
COSOFRET AURA-VIOLETA 



 Canabisul- este cel mai utilizat drog ilicit din lume si este 

cunoscut din antichitate pentru efectele sale euforice.  

 Canepa-“Cannabis sativa” este o planta inalta, cultivata 

mai ales pentru fibrele textile si pentru semintele 

oleaginoase. (1) 

 “Cannabis indica”- talie mai mica, valoare textila mai 

joasa si continut mai mare in substante psihoactive (THC). 

 Multiple utilizari de-a lungul timpului: fibrele de canepa-

hartie , imbracaminte, semintele- prajituri, tarte, fumul de 

canabis- ritualuri, ceremonii religioase (stare de transa-

efectele psihoactive), in scop medical (dronabinol, 

nabilona)- antiemetic, stimulant al apetitului alimentar. (2) 





 Canepa propriu-zisa (tulpini, 
frunze, flori- concentratie mai mica 
de THC 10-15%)- uscate si tocate 
marunt- pipa, joint. (3) 

 

 Rasina de canepa-colectata si 
prelucrata sub forma de hasis- 
concentratie mai mare de THC, pana 
la 60%-tigari, pipa. (2) 

 

 Uleiul de canabis-concentratie mare 
de THC >70%- inhalat prin 
vaporizatoare speciale. (2) 



CB1- (hipocamp, cerebel, nuclei bazali, striat) cuplati cu 

proteine Gi- inhibiţia canalelor de Ca2+ si activarea canalelor 

de K+. 

Nu exista Rc CB1 la nivelul trunchiului cerebrali (centrii 

cardio-respiratori), ceea ce explica de ce intoxicatia cu canabis 

nu este letala. 

Localizati predominant presinaptic (mesageri retrograzi)- 

moduleaza transmisia la nivelul neuronilor GABA-ergici, 

glutamat-ergici, dopaminergici, colinergici. 

CB2 (celulele sistemului imun, dar a fost depistat si in celule 

microgliale)- similar CB1 ca mecanism de actiune. (14) 



Sunt liganzi endogeni ai rc CB1 si CB2: anandamida 

(agonist partial CB1), 2-arahidonoiglicerol (agonist CB1 

si CB2), virodhamina. (5) 

 

Actiunea la nivelul CB1: nocicepţia, motricitatea şi 

locomoţia, functiile psiho-cognitive, afective. 

 

Actiunea la nivelul CB2: antiinflamator, regenerativ şi 

anti-oxidant, rol benefic şi în modele experimentale de 

terapie a cancerului . (14) 



Canabisul- aproximativ 60 de substante active (canabinoizi), cei mai 
importanti :THC (tetrahidrocanabinolul) si canabidiolul (CBD). (13) 

Substante lipofile, se distribuie rapid in tesutul adipos, ficat, muschi si 
splina- persistenta mare in organism. 

THC:  

CB1 (hipocamp, cerebel, nuclei bazali, striat) : antagonist- tulburari de 
perceptie, memorie si judecata, pana la psihoze (efect halucinogen) 

CB2 (celulele sistemului imun). : imunosupresie. 

CBD: 
 Inhiba recaptarea si hidroliza endocanabinoizilor (anandamida) 

 Inhiba cit P450 hepatic, deci inhiba metabolizarea hepatica a THC. 

Antagonist 5HT3-efect antiemetic 

Neuroprotector, anxiolitic, anticonvulsivant. (14) 



 Exista numeroase studii in literatura de specialitate, care 
arata ca utilizarea de canabis este asociata cu risc crescut 
de a dezvolta tulburari psihotice de alura schizofrenica, 
insa nu toti consumatorii de canabis ajung sa dezvolte 
astfel de fenomene. 

 Donald Goff si Marc Manseau au realizat o metaanaliza in 
2015, prin care au concluzionat, ca desi exista o corelatie 
clara intre consumul de canabis si tulburarile psihotice, 
aceasta nu este de tip cauzal, si a fost pusa pe seama unor 
factori de vulnerabilitate individuali: antecedente familiale 
de schizofrenie, istoric de abuz in copilarie, viata in 
mediul urban. (13) 



• In 2017, Dr Barzilay et al au efectuat un studiu pe soareci 
cu susceptibilitate genetica pentru schizofrenie (DISC-1). 
Populatia de studiu- 4 loturi: 

1. DISC-1 poz, THC poz 

2. DISC-1 poz, THC neg 

3. DISC-1 neg, THC poz 

4. DISC- 1 neg, THC neg. 

 Expunerea la THC s-a facut intr-un moment echivalent 
perioadei adolescentei la oameni. 

 Analizele biochimice si testele comportamentale au aratat 
ca doar soarecii cu predispozitie genetica au dezvoltat 
simptome schizofrenice, dupa expunerea la canabis. (18) 



 Acelasi grup de cercetatori au descoperit ca in lotul fara 

predispozitie genetica pentru schizofrenie exista un 

mecanism protector, care consta in concentratia crescuta 

de BDNF (brain derived neurotrophic factor) din 

hipocamp. 

