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Úvod
U značné části pacientů s chronickými onemocněními 
gastrointestinálního traktu (GIT) se setkáváme se zvý-
šeným zájmem o alternativní medicínu, což je obvykle 
dáno dlouhodobým ne zcela uspokojivým průběhem 
léčby. Proto se řada pacientů uchyluje ke komplemen-
tární a alternativní medicíně (complementary and alter-
native medicine – CAM).

CAM je označením pro nekonvenční medicínu a zahr-
nuje širokou škálu diagnostických a léčebných postupů. 
Na rozdíl od klasické medicíny je přístup k péči o paci-
enta holistický, což je obzvláště důležité u chronických 
onemocnění (IBD, malignity, funkční dyspepsie atd). 

Z  různých typů CAM je pacienty s  GIT onemocně-
ními preferována především homeopatie, akupunktura 
a v neposlední řadě i  fytoterapie, pod kterou lze řadit 
i  léčebné užití rostliny Cannabis sativa, česky konopí 
seté, kanabis [1]. 

Historie léčebného užití konopí
Léčebné využití k  je známo tisíciletí. První písemné 
zmínky o  užití konopí jako léčebného prostředku po-
cházejí z Egypta asi 1 500 let před n. l.

První zmínky užití konopí jako léčebného prostředku 
v Evropě jsou ze 13. století. Kanabis byla nejvíce popu-
larizována v 19. století, kdy byla užívána především pro 
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Souhrn
Přes veškeré pokroky v léčbě chronických gastrointestinálních onemocnění u části pacientů nedosahuje léčba dlouho-
dobé optimální efektivity. Proto se řada pacientů uchyluje ke komplementární a alternativní medicíně (complementary 
and alternative medicine – CAM). Z různých typů CAM je pacienty s GIT onemocněními preferována především homeo-
patie, akupunktura a v neposlední řadě i fytoterapie, pod kterou lze řadit i léčebné užití Cannabis sativa. Patofyziologická 
báze terapeutického efektu léčebného konopí není doposud zcela objasněná. Studium působení kanabinoidů v organi-
zmu je zájmem mnoha vědců z mnoha odvětví medicíny a farmakologie od začátku 20. století s významným vzestupem 
zájmu v 80. letech 20. století. Objev kanabinoidních receptorů (1988) a endogenních molekul aktivujících tyto receptory 
(1992) vedl k objevení endokanabinoidního systému. Farmakologická modulace endogenního kanabinoidního systému 
nabízí nové terapeutické možnosti v léčbě mnoha onemocnění a symptomů včetně onemocnění GIT, zahrnující nauzeu, 
zvracení, kachexii, IBS, Crohnovu chorobu a některá další onemocnění. Kanabinoidy jsou atraktivní terapeutickou mož-
ností – ovlivňují mnoho symptomů s minimálními vedlejšími účinky. Zkušenosti pacientů s GIT onemocněními ukazují, 
že užití kanabis je efektivní a pomáhá v případech, kdy selhává standardní terapie.

Klíčová slova: Cannabis sativa – endokanabinoidní systém – fototerapie – komplementární alternativní medicína (CAM)

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.

Key words: cannabis – endocannabinoid system – phytotherapy – complementary alternative medicine (CAM)



Hajer J. Konopí – léčba budoucnosti? 681

Vnitř Lék 2015; 61(7–8): 680–685

své antikonvulzivní, analgetické a antiemetické účinky. 
Kanabis je legalizována pro léčebné užití v  různých 
zemích světa, první země, která legalizovala léčebné 
užití kanabis, byly Spojené státy americké, kde došlo 
k legalizaci již v roce 1937. Ta byla ovšem zrušena ve 40. 
letech minulého století [2]. V České republice došlo k le-
galizaci v  roce 2011, a  to v  indikacích terapie roztrou-
šené sklerózy, bolesti a terapie anorexie u nádorových 
onemocnění. Některými autory je kanabis považována 
pro své minimální nežádoucí účinky a  rozsáhlý efekt 
za aspirin 21. století. Dnes je kanabis třetí neužívanější 
drogou po alkoholu a tabáku.

