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Cannabis sativa (коноплі звичайні) містить понад 100 фітоканабіноїдів, найвідоміші з них ∆9-тетрагідрока-
набінол (ТГК) і канабідіол (КБД). ТГК – основний психоактивний інгредієнт канабісу, відповідальний за основні 
ефекти, пов’язані з використанням рослини. КБД вважається не психоактивним фітоканабіноїдом, не спричи-
няє звикання і серйозних побічних ефектів. Опубліковано цілу низку наукових статей, які демонструють потен-
ційні терапевтичні ефекти КБД у разі широкого спектру захворювань. Фундаментальні і клінічні дослідження 
показали, що КБД має різноспрямовані властивості, такі як антиоксидантні, протизапальні, імуномодулюючі, 
протисудомні, а також різні ефекти, такі як нейропротекторний, прокогнітивний, антитривожний, антипси-
хотичний та антипроліферативний.

Мета – оцінити ефекти і терапевтичний потенціал канабідіолу у разі кардіоваскулярних захворювань на 
основі проаналізованих результатів експериментального та клінічного його використання.

Матеріали. Результати включених досліджень були відібрані на основі пошуку в онлайн-базах даних PubMed, 
Web of Science, Scopus, Google Scholar для документів, що стосуються впливу КБД на серцево-судинну систе-
му. Як ключові слова використовувалися «канабідіол», «cannabidiol», «endocannabinoid system», «cannabinoid 
receptors», «endocannabinoids» «cardiovascular system», «cardiovascular diseases». Для аналізу було відібрано 164 
джерела, з них використано 43, які відповідали критеріям пошуку.

Результати. На підставі аналізу експериментальних і клінічних досліджень встановлено, що канабідіол 
може по-різному впливати на серцево-судинну систему через наявність складного механізму дії. Незважаючи 
на його судинорозширювальні властивості, не було продемонстровано, що КБД виявляє гіпотензивну дію на екс-
периментальних моделях гіпертонії, але було виявлено, що КБД може знизити спричинене стресом підвищення 
артеріального тиску як у людей, так і у експериментальних тварин. Під час експериментальних досліджень 
гострої ішемії або інфаркту міокарда, міокардиту, кардіоміопатії, зумовленої гіперглікемією, визначався висо-
кий кардіопротекторний потенціал КБД. При цих експериментальних моделях серцевих захворювань КБД змен-
шував пошкодження та дисфункцію міокарда, запальні процеси у стінці судин та міокарді, усував несприятливі 
наслідки гіперглікемії шляхом зменшення окислювального та нітративного стресу. 

Висновки. Незважаючи на результати і досягнення, необхідні подальші експериментальні та клінічні дослі-
дження з визначення дози, можливих побічних ефектів у разі тривалого застосування КБД, у взаємодії з ліками, 
що вводяться одночасно, щоб рекомендувати його використання для лікування серцево-судинних захворювань.

Ключові слова: канабідіол, канабіноїди, коноплі, серцево-судинна система, гіпертонія, ішемія, інфаркт, кар-
діоміопатія, вазодилатація, серцево-судинні ускладнення цукрового діабету.

Mykola Shevchuk. Effects and therapeutic potential of cannabidiol in cardiovascular diseases
Cannabis sativa contains more than 100 phytocannabinoids, the most important of which are ∆9-tetrahydrocannabinol 

(THC) and cannabidiol (CBD). THC is the main psychoactive ingredient in cannabis, responsible for the main effects 
associated with the use of the plant. CBD is considered a non-psychoactive phytocannabinoid, does not cause addiction 
or serious side effects. A few scientific articles have been published that demonstrate the potential therapeutic effects 
of CBD in various diseases. Basic and clinical studies have shown that CBD has multidirectional properties such as 
antioxidant, anti-inflammatory, immunomodulatory, anticonvulsant, as well as various effects such as neuroprotective, 
procognitive, anti-anxiety, anti-psychotic and anti-proliferative.

