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Souhrn

Pres veskeré pokroky v 1é¢bé chronickych gastrointestinalnich onemocnéni u ¢asti pacientd nedosahuje lé¢ba dlouho-
dobé optimalni efektivity. Proto se fada pacientl uchyluje ke komplementarni a alternativni mediciné (complementary
and alternative medicine - CAM). Z rliznych typa CAM je pacienty s GIT onemocnénimi preferovana predevsim homeo-
patie, akupunktura a v neposledni fadé i fytoterapie, pod kterou Ize fadit i Ié¢ebné uziti Cannabis sativa. Patofyziologicka
baze terapeutického efektu lIé¢ebného konopi neni doposud zcela objasnéna. Studium pisobeni kanabinoid( v organi-
zmu je zdjmem mnoha védcli zmnoha odvétvi mediciny a farmakologie od zacétku 20. stoleti s vyznamnym vzestupem
zajmu v 80. letech 20. stoleti. Objev kanabinoidnich receptorti (1988) a endogennich molekul aktivujicich tyto receptory
(1992) ved! k objeveni endokanabinoidniho systému. Farmakologickd modulace endogenniho kanabinoidniho systému
nabizi nové terapeutické moznosti v Ié¢bé mnoha onemocnéni a symptoma véetné onemocnéni GIT, zahrnujici nauzeu,
zvraceni, kachexii, IBS, Crohnovu chorobu a nékterd dalsi onemocnéni. Kanabinoidy jsou atraktivni terapeutickou moz-
nosti — ovliviiuji mnoho symptoma s minimalnimi vedlejsimi Uc¢inky. Zkusenosti pacient( s GIT onemocnénimi ukazuji,
ze uziti kanabis je efektivni a pomaha v ptipadech, kdy selhava standardni terapie.
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Cannabis - therapy for the future?

Summary

Despite all the progress achieved in the treatment of chronic gastrointestinal diseases, in some patients the treat-
ment does not reach long-term optimum effectiveness. Therefore a number of patients have turned to comple-
mentary and alternative medicine (CAM). Of the different types of CAM patients with GIT diseases tend to prefer in
particular homeopathy, acupuncture and not least phytotherapy, where therapeutic use of cannabis may also be
included. The pathophysiological basis of therapeutic effect of curative cannabis has not been fully clarified so far.
Many scientists in many fields of medicine and pharmacology have been engaged in the study of effects of canna-
binoids on the body since the beginning of the 20th century with the interest significantly increasing in the 1980s.
The discovery of CB receptors (1988) and endogenous molecules which activate these receptors (1992) led to the
discovery of the endocannabinoid system. Pharmacological modulation of the endogenous cannabinoid system
offers new therapeutic possibilities of treatment of many illnesses and symptoms including the GIT disorders, in-
cluding of nausea, vomiting, cachexia, IBS, Crohn'’s disease and some other disorders. Cannabinoids are attractive
due to their therapeutic potential - they affect a lot of symptoms with minimum side effects. Experience of patients
with GIT disorders show that the use of cannabis is effective and helps in cases where the standard therapy fails.
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Uvod

U znacné ¢asti pacientl s chronickymi onemocnénimi
gastrointestinalniho traktu (GIT) se setkdvame se zvy-
Senym zdjmem o alternativni medicinu, cozZ je obvykle
déno dlouhodobym ne zcela uspokojivym pribéhem
|é¢by. Proto se fada pacientd uchyluje ke komplemen-
tarni a alternativni mediciné (complementary and alter-
native medicine - CAM).

CAM je oznacenim pro nekonven¢ni medicinu a zahr-
nuje sSirokou skélu diagnostickych a lé¢ebnych postupd.
Na rozdil od klasické mediciny je pfistup k péci o paci-
enta holisticky, cozZ je obzvlasté dilezité u chronickych
onemocnéni (IBD, malignity, funkéni dyspepsie atd).

Z raznych typl CAM je pacienty s GIT onemocné-
nimi preferovana predevsim homeopatie, akupunktura
a v neposledni fadé i fytoterapie, pod kterou Ize radit
i [é¢ebné uziti rostliny Cannabis sativa, ¢esky konopi
seté, kanabis [1].

Historie lécebného uziti konopi
Lécebné vyuziti k je zndmo tisicileti. Prvni pisemné
zminky o uziti konopi jako lé¢ebného prostredku po-
chazeji z Egypta asi 1 500 let pfed n. .

