
Określenie „THC jest częściowym agonistą CB1” brzmi technicznie, ale opisuje ważną właściwość
tetrahydrokannabinolu: THC może aktywować receptor CB1, jednak nawet przy zajęciu wielu receptorów zwykle
wywołuje słabszą maksymalną odpowiedź niż pełny agonista. Nie oznacza to, że THC jest „słabe” ani że każdy
pacjent odczuje tylko niewielki efekt. Last month, I was working with a client who thought they could save money
but ended up paying more.. Znaczenie mają między innymi dawka, droga podania, indywidualna wrażliwość, stan
zdrowia i inne przyjmowane leki.

CB1 jest jednym z elementów układu endokannabinoidowego (ECS), który uczestniczy w regulacji bólu, nastroju,
apetytu, pamięci i wielu innych procesów. Zrozumienie, jak THC wpływa na ten układ, pomaga wyjaśnić zarówno
możliwe działanie przeciwbólowe, jak i działania niepożądane, takie jak senność, zaburzenia koncentracji czy zmiany
odczuwania czasu.

Ten tekst ma charakter edukacyjny i nie zastępuje konsultacji lekarskiej. Informacje o konopiach medycznych i
możliwościach leczenia można znaleźć również w serwisie Releaf Cannabis (releaf.com/pl). O tym, czy terapia jest
odpowiednia, powinien decydować lekarz po ocenie konkretnej sytuacji pacjenta.

Układ endokannabinoidowy: wewnętrzny system regulacji
ECS to sieć sygnałów i cząsteczek obecnych w organizmie. W dużym uproszczeniu obejmuje trzy elementy:
receptory kannabinoidowe, naturalne substancje, które je aktywują, oraz enzymy odpowiadające za powstawanie i
rozkład tych substancji. ECS nie jest osobnym narządem. Działa w wielu tkankach i pomaga dostosowywać
aktywność komórek do zmieniających się warunków.

Do najlepiej poznanych receptorów należą CB1 i CB2. Naturalnymi ligandami, czyli cząsteczkami wiążącymi się z
tymi receptorami, są między innymi anandamid (AEA) i 2-arachidonoiloglicerol (2-AG). THC może naśladować część
ich działania, ale nie jest po prostu „zamiennikiem” endokannabinoidów. Różni się od nich między innymi
sposobem docierania do receptorów, czasem działania i tym, że może aktywować je z zewnątrz organizmu.

CB1 i CB2: podobne nazwy, różne rozmieszczenie
Cecha CB1 CB2 Główne miejsca występowania Układ nerwowy, w tym mózg i rdzeń kręgowy; także niektóre
tkanki obwodowe Komórki układu odpornościowego i wiele tkanek obwodowych; jego obecność może zmieniać się
zależnie od stanu zapalnego Znane funkcje Modulacja uwalniania neuroprzekaźników, odczuwania bólu, pamięci,
ruchu, apetytu i nastroju Udział w regulacji procesów odpornościowych i zapalnych oraz sygnalizacji w tkankach
Związek z działaniem THC Aktywacja CB1 w mózgu odpowiada w dużej mierze za odurzenie i inne efekty
psychoaktywne Może uczestniczyć w efektach obwodowych, ale rola CB2 w działaniu produktów konopnych u
ludzi pozostaje złożona

Receptory CB1 są szczególnie liczne w wybranych obszarach mózgu. Występują między innymi w strukturach
związanych z pamięcią, koordynacją ruchową, emocjami i przetwarzaniem bodźców. Są również obecne w rdzeniu
kręgowym i na zakończeniach nerwowych poza ośrodkowym układem nerwowym. Dlatego aktywacja CB1 może
wpływać zarówno na odbiór bólu, jak i na uwagę, pamięć krótkotrwałą czy sprawność psychomotoryczną.

Ever notice how cb2 jest silnie kojarzony z komórkami odpornościowymi i tkankami obwodowymi. W praktyce
rozmieszczenie receptorów nie jest jednak sztywną mapą: ich ilość i aktywność mogą różnić się między osobami,
tkankami i sytuacjami. Nie należy więc upraszczać tematu do reguły „CB1 działa w mózgu, a CB2 tylko poza nim”.