The goal is to evaluate the effects and therapeutic potential of cannabidiol in cardiovascular diseases based on the 
analyzed results of experimental and clinical use of cannabidiol.

Materials. The results of the included studies were selected based on a search of the online databases PubMed, Web of 
Science, Scopus, Google Scholar for documents related to the effects of CBD on the cardiovascular system. The keywords 
used were “cannabidiol”, “endocannabinoid system”, “cannabinoid receptors”, “endocannabinoids”, “cardiovascular 
system”, “cardiovascular diseases”. 164 sources were selected for analysis, of which 43 were used that met the search 
criteria.

Results. Based on the analysis of experimental and clinical studies, it was established that cannabidiol can have 
different effects on the cardiovascular system due to the presence of a complex mechanism of action. Despite its 
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vasodilator properties, CBD has not been shown to have hypotensive effects in experimental models of hypertension, 
but CBD has been found to reduce stress-induced increases in blood pressure in humans and experimental animals. In 
experimental studies of acute ischemia or myocardial infarction, myocarditis, cardiomyopathy caused by hyperglycemia, 
the high cardioprotective potential of CBD was determined. In these experimental models of heart disease, CBD reduced 
myocardial damage and dysfunction, inflammatory processes in the vessel wall and myocardium, and eliminated the 
adverse effects of hyperglycemia by reducing oxidative and nitrative stress.

Conclusions. Despite the results and achievements, further experimental and clinical studies are needed to determine 
the dose, possible side effects with long-term use of CBD, when interacting with drugs administered at the same time, in 
order to recommend its use for the treatment of cardiovascular diseases. 

Key words: cannabidiol, cannabinoids, hemp, cardiovascular system, hypertension, ischemia, heart attack, 
cardiomyopathy, vasodilation, cardiovascular complications of diabetes.

Вступ. За останній період часу, що вклю-
чає десять років, відбувся стрімкий ріст обсягів 
інформації щодо дослідження канабіноїдів – 
біологічно активних речовин у складі канабісу 
(сannabis) [1]. Рушійною силою до вивчення 
канабіноїдів та інтенсивного їх дослідження 
була багатообіцяюча перспектива клінічного 
використання канабіноїдів у лікуванні пацієн-
тів з поширеними захворюваннями. Крім того, 
широке коло медико-біологічних ефектів кана-
біноїдів, недостатня їх вивченість і суперечли-
вість низки даних і поглядів продовжують сти-
мулювати проведення досліджень у цій галузі. 
Останнім часом спостерігається різке зростання 
інтересу до основного фітоканабіноїду, канабіді-
олу (КБД). За період з 2008 року і по теперішній 
час у пошуковій системі PubMed за ключовим 
словом канабідіол (cannabidiol) можна знайти 5 
595 публікацій і порівняти зі списками з 307 пові-
домлень за 2000–2008 роки та 109 публікацій за 
1990–1999 роки, а кількість публікацій за клю-
човими словами «cannabidiol and cardiovascular 
system», «cannabidiol and cardiovascular diseases» 
за останні 5 років включає 126 статей, що вказує 
на важливість таких досліджень на сучасному 
етапі [2].

Повертаючись до історії вивчення Cannabis, 
необхідно звернути увагу на те, що рослина сімей-
ства конопельних (Cannabaceae) містить понад 
100 сполук, відомих як канабіноїди, які мають 
подібну хімічну структуру. Лікувальні та рекре-
аційні властивості рослини Cannabis sativa відомі 
протягом століть [3]. Основною психоактивною 
сполукою в канабісі є Δ-9-тетрагідроканабінол 
(Δ9-TГК), відповідальний за основні ефекти, 
пов’язані з використанням рослини. Серед бага-
тьох канабіноїдів у рослині є канабідіол (КБД), 
сполука, яка не викликає типових суб’єктивних 
ефектів марихуани [4; 5]. У літературі опубліко-
вано низку наукових статей, які демонструють 
потенційні терапевтичні ефекти КБД [6; 7]. Фун-
даментальні і клінічні дослідження показали, що 
КБД має різноспрямовані властивості, такі як 