 

 In acest sens, au administrat BDNF la soarecii cu 

predispozitie genetica la schizofrenie. Expunerea 

ulterioara a acestora la canabis, nu a mai fost urmata de 

aparitia tulburarilor psihotice. (18) 



 Afinitate scazuta pentru CB1; 

 Inhiba recaptarea si degradarea anandamidei endogene; 

 Moduleaza neuroplasticitatea sinaptica prin receptorii 

vaniloizi tip 1; (8) 

 Normalizeaza markerii de disfunctie a celulelor gliale 

(efect neuroprotector) si markerii inflamatori (efect 

antiinflamator); 

 Contracareaza efectele THC (anxietate, euforie) la 

pacientii sanatosi.; (9) 



 Donald Goff si Marc Manseau- concentratia de 
anandamida din LCR este crescuta la pacientii aflati in 
faza prodromala a psihozelor si schizofreniei, comparativ 
cu pacientii sanatosi. 

 IPOTEZA: anandamida ar putea fi un mecanism 
compensator endogen al fenomenelor psihotice . 

 SUSTINUTA:  
nivelele de anandamida din LCR sunt invers proportionale 

cu intensitatea fenomenelor psihotice. 

 la pacientii cu schizofrenie, consumatori de canabis, nivelul 
de anandamida din LCR e mult scazut , comparativ cu lotul 
martor.(13) 



• Studii clinice care au examinat efectele antipsihotice ale CBD 
la oameni: 

1. 1995: Zuardi et al a raportat un caz al unui pacient cu 
schizofrenie rezistenta la tratament care a primit 1500 mg 
CBD pt 4 saptamani, cu ameliorarea simptomatologiei si fara 
efecte adverse. (15) 

2. Ulterior, acelasi grup de cercetatori a administrat cate 1280 
mg CBD/zi, pentru 4 saptamani, la 3 pacienti cu psihoze 
rezistente la tratament. Doar unul din 3 pacienti s-a ameliorat, 
dar la nici unul nu au existat fenomene adverse. (11) 

3. Intr-un alt studiu, administrarea a 600mg de CBD pt 6 
saptamani, a redus semnificativ intensitatea fenomenelor 
psihotice la 6 pacienti cu boala Parkinson si simptome 
psihotice, si a fost bine tolerat. (12) 



4. Cel mai mare studiu realizat pe aceasta tema este un trial 

randomizat dublu orb pentru 4 saptamani: 2 loturi de 

pacienti cu schizofrenie tratati cu CBD 800 mg/zi si 

amisulprida. 

 Ambele loturi au inregistrat o reducere semnificativa a 

simptomelor pozitive, dar lotul tratat cu CBD a avut mai 

putine efecte adverse (hiperprolactinemie, simptome 

extrapiramidale, crestere ponderala). 

 Analizele ulterioare au aratat ca CBD a determinat cresterea 

anandamidei serice, corelate cu ameliorarea 

simptomatologiei. (16) 



5. McGuire et al au publicat anul acesta un trial randomizat  
dublu orb (CBD- adjuvant in terapia antipsihotica), care a 
inclus pacienti cu schizofrenie, impartiti in 2 loturi: primul cu 
CBD 100 mg/zi plus tratament antipsihotic si al doilea cu 
placebo si tratament antipsihotic. 

 Pacientii au fost evaluati pre- si posttrial prin: PANSS, BACS, 
GAFS. Dupa  6 saptamani de tratament, in  grupul tratat cu CBD 
si medicatie antipsihotica:  

 Diminuarea simptomatologiei pozitive 
 Ameliorarea functiei cognitive 
 Ameliorarea GAFS 
 CBD a fost bine tolerat, fara efecte adverse notabile. 

 Concluzia: CBD poate reprezenta o noua clasa de antipsihotice, al 
carui mecanism de actiune nu are legatura cu antagonismul pe Rc 
dopaminergici. (4) 



• Colizzi et al au realizat o metaanaliza pentru a urmari impactul 
THC si CBD asupra functiei cognitive- care a sugerat un risc 
mai mare de deteriorare cognitiva la consumatorii de canabis 
cu un raport THC:CBD in favoarea THC. (7) 

• Bhattacharyya et al a evaluat efectele THC si CBD asupra 
procesarii emotionale la persoanele sanatoase (efectuarea unei 
sarcini)-  
 CBD activeaza striatul si cortexul frontal, comparativ cu placebo. 
 THC reduce activitatea striatului si a cortexului prefrontal, 

corelata cu severitatea simptomelor psihotice. (6) 

• Rezultate promitatoare despre efectele benefice ale CBD pe 
functia cognitiva vin de la studiile preclinice pe dementa 
Alzheimer: ameliorarea recunoasterii faciale, a interactiunii 
sociale si a memoriei spatiale. (17) 



• Consumul de canabis, prin constituentul sau THC, creste riscul 
de tulburari mentale precum: psihoza, adictii, depresie, suicid, 
deteriorare cognitiva, hipobulie, la pacientii cu factori de 
vulnerabilitate. 

 

• CBD ar putea constitui o nou medicament antipsihotic, cu o 
tolerabilitate superioara terapiei actuale, dar aceasta ipoteza 
mai are nevoie de studii pentru validare. 

 

• Pe langa posibilul rol antipsihotic este important de retinut si 
implicatia CBD la nivel de functii cognitive, neuroprotector si 
antiinflamator. 
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Va multumesc! 


