoidov, hoci teplo, ako napríklad fajčenie alebo odparovanie, je primárnym 

konverzným faktorom. Dve kanabinoidné kyseliny hodnotené v tejto štúdii boli THCA, ktorá sa 

premieňa na THC, a CBDA, ktorá sa premieňa na CBD. 

 

THCA je čiastočný agonista TRPA1 [ 108 ] a antagonista TRPM8 [ 108 ], ktorý môže byť základom 

potenciálnej úlohy v analgézii a ukázalo sa, že má protizápalové [ 140 ] a proti nevoľnosti [ 303 ]. CBDA 

sa často získava konzumáciou surovej kanabisovej šťavy. Je to agonista TRPA1 [ 108 ], agonista TRPV1 

[ 290 ] a antagonista TRPM8 [ 108 ], čo môže tiež odrážať jeho potenciál ako analgetika. Je tiež 

protizápalový [ 130 , 140 , 304 ] prostredníctvom selektívnej inhibície COX2 a má vlastnosti proti 

nevoľnosti [ 237 , 305 ]. 

 

Terpény alebo terpenoidy tvoria najväčšiu skupinu fytochemikálií [ 99 ] a zodpovedajú za niektoré 

farmakologické vlastnosti kanabisu, ako aj mnohých liečivých bylín, rastlín a éterických olejov. Sú 

zdrojom chutí, vôní a ďalších vlastností, ktoré pomáhajú rozlíšiť kmene konope. Termíny terpény a 

terpenoidy sa v literatúre často používajú zameniteľne, hoci technicky sú terpény základnými 

uhľovodíkmi, zatiaľ čo terpenoidy obsahujú ďalšie funkčné skupiny širokého spektra chemických 

prvkov. Kanabis obsahuje až 200 rôznych terpénov [ 100] a vo všeobecnosti sa klasifikujú ako primárne 

a sekundárne terpény na základe toho, ako často sa vyskytujú v kanabise. Sú lipofilné so širokým 

rozsahom mechanizmov akčných miest vrátane neurotransmiterových receptorov, G-proteínových 

receptorov, svalových a neurónových iónových kanálov, enzýmov, bunkových membrán a systémov 

druhého posla [ 100 , 306 , 307 ]. Terpény pôsobia synergicky s kanabinoidmi pre rôzne terapeutické 

účinky a tento jav je známy ako sprievodné účinky kanabisu [ 100 , 170 ]. Preukázali mnohé liečivé 

výhody, vrátane protizápalových a analgetických vlastností [ 308]. Táto publikácia sa zameria 

predovšetkým na protizápalové a analgetické dôkazy pre terpény analyzované v tejto štúdii, hoci bola 

zhrnutá a dostupná rozsiahlejšia diskusia a komplexný prehľad o ďalších liečivých vlastnostiach týchto, 

ako aj mnohých iných terpénov. 28]. Väčšina týchto údajov pochádza z predklinických štúdií 

zahŕňajúcich zvieracie modely alebo štúdie in vitro a niektoré hlásené prínosy pripisované jednotlivým 

terpénom pochádzajú zo štúdií hodnotiacich celé esenciálne oleje alebo rastliny, v ktorých môže byť 

špecifikovaný terpén prevládajúcou zložkou. V niektorých z týchto štúdií však nemožno vylúčiť 

terapeutický prínos niektorých iných terpénov. Terpény analyzované v tejto štúdii boli obmedzené na 

α-pinén, β-myrcén, D-limonén, linalool, β-karyofylén, humulén, trans-nerolidol a bisabolol. 



 

Alfa-pinén (α-pinén) je najbežnejšie sa vyskytujúci terpén v prírode [ 309 ] a má na svedomí arómu 

čerstvej šalvie, ihličia a ihličia, ale je produkovaný mnohými bylinkami, ako je bazalka, petržlen a kôpor. 

dobre. Má protizápalové účinky v ľudských chondrocytoch, čo naznačuje antiosteoartritickú aktivitu [ 

310 , 311 ], protizápalové účinky PGE-1 [ 312 ] a antinocicepčné vlastnosti [ 313 ]. 