антиоксидантні, протизапальні, імуномодулюючі, 
антиартритні, протисудомні, а також різні ефекти, 
такі як нейропротекторний, прокогнітивний, 
антитривожний, антипсихотичний та антипро-
ліферативний. Таким чином, КБД має широкий 
терапевтичний потенціал, який включає дитячу 
епілептичну енцефалопатію спадкового харак-
теру, нейродегенеративні захворювання (розсія-
ний склероз, хвороба Альцгеймера, Паркінсона та 
Хантінгтона), нервово-психічні розлади (депре-
сія, тривожні розлади, шизофренія, посттравма-
тичний стресовий розлад, розлади аутистичного 
спектра), шлунково-кишкові захворювання і роз-
лади (нудота та блювота, запальні захворювання 
кишківника, синдром подразненого кишківника), 
ревматичні захворювання, онкологічні захворю-
вання, запальні та автоімунні захворювання і діа-
бетичні ускладнення [6; 8–10]. Однак більшість 
із цих показань потребують подальшого дослі-
дження для підтвердження клінічної ефектив-
ності.

Мета – оцінити ефекти і терапевтичний потен-
ціал канабідіолу у разі кардіоваскулярних захво-
рювань на основі проаналізованих результатів 
експериментального та клінічного його викорис-
тання.

Матеріали. Результати включених досліджень 
були відібрані на основі пошуку в онлайн-базах 
даних PubMed, Web of Science, Scopus, Google 
Scholar для документів, що стосуються впливу КБД 
на серцево-судинну систему. Як ключові слова 
використовувалися «канабідіол», «cannabidiol», 
«endocannabinoid system», «cannabinoid receptors», 
«endocannabinoids» «cardiovascular system», 
«cardiovascular diseases». Для аналізу було віді-
брано 164 джерела, з них використано 43, які від-
повідали критеріям пошуку.

Результати та обговорення. 
Канабідіол (КБД), як і інші канабіноїди, нале-

жить до групи C21 (або C22 для карбоксилова-
них форм) терпенофенолів. У кислому вигляді 
канабідіол є основним компонентом волокнистих 
сортів коноплі [11]. Він був уперше виділений 
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з канабісу R. Adams та співавт. у Великобританії 
і з гашишу A. Jacob і A.R. Todd у США в 1940 р. 
Однак його хімічну структуру не було визначено 
понад 20 років і тільки у 1963 році точну хімічну 
структуру КБД було з’ясовано ізраїльськими вче-
ними R. Mechoulam і Y. Schvo, а його абсолютну 
конфігурацію через чотири роки R. Mechoulam 
і Y. Gaoni [12; 13].

Згідно з результатами наукового пошуку, 
перший препарат, активним інгредієнтом якого 
є виключно канабідіол, був зареєстрований 
у червні 2018 року у США під назвою Epidiolex® 
(GW Pharmaceuticals, Великобританія). Цей пре-
парат містить КБД (100 мг/мл), є рослинного 
походження і показаний для використання у разі 
важкої і стійкої до ліків епілепсії при синдромах 
Драве та Леннокса-Гасто, які проявляються у ран-
ньому дитинстві [14]. У Європейському Союзі 
КБД нині має статус лише орфанного препарату 
для кількох захворювань, таких як епілептичні 
синдроми, перинатальна асфіксія, туберозний 
склероз, реакція «трансплантат проти господаря» 
та гліома [15]. Своєю чергою у багатьох євро-
пейських країнах доступний набіксімол (торгова 
назва Sativex®, GW Pharmaceuticals), екстракт 
канабісу, що містить КБД і TГК у співвідношенні 
1:1. Sativex® застосовують для полегшення симп-
томів спастичності у пацієнтів із розсіяним скле-
розом [11]. Крім того, КБД і TГК присутні в різних 
пропорціях у марихуані, а похідні були розро-
блені для медичних застосувань (медичний кана-
біс) [11]. Слід зазначити, що КБД також міститься 
в дієтичних добавках, кремах і лосьйонах для міс-
цевого застосування та оліях для вейпу [16]. Під-
вищений інтерес до корисних для здоров’я і тера-
певтичних властивостей цих продуктів призвів до 
широкого використання, яке може бути пов’язане 
з можливими побічними ефектами або взаємо-
дією з ліками, що вводяться одночасно. Ендокана-
біноїдна система, що складається з ендоканабіно-
їдів, їх синтезуючих і метаболізуючих ферментів 
і канабіноїдних рецепторів (CB1 і CB2), присутня 
у серцево-судинній системі. За даними літератури 
ендогенні та екзогенні канабіноїди викликають 
зміни у серцево-судинній системі людей і тварин 
[17]. 