Cannabis sativa
Vlastní rostlina – Cannabis sativa – obsahuje více než 
460  složek (obr. 1). Tetrahydrokanabinol (tetrahyd-
rocannabinol  – THC) je hlavní psychoaktivní složkou. 
Hlavní nepsychogenní komponentou je kanabidiol 
(cannabidiol – CBD).

Kanabinoidy jsou vysoce lipofilní, lehce pronikají přes 
buněčné membrány. Kanabis může obsahovat více než 
80  kanabinoidních složek (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-
věď na THC [2,3].

Endokanabinoidní systém
Patofyziologická báze terapeutického efektu léčeb-
ného konopí není doposud zcela objasněná. Objev CB 
receptorů (1988) a  endogenních molekul aktivujících 
tyto receptory (1993) vedl k objevení endokanabinoid-
ního systému.

Tento systém se skládá z  CB receptorů (CB
1
, CB

2
), 

jejich hlavních endogenních ligand – endokanabinoidů 
– anandamidu a 2-arachidonoilglycerolu (2-AG) a jejich 
syntetizačních a degradačních enzymů.

CB1  receptory jsou primárně exprimované přede-
vším v  centrální a  periferní nervové soustavě a  jsou 
zodpovědné za psychomimetické účinky kanabinoidů. 
V centrální nervové soustavě (CNS) je CB

1 
receptor jeden 

z nejčastěji zastoupených receptorů vázající G proteiny 

(GTP-áza). CB
1 

receptory jsou exprimovány kortikálně 
(neokortex, pyriformkortex, hypokampus, amygdala) 
v bazálních gangliích, mozečku, talamu a hypotalamu 
a periakveduktální šedi, které jsou zodpovědné za mo-
torickou koordinaci a  krátkodobou paměť. CB

1 
recep-

tor je též exprimován v  aferentních míšních oblas-
tech, které jsou zásadní v  patofyziologii bolesti [4–6]. 
Mimo nervový systém jsou CB

1
 receptory exprimovány 

v  hypofýze, štítné žláze a  nadledvinách, dále v  buň-
kách, které se podílejí na metabolizmu, tj. v tukových, 
svalových a  jaterních buňkách a  v  buňkách GIT. Na-
lezneme je v  plicích, ledvinách, u  mužů ve spermiích 
a u žen v ovariích, myometriu, buňkách deciduy i v pla-
centě těhotných žen.

CB2  receptory se vyskytují především na buňkách 
imunitního systému. CB

2 
receptor je exprimován v buň-

kách sleziny, tonzil, v tymu. Dále jsou exprimované mo-
nocyty, makrofágy, a  B-lymfocyty a  T-lymfocyty. Díky 
této expresi se účastní imunomodulace – suprese, in-
dukce apoptózy, indukce buněčné migrace [7]. Dále 
jsou exprimované v  gastrointestinálním traktu (GIT), 
v němž je zkoumána jejich role při patogenezi nespeci-
fických střevních zánětů [8]. CB

2 
receptory kontrolují zá-

nětem indukovanou bolest.

Kanabis a endokanabinoidní systém
Tetrahydrokanabinol (THC) je predominantním herbál-
ním ligandem (parciálním agonistou) pro CB receptory, 
napodobuje efekt anandaminu a 2-AG. CBD nepůsobí 
přímo na receptory, ale ovlivňuje právě endokanabi-
noidní signalizaci prostřednictvím interakce s  degra-
dačním systémem kanabinoidů s FAAH (fatty acid amid 
hydroxylase) a  transportérem pro anadamid (AT). Ná-
sledkem toho dochází k nespecifickému zvýšení hladin 
anandamidu a 2-AG [9].

Obr. 1. Cannabis sativa

Obr. 2. Typické zarudnutí očí
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Výsledky nejrecentnějších studií prokazují, že CBD 
má účinky protizánětlivé, anxiolytické, antipsychotické 
a  mírně sedativní [10,11]. Jeho další výhodou je fakt, 
že do značné míry zmírňuje (antagonizuje) psychoto-
mimetické účinky THC a  stejně tak zabraňuje propsy-
chotickému působení THC z  dlouhodobého hlediska 
[12,13].