Prvni zminky uziti konopi jako lé¢ebného prostiedku
v Evropé jsou ze 13. stoleti. Kanabis byla nejvice popu-
larizovana v 19. stoleti, kdy byla uzivana pfedevsim pro



své antikonvulzivni, analgetické a antiemetické ucinky.
Kanabis je legalizovéna pro lécebné uziti v rlznych
zemich svéta, prvni zemé, ktera legalizovala l1é¢ebné
uziti kanabis, byly Spojené staty americké, kde doslo
k legalizaci jiz v roce 1937. Ta byla ovéem zrusena ve 40.
letech minulého stoleti [2]. V Ceské republice do3lo k le-
galizaci v roce 2011, a to v indikacich terapie roztrou-
Sené sklerdzy, bolesti a terapie anorexie u nadorovych
onemocnéni. Nékterymi autory je kanabis povazovana
pro své minimalni nezddouci Ucinky a rozsahly efekt
za aspirin 21. stoleti. Dnes je kanabis tfeti neuzivané;si
drogou po alkoholu a tabaku.

Cannabis sativa
Vlastni rostlina — Cannabis sativa - obsahuje vice nez
460 slozek (obr. 1). Tetrahydrokanabinol (tetrahyd-
rocannabinol — THC) je hlavni psychoaktivni slozkou.
Hlavni nepsychogenni komponentou je kanabidiol
(cannabidiol - CBD).

Kanabinoidy jsou vysoce lipofilni, lehce pronikaji pfes
bunécné membrany. Kanabis mize obsahovat vice nez
80 kanabinoidnich slozek (tricyklické dibentopyreny),
jako je kanabidiol (cannabidiol - CBD), kanabinol (can-
nabinol - CBN), kanabicyklol (cannabicyclol - CBL), ka-
nabichromen (cannabichromene - CBC) a kanabigerol
(cannabigerol - CBG), které mohou modulovat odpo-
véd na THC [2,3].

Endokanabinoidni systém

Patofyziologickd baze terapeutického efektu léceb-
ného konopi neni doposud zcela objasnéna. Objev CB
receptord (1988) a endogennich molekul aktivujicich
tyto receptory (1993) vedl k objeveni endokanabinoid-
niho systému.

Tento systém se sklada z CB receptor( (CB, CB),
jejich hlavnich endogennich ligand - endokanabinoidi
- anandamidu a 2-arachidonoilglycerolu (2-AG) a jejich
syntetiza¢nich a degradac¢nich enzymd.

CB, receptory jsou primarné exprimované prede-
vsim v centrdIni a periferni nervové soustavé a jsou
zodpovédné za psychomimetické Gcinky kanabinoidd.
V centrélni nervové soustavé (CNS) je CB, receptor jeden
z nejcastéji zastoupenych receptori vazajici G proteiny

Obr. 1. Cannabis sativa
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(GTP-aza). CB, receptory jsou exprimovany kortikalné
(neokortex, pyriformkortex, hypokampus, amygdala)
v bazdlnich gangliich, mozec¢ku, talamu a hypotalamu
a periakveduktalni Sedi, které jsou zodpovédné za mo-
torickou koordinaci a kratkodobou pamét. CB, recep-
tor je téz exprimovan v aferentnich misnich oblas-
tech, které jsou zasadni v patofyziologii bolesti [4-6].
Mimo nervovy systém jsou CB, receptory exprimovany
v hypofyze, stitné zZldze a nadledvinach, dale v bun-
kach, které se podileji na metabolizmu, tj. v tukovych,
svalovych a jaternich burikdch a v bunkach GIT. Na-
lezneme je v plicich, ledvinach, u muzl ve spermiich
a u zen v ovariich, myometriu, burikdch deciduy i v pla-
centé téhotnych Zen.

CB, receptory se vyskytuji pfedeviim na burikach
imunitniho systému. CB, receptor je exprimovan v bur-
kach sleziny, tonzil, vtymu. Dale jsou exprimované mo-
nocyty, makrofagy, a B-lymfocyty a T-lymfocyty. Diky
této expresi se Ucastni imunomodulace - suprese, in-
dukce apoptézy, indukce bunécné migrace [7]. Dale
jsou exprimované v gastrointestinalnim traktu (GIT),
v némz je zkoumana jejich role pti patogenezi nespeci-
fickych stfevnich zanétd [8]. CB, receptory kontroluji za-
nétem indukovanou bolest.