Серцево-судинні ускладнення, такі як тахікар-
дія та гострі коронарні події, широко пов’язані 
з курінням марихуани і в основному залежать 
від ТГК або прийомом синтетичних канабіміме-
тиків як складника дизайнерських наркотиків, 
які є синтетичними аналогами незаконних або 
заборонених препаратів [18]. Нині проводяться 

дослідження впливу КБД на серцево-судинну 
систему [19]. Було припущено, що КБД має 
терапевтичний потенціал у лікуванні серцево-
судинних захворювань, таких як інсульт, інфаркт 
міокарда, міокардит, кардіоміопатії та серцево-
судинні ускладнення діабету, що пов’язано із 
судинорозширювальними, кардіопротекторними, 
антиоксидантними, протизапальними та нейро-
протекторними властивостями КБД [20]. У разі 
патологічних станів з боку серцево-судинної 
системи спостерігається активація ендоканабіно-
їдної системи. Така активація може бути захис-
ною або шкідливою, наприклад, вазорелаксація, 
спричинена ендоканабіноїдами, корисна у разі 
артеріальної гіпертензії, але шкідлива при сеп-
тичному шоці або портальній гіпертензії. Пато-
логічні стани також можуть змінювати дію введе-
них канабіноїдів, наприклад, депресорна реакція 
на ТГК сильніша у пацієнтів з гіпертензією, ніж 
у пацієнтів з нормальним артеріальним тиском 
[21]. Крім того, вплив канабіноїдів на серцево-
судинну систему може бути досягнуто через їх 
модулюючу дію на імунні процеси або окисно-
відновний баланс, що відбувається через канабі-
ноїдні та неканабіноїдні рецептори. Канабіноїди 
можуть викликати окислювальний стрес і про-
запальні ефекти через рецептори CB1, а також 
антиоксидантні та протизапальні ефекти через 
рецептори CB2 [22]. 

Оскільки канабідіол має антиоксидантні і про-
тизапальні властивості, він може мати терапев-
тичний потенціал у лікуванні різних серцево-
судинних захворювань, позаяк окислювальний 
стрес і запалення є важливими частинами їх пато-
генезу. Досліджено, що артеріальна гіпертензія 
пов’язана зі змінами в ендоканабіноїдній системі 
через ефекти анандаміду, що може свідчити про 
її активацію. Ефекти анандаміду у разі введення 
в організм ззовні схожі з дією екзогенних канабі-
ноїдів, проте менш тривалі, що, мабуть, пов’язано 
з його гідролізом. Анандамід викликає брадикар-
дію, артеріальний тиск після введення сполуки 
спочатку підвищується, потім відбувається три-
вале його зниження. Пресорний ефект ананда-
міду зумовлений, очевидно, прямим впливом на 
гладком’язові клітини судин, гіпотензивну дію 
пояснюють пригніченням виділення норадрена-
ліну із симпатичних волокон у серці і судинах. 