Biologické účinky kanabis
Akutní účinky po užití kanabis jsou velmi dobře známé. 
Indukuje psychoaktivní, lehce euforickou, relaxační into-
xikaci, která způsobuje mírné změny v  psychomotoric-
kých a  kognitivních funkcích, výrazně stimuluje apetit. 
Nežádoucím účinkem může být sucho v ústech, závratě, 
u části uživatelů může vést k anxiozitě, panice a k para-
noii. U  citlivých jedinců může spustit akutní psychózu 
zahrnující deziluzi a  halucinace. Z  celkových příznaků 
zvyšuje srdeční frekvenci, snižuje krevní tlak v důsledku 
vazodilatace, kterou obvykle provází typické zarudnutí 
očí (obr. 2). U  chronických uživatelů může pravidelné 
dlouhodobé užívání konopí vést k  amotivačnímu syn-
dromu [14].

Je kanabis lék?
V posledních době je patrný velký zájem o  působení 
kanabis na lidský organizmus, a to v celé vědecké spo-
lečnosti, který je podložený rozsáhlou publikační čin-
ností. V posledním desetiletí bylo publikováno více než 
15 000  vědeckých článků o  biochemii a  farmakologic-
kých účincích konopí a  více než 2 000  článků zabýva-
jících se funkcí endogenních kanabinoidů. Tyto publi-
kace vycházejí z  celého spektra medicínských oborů. 
Kromě možného terapeutického využití u gastrointes-
tinálních onemocnění jsem se snažil vyzdvihnout indi-
kace i v jiných medicínských oborech, v nichž byl tera-
peutický potenciál kanabinoidů prokázán na základě 
klinických či teoretických studií. 

Neurologická onemocnění
Pozitivní vliv kanabinoidů na neurologické onemocnění 
je znám již delší dobu. Klinické studie prokazují léčebný 
efekt u pacientů s vážnými neurologickými onemocně-
ními jako epilepsie, sclerosis multiplex, Parkinsonova 
choroba, amyotrofická laterální skleróza, ovlivnění 
neuropatické bolesti. Několik klinických studií s  na-
zálním sprayem Sativex (fáze II a  III) prokázalo jedno-
značný terapeutický efekt kanabis u pacientů s roztrou-
šenou sklerózou a  spasticitou. Významnou klinickou 
studií byla mezinárodní multicentrická studie s českou 
účastí neurologických klinik v  Praze, Olomouci, Ost-
ravě a  nemocnic v  Pardubicích a  Teplicích [15]. V  ran-
domizovaném, dvojitě slepém a placebem kontrolova-
ném uspořádání byla v paralelních skupinách pacientů 
se sclerosis multiplex nereagujících uspokojivě na do-
savadní antispastickou farmakoterapii přidávána po 
4  týdny aplikace nabixomolu (tetrahydrokanabinol + 
kanabidiol; Sativex). Z celkového počtu pacientů reago-
valo 20% snížením spasticity, v následném pokračování 

studie se s vysokou signifikací (P = 0,0002) projevil anti
spastický efekt nabixomolu.

Jak ukázala další randomizovaná studie, efekt kana-
binoidů lze prokázat i u pacientů s neuropatickými bo-
lestmi po úrazu spinální míchy [16].

Výrazné zlepšení kvality života po aplikaci syntetic-
kého tetrahydrokanabinolu je referováno rovněž z ran-
domizované placebem kontrolované dvojitě slepé kli-
nické studii u diabetické neuropatie s bolestí a příznaky 
deprese [17].

U epilepsie je testovaný preparát Epidiolex (purifiko-
vaný CBD), který je zkoušen u dětských pacientů s epi-
lepsií [18,19]. Dále je účinek konopí zkoumán u  Tou-
retteova sydromu.

