
Ból i zapalenie często idą w parze, ale nie są tym samym. Zapalenie to odpowiedź organizmu na uszkodzenie lub
zagrożenie; ból jest doświadczeniem, na które składają się sygnały nerwowe, ich przetwarzanie w mózgu oraz
czynniki emocjonalne i społeczne. Kannabinoidy mogą wpływać na część tych procesów poprzez układ
endokannabinoidowy (ECS). Nie oznacza to jednak, że „wyłączają” stan zapalny ani że ich działanie jest jednakowe u
wszystkich.

W tym artykule wyjaśniamy, czym jest ECS, jak różnią się receptory CB1 i CB2 oraz co wiadomo o anandamidzie, 2-
AG i sygnalizacji wstecznej. Omawiamy także obwodowe i centralne mechanizmy modulacji bólu — z zaznaczeniem,
gdzie kończą się dobrze poznane mechanizmy biologiczne, a zaczynają pytania kliniczne. Sama możliwość
oddziaływania na szlak biologiczny nie dowodzi jeszcze, że dany kannabinoid skutecznie leczy konkretną chorobę.

Czym jest układ endokannabinoidowy?
ECS to rozproszony system sygnałowy obecny w wielu tkankach. W najprostszym ujęciu obejmuje receptory
kannabinoidowe, wytwarzane przez organizm endokannabinoidy oraz enzymy, które je rozkładają. ECS pomaga
regulować aktywność komórek, między innymi w dzienniknaukowy.pl układzie nerwowym i odpornościowym. Nie
jest pojedynczym „przełącznikiem”, lecz częścią większej sieci mechanizmów utrzymujących równowagę biologiczną.

Receptory — przede wszystkim CB1 i CB2, które reagują na związki wytwarzane przez organizm oraz niektóre
kannabinoidy roślinne.

Endokannabinoidy — między innymi anandamid (AEA) i 2-arachidonoiloglicerol (2-AG).

Enzymy — uczestniczą w syntezie i rozkładzie endokannabinoidów; przykładowo FAAH rozkłada anandamid, a
MAGL odpowiada za znaczną część rozkładu 2-AG.

ECS nie działa wyłącznie w jednym kierunku. Jego wpływ zależy od tego, gdzie powstaje sygnał, jakie komórki są
aktywne, jaki receptor jest dostępny i jaki jest stan organizmu. Z tego powodu pytanie „czy kannabinoidy
zmniejszają zapalenie?” nie ma jednej odpowiedzi dla wszystkich tkanek i schorzeń.

CB1 i CB2: różne miejsca, różne role
Cecha CB1 CB2 Typowe rozmieszczenie Liczne w mózgu i rdzeniu kręgowym; występują też w tkankach
obwodowych, m.in. w przewodzie pokarmowym i niektórych zakończeniach nerwowych. Obecne szczególnie w
komórkach układu odpornościowego; wykrywane również w tkankach obwodowych i w określonych warunkach w
komórkach związanych z układem nerwowym. Najczęściej opisywane działanie Modulowanie przekazywania
sygnałów nerwowych, w tym tych związanych z bólem, nastrojem, pamięcią i koordynacją. Regulowanie aktywności
komórek odpornościowych i sygnałów zapalnych, zależnie od kontekstu biologicznego. Praktyczne zastrzeżenie
Aktywacja CB1 może wiązać się z działaniem psychoaktywnym, szczególnie w przypadku THC. Wpływ na CB2 nie
oznacza automatycznie, że zapalenie zostanie zahamowane lub że poprawi się stan pacjenta.

Podział ten jest użyteczny, ale uproszczony. Rozmieszczenie receptorów może różnić się między osobami, tkankami
i stanami chorobowymi. CB2 kojarzy się z odpornością, lecz nie jest receptorem „wyłącznie odpornościowym”. Z
kolei CB1 występuje głównie w układzie nerwowym, ale nie tylko tam.

Anandamid, 2-AG i sygnalizacja wsteczna
Anandamid i 2-AG są wytwarzane na żądanie — zwykle wtedy, gdy komórka potrzebuje lokalnie zmodyfikować
aktywność sąsiednich komórek. Różnią się między innymi sposobem syntezy, rozkładu i siłą oddziaływania na
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receptory. Nie są przechowywane w organizmie w taki sam sposób jak typowe neuroprzekaźniki, które czekają w
pęcherzykach na uwolnienie.