 

Beta-myrcén (β-myrcén) alebo myrcén je bežný v citrónovej tráve, bazalke, bobkových listoch, divokom 

tymiane, petržlene, chmeli a tropickom ovocí, ako je mango. Má silné protizápalové, analgetické a 

anxiolytické vlastnosti [ 314 – 316 ] a má prínos pri svalovej relaxácii [ 317 ] a výraznú 

sedáciu/hypnotikum, pomáha pri spánku [ 317 , 318 ]. Jeho analgetické účinky boli antagonizované 

naloxónom, čo naznačuje mechanizmus sprostredkovaný opioidmi [ 315 , 316 ]. Jeho výrazné 

protizápalové účinky [ 319 ] sa vyskytujú prostredníctvom prostaglandínu E2 [ 315] a má 

antikatabolické účinky v ľudských chondrocytoch, čo naznačuje antiosteoartritickú aktivitu a schopnosť 

zastaviť alebo spomaliť deštrukciu chrupavky a progresiu osteoartritídy [ 320 ]. 

 

D-limonén (limonén) je výrazný v šupkách citrusových plodov a je to druhý najčastejšie sa vyskytujúci 

terpén v prírode [ 309 ]. Má analgetické [ 321 ], protizápalové [ 320 , 322 – 325 ] a antidepresívne 

účinky [ 321 , 326 ]. Prispieva k svalovej relaxácii a spánku [ 317 ] a je silným anxiolytikom [ 327 – 330 

], ktorý rozšíril anxiolytický prínos u pacientov s chronickou myeloidnou leukémiou (CML) [ 331]. 

Zvyšuje metabolický obrat dopamínu v hipokampe a serotonínu v prefrontálnom kortexe a striate, čo 

naznačuje, že anxiolytické a antidepresívne účinky sa môžu vyskytnúť potlačením dopamínovej aktivity 

súvisiacej so zvýšenými serotonergnými neurónmi, najmä prostredníctvom 5-HT1A [ 332 ]. 

 

Linalool sa nachádza v kvetoch a korení vrátane citrusov, levandule, ružového dreva, brezy a koriandra. 

Vykazuje protizápalovú a analgetickú aktivitu [ 333 – 335 ], ako aj antinocicepciu prostredníctvom 

aktivácie opioidergných a cholinergných systémov [ 333 ], antikonvulzívne prostredníctvom 

antiglutamátergických a GABA neurotransmiterových systémov [ 336 – 340 ], proti úzkosti/stresu [ 341 

– 344 ], sedácia [ 343 , 345 – 347 ] a vlastnosti proti nespavosti [ 100 ]. Jeho lokálne anestetické účinky 

[ 348 ] boli ekvivalentné prokaínu a mentolu [ 349] a analgetické účinky sa pripisujú aktivite adenozínu 

A2A [ 350 ] a ionotropným glutamátovým receptorom vrátane AMPA, NMDA a kainátu [ 351 ]. Užívanie 

opioidov morfínu u pacientov po operácii bandáže žalúdka sa výrazne znížilo po inhalácii levandule v 

porovnaní s placebom, čo sa pripisovalo koncentrácii linaloolu [ 352 ]. 

 

Beta-karyofylén (β-karyofylén) sa nachádza v koreninách a rastlinách vrátane klinčekov, škorice, 

čierneho korenia, chmeľu, rozmarínu, oregana a bazalky. Má analgetické účinky pri zápalovej a 

neuropatickej bolesti [ 353 ] a má silné protizápalové účinky [ 354 – 357 ] s lokálnymi anestetickými 

vlastnosťami [ 358 ]. Zdá sa, že protizápalové účinky sa vyskytujú prostredníctvom PGE-1 [ 359 ], s 

podobnou účinnosťou ako indometacín a etodolak [ 360 , 361 ] a porovnateľnou s fenylbutazónom [ 

359 , 360 ]. β-karyofylén je selektívny agonista kanabinoidného receptora 2 (CB2) [ 362 – 364]. 

Receptory CB2 sa podieľajú na úzkosti a depresii a β-karyofylén vykazuje anxiolytické a antidepresívne 

účinky [ 365 ]. 

