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 Biologické základy možného účinku kanabidiolu pri 

Parkinsonovej chorobe 

Abstrakt 

Súčasná farmakoterapia Parkinsonovej choroby (PD) je paliatívna a nedokáže modifikovať progresiu 

neurodegenerácie. Liečba, ktorá môže zlepšiť kvalitu života pacientov s menším počtom vedľajších 

účinkov, je potrebná, ale zatiaľ nie je dostupná. Kanabidiol (CBD), hlavná nepsychotomimetická 

zložka kanabisu, získal v poslednom desaťročí značnú výskumnú pozornosť. V tejto súvislosti sme sa 

zamerali na kritické preskúmanie literatúry o potenciálnych terapeutických účinkoch CBD pri PD a 

prediskutovali klinické a predklinické dôkazy podporujúce domnelé neuroprotektívne mechanizmy 

CBD. V MEDLINE (cez PubMed) sme hľadali indexované články publikované v angličtine od začiatku 

do roku 2019. Boli použité tieto kľúčové slová: cannabis; kanabidiol a neuroprotekcia; 

endokanabinoidy a bazálne gangliá; zvieracie modely s Parkinsonovou chorobou; história 

Parkinsonovej choroby; Parkinsonova choroba a kanabidiol. Len málo štúdií sa zaoberalo biologickými 

základmi pre údajné účinky CBD na PD. Šesť predklinických štúdií preukázalo neuroprotektívne 

účinky, zatiaľ čo tri boli zamerané na antidyskinetické účinky CBD. Tri štúdie na ľuďoch testovali CBD 

u pacientov s PD: otvorená štúdia, séria prípadov a randomizovaná kontrolovaná štúdia. Tieto štúdie 

uvádzajú terapeutické účinky CBD na nemotorické symptómy. Na objasnenie potenciálnej účinnosti 

CBD pri PD a príslušných základných mechanizmov je potrebný ďalší výskum. a randomizovanej 

kontrolovanej štúdii. Tieto štúdie uvádzajú terapeutické účinky CBD na nemotorické symptómy. Na 

objasnenie potenciálnej účinnosti CBD pri PD a príslušných základných mechanizmov je potrebný 

ďalší výskum. a randomizovanej kontrolovanej štúdii. Tieto štúdie uvádzajú terapeutické účinky CBD 

na nemotorické symptómy. Na objasnenie potenciálnej účinnosti CBD pri PD a príslušných základných 

mechanizmov je potrebný ďalší výskum. 

 

Kľúčové slová: Kanabidiol, CBD, Parkinsonova choroba, neurodegenerácia, neuroprotekcia 

Patofyziológia Parkinsonovej choroby 

V „Eseji o trasúcej sa obrne“ (1817) James Parkinson prvýkrát opísal stav zákerného začiatku s 

progresívnym a invalidizujúcim priebehom, ktorý sa vyznačuje pokojovým chvením, ohnutým 

držaním tela a slávnou chôdzou. 1 Martin Charcot neskôr pridal k Parkinsonovým pozorovaniam 

rozsiahle detaily, pričom ako kľúčové symptómy choroby označil bradykinézu a rigiditu. 2 V roku 1895 

Brissaud vyslovil hypotézu, že substantia nigra (SN) bola hlavným mozgovým jadrom postihnutým 

Parkinsonovou chorobou (PD), 3 a Friedrich Heinrich Lewy opísal proteínové agregáty v oblastiach 

mozgu pacientov s PD, vrátane globus pallidus, dorzálneho jadra vagus a locus coeruleus. 4Krátko 

nato, v roku 1919, Tretiakoff potvrdil Lewyho hypotézu opisom proteínových agregátov 

pozorovaných v postmortálnom mozgovom tkanive pacientov s PD, ktoré nazval Lewyho telieska. 5 

 

Patologicky je PD charakterizovaná predčasnou smrťou dopaminergných neurónov v SN pars 

compacta (SNpc), čo vedie k dopamínu v bazálnych gangliách a poruche pohybu pozostávajúcej z 

klasických parkinsonských motorických symptómov. PD je však tiež spojená s viacerými 

nemotorickými symptómami, z ktorých niektoré predchádzajú motorickú dysfunkciu o viac ako desať 



rokov. Základom liečby PD je symptomatická liečba liekmi, ktoré zvyšujú koncentrácie dopamínu v 

mozgu alebo priamo stimulujú dopamínové receptory. 