Anandamid, 2-AG i sygnalizacja wsteczna
Anandamid i 2-AG są nazywane endokannabinoidami, ponieważ organizm sam je wytwarza. W odróżnieniu od
wielu klasycznych neuroprzekaźników nie są zwykle przechowywane w pęcherzykach gotowych do uwolnienia.
Powstają z lipidowych składników błony komórkowej, gdy komórka otrzymuje odpowiedni sygnał. Następnie są
szybko rozkładane przez enzymy, co pomaga ograniczyć czas i zasięg ich działania.

W mózgu często działa tak zwana sygnalizacja wsteczna. Typowa komunikacja nerwowa przebiega od neuronu
wysyłającego sygnał do neuronu odbierającego: substancja zostaje uwolniona w synapsie i wpływa na komórkę po
drugiej stronie. W sygnalizacji wstecznej jest inaczej: aktywność neuronu odbierającego może uruchomić produkcję
endokannabinoidów, które przemieszczają się w przeciwnym kierunku – z neuronu postsynaptycznego do
presynaptycznego.

Po dotarciu do receptorów CB1 na zakończeniu presynaptycznym endokannabinoidy mogą ograniczyć uwalnianie
niektórych neuroprzekaźników. To rodzaj lokalnego mechanizmu regulacyjnego: komórka odbierająca sygnał może
„przyciszyć” dopływ kolejnych sygnałów. https://dzienniknaukowy.pl/uklad-endokannabinoidowy-co-nauka-mowi-
o-modulacji-bolu-i-nowych-kierunkach-terapeutycznych Efekt zależy od rodzaju synapsy i uwalnianej substancji,
dlatego ECS nie działa jak prosty wyłącznik całej aktywności mózgu.

Co oznacza, że THC jest częściowym agonistą?
Agonista to substancja, która wiąże się z receptorem i go aktywuje. Pełny agonista może w określonych warunkach
wywołać maksymalną odpowiedź danego układu receptorowego. Częściowy agonista również aktywuje receptor,
ale jego maksymalny efekt jest niższy – nawet wtedy, gdy zajęta jest duża część dostępnych receptorów. THC jest
klasycznie opisywane jako częściowy agonista receptorów CB1 i CB2.

Warto odróżnić powinowactwo od skuteczności. Powinowactwo mówi, jak chętnie cząsteczka wiąże się z
receptorem. Skuteczność (ang. efficacy) opisuje, jak silną odpowiedź potrafi wywołać po związaniu. Określenie
„częściowy agonista” dotyczy przede wszystkim skuteczności, a nie tego, czy THC w ogóle wiąże się z receptorem.

Nie oznacza to zerowego działania. THC może wyraźnie aktywować CB1 i u niektórych osób wywoływać
silne odczuwalne efekty.

Nie oznacza to stałego, łagodnego efektu. Reakcja zależy od dawki, składu produktu, drogi podania,
tolerancji i indywidualnej biologii.

Nie oznacza to, że większa dawka zawsze daje proporcjonalnie większą korzyść. Wraz ze wzrostem
ekspozycji mogą nasilać się działania niepożądane, a korzyść terapeutyczna nie musi rosnąć w tym samym
tempie.

Nie opisuje całej złożoności organizmu. Reakcja zależy również od rodzaju tkanki, liczby receptorów i
współdziałania innych układów sygnałowych.

W układzie z wieloma receptorami częściowy agonista może też zachowywać się różnie zależnie od tego, jakie inne
cząsteczki są obecne. W niektórych warunkach może konkurować z silniejszym agonistą i ograniczać jego działanie.
Nie oznacza to jednak, że u pacjenta THC zawsze „blokuje” naturalne endokannabinoidy. Takie uproszczenie pomija
dawkę, rozmieszczenie receptorów i złożoność sygnalizacji.

CB1: działanie psychoaktywne i wpływ na funkcje mózgu
Hasło CB1 działanie psychoaktywne odnosi się przede wszystkim do aktywacji receptorów CB1 w ośrodkowym
układzie nerwowym. Zmiana uwalniania neuroprzekaźników może wpływać na nastrój, poczucie nagrody, pamięć



krótkotrwałą, koncentrację, koordynację i subiektywne odczuwanie czasu. Reakcje są zróżnicowane: jedna osoba
może odczuwać odprężenie, inna senność, niepokój lub dezorientację.