Psychiatrická onemocnění
Dalším odvětvím, v němž je prokázán a stále zkoumán 
efekt kanabinoidů, je psychiatrie. Vědecké studie pro-
kazují význam endokanabinoidního systému v  patofy-
ziologii bipolární poruchy a  jejího možného ovlivnění 
užitím kanabis. Hodnocením neurokognitivních funkcí 
(pozornosti, verbální pohotovosti, logické paměti/učení) 
bylo po užití kanabis zaznamenáno signifikantní zlepšení 
pacientů s diagnózou bipolární poruchy, a naopak zhor-
šení u pacientů se schizofrenií [20].

Studiemi je také podložena možnost terapie anxiety. 
V  placebem kontrolované dvojitě slepé klinické studii 
působil kanabidiol stimulaci výkonu slovního projevu na 
veřejnosti (s menšími změnami krevního tlaku, tepové 
frekvence a  kožní vodivosti a  subjektivních úzkostných 
příznaků) u pacientů s diagnózou sociální úzkostné poru-
chy oproti zdravým dobrovolníkům [21]. Tyto závěry byly 
podpořeny rovněž výsledky studie využívající perfuzní 
scintigrafii mozku (99mTc-ECD). V dvojitě slepém uspořá-
dání působil kanabidiol proti placebu snížením subjek-
tivní úzkosti pacientů se sociální úzkostnou poruchou 
doprovázené objektivními změnami aktivity (zvýšené 
vychytávání radiofarmaka) v limbické a paralimbické ob-
lasti mozku [22].

Na základě nových poznatků endokanabinoidního 
systému se předpokládá, že kanabinoidy mohou in-
hibovat exotoxické glutamanergní poškození striata 
a touto cestou potlačovat kompulzivní chování. Pilotní 
studie sledující vliv kanabinergního agonisty dronabi-
nolu na jinak dosud obtížně léčitelnou trichotilomanii 
prokázala signifikantní potlačení příznaků bez negativ-
ního dopadu na výkon v  objektivních neurokognitiv-
ních testech [23].

V psychiatrii je ale také studiemi prokázán negativní 
účinek chronického užívání kanabinoidů dokazující ko-
relaci mezi užíváním kanabis v adolescenci a rozvojem 
schizofrenie v dospělosti [24,25].

Terapie bolesti
Více než 100 různých kanabinoidů obsažených v canna-
bis sativa má analgetické účinky, které jsou zprostřed-
kovány neuromodulací v  ascendentních a  descendent-
ních drahách bolesti. Efekt kanabis je i  v  tomto směru 
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podložen výsledky klinických studií. Byl prokázán efekt 
na kontrolu bolesti u  zánětlivé a  revmatoidní artritidy 
a poranění brachiálního plexu [26,27]. V Kanadě je Sati-
vex používán u pacientů s pokročilými nádory nereagu-
jících na léčbu opiáty. Sativex je dostupný v roce 2014 ve 
24 zemích, včetně UK, Španělska, Itálie, Německa a ČR.

Terapeutický efekt kanabinoidů je zmiňován v  sou-
vislosti s  celou řadou dalších onemocnění. U  nádoro-
vých onemocnění byl v  laboratorních experimentech 
prokázán antikancerogenní a antitumorózní efekt, tyto 
výsledky však nebyly doposud podpořeny výsledky 
klinických studií. Zatím se nepotvrdil ani předpoklad 
efektu terapie u  dalších onemocnění, jako jsou např. 
diabetes mellitus, demence, Alzheimerova choroba či 
glaukom [28].

Endogenní kanabinoidní systém u GIT 
onemocnění
Historie užívání kanabis v terapii onemocnění gastrointes-
tinálního traktu je v Evropě bezmála stoletá. Ve východní 
medicíně sahá tato historie mnohem dále. V GIT se vysky-
tují veškeré komponenty endokanabinoidního systému 
[32]. Laboratorním výzkumem byla prokázána velice čet-
ná přítomnost CB receptorů v  tenkém a  tlustém střevě. 
Endokanabinoidní systém hraje kruciální neuromodulač-
ní roli v kontrole motility a střevního zánětu [29]. CB recep-
tory – G  protein párové receptory jsou predominantně 
exprimovány ve střevě a CNS (CB

1
) a imunitních buňkách 

(CB
2
). GIT obsahuje endogenní kanabinoidy (ananda-

mid, 2-arachidonylgylecerol). CB
1 

receptory byly naleze-
ny v myenterické a submukózní nervové pleteni. Aktivací 
kanabinoidních receptorů dochází k inhibici sekrece v GIT 
a zánětu na zvířecích modelech. Testované kanabinoidy 
– kanabidiol a kanabigerol, nepsychotropní kanabinoidy, 
snižují expresi iNOS (iso-Nitric Oxide Synthase), modulu-
jí hladiny cytokinů a vykazují antioxidační účinky, a tímto 
způsobem ovlivňují zánět [30].