 

Ako je uvedené vyššie, PD začína roky pred klinickou diagnózou, zahŕňa viaceré oblasti mozgu a 

zahŕňa motorické a nemotorické symptómy. Ide o pomalú, progresívnu neurodegeneratívnu poruchu 

multifaktoriálnej etiológie, ktorá je výsledkom kombinácie genetických a environmentálnych 

faktorov. Napríklad, hoci je to stále kontroverzné, u fajčiarov je dvakrát vyššia pravdepodobnosť 

vzniku PD, 6 konzumenti kofeínu majú nižší výskyt ochorenia 7 a spojenie medzi obezitou a 

expozíciou herbicídu sa zdá byť rizikovým faktorom pre dopamínergnú neurodegeneráciu. 8 Z 

genetického hľadiska štúdie ukázali, že mutácie v rôznych génoch – ako sú Parkin, PINK1 , DJ-1, LRRK2 

, GBA aATP13A2 – sa podieľajú na niekoľkých typoch parkinsonizmu, ako aj na PD. 9 - 11 Dedičná PD 

je klasifikovaná ako dominantná alebo recesívna; väčšina geneticky asociovaných prípadov má skorý 

(zriedkavo, dokonca juvenilný) začiatok. 11 , 12 

 

V literatúre sú genetické faktory spojené s PD často spojené s kauzálnymi mechanizmami, ako je 

oxidačný stres, glutamátová excitotoxicita, mitochondriálna dysfunkcia, neurozápal, apoptóza a 

zvýšená citlivosť dopamínergných neurónov SNpc na neurotoxíny. 9 , 10 Dôležitá hypotéza navrhuje, 

že oxidačný stres vytvára voľné radikály, ako je dopamín chinón, ktoré môžu reagovať s 

cytoplazmatickým proteínom α-synukleínom, pričom vznikajú protofibrily, ktoré sa nedajú 

degradovať systémom ubikvitín-proteazóm. Tieto protofibrily sa hromadia a vytvárajú eozinofilné 

cytoplazmatické inklúzie (Lewyho telieska), čo spôsobuje smrť dopamínergných neurónov v 

nigrostriatálnej dráhe. 10 , 11 , 13 

 

Hoci sa porozumenie patofyziológie PD od jej počiatočnej charakterizácie výrazne zlepšilo, je 

potrebné ešte vyvinúť účinnú farmakologickú liečbu na prevenciu alebo spomalenie progresie 

dopamínergnej neuronálnej degenerácie. Farmakoterapia PD je naďalej paliatívna s cieľom obnoviť 

znížené hladiny dopamínu v striate. 14 , 15 Štandardná liečba je založená na kyseline (S)-2-amino-3-

(3,4-dihydroxyfenyl)propiónovej, tiež známej ako levodopa (L-DOPA). 14 , 15 L-DOPA sa považuje za 

bezpečný a účinný liek na zníženie motorických symptómov PD s iba miernymi vedľajšími účinkami, 

ako je nevoľnosť, vracanie a posturálna hypotenzia. 14 , 15Avšak dlhodobá účinnosť L-DOPA je 

obmedzená rozvojom invalidizujúcich motorických komplikácií, ako je dyskinéza vyvolaná L-DOPA, 

súbor abnormálnych mimovoľných pohybov, ktoré zahŕňajú choreu, hemibalizmus a atetózu. 16 

 

V tejto súvislosti je nevyhnutné hľadať účinnejšiu a tolerovateľnejšiu liečbu. Predklinický výskum 

poskytuje príležitosti na objavenie nových liekov na PD a zvieracie modely, ktoré napodobňujú 

niektoré aspekty PD, sa použili v snahe opísať sľubné kandidátske látky. V MEDLINE (cez PubMed) 

sme hľadali indexované články publikované v angličtine od začiatku do roku 2019. Boli použité tieto 

kľúčové slová: cannabis; kanabidiol a neuroprotekcia; endokanabinoidy a bazálne gangliá; zvieracie 

modely s Parkinsonovou chorobou; história Parkinsonovej choroby; Parkinsonova choroba a 

kanabidiol. 