Kanabis a endokanabinoidni systém
Tetrahydrokanabinol (THC) je predominantnim herbal-
nim ligandem (parcialnim agonistou) pro CB receptory,
napodobuje efekt anandaminu a 2-AG. CBD nepusobi
pfimo na receptory, ale ovliviiuje pravé endokanabi-
noidni signalizaci prostfednictvim interakce s degra-
dac¢nim systémem kanabinoid( s FAAH (fatty acid amid
hydroxylase) a transportérem pro anadamid (AT). Na-
sledkem toho dochazi k nespecifickému zvyseni hladin
anandamidu a 2-AG [9].

Obr. 2. Typické zarudnuti oci
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Vysledky nejrecentnéjsich studii prokazuji, ze CBD
a mirné sedativni [10,11]. Jeho dalsi vyhodou je fakt,
ze do znac¢né miry zmirfiuje (antagonizuje) psychoto-
mimetické Gc¢inky THC a stejné tak zabrariuje propsy-
chotickému plsobeni THC z dlouhodobého hlediska
[12,13].

Biologickeé ucinky kanabis

Akutni Ucinky po uziti kanabis jsou velmi dobfe znamé.
Indukuje psychoaktivni, lehce euforickou, relaxa¢ni into-
xikaci, kterd zplsobuje mirné zmény v psychomotoric-
kych a kognitivnich funkcich, vyrazné stimuluje apetit.
Nezadoucim Gc¢inkem muze byt sucho v Ustech, zavraté,
u Casti uzivatel mUze vést k anxiozité, panice a k para-
noii. U citlivych jedincd maze spustit akutni psychézu
zahrnujici deziluzi a halucinace. Z celkovych pfiznakud
zvysuje srdecni frekvenci, snizuje krevni tlak v disledku
vazodilatace, kterou obvykle provazi typické zarudnuti
oci (obr. 2). U chronickych uzZivateld mize pravidelné
dlouhodobé uzivani konopi vést k amotivacnimu syn-
dromu [14].

Je kanabis lek?

V poslednich dobé je patrny velky zdjem o plsobeni
kanabis na lidsky organizmus, a to v celé védecké spo-
le¢nosti, ktery je podlozeny rozsahlou publika¢ni ¢in-
nosti. V poslednim desetileti bylo publikovéno vice nez
15000 védeckych ¢lankd o biochemii a farmakologic-
kych ucincich konopi a vice nez 2 000 ¢lankl zabyva-
jicich se funkci endogennich kanabinoidG. Tyto publi-
kace vychazeji z celého spektra medicinskych obora.
Kromé mozného terapeutického vyuziti u gastrointes-
tinélnich onemocnéni jsem se snazil vyzdvihnout indi-
kace i v jinych medicinskych oborech, v nichz byl tera-
peuticky potencial kanabinoidli prokézan na zakladé
klinickych ¢i teoretickych studii.

Neurologicka onemocnéni

Pozitivni vliv kanabinoidl na neurologické onemocnéni
je znam jiz delsi dobu. Klinické studie prokazuji Ié¢ebny
efekt u pacientl s vaznymi neurologickymi onemocné-
nimi jako epilepsie, sclerosis multiplex, Parkinsonova
choroba, amyotrofickd laterdIni skleréza, ovlivnéni
neuropatické bolesti. Nékolik klinickych studii s na-
zéalnim sprayem Sativex (faze Il a lll) prokazalo jedno-
znacny terapeuticky efekt kanabis u pacientd s roztrou-
Senou sklerézou a spasticitou. Vyznamnou klinickou
studii byla mezinarodni multicentrickd studie s ¢eskou
ucasti neurologickych klinik v Praze, Olomouci, Ost-
ravé a nemocnic v Pardubicich a Teplicich [15]. V ran-
domizovaném, dvojité slepém a placebem kontrolova-
ném uspofadani byla v paralelnich skupinach pacientt
se sclerosis multiplex nereagujicich uspokojivé na do-
savadni antispastickou farmakoterapii ptidavana po
4 tydny aplikace nabixomolu (tetrahydrokanabinol +
kanabidiol; Sativex). Z celkového poctu pacientli reago-
valo 20% snizenim spasticity, v ndsledném pokracovani

studie se s vysokou signifikaci (P = 0,0002) projevil anti-
spasticky efekt nabixomolu.

Jak ukézala dalsi randomizovana studie, efekt kana-
binoidl Ize prokazat i u pacientd s neuropatickymi bo-
lestmi po Urazu spinalni michy [16].

