
Badanie może wykazać, że preparat zawierający kannabinoidy zmniejsza ból — ale niekoniecznie, że działa u
każdego, że jest lepszy od innych metod albo że korzyść przewyższa ryzyko. Żeby zrozumieć, co naprawdę wynika z
publikacji, trzeba przyjrzeć się nie tylko nagłówkowi i wartości „istotności statystycznej”, lecz także uczestnikom,
zastosowanemu preparatowi, grupie kontrolnej, mierzonemu efektowi i ograniczeniom badania.

To szczególnie ważne w przypadku konopi. „Kannabinoidy” nie oznaczają jednej substancji ani jednego rodzaju
terapii. Badania mogą dotyczyć czystego THC, CBD, ich połączenia, leków o ustalonym składzie lub produktów o
zmiennej zawartości wielu związków. Wynik jednego badania nie musi więc dotyczyć innego preparatu ani innego
sposobu przyjmowania.

W tym przewodniku wyjaśniamy, jak czytać randomizowane badania kontrolowane (RCT), co mówi o nich biologia
układu endokannabinoidowego i dlaczego jakość dowodów klinicznych zależy od znacznie większej liczby
elementów niż sam wynik końcowy.

Co sprawia, że badanie jest randomizowane i kontrolowane?
W randomizowanym badaniu uczestnicy są przydzielani do grup losowo — na przykład do grupy otrzymującej
badany preparat albo placebo. Losowanie ma ograniczyć ryzyko, że grupy będą różnić się jeszcze przed
rozpoczęciem terapii. Grupa kontrolna daje punkt odniesienia: pozwala ocenić, czy zmiana była większa niż ta,
której można oczekiwać bez badanego leczenia.

Najczęściej stosuje się również zaślepienie. Jeśli ani uczestnicy, ani badacze nie wiedzą, kto otrzymuje aktywny
preparat, maleje ryzyko, że oczekiwania wpłyną na zgłaszane objawy lub ocenę wyników. W badaniach konopi
zaślepienie bywa jednak trudne. Uczestnik może rozpoznać psychoaktywne działanie THC, co może ujawnić, do
której grupy trafił.

Randomizacja i placebo zwiększają wiarygodność porównania, ale nie usuwają wszystkich problemów. RCT może
być dobrze zaprojektowane, lecz obejmować zbyt mało osób, trwać zbyt krótko lub badać preparat, którego nie da
się porównać z produktami dostępnymi poza badaniem.

Układ endokannabinoidowy: podstawy bez żargonu



Układ endokannabinoidowy (ECS, od angielskiego endocannabinoid system) to sieć sygnałów i receptorów
obecna w wielu częściach organizmu. Uczestniczy między innymi w regulacji bólu, apetytu, nastroju, pamięci, snu
oraz odpowiedzi na stres. Nie jest osobnym „przełącznikiem” na konkretną chorobę, lecz jednym z układów, które
pomagają utrzymywać równowagę i dostosowywać reakcje organizmu.

Do głównych elementów ECS należą receptory kannabinoidowe, naturalnie wytwarzane przez organizm związki
nazywane endokannabinoidami oraz enzymy, które je rozkładają. W badaniach klinicznych warto pamiętać, że
wpływ leku na ten układ nie przekłada się automatycznie na poprawę konkretnego objawu. Mechanizm
biologiczny może być wiarygodny, a skuteczność kliniczna — niepewna.

CB1 i CB2: podobne nazwy, różne rozmieszczenie

Receptory CB1 występują licznie w mózgu i rdzeniu kręgowym, choć są obecne także poza ośrodkowym układem
nerwowym. Ich pobudzenie może zmieniać przekazywanie sygnałów między komórkami nerwowymi. To jeden z
powodów, dla których THC może wpływać zarówno na odczuwanie bólu, jak i na cytochrom P450 interakcje
nastrój, pamięć, koordynację czy percepcję.

Receptory CB2 kojarzy się przede wszystkim z komórkami układu odpornościowego i tkankami obwodowymi, ale
ich rozmieszczenie i znaczenie są bardziej złożone. Występują również w niektórych strukturach układu
nerwowego, a ich ilość i aktywność mogą zależeć od stanu zapalnego. Nie należy więc upraszczać sprawy do
formuły „CB1 jest w mózgu, CB2 tylko w odporności”.

THC może aktywować CB1 i CB2. CBD działa inaczej: nie zachowuje się jak prosty, silny agonista tych receptorów.
Może wpływać na różne cele biologiczne i modyfikować działanie innych związków, ale wiele szczegółów
mechanizmu pozostaje przedmiotem badań. Sama informacja, że substancja „oddziałuje na ECS”, nie mówi jeszcze,
czy przyniesie klinicznie istotną ulgę.