 

 



Zvieracie modely na štúdium Parkinsonovej choroby 

Modely na báze toxínov 

Modely založené na neurotoxínoch sú užitočné na pochopenie mechanizmov, ktoré sú základom 

neurobiológie PD a neuronálnej dopamínergickej straty pozorovanej pri PD, prostredníctvom použitia 

neurotoxínov, ako sú analógy dopamínu (napr. 6-hydroxydopamín [6-OHDA]), kontaminanty 

syntetického heroínu (napr. 1-metyl-4-fenyl-1,2,3,6-tetrahydropyridín [MPTP]), herbicídy (napr. 

rotenón), ťažké kovy (napr. mangán a železo) a lipopolysacharid (LPS). 

 

Prvou látkou, o ktorej sa uvádza, že spôsobuje lézie v nigrostriatálnej dráhe u potkanov, bola 6-

OHDA. 17 Tento toxín sa hromadí v cytosóle neurónov a autooxidáciou podporuje tvorbu peroxidu 

vodíka, iných reaktívnych foriem kyslíka a chinínov. 18 6-OHDA je hydrofilná zlúčenina a nemôže 

prejsť hematoencefalickou bariérou. Podáva sa priamou injekciou do SNpc, mediálneho zväzku 

predného mozgu alebo striata, v závislosti od cieľa výskumníka (miera a rozsah poranenia). 19 Aj keď 

je 6-OHDA najbežnejším modelom v predklinickom výskume, je neselektívny pre transportéry 

dopamínu a bežne sa podáva spolu so selektívnymi blokátormi vychytávania noradrenalínu, aby sa 

zabránilo strate noradrenergných neurónov. 20Ďalšia nevýhoda použitia 6-OHDA spočíva v jeho 

neschopnosti vytvárať inklúzie podobné Lewyho telieskam. 21 

 

MPTP je neurotoxín, ktorý sa premieňa na intermediárny metabolit pôsobením monoaminooxidázy B 

v gliových bunkách a potom sa oxiduje na 1-metyl-4-fenylpyridínium (MPP+). 22 MPP+ má vysokú 

afinitu k dopamínovému transportéru, ale nižšiu afinitu k transportérom norepinefrínu a serotonínu. 

V dopamínergných neurónoch je MPP+ sekvestrovaný do synaptických vezikúl alebo koncentrovaný v 

mitochondriách, kde blokuje elektrónový transportný reťazec. 24 U opíc spôsobuje podávanie MPTP 

inklúzie podobné Lewyho telieskam a náchylnosť na lézie vyvolané MPTP sa zvyšuje s vekom. 25 

 

Rotenón je pesticíd, ktorý pôsobí tak, že blokuje mitochondriálny transportný reťazec elektrónov, 

mitózu a bunkovú proliferáciu. 26 Chronická systémová expozícia rotenónu u potkanov spôsobuje 

mnohé črty PD, vrátane nigrostriatálnej degenerácie a inklúzií podobných Lewyho telieskam, ale 

tento model je ťažké replikovať kvôli vysokej úmrtnosti zvierat. 26 , 27 Ďalším pesticídom 

používaným na štúdium PD je paraquat, jeden z najpoužívanejších herbicídov v poľnohospodárstve. 

26 Zdieľa štrukturálnu podobnosť s MPP+. 26 Paraquat vytvára inklúzie podobné Lewyho teliesku, 26 

má však nízku špecificitu pre dopaminergné neuróny a spôsobuje variabilnú bunkovú smrť. 26 , 28 

 

Paraquat sa používal v spojení s etylén-bis-ditiokarbamátom mangánu (maneb), fungicídom, u 

ktorého sa preukázalo, že zosilňuje toxické účinky parakvátu a MPTP. 26 Výsledky ukázali, že maneb 

môže sám o sebe znižovať lokomotorickú aktivitu a spôsobiť stratu neurónov v substantia nigra. 29 