Vyrazné zlepseni kvality zivota po aplikaci syntetic-
kého tetrahydrokanabinolu je referovéano rovnéz z ran-
domizované placebem kontrolované dvojité slepé kli-
nické studii u diabetické neuropatie s bolesti a pfiznaky
deprese [17].

U epilepsie je testovany preparat Epidiolex (purifiko-
vany CBD), ktery je zkou$en u détskych pacientd s epi-
lepsii [18,19]. Dale je ucinek konopi zkoumdan u Tou-
retteova sydromu.

Psychiatricka onemocnéni

Dalsim odvétvim, v némz je prokdzan a stale zkouman
efekt kanabinoid(, je psychiatrie. Védecké studie pro-
kazuji vyznam endokanabinoidniho systému v patofy-
ziologii bipolarni poruchy a jejiho mozného ovlivnéni
uzitim kanabis. Hodnocenim neurokognitivnich funkci
(pozornosti, verbalni pohotovosti, logické paméti/uceni)
bylo po uziti kanabis zaznamendno signifikantni zlepseni
pacientl s diagnézou bipolarni poruchy, a naopak zhor-
seni u pacientl se schizofrenii [20].

Studiemi je také podlozena moznost terapie anxiety.
V placebem kontrolované dvojité slepé klinické studii
pusobil kanabidiol stimulaci vykonu slovniho projevu na
verejnosti (s mensimi zménami krevniho tlaku, tepové
frekvence a kozni vodivosti a subjektivnich uzkostnych
ptiznaku) u pacientl s diagnézou socidlni izkostné poru-
chy oproti zdravym dobrovolnikdim [21]. Tyto zavéry byly
podporeny rovnéz vysledky studie vyuzivajici perfuzni
scintigrafii mozku (**™Tc-ECD). V dvojité slepém uspora-
dani pusobil kanabidiol proti placebu snizenim subjek-
tivni Uzkosti pacientll se socialni Uzkostnou poruchou
doprovazené objektivnimi zménami aktivity (zvysené
vychytavani radiofarmaka) v limbické a paralimbické ob-
lasti mozku [22].

Na zékladé novych poznatkd endokanabinoidniho
systému se predpoklada, Ze kanabinoidy mohou in-
hibovat exotoxické glutamanergni poskozeni striata
a touto cestou potlacovat kompulzivni chovani. Pilotni
studie sledujici vliv kanabinergniho agonisty dronabi-
nolu na jinak dosud obtizné Iécitelnou trichotilomanii
prokazala signifikantni potlaceni pfiznakd bez negativ-
niho dopadu na vykon v objektivnich neurokognitiv-
nich testech [23].

V psychiatrii je ale také studiemi prokazan negativni
ucinek chronického uzivani kanabinoidd dokazujici ko-
relaci mezi uzivanim kanabis v adolescenci a rozvojem
schizofrenie v dospélosti [24,25].

Terapie bolesti

Vice nez 100 rdznych kanabinoidd obsazenych v canna-
bis sativa ma analgetické Ucinky, které jsou zprostied-
kovany neuromodulaci v ascendentnich a descendent-
nich drahach bolesti. Efekt kanabis je i v tomto sméru



podlozen vysledky klinickych studii. Byl prokazan efekt
na kontrolu bolesti u zanétlivé a revmatoidni artritidy
a poranéni brachialniho plexu [26,27]. V Kanadé je Sati-
vex pouzivan u pacientd s pokrocilymi nadory nereagu-
jicich na lé¢bu opiaty. Sativex je dostupny v roce 2014 ve
24 zemich, véetné UK, Spanélska, Italie, Némecka a CR.

Terapeuticky efekt kanabinoidl je zmiriovan v sou-
vislosti s celou fadou dalsich onemocnéni. U nadoro-
vych onemocnéni byl v laboratornich experimentech
prokazan antikancerogenni a antitumordzni efekt, tyto
vysledky vsak nebyly doposud podporeny vysledky
klinickych studii. Zatim se nepotvrdil ani pfedpoklad
efektu terapie u dalSich onemocnéni, jako jsou napt.
diabetes mellitus, demence, Alzheimerova choroba ¢i
glaukom [28].