Léčebné užití kanabis u onemocnění GIT
Stimulace apetitu
CB

1
  receptor je spojen s  regulací chuti k  jídlu. K  regu-

laci dochází centrálně cestou stimulace CB
1
  receptorů 

v  hypotalamu, dále ovlivněním v  oblasti limbického 
systému (potravina se stává chutnější) [33–35]. Dále 
jsou stimulovány CB receptory lokálně v GIT v žaludku 
a v tenkém střevě. Stimulací těchto receptorů dochází ke 
zvýšení pocitu hladu. Obecně tedy stimulace CB recep-
torů jak centrálně, tak lokálně vede ke zvýšení pocitu 
hladu a  stimulaci příjmu potravy. Studie na zdravých 
dobrovolnících prokázaly stimulaci apetitu s nárůstem 
hmotnosti. Vzhledem k těmto účinkům se předpokládá 
a studiemi je podpořen efekt při terapii anorexie např. 
u HIV pacientů a pacientů s anorexia nervosa. Byl pro-
kázán také antiemetický účinek s výrazným zmírněním 
nauzey a zlepšením chuti k jídlu [36–38].

Další využití kanabis v  oblasti gastroenterologie je 
možnost ovlivnění gastroezofageálního refluxu, spazmů, 
bolesti a motility [39,40]. Kanabidiol (CBD), druhá nejvý-

raznější složka cannabis sativa po THC, redukuje hyper-
motilitu, zánět a  poškození tkáně u  experimentálních 
modelů onemocnění GIT, pomáhá tak ovlivňovat bolest. 
Stimulace CB receptorů v  GIT má spazmolytický efekt. 
Kanabinoidy mají schopnost blokovat spinální, periferní 
a GIT mechanizmy způsobující bolest u syndromu dráž-
divého tračníku (irritable bowel syndrome  – IBS) a  při-
družených funkčních onemocnění. V poslední době pro-
běhly studie u  pacientů s  IBS a  pacientů s  Crohnovou 
chorobou (Crohn disease – CD), které prokázaly, že kana-
bis snižuje křeče, zmírňuje průjem a zácpu u těchto ne-
mocných [41,42].

Protizánětlivé a imunomodulační účinky 
kanabinoidů
Jeden z možných účinků kanabinoidů v experimentál-
ním střevním zánětu je efekt na imunocyty, které pře-
vážně exprimují CB

2 
receptory. Po CB

2
 aktivaci T buňky 

podléhají apoptóze a  snižují svoji proliferaci. Aktivací 
CB

2
 se snižuje putování neutrofilů, T buněk a makrofágů 

do zánětem postižené sliznice [43]. Při zánětu střevní 
sliznice dochází ke zvýšené expresi CB receptorů v po-
stižených oblastech, což vede k regulaci zánětu zvýše-
ným přísunem endokanabinoidů. Tyto předpoklady vy-
cházejí i z experimentu na CB receptor knock out myší 
s použitím agonistů a antagonistů CB receptorů [44].

Zatímco adandamid a jeho syntetizační enzymy jsou 
snížené u ulcerózní kolitidy (ulcerative colitis – UC), ex-
prese CB2 receptorů a enzymů zodpovědných za syn-
tézu a degradaci 2-AG je zvýšená [45]. Tyto závěry indi-
kují, že CB

2 
receptory hrají klíčovou roli v amelioračním 

efektu kanabinoidů u  IBD. Jsou různorodě exprimo-
vané u pacientů s IBD a ukazují na jejich regulační roli 
v progresi onemocnění [46]. CB receptory byly také na-
lezeny ve střevním nervovém systému (ENS). Proto ak-
tivace CB receptorů (THC/CBD) může redukovat hyper-
motilitu asociovanou se zánětem střeva [47,48]. 