Chronická expozícia manebu vyvoláva príznaky intoxikácie mangánom 30 , po ktorej nasleduje 

neurologický syndróm s kognitívnymi, psychiatrickými a pohybovými abnormalitami, ktoré 

pripomínajú niektoré klinické znaky PD. 31 Zdá sa, že Maneb prechádza hematoencefalickou bariérou 

a inhibuje mitochondriálny komplex III. 32 , 33Model paraquat/maneb môže vyvolať poruchy 

správania a motoriky, významnú degeneráciu súvisiacu s dopamínom a zmenenú citlivosť na 

dopamínovú terapiu. Naopak, bolo hlásené, že viaceré varianty tohto zvieracieho modelu 



nevyvolávajú ani tvorbu Lewyho teliesok, ani nemotorické symptómy. 33 Okrem toho sa uvádzajú 

niektoré nešpecifické a nežiaduce periférne účinky, najmä v pľúcach (respiračná tieseň), čo 

obmedzuje využitie týchto toxínov. 33 

 

Genetické modely 

Veľká štúdia genómovej analýzy zahŕňala 28 nezávislých variantov v 24 lokusoch v patogenéze 

familiárnej PD. 31 Päť génov spojených s familiárnou PD bolo rozsiahlo študovaných a použité 

genetické modely PD u hlodavcov: a-synukleín, PINK1 , Parkin, DJ-1 a LRKK2 . 26 , 34 , 35 Vzhľadom 

na to, že rozšírenejšie formy PD zahŕňajú niekoľko génov a zmeny v mnohých génových funkciách, 26 

, 36Očakávalo by sa, že monogénne modely PD budú menej úspešné ako modely indukované toxínmi 

na vyvolanie straty v dopamínergickej nigrostriatálnej dráhe. Genetické modely sú však zaujímavými 

nástrojmi, ktoré pomáhajú rozpoznať, či je mutantný gén spojený s progresiou PD u ľudí, overujú 

zapojenie neznámych génov do choroby a pochopia bežnejšie genetické mechanizmy PD. 26 

 

Niekoľko štúdií preukázalo príspevok genetických faktorov k rozvoju PD. Metaanalýza hodnotila 

interakciu medzi diagnózou PD a rizikovými faktormi. Najsilnejšia súvislosť s neskoršou diagnózou PD 

sa zistila u pacientov s PD prvého stupňa alebo akéhokoľvek príbuzného s PD, čo naznačuje zvýšené 

riziko PD u pacientov s rodinnou anamnézou PD. 37 Ďalší presvedčivý dôkaz o príspevku genetických 

faktorov k PD priniesol objav monogénnych foriem ochorenia. Gén SNCA , ktorý kóduje a-synukleín, 

bol prvý, ktorý bol spojený s dedičnou PD. 38 Mutácie v génoch LRRK2 a Parkin boli spojené s 

dominantne a recesívne dedičnou PD.39 , 40 V súčasnosti sa najvýznamnejším genetickým rizikovým 

faktorom pre rozvoj PD javí mutácia v géne GBA , ktorý kóduje β-glukocerebrozidázu. 40 , 41 

Endokanabinoidy a bazálne gangliá 

Predklinické štúdie naznačujú, že endokanabinoidná signalizácia hrá dôležitú úlohu v obvodoch 

bazálnych ganglií. 42 - 45 Endokanabinoidy sú neurotransmitery odvodené z membránových 

fosfolipidov produkovaných na požiadanie enzýmami exprimovanými v centrálnom nervovom 

systéme (CNS). 46 , 47 Hlavnými endogénnymi ligandami sú anandamid (AEA) a 2-

arachidonoylglycerol (2-AG). 46 , 47 Endokanabinoidy sa viažu na kanabinoidné receptory podtypu 1 

(CB 1 ) aj 2 (CB 2 ) 46 , 47AEA je syntetizovaný N-acylfosfatidyletanolamín fosfolipázou D (NAPE-PLD) 

a degradovaný hydrolázou amidu mastných kyselín (FAAH), 46 , 47 , zatiaľ čo 2-AG je syntetizovaný 

diacylglycerol lipázou (DGL) a degradovaný monoacylglycerol lipázou. 46 , 47 

 

V striate je CB 1 exprimovaný v nízkych hladinách v glutamátergických zakončeniach a vo vysokých 

hladinách v GABAergných neurónoch v neurónoch ostnatých projekcií D1 (látka P) a D2 (enkefalín). 