W mózgu często występuje sygnalizacja wsteczna. Neuron odbierający sygnał może wytworzyć
endokannabinoid, który przemieszcza się wstecz do zakończenia neuronu wysyłającego sygnał. Tam aktywuje
receptor — zwykle CB1 — i może ograniczyć uwalnianie neuroprzekaźników. To lokalne sprzężenie zwrotne
pomaga regulować intensywność komunikacji między komórkami. W zależności od obwodu i uwalnianej substancji
może zmieniać zarówno sygnały pobudzające, jak i hamujące.

Ta sama logika regulacji ma znaczenie dla bólu: endokannabinoidy mogą osłabiać lub modyfikować przekazywanie
sygnału w określonym miejscu. Efekt zależy jednak od kontekstu, a nie od prostego schematu „więcej
endokannabinoidów = mniej bólu”.

Modulacja odpowiedzi zapalnej: co dzieje się w tkankach?
Po urazie lub zakażeniu komórki odpornościowe i uszkodzone tkanki uwalniają sygnały chemiczne, które pomagają
uruchomić obronę i naprawę. Te same sygnały mogą uwrażliwiać zakończenia nerwowe na bodźce. W rezultacie
dotyk, ruch czy zmiana temperatury mogą boleć bardziej niż zwykle. Właśnie tutaj ECS może uczestniczyć w
modulacji odpowiedzi zapalnej i pośrednio wpływać na ból.

CB2 a zapalenie

Receptory CB2 są obecne na wielu komórkach odpornościowych, między innymi na części limfocytów, makrofagów
i komórek tucznych. Ich aktywacja w modelach laboratoryjnych może zmieniać migrację komórek, uwalnianie
mediatorów zapalnych i inne elementy odpowiedzi immunologicznej. Kierunek i wielkość efektu zależą jednak od
typu komórki, rodzaju bodźca i etapu procesu zapalnego.

Hasło „CB2 a zapalenie” nie powinno więc być rozumiane jako obietnica, że pobudzenie tego receptora zawsze
zahamuje chorobę. Zapalenie jest potrzebne do obrony przed zakażeniem i gojenia. Zbyt słaba, zbyt silna lub
przewlekła odpowiedź może być szkodliwa, ale jej regulacja wymaga precyzji. Wyniki uzyskane w hodowlach
komórkowych lub u zwierząt pomagają wyjaśniać mechanizmy, lecz same nie przesądzają o skuteczności leczenia u
ludzi.

CB1 i zakończenia nerwowe

W tkankach obwodowych receptory CB1 mogą wpływać na pobudliwość neuronów czuciowych. Jeśli aktywność
takiego neuronu zostanie ograniczona, do rdzenia kręgowego może dotrzeć słabszy sygnał bólowy. Dodatkowo
miejscowa regulacja uwalniania substancji sygnałowych może zmieniać sposób, w jaki nerwy odpowiadają na
zapalenie. Nie jest to jednak tożsame z usunięciem przyczyny zapalenia.

Jak kannabinoidy mogą modulować ból?
Ból zapalny nie powstaje w jednym punkcie. Sygnały zaczynają się zwykle w obwodowych zakończeniach
nerwowych, przechodzą przez rdzeń kręgowy, a następnie są przetwarzane w mózgu. ECS może wpływać na więcej
niż jeden etap tej drogi.

1. Na obwodzie: zmiana pobudliwości zakończeń czuciowych może wpływać na to, jak mocno reagują na
bodźce z uszkodzonej lub zapalnie zmienionej tkanki.

2. W rdzeniu kręgowym: receptory kannabinoidowe mogą modyfikować przekazywanie sygnałów między
neuronami, zanim dotrą one do wyższych pięter układu nerwowego.



3. W mózgu: układy odpowiedzialne za uwagę, nastrój i ocenę bodźców wpływają na odczuwanie bólu.
Oddziaływanie na CB1 może zmieniać przetwarzanie sygnałów, ale może też powodować działania
psychoaktywne.

4. Pośrednio przez odporność: zmiany aktywności komórek odpornościowych mogą wpływać na środowisko
zapalne i wtórnie na pobudzanie nerwów.

W praktyce istotne jest rozróżnienie między działaniem przeciwbólowym a przeciwzapalnym. Lek lub związek
może zmniejszyć odczuwanie bólu bez wygaszenia przyczyny zapalenia. Może też wpływać na określone mediatory,
nie przynosząc zauważalnej ulgi w objawach. Dlatego sama wiedza o receptorach nie wystarcza, by przewidzieć
rezultat u konkretnej osoby.