Канабіноїди, які вводили експериментальним 
тваринам з гіпертонією, часто змінювали гемо-
динамічні реакції – з’являлася або посилювалася 
гіпотензивна фаза. Ендоканабіноїди також проде-
монстрували модулюючу дію на окислювальний 
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стрес і запалення у разі гіпертонії, які є важли-
вою частиною патогенезу цього захворювання 
[21]. Беручи до уваги як судинорозширювальний 
ефект, модуляцію запальних і окислювальних 
процесів, так і метаболізм ендоканабіноїдів [22], 
можна очікувати певних переваг від їх застосу-
вання у разі гіпертонії. У зв’язку з цим були про-
ведені дослідження на двох моделях гіпертензії 
в експериментальних тварин – зі спонтанною 
гіпертензією (модель первинної гіпертензії) та 
моделі гіпертензії, спричиненої сіллю дезокси-
кортикостерону ацетату (DOCA-сіль; модель 
вторинної гіпертензії) [23]. Дослідження ізольо-
ваних малих мезентеріальних артерій показали 
протилежні ефекти КБД у цих двох моделях. 
У першому випадку вазодилатаційна дія КБД 
була знижена, тоді як у другому посилена. Ці про-
тилежні ефекти можуть бути результатом різного 
патогенезу та змін в ендоканабіноїдній системі 
у разі артеріальної гіпертензії моделі [21]. Крім 
того, були також деякі відмінності в механізмі 
судинорозширювальної дії КБД у цих двох моде-
лях. Подібно до моделі спонтанної первинної 
гіпертензії, судинорозширювальний ефект КБД 
в ізольованих легеневих артерій був зменшений 
у пацієнтів з гіпертензією [24]. Під час двотиж-
невого введення КБД експериментальним твари-
нам з різними моделями індукованої гіпертензії 
не спостерігалося істотного впливу на артеріаль-
ний тиск і частоту серцевих скорочень. Однак 
виявлено зниження маркерів окисного стресу 
в плазмі та серці цих експериментальних тварин 
[23]. Таким чином, проведені досі дослідження не 
виявляють гіпотензивної дії КБД у разі гіпертонії, 
хоча ця сполука виявляє антиоксидантні власти-
вості при цьому захворюванні. 

Під час експериментальних досліджень ішемії 
або інфаркту міокарда, кардіоміопатії, міокар-
диту стверджувався високий кардіопротектор-
ний потенціал КБД. Автори кількох проведених 
досліджень вказують на сприятливі ефекти у разі 
ішемії або інфаркту міокарда, які були отри-
мані у експериментальних тварин шляхом 
перев’язки лівої передньої низхідної коронар-
ної артерії у щурів і лівої огинаючої коронарної 
артерії у кроликів [25; 26]. Введення КБД перед 
перев’язкою коронарної артерії та безпосередньо 
перед реперфузією зменшило розмір інфаркту. 
Крім того, КБД, введений перед індукцією іше-
мії, зменшив кількість шлуночкових аритмій 
і зменшив індуковану колагеном агрегацію тром-
боцитів. Антиаритмічний ефект КБД може бути 
опосередкований через інгібування вивільнення 