48 Ko-lokalizácia CB 1 a GABAergických interneurónov je kontroverzná. Dvojité značenie in situ 

hybridizáciou odhalilo, že ani somatostatinergné, ani cholinergné interneuróny neexprimovali CB 1 

receptory, 49 zatiaľ čo GABAergická imunohistochémia ukázala vysokú CB 1 imunoreaktivitu v 

perikaryi a axónoch parvalbuminergných interneurónov a nízke hladiny v pozitíve oxid dusnatý 

syntáza (NOS)/pozitív interneuróny. 48Na druhej strane ďalšia štúdia ukázala, že najvyššia expresia 

CB1 sa vyskytuje v interneurónoch kalbindínu, s menšou expresiou v neurónoch pozitívnych na 

parvalbumín. 50 V neurónoch kalretinínu alebo cholecystokinínu sa nenašlo žiadne imunofarbenie CB 

1 . 48 



 

AEA syntetizované v striatálnych postsynaptických GABAergných neurónoch môžu pôsobiť na 

glutamátergické presynaptické zakončenia, 51 čím sa znižuje uvoľňovanie glutamátu z kortikálnych 

oblastí. Stimulácia striatálneho CB1 receptora je rozhodujúca pre dlhodobú depresiu (LTD) v 

kortikostriatálnych synapsiách, 52 , 53 čím sa znižuje glutamátergická synaptická účinnosť . 

Dopaminergné neuróny neexprimujú receptory CB 1 , 54 ale endokanabinoidný systém môže 

nepriamo interagovať s dopaminergnou neurotransmisiou v striate, čo interferuje s kontrolou 

vôľových pohybov. 55 , 56Aplikácia kanabinoidných agonistov na striatálne rezy nevyvoláva buď 

žiadny účinok, alebo zníženie uvoľňovania dopamínu vyvolaného elektrickou stimuláciou, 57 , 58 , 

zatiaľ čo systémové podávanie agonistu CB 1 vedie k inhibícii uvoľňovania dopamínu vyvolanej 

pulznou stimuláciou mediálneho zväzku predného mozgu. . 59 

 

Receptory CBi v striatu sprostredkovávajú motorické deficity vyvolané kanabinoidmi. 60 Hlavná 

psychoaktívna zložka kanabisu, Δ9-tetrahydrokanabinol (THC), pôsobí v CNS prostredníctvom 

aktivácie CB 1 receptorov. 61 V súlade s účinkami na funkciu bazálnych ganglií, aktivácia CB 1 

pomocou THC (alebo iných kanabinoidných agonistov) mení motorickú výkonnosť v závislosti od 

dávky, kolíše od zvýšenej pohyblivosti 62 , 63 po inhibíciu spontánnej aktivity, 64 , 65 nepravidelnú 

lokomóciu, alebo aj nehybnosť (katalepsia). 62 , 66 , 67 

 

Na druhej strane aktivácia receptora CB1 tlmí hyperlokomóciu vyvolanú amfetamínom, ako aj 

zvýšenie uvoľňovania dopamínu a glutamátu v striate. 68 Striatálne CB1 receptory tiež znižujú 

GABAergický vstup do dopaminergných neurónov SNpc, čím modulujú aktivačnú aktivitu týchto 

neurónov. 69 V súlade s tým sa uznáva, že endokanabinoidný systém modifikuje striatálne 

fungovanie a narúša motorickú kontrolu. 

Kanabidiol a neuroprotekcia 

Na rozdiel od THC, ktoré vyvoláva subjektívne účinky väzbou na CB 1 receptory, kanabidiol (CBD), 

hlavná nepsychotomimetická zložka Cannabis sp. má nízku afinitu ku kanabinoidným receptorom. 61 

, 70 CBD bol izolovaný Adamsom a kol. v roku 1940 71 a jeho štruktúru identifikovali o 23 rokov 

neskôr Mechoulam & Shvo. 72 Koncentrácia CBD v kanabise je veľmi variabilná v závislosti od 

fenotypu rastliny, podmienok kultivácie a od toho, ktorá časť rastliny sa používa na získanie extraktu. 

73 

 

CBD má u laboratórnych zvierat a ľudí rôzne účinky, vrátane sedatívnych/hypnotických, 74 , 75 

antikonvulzívnych, 76 , 77 neuroprotektívnych, 78 , 79 kardiovaskulárnych, 80 , 81 a protizápalových. 