Endogenni kanabinoidni systém u GIT
onemocnéni

Historie uzivani kanabis v terapii onemocnéni gastrointes-
tinalniho traktu je v Evropé bezmala stoletd. Ve vychodni
mediciné saha tato historie mnohem dale. V GIT se vysky-
tuji veskeré komponenty endokanabinoidniho systému
[32]. Laboratornim vyzkumem byla prokézana velice cet-
na pritomnost CB receptort v tenkém a tlustém streve.
Endokanabinoidni systém hraje krucidlni neuromodulac-
ni roli v kontrole motility a stfevniho zanétu [29]. CB recep-
tory — G protein parové receptory jsou predominantné
exprimovany ve stfevé a CNS (CB,) a imunitnich bunkach
(CB,). GIT obsahuje endogenni kanabinoidy (ananda-
mid, 2-arachidonylgylecerol). CB, receptory byly naleze-
ny v myenterické a submukézni nervové pleteni. Aktivaci
kanabinoidnich receptorl dochazi k inhibici sekrece v GIT
a zanétu na zvifecich modelech. Testované kanabinoidy
- kanabidiol a kanabigerol, nepsychotropni kanabinoidy,
snizuji expresi iINOS (iso-Nitric Oxide Synthase), modulu-
ji hladiny cytokin( a vykazuji antioxidac¢ni ucinky, a timto
zpusobem ovliviuji zanét [30].

Lécebné uziti kanabis u onemocnéni GIT
Stimulace apetitu
CB, receptor je spojen s regulaci chuti k jidlu. K regu-
laci dochazi centralné cestou stimulace CB, receptor(
v hypotalamu, déale ovlivnénim v oblasti limbického
systému (potravina se stdva chutnéjsi) [33-35]. Dale
jsou stimulovany CB receptory lokélné v GIT v zaludku
avtenkém stievé. Stimulaci téchto receptorti dochazi ke
zvyseni pocitu hladu. Obecné tedy stimulace CB recep-
torll jak centralné, tak lokalné vede ke zvyseni pocitu
hladu a stimulaci pfijmu potravy. Studie na zdravych
dobrovolnicich prokazaly stimulaci apetitu s narlstem
hmotnosti. Vzhledem k témto ucinkdim se predpoklada
a studiemi je podporen efekt pfi terapii anorexie napf.
u HIV pacientt a pacientl s anorexia nervosa. Byl pro-
kazan také antiemeticky ucinek s vyraznym zmirnénim
nauzey a zlepsenim chuti k jidlu [36-38].

Dalsi vyuziti kanabis v oblasti gastroenterologie je
moznost ovlivnéni gastroezofagealniho refluxu, spazmd,
bolesti a motility [39,40]. Kanabidiol (CBD), druha nejvy-
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raznéjsi slozka cannabis sativa po THC, redukuje hyper-
motilitu, zanét a poskozeni tkané u experimentalnich
modeld onemocnéni GIT, pomaha tak ovliviiovat bolest.
Stimulace CB receptorl v GIT mé spazmolyticky efekt.
Kanabinoidy maji schopnost blokovat spindlni, periferni
a GIT mechanizmy zpUsobujici bolest u syndromu draz-
divého trac¢niku (irritable bowel syndrome - IBS) a pfi-
druzenych funkénich onemocnéni. V posledni dobé pro-
béhly studie u pacientl s IBS a pacienti s Crohnovou
chorobou (Crohn disease - CD), které prokazaly, ze kana-
bis snizuje kiece, zmirnuje prijem a zacpu u téchto ne-
mocnych [41,42].

Protizanétlivé a imunomodulacni acinky
kanabinoidd
Jeden z moznych ucinkl kanabinoidd v experimental-
nim stfevnim zanétu je efekt na imunocyty, které pre-
vazné exprimuji CB, receptory. Po CB, aktivaci T buriky
podléhaji apoptdze a snizuji svoji proliferaci. Aktivaci
CB, se snizuje putovani neutrofil(, T bunék a makrofagl
do zanétem postizené sliznice [43]. Pfi zanétu stfevni
sliznice dochazi ke zvysené expresi CB receptort v po-
stizenych oblastech, coz vede k regulaci zanétu zvyse-
nym pfisunem endokanabinoidd. Tyto predpoklady vy-
chazeji i z experimentu na CB receptor knock out mysi
s pouzitim agonistl a antagonistd CB receptor( [44].
Zatimco adandamid a jeho syntetiza¢ni enzymy jsou
snizené u ulcerdzni kolitidy (ulcerative colitis - UC), ex-
prese CB2 receptorl a enzymi zodpovédnych za syn-
tézu a degradaci 2-AG je zvysena [45]. Tyto zavéry indi-
kuji, ze CB, receptory hraji klicovou roli v ameliora¢nim
efektu kanabinoid u IBD. Jsou rliznorodé exprimo-
vané u pacientl s IBD a ukazuji na jejich regulacni roli
v progresi onemocnéni [46]. CB receptory byly také na-
lezeny ve stfevnim nervovém systému (ENS). Proto ak-
tivace CB receptort (THC/CBD) mize redukovat hyper-
motilitu asociovanou se zanétem stieva [47,48].