 



Humulén (α-karyofylén) je izomér β-karyofylénu a hrá úlohu v mnohých rozlišovacích vlastnostiach 

medzi rôznymi kmeňmi kanabisu. Nachádza sa v bylinkách a koreninách, ako sú klinček, bazalka, chmeľ, 

šalvia, mäta a ženšen, okrem niektorých druhov zeleniny a ovocia. Má silné protizápalové vlastnosti 

porovnateľné s dexametazónom systémovo, lokálne a pri alergickom zápale dýchacích ciest [ 354 – 356 

, 366 , 367 ], ako aj antinociceptívne a analgetické vlastnosti [ 367 ]. 

 

Nerolidol (trans-nerolidol) sa nachádza v mnohých bylinkách a koreninách vrátane levandule, 

citrónovej trávy, zázvoru, jazmínu, čajovníka, pomarančov a je prítomný v pomarančových a iných 

citrusových šupkách. Má vlastnosti proti nespavosti a sedatívne [ 368 ]. 

 

Alfa-bisabolol (α-bisabolol, bisabolol, levomenol) je produkovaný niektorými kvetmi používanými pri 

príprave čaju, ako je kvet harmančeka. Má protizápalové účinky na kožu [ 369 ], ako aj antinociceptívne 

vlastnosti [ 370 ]. 

 

Kmene Cannabis sativa pacienti vo všeobecnosti opisujú ako povznášajúce, energické, kreatívne, 

eufóriové, priestorové, cerebrálne zamerané účinky a sú lepšie na denné použitie, zatiaľ čo kmene 

Cannabis indica sú typicky opisované ako upokojujúce, relaxačné, sedatívne účinky na celé telo, ako 

napr. body buzz“ a lepšie na nočné použitie. Výskum naznačuje, že tieto účinky nie sú pravdepodobne 

spôsobené čisto pomermi CBD:THC, pretože medzi kmeňmi Sativa a Indica nie sú žiadne významné 

rozdiely v pomeroch CBD:THC. Tieto rôzne subjektívne účinky sú skôr pravdepodobne spôsobené 

meniacimi sa pomermi hlavných kanabinoidov, ako aj vedľajších kanabinoidov, terpénov a 

pravdepodobne ďalších fytochemikálií [ 100 , 371 – 374]. Kmene s vysokým obsahom CBD sú kmene 

Sativa alebo Indica, ktoré boli krížené s kmeňmi konope s vysokým obsahom CBD (1:1 CBD:THC až do 

približne 5:1 CBD:THC), zatiaľ čo čisté kmene CBD (pomery > 10:1 CBD:THC, ktoré môžu byť až približne 

50:1 CBD:THC) sa považujú za kmene konope. Väčšina dnes používaných kmeňov sú hybridy navrhnuté 

so štandardizovanými pomermi CBD, THC, iných kanabinoidov a iných zlúčenín, ako sú terpény a 

flavonoidy, zamerané na špecifické symptómy, odozvy a účinky na koncového používateľa. 

 

Hoci to nie je štatisticky významné, boli zaznamenané určité trendy v používaní. Väčšina pacientov vo 

všetkých skupinách bolesti vrátane pozitívnej ID Migrény™, bolesti hlavy ako primárneho symptómu, 

chronickej bolesti a artritídy uprednostňuje hybridné kmene kanabisu, po ktorých nasledujú Indica, 

Sativa a vyššie kmene CBD (1:1 CBD:THC, 3 :1 CBD:THC), keď boli zahrnutí pacienti s bolesťou hlavy ako 

primárnym príznakom. Keď však boli títo pacienti vylúčení, skupina s artritídou uprednostňovala 

kmene Indica. Pri porovnávaní bolestí hlavy a migrény so skupinami bez bolesti hlavy boli kmene Indica 

preferované v skupine nespavosti/poruchy spánku, kmene Sativa v skupine s duševným zdravím/PTSD 

a hybridné kmene boli stále preferované v skupine s gastrointestinálnymi poruchami/Crohnovou 

chorobou. Možno bolesť hlavy, chronická bolesť, a gastrointestinálne poruchy/Crohnove skupiny 

preferovali podobné hybridné kmene kvôli základnej zápalovej patofyziológii. Pozitívna ID Migréna™ a 

bolesť hlavy ako pacienti s primárnymi príznakmi najčastejšie uprednostňovali špecificky hybridný 

kmeň „OG Shark“, hoci tento vzorec bol zaznamenaný aj v skupinách s chronickou bolesťou a artritídou, 

takže nebol jedinečný pre bolesť hlavy a migrénu. Ide o kmeň s vysokým obsahom THC/THCA a nízkym 

obsahom CBD/CBDA s β-karyofylénom nasledovaným β-myrcénom ako prevládajúcimi terpénmi. To 

by mohlo odrážať silné analgetické, protizápalové a antiemetické vlastnosti THC spolu s 



dokumentovanými protizápalovými a analgetickými vlastnosťami β-karyofylénu a β-myrcénu. 