Klinické studie u CD
Retrospektivní observační studie u pacientů s CD pro-
kázala, že konopí snižuje index aktivity onemocnění 
a potřebu užívání dalších léků a operací [49]. Obdobné 
výsledky prokázala i  recentní prospektivní placebem 
kontrolovaná studie stejného autora u  21  pacientů 
s Crohnovou chorobou, u nichž selhává na standardní 
terapie. Přestože terapie kanabinoidy nevedla k navo-
zení remise, jednoznačně prokázala, že 8týdenní léčba 
konopím bohatým na δ-9-tetrahydrokanabinol (THC) 
vede ke snížení indexu aktivity CD (Crohn Disease Ac-
tivity Index  – CDAI) u  90  % pacientů a  k signifikant-
nímu zlepšení kvality života bez výraznějších vedlejších 
účinků [50]. 

Formy aplikace léčebného konopí
Kouření (joint) je nejčastějším způsobem užití kana-
bis. Nevýhodou tohoto způsobu aplikace je problém 
s  ne zcela predikovatelnou farmakologickou odezvou 
vzhledem k  rozdílné koncentraci kanabinoidů u  jed-
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notlivých pacientů. Patrný je rozdíl zvláště mezi kuřáky 
a nekuřáky.

Dalším způsobem aplikace je valorizace – aerosol 
(obr. 3) [51] a aplikace ve formě nazálního spraye (Sativex).

U tabletových forem (dronabinol, nabilon) je pro-
blematické pomalé uvolňování kanabinoidů z  tukové 
tkáně a  snížení hladin THC prvním průchodem játry, 
což vede k rozdílným plazmatickým koncentracím. Dro-
nabinol (Marinol) je syntetický THC, který nemá stejný 
terapeutický efekt jako cannabis sativa, obsahující více 
než 100 dalších kanabinoidů. Marinol není tak efektivní 
jako kanabis v  léčbě bolesti, která je zřejmě závislá na 
poměru THC a CBD. Na základě tohoto poznatku je Ma-
rinol indikován pouze pro stimulaci apetitu (tab. 1).

Další možnosti aplikace jsou ve formě oleje nebo 
másla a také ve formě tinktury. 

Obecně lze říci, že inhalační aplikace je efektivnější 
než perorální podání, a to pro jednodušší titraci dávky 
a nižší výskyt nežádoucích účinků.

Je kanabis bezpečná?
Na tuto otázku není zcela jednoduché odpovědět, ale 
jednoduchou odpověď nenalezneme ani u jiných farmak, 
která se běžně konvenčně užívají a jsou dostupná široké 
veřejnosti i bez nutnosti preskripce lékařem. 

Není známé akutní letální předávkování kanabis. Ka-
nabis je méně návyková než běžně užívaná farmaka ze 
skupiny myorelaxancií, hypnotik nebo analgetik. Zá-
sadním problémem je při aplikaci kouřením zvýšený 

obsah dehtu a jiných škodlivých látek, který je asi 4krát 
škodlivější, než je kouření cigaret. Tento problém je ře-
šitelný jiným způsobem aplikace (nejlépe vaporizací). 
Největším problémem užití je její nelegálnost a nedo-
stupnost, což kriminalizuje potenciální pacienty, u kte-
rých by měla terapie zásadní pozitivní efekt.

Závěr
Farmakologická modulace endogenního kanabi-
noidního systému nabízí nové terapeutické možnosti 
v  léčbě mnoha GIT onemocnění, zahrnující nauzeu, 
zvracení, kachexii, IBS, Crohnovu chorobu, a  některá 
další onemocnění. Kanabinoidy jsou atraktivní terape-
utickou alternativou, která ovlivňuje mnoho symptomů 
s  minimálními vedlejšími účinky. Zkušenosti pacientů 
s  onemocněními GIT ukazují, že kanabis je efektivní 
a pomáhá i v případech, kdy selhává standardní terapie.
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