аритмогенних речовин з тромбоцитів [27]. Інше 
дослідження показало, що антиаритмічний ефект 
КБД проти ішемії та індукованих реперфузією 
шлуночкових аритмій залежить від рецепторів 
аденозину A1 [28]. У кроликів введений КБД 
перед експериментально викликаним гострим 
інфарктом міокарду зменшує розмір інфаркту, 
посилює кровотік у ділянці з порушенням перфу-
зії, знижує рівень серцевого тропоніну I у крові та 
зменшує міоцелюлярний апоптоз. Крім того, КБД 
покращив функцію лівого шлуночка та захис-
тив ушкодження внаслідок реперфузії, що було 
пов’язано зі зниженою інфільтрацією лейкоци-
тів у серці [26]. Тривале застосування КБД також 
зменшувало розмір інфаркту та інфільтрацію сер-
цевих лейкоцитів у моделі ішемії та реперфузії 
у щурів. Ці ефекти були пов’язані зі зниженням 
рівня інтерлейкіну 6 у сироватці крові. Однак 
зменшення розміру інфаркту за допомогою КБД 
спостерігалося лише in vivo, але не в ізольованих 
серцях. Таким чином, кардіопротекторний ефект 
КБД у разі інфаркту міокарда не є прямим і може 
бути результатом його протизапальних власти-
востей [25]. Канабідіол також виявляє потенційну 
сприятливу дію за інших серцевих захворювань. 
Наприклад, він послаблює кардіотоксичність 
доксорубіцину (антрацикліновий протипухлин-
ний антибіотик) у щурів. Постійне застосування 
КБД протягом чотирьох тижнів зменшувало спри-
чинені доксорубіцином гістопатологічні зміни 
у серці та підвищення сироваткових маркерів 
пошкодження міокарда – креатинкінази та тропо-
ніну Т. Кардіопротекторна дія КБД була пов’язана 
зі зниженням серцевого малонового діальдегіду, 
оксиду азоту, фактора некрозу пухлини-α (TNF-
α) та рівнів іонів кальцію і підвищенням рівня 
відновленого глутатіону, іонів селену та цинку, 
зниженням експресії NF-кВ, індукованим NOS та 
каспази-3, а також посилення експресії сурвівіну 
[29]. Ще в одному дослідженні лікування КБД 
протягом п’яти днів покращувало спричинену 
доксорубіцином серцеву дисфункцію, знижувало 
активність креатинкінази та лактатдегідрогенази 
у сироватці крові. Подібно до попереднього дослі-
дження, лікування КБД помітно зменшило окис-
лювальний і нітративний стрес, а також загибель 
клітин у разі кардіоміопатії, спричиненої доксо-
рубіцином. Крім того, КБД посилює порушення 
серцевої мітохондріальної функції та біогенезу 
за цієї патології [30]. У моделі експерименталь-
ного автоімунного міокардиту у мишей ін’єкції 
КБД покращували систолічні та діастолічні влас-
тивості лівого шлуночка, одночасно зменшуючи 
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його фіброзне ремоделювання, запалення, некроз 
і мононуклеарну інфільтрацію. Біохімічні тести 
підтвердили зменшення запалення, пов’язане 
зі зниженням експресії прозапальних цитокінів 
(інтерлейкін 6 і 1β та інтерферон-γ) та рівнів сер-
цевого 4-гідроксиноненалю та 3-нітротирозину, 
які вважаються маркерами окисного та нітратив-
ного стресу відповідно [31]. 

Кардіопротекторні властивості КБД також 
були виявлені на експериментальній моделі діа-
бету. Цукровий діабет викликає багато ускладнень 
серця та кровоносних судин, таких як атероскле-
роз, ретинопатія або кардіоміопатія, які пов’язані 
з дисфункцією ендотелію судин, посиленням 
запалення та окислювальним стресом. КБД не 
впливає на рівень глюкози в крові тварин з екс-
периментальним діабетом [32] і хворих на цукро-
вий діабет людей [33]. Крім того, у пацієнтів із 
цукровим діабетом 2 типу КБД не впливав на глі-
кемічний контроль, чутливість до інсуліну, ліпід-
ний профіль, масу тіла та гемодинамічні параме-
три [33]. Однак завдяки своїм антиоксидантним, 
протизапальним, судинно-, кардіо- та нейропро-
текторним властивостям КБД може пом’якшити 
серцево-судинні ускладнення діабету. Порушення 
функції та цілісності ендотелію має велике зна-
чення для розвитку різних діабетичних усклад-
нень. В ендотеліальних клітинах коронарних 
артерій людини, які піддалися впливу високого 
вмісту глюкози, посилюється утворення мітохон-
дріального супероксиду, утворення 3-нітротиро-
зину, активація NF-κB, індукована експресія NOS 
та молекул адгезії, трансендотеліальна міграція 
моноцитів та їх адгезія до ендотелію. Попере-
днє застосування КБД послабило всі ці негативні 
ефекти. Крім того, КБД також покращив пору-
шення функції ендотеліального бар’єру, спричи-
нене глюкозою. Захисні ефекти КБД в ендотелі-
альних клітинах були незалежними від рецепторів 
CB1 і CB2. Вплив КБД на функцію кровоносних 
судин вивчали на щурах лінії Zucker з діабетом 
та ожирінням – модель діабету 2 типу. Інкубація 
in vitro з КБД посилила судинорозширювальний 
ефект ацетилхоліну в ізольованій аорті та стегно-
вій артерії, і цей ефект був сильнішим порівняно 
з контрольними тваринами з нормоглікемією [34]. 
Дослідження, що вивчають механізм дії у стегно-
вих артеріях, показали, що КБД активує циклоок-
сигеназу і згодом індукує синтез сполук, які акти-
вують судинорозширювальні простагландинові 
рецептори EP4. Крім того, ефект КБД залежав 
від рецепторів супероксиддисмутази та рецеп-
торів CB2. Цікаво, що у стегнових артеріях екс-