Roślinne kannabinoidy a ECS
THC może aktywować receptory kannabinoidowe, zwłaszcza CB1, i wywoływać efekty dotyczące percepcji oraz
odczuwania bólu. CBD działa inaczej: jego wpływ jest złożony i nie sprowadza się do bezpośredniego, silnego
pobudzania CB1 lub CB2. Badane są również inne składniki konopi, ale ich znaczenie kliniczne i wzajemne
oddziaływania nie zawsze są dobrze ustalone.

Wyniki badań nad kannabinoidami w bólu zależą od rozpoznania, składu preparatu, dawki, drogi podania i czasu
stosowania. Badania dotyczące bólu przewlekłego nie pozwalają automatycznie wnioskować o skuteczności w
ostrym urazie czy określonej chorobie zapalnej. W wielu obszarach baza dowodów pozostaje ograniczona, a różnice
między badaniami utrudniają proste porównania. Mechanizm biologiczny jest ważny, ale nie zastępuje
kontrolowanych badań klinicznych i oceny bezpieczeństwa.

ECS a układ odpornościowy: co to oznacza dla pacjenta?
Fraza ECS a układ odpornościowy opisuje obszar aktywnych badań, a nie gotową instrukcję leczenia. ECS może
uczestniczyć w regulowaniu odpowiedzi immunologicznej, ale nie należy traktować kannabinoidów jako
uniwersalnych środków przeciwzapalnych. Przewlekły ból może mieć wiele przyczyn, a niektóre wymagają leczenia
ukierunkowanego na chorobę podstawową, na przykład infekcję, chorobę autoimmunologiczną lub uszkodzenie
tkanek.

Ważne jest również bezpieczeństwo. Produkty zawierające THC mogą wpływać na koncentrację, pamięć,
koordynację i prowadzenie pojazdów. Kannabinoidy mogą wchodzić w interakcje z lekami, a ryzyko zależy od
składu i indywidualnego stanu zdrowia. Szczególną ostrożność powinny zachować osoby w ciąży lub karmiące



piersią, osoby z niektórymi zaburzeniami psychicznymi oraz pacjenci przyjmujący leki przewlekle. Nie należy
samodzielnie odstawiać zaleconego leczenia ani zastępować nim konsultacji medycznej.

Jak korzystać z informacji o konopiach?
Przed podjęciem decyzji warto zapisać, jaki rodzaj bólu występuje, jak długo trwa, co go nasila oraz jakie leki i
suplementy są stosowane. Z lekarzem lub farmaceutą można omówić możliwe przyczyny objawów, spodziewane
korzyści, działania niepożądane, interakcje i sposób monitorowania efektów. Jeśli rozważa się produkt konopny,
znaczenie mają jego skład, stężenie i status prawny; określenie „kannabinoidowy” nie mówi samo w sobie, czy
preparat jest skuteczny lub bezpieczny.

Serwis Releaf Cannabis (releaf.com/pl) można potraktować jako punkt wyjścia do zapoznania się z informacjami o
konopiach medycznych i przygotowania pytań do specjalisty. Informacje dostępne w serwisie — podobnie jak treść
tego artykułu — nie zastępują diagnozy, indywidualnej porady ani weryfikacji, czy konkretna terapia jest
odpowiednia dla danej osoby.

Najważniejsze wnioski
ECS to sieć receptorów, endokannabinoidów i enzymów, która uczestniczy w regulacji sygnałów nerwowych
oraz procesów odpornościowych.

CB1 występuje licznie w układzie nerwowym i może wpływać na przetwarzanie bólu; CB2 jest szeroko związany
z komórkami odpornościowymi, ale nie działa jak prosty „wyłącznik zapalenia”.

Anandamid i 2-AG mogą działać lokalnie, a sygnalizacja wsteczna pomaga regulować uwalnianie
neuroprzekaźników.

Kannabinoidy mogą wpływać na ból obwodowo, w rdzeniu kręgowym i w mózgu, a także pośrednio przez
procesy odpornościowe.

Mechanizmy biologiczne nie są równoznaczne z potwierdzoną skutecznością kliniczną. Dobór postępowania
powinien uwzględniać rozpoznanie, dowody, bezpieczeństwo i konsultację z profesjonalistą medycznym.