Anandamid, 2-AG i sygnalizacja wsteczna

Dwa najlepiej poznane endokannabinoidy to anandamid oraz 2-arachidonoiloglicerol (2-AG). Organizm wytwarza
je na żądanie z prekursorów obecnych w błonie komórkowej; nie są po prostu magazynowane i uwalniane tak jak
niektóre klasyczne neuroprzekaźniki. Po krótkim działaniu są rozkładane przez enzymy.

https://dzienniknaukowy.pl/uklad-endokannabinoidowy-co-nauka-mowi-o-modulacji-bolu-i-nowych-kierunkach-terapeutycznych


Endokannabinoidy mogą przenosić sygnał „wstecznie”. Zwykle komórka nerwowa wysyła sygnał do kolejnej
komórki, korzystając z neuroprzekaźnika uwalnianego na zakończeniu presynaptycznym. W sygnalizacji wstecznej
komórka odbierająca sygnał wytwarza endokannabinoidy, które przemieszczają się z powrotem do zakończenia
presynaptycznego. Aktywują tam receptory CB1 i mogą na krótko ograniczyć uwalnianie niektórych
neuroprzekaźników.

To mechanizm dostrajania komunikacji między neuronami, a nie prosty wyłącznik bólu. Jego efekt zależy od
miejsca, rodzaju obwodu nerwowego i sytuacji fizjologicznej. Różnice w działaniu THC, CBD i endokannabinoidów
pomagają zrozumieć, dlaczego nie wolno traktować wszystkich produktów konopnych jak zamienników.

Jak kannabinoidy mogą modulować ból?
Ból powstaje w wyniku działania wielu szlaków — od zakończeń nerwowych w tkance po przetwarzanie sygnałów
w rdzeniu kręgowym i mózgu. ECS może wpływać na kilka etapów tego procesu. Mechanizmy te są biologicznie
interesujące, ale ich obecność sama w sobie nie dowodzi skuteczności leczenia u ludzi.

Działanie obwodowe

W tkankach objętych urazem lub stanem zapalnym sygnały bólowe mogą być wzmacniane przez lokalne
mediatory i pobudzenie zakończeń czuciowych. Receptory kannabinoidowe i inne cele molekularne mogą wpływać
na aktywność tych zakończeń oraz na komunikację między komórkami nerwowymi i odpornościowymi. W teorii
może to zmieniać intensywność sygnału, zanim dotrze on do rdzenia kręgowego.

Działanie w rdzeniu kręgowym i mózgu

W ośrodkowym układzie nerwowym kannabinoidy mogą modulować przekazywanie sygnałów w szlakach
związanych z bólem. Mogą również zmieniać uwagę, nastrój, sen i reakcję emocjonalną na dolegliwości. To ważne
rozróżnienie: mniejszy wynik w skali bólu nie zawsze oznacza, że substancja osłabiła sam sygnał bólowy. Na ocenę
może wpływać również senność, zmiana nastroju albo odmienna interpretacja odczucia.

Dlatego w RCT warto sprawdzić, jakie punkty końcowe mierzono: natężenie bólu, sprawność, jakość snu, zużycie
innych leków czy ogólną ocenę poprawy. Korzystny wpływ na jeden z tych wyników nie przesądza o poprawie
pozostałych.

Jak czytać wyniki RCT krok po kroku?
1. Sprawdź, kogo badano. Czy uczestnicy mieli podobny typ i czas trwania bólu? Czy badanie obejmowało

osoby z takimi chorobami współistniejącymi jak pacjent, do którego odnosimy wynik? Wynik z jednej populacji
nie zawsze przenosi się na inną.

2. Ustal, co podawano. Zwróć uwagę na skład, dawkę, drogę podania, częstotliwość i czas terapii. Preparat
standaryzowany nie jest równoważny produktowi o zmiennym składzie. Wynik dla THC nie musi dotyczyć CBD
ani mieszanki obu związków.

3. Przyjrzyj się grupie kontrolnej. Czy było to placebo, standardowe leczenie czy brak terapii? W przypadku
psychoaktywnego THC zapytaj, czy uczestnicy mogli odgadnąć przydział do grupy.

4. Odczytaj wynik, nie tylko wniosek autorów. Jaka była różnica między grupami i jak duża była poprawa w
praktyce? Istotność statystyczna nie oznacza automatycznie, że efekt jest odczuwalny lub ważny dla pacjenta.

5. Sprawdź działania niepożądane i rezygnacje. Ilu uczestników przerwało udział? Czy przyczyną były
działania niepożądane? Sama lista częstości zdarzeń nie mówi wszystkiego o ich nasileniu ani wpływie na



codzienne funkcjonowanie.

6. Poszukaj innych badań i przeglądów. Pojedynczy wynik może być przypadkowy. Powtarzalność efektu w
niezależnych badaniach oraz zgodność wyników z przeglądami systematycznymi pomagają ocenić jakość
dowodów klinicznych.