78 , 82 Nezdá sa, že by tieto účinky záviseli od kanabinoidných receptorov. 61 Navyše nie je úplne 

pochopené, či tieto účinky súvisia s CBD alebo s inými organickými zlúčeninami prítomnými v 

extraktoch z konope , ako je myrcén a iné terpenoidy. 83Preto je potrebných viac štúdií s použitím 

čistého CBD na potvrdenie účinkov CBD u zvierat a ľudí. 

 

CBD sa viaže na kanabinoidné receptory iba v mikromolárnych koncentráciách (≥ 10 µM), 61 pôsobí 

ako nízko účinný agonista, inverzný agonista, antagonista alebo dokonca ako alosterický modulátor 



kanabinoidného receptora CB1. 61 , 84 , 85 Niektoré účinky CBD sú antagonizované inverznými 

agonistami receptora CB 1 , 61 čo naznačuje, že tento liek môže pôsobiť „nepriamy agonizmus“ na 

receptory CB 1 . Štúdie ukazujú, že CBD môže zvýšiť koncentráciu AEA blokovaním AEA 

membránového transportéra (AMT) alebo enzýmu FAAH, ktorý katalyzuje hydrolýzu AEA. 61 , 86 , 87 

CBD tiež zvyšuje tekutosť membrány, 88zvyšuje hladiny 2 -AG, 89 a zvyšuje expresiu CB1 receptora. 

90 

 

Niekoľko štúdií preukázalo neuroprotektívne vlastnosti CBD pri rôznych stavoch, ako je 

novorodenecká hypoxicko-ischemická encefalopatia, 79 chronická cerebrálna hypoperfúzia, 91 

neonatálne preťaženie železom, 92 a záchvaty vyvolané kyselinou kainovou. 93 Nezdá sa, že 

neuroprotektívne vlastnosti CBD nezávisia od priamej aktivácie CB 1 receptorov, 94 ale môžu súvisieť 

so znížením glutamátovej excitotoxicity a oxidačného stresu, 79 znížením neurozápalu, 91 

antiapoptotickým účinkom, 92 alebo moduláciou/polarizáciou gliové bunky. 93 

 

Napriek zapojeniu receptorov CB2 do neuroprotektívneho účinku CBD v modeli hypoxicko-

ischemickej choroby u novorodených myší 79 zostáva možnosť jeho priameho pôsobenia na tieto 

receptory kontroverzná. 86 , 87 CBD tiež interaguje s niekoľkými ďalšími cieľmi. 61 , 87 Jedným z nich 

je rodina ionotropných receptorov permeabilných pre monovalentné katióny a vápnik nazývaná 

vaniloid s prechodným receptorovým potenciálom (TRPV). 87 , 95Pri nízkych koncentráciách 

(submikromolárna mierka) sa CBD viaže na ekvilibračný nukleozidový transportér (ENT), prechodný 

receptorový potenciál melastatínu typu 8 (TRPM8), serotonínový 1A receptor (5-HT1A), glycínové 

receptory A1 a A3 a prechodný receptorový potenciálny ankyrín typ-1 (TRPA1). 46 , 61 Na druhej 

strane, pri vysokých koncentráciách (mikromolárna miera) CBD aktivuje receptory TRPV2, TRPV3 a 

TRPV4 a receptor γ aktivovaný peroxizómovým proliferátorom (PPAR-γ). 61 , 87 CBD je tiež 

antagonista sirotského receptora GPR55 96 a môže tiež zvyšovať intracelulárny vápnik vo 

fyziologických podmienkach, ale znižovať ho v podmienkach vysokej neuronálnej excitability. 61 , 87 

Kanabidiol a Parkinsonova choroba 

Predklinické štúdie 

Niekoľko experimentov in vitro preukázalo sľubné neuroprotektívne účinky CBD v modeloch PD. V 

jednom z týchto modelov, pri použití buniek PC12 a SH-SY5Y ošetrených MPP+, CBD zvýšilo 

životaschopnosť buniek, diferenciáciu a expresiu axonálnych (GAP-43) a synaptických (synaptofyzín a 

synapsín I) proteínov. Tieto neuroprotektívne účinky záviseli od aktivácie receptorov 

tropomyozínového receptora kinázy A (TrkA). 97 CBD tiež chránilo bunky SH-SY5Y pred znížením 

životaschopnosti buniek vyvolaným LPS a β-amyloidmi, pričom zvyšovalo životaschopnosť buniek SH-

SY5Y inkubovaných s upraveným médiom odvodeným z mikroglií, ktoré boli predtým aktivované LPS. 