Klinické studie u CD

Retrospektivni observa¢ni studie u pacientd s CD pro-
kazala, ze konopi snizuje index aktivity onemocnéni
a potiebu uzivani dalsich 1ék(i a operaci [49]. Obdobné
vysledky prokdzala i recentni prospektivni placebem
kontrolovand studie stejného autora u 21 pacient
s Crohnovou chorobou, u nichZ selhdva na standardni
terapie. Prestoze terapie kanabinoidy nevedla k navo-
zeni remise, jednoznacné prokdzala, ze 8tydenni |é¢ba
konopim bohatym na §-9-tetrahydrokanabinol (THC)
vede ke snizeni indexu aktivity CD (Crohn Disease Ac-
tivity Index — CDAI) u 90 % pacientd a k signifikant-
nimu zlepseni kvality Zivota bez vyraznéjsich vedlejsich
Ucinka [50].

Formy aplikace lécebného konopi

Koufeni (joint) je nejcastéjSim zplsobem uziti kana-
bis. Nevyhodou tohoto zpUsobu aplikace je problém
s ne zcela predikovatelnou farmakologickou odezvou
vzhledem k rozdilné koncentraci kanabinoidd u jed-
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notlivych pacientd. Patrny je rozdil zvlasté mezi kuraky
a nekuraky.

Dalsim zplsobem aplikace je valorizace - aerosol
(obr.3)[51] aaplikace ve formé nazélniho spraye (Sativex).

U tabletovych forem (dronabinol, nabilon) je pro-
blematické pomalé uvolnovani kanabinoid(i z tukové
tkdné a snizeni hladin THC prvnim prichodem jatry,
coz vede k rozdilnym plazmatickym koncentracim. Dro-
nabinol (Marinol) je synteticky THC, ktery nema stejny
terapeuticky efekt jako cannabis sativa, obsahuijici vice
nez 100 dalsich kanabinoidd. Marinol neni tak efektivni
jako kanabis v 1é¢bé bolesti, ktera je ziejmé zavisla na
poméru THC a CBD. Na zakladé tohoto poznatku je Ma-
rinol indikovan pouze pro stimulaci apetitu (tab. 1).

Dalsi moznosti aplikace jsou ve formé oleje nebo
masla a také ve formé tinktury.

Obecné lze fici, ze inhala¢ni aplikace je efektivné;si
nez perordlni podéni, a to pro jednodussi titraci davky
a nizsi vyskyt nezadoucich u¢inka.

Je kanabis bezpecna?

Na tuto otdzku neni zcela jednoduché odpovédét, ale
jednoduchou odpovédnenalezneme ani ujinych farmak,
ktera se bézné konven¢né uzivaji a jsou dostupna siroké
verejnosti i bez nutnosti preskripce lékafem.

Neni znamé akutni letdlni pfedavkovani kanabis. Ka-
nabis je méné navykova nez bézné uzivana farmaka ze
skupiny myorelaxancii, hypnotik nebo analgetik. Z&-
sadnim problémem je pfi aplikaci koufenim zvyseny

Obr. 3. Vaporizace - aerosol

obsah dehtu a jinych skodlivych latek, ktery je asi 4krat
skodlivéjsi, nez je koureni cigaret. Tento problém je fe-
Sitelny jinym zpUsobem aplikace (nejlépe vaporizaci).
Nejvétsim problémem uziti je jeji nelegalnost a nedo-
stupnost, coz kriminalizuje potencialni pacienty, u kte-
rych by méla terapie zasadni pozitivni efekt.

Zavér

Farmakologickd modulace endogenniho kanabi-
noidniho systému nabizi nové terapeutické moznosti
v |é¢bé mnoha GIT onemocnéni, zahrnujici nauzeu,
zvraceni, kachexii, IBS, Crohnovu chorobu, a néktera
dal3i onemocnéni. Kanabinoidy jsou atraktivni terape-
utickou alternativou, kterd ovliviiuje mnoho symptomu
s minimalnimi vedlejsimi Gc¢inky. ZkuSenosti pacientt
s onemocnénimi GIT ukazuji, ze kanabis je efektivni
apomahaiv pfipadech, kdy selhdva standardni terapie.
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