Vzhľadom na výrazné znaky bolesti s nevoľnosťou a vracaním pri migréne, skutočnosť, že pacienti s 

bolesťou hlavy a migrénou uprednostňovali kmeň, ako je tento, so súvisiacim profilom kanabinoidov a 

terpénov by dávalo zmysel vzhľadom na známe terapeutické účinky tohto kanabinoidu a týchto 

terpénov. Okrem toho boli v tomto kmeni prítomné ďalšie terpény v nižších percentách, z ktorých 

niektoré majú tiež analgetické a protizápalové vlastnosti. 

 

Nahrádzanie kanabisu alkoholom, nelegálnymi drogami a/alebo liekmi na predpis sa bežne pozorovalo 

v prierezových prieskumoch, čo naznačuje úlohu znižovania škôd pri užívaní týchto látok, ako aj 

dôsledky pre stratégie liečby užívania látok založené na abstinencii [ 375 – 377 ] . „Účinok kanabinoidov 

šetriaci opiáty“ bol dobre opísaný s rozsiahlymi podpornými dôkazmi, ktoré ukazujú, že kombinovanie 

kanabisu s opiátmi znižuje požiadavky na dávku opiátov [ 166 , 378]. Receptory CB1 sú 10-krát 

koncentrovanejšie ako mu-opioidné receptory v mozgu a kanabinoidné receptory sa lokalizujú spolu s 

opioidnými receptormi v mnohých oblastiach zapojených do dráh bolesti. Predpokladá sa, že to 

prispieva k synergickému zosilneniu analgetických účinkov opioidov a zníženiu požiadaviek na dávku 

opioidov [ 8 , 122 – 125 , 166 , 379 – 384 ] a štúdie ukázali, že užívanie kanabisu neovplyvnilo hladiny 

oxykodónu alebo morfínu v krvi [ 8 , 166]. Agonisty kanabinoidného receptora zvyšujú uvoľňovanie 

endogénneho opioidného peptidu a chronické užívanie THC zvyšuje expresiu endogénneho 

opioidného prekurzorového génu v supraspinálnych a miechových štruktúrach zapojených do 

vnímania bolesti [ 119 , 126 , 166 , 379 ]. 

 

Prospektívne sa preukázal synergický účinok súbežne podávaného kanabisu/kanabinoidov a opioidov 

pri znižovaní bolesti a požiadaviek na dávku opioidov bez ovplyvnenia sérových hladín opioidov [ 166 

]. Rozsiahla metaanalýza ukázala, že 17 z 19 predklinických štúdií poskytlo dobrý dôkaz o týchto 

synergických účinkoch zo súbežného podávania opioidov a kanabinoidov a že stredná účinná dávka 

(ED50) morfínu podávaného s THC je 3,6-krát nižšia ako ED50 samotný morfín, zatiaľ čo ED50 pre 

kodeín podávaný s THC bola 9,5-krát nižšia ako ED50 pre samotný kodeín [ 378]. Zdá sa, že kombinácia 

kanabisu/kanabinoidov a opioidov umožňuje liečbu opioidmi v nižších dávkach s menším počtom 

vedľajších účinkov, čo umožňuje ľahšiu detoxikáciu a odvykanie v dôsledku zníženia tolerancie a 

odvykania od opiátov a opätovného vzplanutia opiátovej analgézie po vyčerpaní predchádzajúcich 

dávok [ 124 ]. Niektorí odborníci na bolesť navrhli použitie liečebnej liečby kanabisom ako doplnok k 

liečbe opiátmi alebo ako jej náhradu, aby pomohli znížiť úmrtnosť na predávkovanie a morbiditu 

spojenú s užívaním opiátov [ 385 ]. Prospektívne štúdie ukázali, že u pacientov s chronickou bolesťou, 

ktorí užívajú kanabis, sa zlepšila bolesť a funkčné výsledky a významne sa znížilo užívanie opiátov [ 386] 

a užívanie kanabisu na liečebné účely bolo spojené so zníženým užívaním opiátov, zlepšením kvality 

života a lepším profilom vedľajších účinkov v retrospektívnom prierezovom prieskume pacientov s 

chronickou bolesťou [ 387 ]. 