98V ďalšej štúdii CBD zmiernila ATP-indukované zvýšenie tvorby intracelulárneho vápnika a LPS 

vyvolané dusitany v mikrogliálnych bunkách N13 aj v primárnych mikrogliách potkanov. Autori 

navrhli, že zníženie aktivácie mikrogliálnych buniek podporované CBD závisí od kanabinoidných aj 

adenozínových receptorov. 99 

 

Štúdie in vivo však priniesli protichodné výsledky. Neurotoxický model PD s použitím MPTP preukázal, 

že podávanie CBD (5 mg/kg) počas 5 týždňov neznížilo motorické deficity alebo dopamínergnú stratu 



neurónov v nigrostriatálnej dráhe. Na druhej strane denné podávanie CBD (3 mg/kg) počas 14 dní 

znížilo depléciu dopamínu aj expresiu tyrozínhydroxylázy v striate potkanov, ktoré dostávali 6-OHDA. 

101 Tieto neuroprotektívne účinky boli spojené s upreguláciou hladín mRNA superoxiddismutázy Cu2 

+ /Zn, kľúčového enzýmu nevyhnutného na endogénnu kontrolu oxidačného stresu. 102 

 

Okrem týchto neuroprotektívnych účinkov jedna štúdia naznačila predpokladaný antidyskinetický 

účinok CBD u hemiparkinsonských myší chronicky liečených L-DOPA. Treba poznamenať, že hoci 

podávanie CBD neznižuje dyskinézu vyvolanú L-DOPA, pri kombinácii s antagonistom receptora 

TRPV1 kapsazepínom sa pozoroval významný antidyskinetický účinok (samotný kapsazepín tiež 

nedokázal znížiť dyskinézu). 103 CBD tiež zabránila kataleptickému správaniu vyvolanému 

opakovaným podávaním rezerpínu 91 alebo haloperidolu. V druhom prípade CBD tiež spôsobilo 

zníženie expresie proteínu c-Fos v dorzálnom striate aktiváciou 5-HT1A serotonínových receptorov. 

104 , 105 

 

Klinické štúdie 

Otvorená pilotná štúdia vykonaná u pacientov s PD ukázala, že perorálne dávky CBD v rozmedzí od 

150 do 400 mg/deň v kombinácii s klasickými antiparkinsoníkmi znížili psychotické symptómy 

hodnotené rôznymi škálami (Stručná škála psychiatrického hodnotenia [BPRS] a Parkinsonova 

choroba Dotazník psychózy [PPQ]) bez vplyvu na kognitívne a motorické znaky a bez závažných 

vedľajších účinkov. 106 V sérii prípadov so štyrmi pacientmi CBD znížilo frekvenciu udalostí 

súvisiacich s poruchou správania REM spánku. 107 

 

V následnej klinickej štúdii 300 mg/deň CBD zlepšilo mobilitu, emocionálnu pohodu, kogníciu, 

komunikáciu a telesné nepohodlie v porovnaní s placebom. Autori naznačujú, že tento účinok môže 

súvisieť s anxiolytickými, antidepresívnymi a antipsychotickými vlastnosťami CBD. 108 Keďže CBD je u 

ľudí dobre tolerovaný, tieto pozitívne účinky naznačujú, že by mohla byť sľubnou alternatívou 

farmakoterapie PD. 

 

Preto sú potrebné dvojito zaslepené, placebom kontrolované, randomizované štúdie s väčšími 

vzorkami pacientov s PD na objasnenie možnej účinnosti a mechanizmov zapojených do 

terapeutického potenciálu CBD pri tejto poruche pohybu. To bude zahŕňať aj predpokladané účinky 

CBD pri prevencii závažných vedľajších účinkov vyvolaných L-DOPA a pri prevencii progresie PD. 

Okrem toho štúdie uskutočnené špeciálne na vyhodnotenie bezpečnostného profilu CBD u pacientov 

s PD (vrátane dlhodobej bezpečnosti), možné interakcie s inými antiparkinsoníkmi a možné vedľajšie 

účinky, ako aj terapeutické okno pre motorické a nemotorické symptómy PD. sú tiež požadované. 
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