Ograniczenia metodologiczne, które warto zauważyć
Ocena RCT powinna uwzględniać ograniczenia metodologiczne, a nie jedynie to, czy autorzy użyli słowa
„randomizowane”. Do częstych problemów należą:

Mała liczebność próby. Badanie może nie wykryć prawdziwego efektu albo zawyżyć jego wielkość. Niewielka
próba utrudnia też wiarygodną ocenę rzadszych działań niepożądanych.

Krótki czas obserwacji. Kilka tygodni może wystarczyć do oceny wczesnej reakcji, lecz nie mówi, czy efekt
utrzyma się długo ani jakie są długoterminowe skutki.

Niedoskonałe zaślepienie. Jeśli uczestnicy rozpoznają działanie THC, ich oczekiwania mogą wpłynąć na
zgłaszane objawy. Badacze również mogą nieświadomie inaczej oceniać wyniki.

Różnorodność preparatów i dawek. Łączenie w jednej analizie różnych związków, proporcji i sposobów
podania może zaciemnić odpowiedź na pytanie, co właściwie działało.

Wybór punktów końcowych. Wyniki zależne od samooceny są istotne, ale podatne na oczekiwania i
kontekst. Warto sprawdzić, czy główny punkt końcowy ustalono z góry i czy raportowano wszystkie
zaplanowane wyniki.

Krótki okres lub selektywne raportowanie. Gdy analizuje się wiele miar, część może przypadkowo wypaść
korzystnie. Protokół i rejestr badania pomagają ocenić, czy raport odpowiada pierwotnemu planowi.

Statystycznie istotne czy klinicznie ważne?
Wynik „istotny statystycznie” sugeruje, że obserwowana różnica byłaby mało prawdopodobna, gdyby w
rzeczywistości nie było różnicy — przy założeniach zastosowanej analizy. Nie mówi jednak, jak duża jest korzyść ani
czy pacjent ją zauważy. Mała różnica może osiągnąć istotność w dużym badaniu, a istotny klinicznie efekt może nie
osiągnąć jej w badaniu zbyt małym.

Przydatne są przedziały ufności: pokazują zakres wartości zgodnych z danymi i przypominają, że oszacowanie
efektu nie jest idealnie precyzyjne. Warto też sprawdzić, ilu uczestników uzyskało poprawę przekraczającą ustalony
próg kliniczny — nie tylko porównać średnie grupowe.

Znaczenie ma bilans korzyści i szkód. Jeśli niewielkiej poprawie towarzyszą częste działania niepożądane, rezygnacje
z terapii lub ograniczenia w codziennym funkcjonowaniu, sam korzystny wynik skali bólu nie wystarcza do oceny
wartości leczenia.

Jak może pomóc Releaf Cannabis?
Releaf Cannabis (releaf.com/pl) można potraktować jako narzędzie do uporządkowanego zapisywania własnych
obserwacji dotyczących stosowania produktów konopnych, objawów i samopoczucia. Taki dziennik może ułatwić
zauważenie zmian w czasie oraz przygotowanie konkretnych pytań do rozmowy z lekarzem. Warto notować także
dawkę i porę użycia, inne przyjmowane leki oraz działania niepożądane.

Indywidualne zapiski nie są jednak randomizowanym badaniem kontrolowanym. Nie ma w nich losowego
przydziału do grup, zaślepienia ani grupy placebo, a na objawy wpływa wiele czynników. Dziennik może wspierać



rozmowę i samoobserwację, lecz nie dowodzi, że to preparat spowodował poprawę ani że jego działanie będzie
takie samo u innych osób.

Najważniejsze wnioski
Biologia ECS — w tym działanie CB1 i CB2, anandamidu, 2-AG oraz sygnalizacji wstecznej — pomaga
formułować hipotezy, ale nie zastępuje dowodów klinicznych.

Mechanizmy obwodowe i ośrodkowe mogą wpływać na przetwarzanie bólu, lecz wynik zależy od preparatu,
dawki, populacji i sposobu pomiaru.

Warto oceniać wielkość efektu, działania niepożądane, czas obserwacji i ograniczenia metodologiczne, a nie
tylko informację o istotności statystycznej.

Jakość dowodów klinicznych rośnie, gdy podobne wyniki powtarzają się w dobrze zaprojektowanych,
niezależnych badaniach.

Najrozsądniejsze pytanie po lekturze RCT nie brzmi wyłącznie „czy kannabinoidy działają?”, lecz: „jaki preparat, u
kogo, w jakiej dawce, w porównaniu z czym, przez jaki czas i z jaką korzyścią oraz ryzykiem?”. Taka perspektywa
pomaga odróżnić obiecujący mechanizm od potwierdzonego efektu klinicznego.