To, że THC jest częściowym agonistą, nie znosi tych efektów. „Częściowy” opisuje maksymalną odpowiedź w
określonym układzie badawczym, a nie gwarancję, że pacjent nie poczuje odurzenia. Z tego powodu po użyciu THC
nie należy prowadzić pojazdów ani obsługiwać maszyn, jeśli istnieje ryzyko upośledzenia sprawności. Szczególną
ostrożność powinny zachować osoby w podeszłym wieku, pacjenci przyjmujący leki działające na układ nerwowy
oraz osoby z historią niektórych zaburzeń psychicznych.

THC działanie przeciwbólowe: mechanizmy centralne i obwodowe
THC działanie przeciwbólowe może wynikać z kilku nakładających się mechanizmów. Ból nie jest wyłącznie
sygnałem z uszkodzonej tkanki: obejmuje jego wykrywanie, przekazywanie przez nerwy i rdzeń kręgowy,
interpretację w mózgu oraz wpływ emocji i oczekiwań. Aktywacja CB1 może modulować różne etapy tego procesu.

Mechanizmy ośrodkowe

Receptory CB1 w rdzeniu kręgowym i mózgu mogą zmieniać uwalnianie neuroprzekaźników w szlakach
przekazujących i regulujących sygnały bólowe. W rezultacie bodziec może być przetwarzany inaczej, a jego
odczuwanie – osłabione lub zmienione. Nie musi to oznaczać, że przyczyna bólu została usunięta. Zmiana może
dotyczyć intensywności odczucia, nieprzyjemności bólu, napięcia czy reakcji emocjonalnej na objawy.

Wpływ na nastrój, senność i uwagę może również zmieniać subiektywne doświadczenie bólu. To nie znaczy, że ból
jest „tylko w głowie”. Oznacza, że mózg uczestniczy w jego przetwarzaniu, a stan emocjonalny i jakość snu mogą
wpływać na to, jak pacjent odczuwa dolegliwości.



Mechanizmy obwodowe

Poza mózgiem i rdzeniem kręgowym ECS może uczestniczyć w regulacji aktywności zakończeń nerwowych oraz
procesów zapalnych w tkankach. Receptory kannabinoidowe i endokannabinoidy mogą wpływać na to, jak silnie
sygnały z obszaru urazu pobudzają układ nerwowy. Znaczenie konkretnych mechanizmów zależy jednak od
rodzaju bólu i tkanki, a wyniki badań komórkowych czy zwierzęcych nie zawsze przekładają się wprost na
skuteczność leczenia u ludzi.

W praktyce badania kliniczne nad kannabinoidami dotyczą różnych preparatów, proporcji składników i wskazań.
Nie można na ich podstawie zakładać, że sam THC będzie skuteczny u każdego pacjenta ani że ma takie samo
działanie w każdym rodzaju bólu. Ocena korzyści powinna uwzględniać także ryzyko działań niepożądanych oraz
dostępne metody leczenia o lepiej ustalonym profilu skuteczności.

Co pacjent powinien zapamiętać?
1. THC jest częściowym agonistą – aktywuje receptory, ale jego maksymalna skuteczność w typowych opisach

farmakologicznych jest niższa niż skuteczność pełnego agonisty.

2. Aktywacja CB1 może zmieniać zarówno ból, jak i funkcje psychiczne. Możliwe efekty obejmują
odurzenie, senność i zaburzenia koncentracji, a nie tylko potencjalną ulgę w bólu.

3. ECS to system regulacyjny, a nie pojedynczy „przełącznik”. Anandamid i 2-AG są wytwarzane na żądanie
i mogą działać wstecznie na zakończenia nerwowe.

4. Działanie przeciwbólowe może mieć komponent centralny i obwodowy, ale nie jest równoznaczne z
leczeniem przyczyny bólu ani gwarancją skuteczności.

5. Decyzje terapeutyczne wymagają indywidualnej oceny. Lekarz powinien uwzględnić rozpoznanie, inne
leki, choroby współistniejące i ryzyko działań niepożądanych.

Najważniejszy wniosek jest prosty: słowo „częściowy” nie oznacza „nieskuteczny” ani „bezpieczny dla każdego”.
Wyjaśnia, jak THC aktywuje CB1 w porównaniu z pełnym agonistą, ale samo w sobie nie przewiduje, czy konkretny
pacjent odczuje ulgę, odurzenie lub działanie niepożądane. W razie pytań o leczenie warto omówić z lekarzem
zarówno możliwe korzyści, jak i ryzyka, a informacje edukacyjne – w tym materiały Releaf Cannabis na releaf.com/pl
– traktować jako punkt wyjścia do rozmowy, nie jako indywidualną poradę medyczną.