 

Najbežnejšími liekmi na predpis nahradenými liečebným kanabisom v tejto štúdii boli opiáty/opioidy 

vo veľkom percente v každej skupine bolesti, až 72,8 % pacientov v skupine s chronickou bolesťou ako 

primárnou chorobou. Vzhľadom na epidémiu opiátov, najmä v Spojených štátoch, sa o kanabise 

diskutovalo ako o možnosti, ktorá môže pomôcť pri detoxikácii opiátov/opiátov a procese odvykania 

od opiátov a možno aj pomôcť v boji proti epidémii smrti súvisiacej s opiátmi [ 377 , 385 , 388 – 390]. 

Ukázalo sa, že štáty so zákonmi o liečebnom kanabise majú o 24,8 % zníženú ročnú úmrtnosť na 

predávkovanie opiátmi v porovnaní so štátmi bez zákonov o liečebnom kanabise. Súvislosť medzi 



implementáciou zákona o liečebnom kanabise a poklesom ročnej úmrtnosti na predávkovanie opiátmi 

sa časom posilnila na pokles o 33,7 % do 5. roku [ 391 ]. 

 

Synergické interakcie medzi fytokanabinoidmi, terpénmi a inými zlúčeninami kanabisu, ktoré vedú k 

rôznym terapeutickým výhodám a reakciám, sa nazývajú sprievodné účinky kanabisu [ 100 , 170]. Táto 

synergia medzi kanabinoidmi, terpénmi a inými zlúčeninami vedie k rôznym výhodám, užívateľským 

účinkom a kmeňovým charakteristikám. Okrem toho, synergické interakcie medzi kanabisom a 

opioidnými cestami môžu byť sľubnou novou zbraňou v boji proti opioidnej epidémii. Je potrebná 

ďalšia štúdia na určenie optimálnych kombinácií pre špecifické synergie a pomery zloženia zložiek 

kanabisu, aby sa čo najlepšie zamerali na rôzne symptómy a choroby. Produkcia liečebného kanabisu 

sa stala veľmi sterilným, vedeckým, štandardizovaným výrobným procesom a vznikajúcim novým 

odvetvím. Podobne ako široká kategória antikonvulzív s mnohými druhmi zameranými na rôzne 

neurochemické dráhy a kanály s rôznymi reakciami a vedľajšími účinkami, aj kanabis by sa mal 

považovať za širokú kategóriu liekov, 

 

Táto štúdia má viacero obmedzení, počnúc dizajnom prieskumu a inherentnými obmedzeniami. Mnohí 

z pacientov, ktorí uviedli bolesť hlavy ako primárny príznak, na ktorý sa liečili liečebným kanabisom, 

hlásili aj iné ochorenia alebo symptómy, na ktoré užívali liečebný kanabis. Niektoré z poskytnutých 

odpovedí teda nemusia byť špecifické len pre liečbu bolesti hlavy, ale potenciálne pre iné symptómy 

alebo kombináciu symptómov vrátane bolesti hlavy. To by mohlo ovplyvniť aj hlásené preferované 

používané kmene, pretože niektoré kmene sa pri niektorých príznakoch používajú častejšie, zatiaľ čo 

iné kmene sa môžu používať pri iných príznakoch. V rámci rôznych skupín bolesti, ako sú chronická 

bolesť, artritída a bolesť hlavy, môžu existovať určité nepresnosti v počtoch pacientov. Napríklad, 

niektorí pacienti, ktorí uviedli chronickú bolesť ako primárne ochorenie, na ktoré užívali liečebný 

kanabis, svoj typ chronickej bolesti bližšie nešpecifikovali. Nie je známe, či niektorí z týchto pacientov 

mohli liečiť chronickú bolesť typu artritídy alebo bolesti hlavy, ale hlásili to ako chronickú bolesť, a 

preto niektorí z týchto pacientov mohli byť presnejšie zaradení do inej špecifickejšej kategórie. 

Variabilita v znalostiach pacientov o kanabise by mohla potenciálne ovplyvniť presnosť vlastného 

podávania správ. Pri dokumentovaní preferovaných typov a kmeňov kanabisu v rámci každej zo skupín 

trpiacich bolesťou a bez bolesti mnohí pacienti neposkytli odpoveď na preferovaný typ alebo kmeň. Ak 

nebol poskytnutý preferovaný typ kanabisu, ale bol poskytnutý preferovaný kmeň, potom sa 

predpokladalo, že ich preferovaný typ koreluje s ich uvádzaným preferovaným kmeňom a ako taký sa 

počíta. Okrem toho hlásené preferované typy a kmene kanabisu niekedy nekorelovali (uvádzaný kmeň 

nespadal pod správny hlásený typ). Preto preferované typy a kmene kanabisu uvedené v rámci každej 

kategórie a ich odvodené potenciálne prínosy môžu byť na základe tohto nekonzistentného hlásenia 

niektorých pacientov nepresné a platnosť údajov o preferovanom type a kmeni kanabisu si vyžaduje 

perspektívne overenie. 

 

 

 

 

 



Závery 

Chronická bolesť bola najčastejším dôvodom užívania liečebného kanabisu v súlade so štatistikami 

väčšiny registrov. Identifikácia rozdielov v spôsoboch užívania medzi migrénou, bolesťou hlavy, 

artritídou a syndrómom chronickej bolesti môže byť užitočná pri optimalizácii krížených kmeňov 

kanabisu, synergických biochemických profilov alebo rozdielov v dávkovaní medzi týmito 

podskupinami bolesti. Väčšina pacientov, ktorí liečili bolesť hlavy liečebným kanabisom, mala podľa 

dotazníka ID Migraine™ pozitívnych na migrénu (88 %). To naznačuje, že väčšina bolestí hlavy liečených 

liečebným kanabisom bola pravdepodobne migrenózna patofyziológia. 

 

Vo väčšine skupín bolesti boli preferované hybridné kmene kanabisu. „OG Shark“, kmeň s vysokým 

obsahom THC/THCA a nízkym obsahom CBD/CBDA s β-karyofylénom nasledovaným β-myrcénom ako 

prevládajúcimi terpénmi, bol najvýhodnejším kmeňom v skupine s pozitívnou ID migrénou™ a bolesťou 

hlavy ako primárnymi symptómami. To by mohlo odrážať silné analgetické, protizápalové a 

antiemetické vlastnosti THC spolu s dokumentovanými protizápalovými a analgetickými vlastnosťami 

β-karyofylénu a β-myrcénu. Keďže migrény zahŕňajú aj nevoľnosť a vracanie, dôvodom tejto 

preferencie môžu byť silné antiemetické vlastnosti THC. Vaporizácia alebo spoločné použitie boli 

primárnymi metódami použitia vo všetkých skupinách, vrátane migrény a bolesti hlavy, 

 

Väčšina pacientov v skupinách bolesti hlásila nahradenie liekov na predpis liečebným kanabisom, z 

ktorých najbežnejšie boli opiáty/opioidy vo všetkých skupinách bolesti. Je to pozoruhodné vzhľadom 

na dobre popísaný „účinok šetrenia opioidov“ kanabinoidov a rastúci počet literatúry naznačujúcej, že 

kanabis môže pomôcť pri odvykaní od týchto liekov a možno aj poskytnúť prostriedky na boj proti 

epidémii opiátov. Údaje v tejto štúdii majú niekoľko obmedzení a tieto výsledky si vyžadujú ďalšie 

potvrdenie sofistikovanejšími metódami prospektívnej štúdie. Tieto výsledky však môžu poskytnúť 

skorý prehľad a rámec pre smerovanie k optimalizácii krížených kmeňov kanabisu, synergických 

biochemických profilov, dávkovania a vzorcov použitia, ktoré môžu byť klinicky prospešné pri liečbe 

bolesti hlavy a migrény. 
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