периментальних тварин КБД виявив судинороз-
ширювальну дію агоніста рецептора CB2 HU308 
(синтетичний канабіноїд без присутності КБД не 
демонстрував судинорозширювального ефекту) 
[35]. Канабідіол також може посилити вазодилата-
цію судин у щурів з експериментальним діабетом 
після лікування in vivo. Таким чином, повторне 
введення КБД протягом семи днів значно поси-
лювало вазодилатацію до ацетилхоліну в ізольо-
ваних мезентеріальних артеріях, але не в аорті 
та стегнових артеріях, і цей ефект був чутливим 
до інгібування СОХ (циклооксигенази) та NOS 
(NO-синтази). Крім того, КБД знизив деякі сиро-
ваткові метаболічні та серцево-судинні біомар-
кери. Однак що цікаво, це збільшило циркулюючі 
рівні ендотеліну 1, що не сумісно з покращенням 
функції судин [32]. Слід зазначити, що у людей 
з діабетом 2 типу КБД не тільки не виявляв поси-
лених судинорозширювальних властивостей (в 
ізольованих легеневих артеріях) [24], але й вазо-
релаксантні реакції КБД були пригніченими (в 
мезентеріальних артеріях) [32]. Лікування кана-
бідіолом може бути корисним у разі діабетичної 
ретинопатії, яка характеризується підвищеною 
проникністю судин і нейротоксичністю. У щурів 
зі стрептозотоцин-індукованим діабетом (модель 
діабету 1 типу) тривале введення КБД покра-
щувало функцію гематоретинального бар’єру, 
знижувало окислювальний та нітративний 
стрес, знижувало рівні TNF-α та ICAM-1 і запо-
бігало загибелі нейронних клітин сітківки. Крім 
того, КБД знижує рівень фактора росту судин-
ного ендотелію (VEGF) у сітківці, який корелює 
з руйнуванням гематоретинального бар’єру [36]. 
Навпаки, КБД збільшив циркулюючий VEGF 
у щурів з моделлю діабету 2 типу, таким чином, 
вплив КБД на цей медіатор потребує подальшого 
дослідження [32]. Захисні властивості КБД у сіт-
ківці хворого на діабет можуть бути зумовлені 
інгібуванням активації p38 MAPK (мітоген акти-
вована протеїнкіназа). Ця протеїнкіназа є наступ-
ною мішенню окисного стресу та прозапальних 
цитокінів, і її активація може збільшити проник-
ність судин і загибель клітин, ключових елементів 
патогенезу діабетичної ретинопатії [36]. Іншим 
ускладненням цукрового діабету є кардіоміопа-
тія, яка характеризується діастолічною та подаль-
шою систолічною дисфункцією лівого шлуночка. 
Патогенез діабетичної кардіоміопатії є складним 
і включає оксидативний/нітративний стрес, запа-
лення, фіброз серця та загибель кардіоміоцитів. 
У мишей з індукованим стрептозотоцином діабе-
том КБД, що постійно вводиться, пом’якшує всі 
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ці зміни шляхом інгібування прозапальних шля-
хів і шляхів загибелі клітин (NF-κB, p38 і p38α 
MAPK, JNK-термінал кінази) і посилення сиг-
нального шляху для виживання (Akt – В-протеїн 
кіназа) [37]. Подібним чином у кардіоміоцитах 
людини КБД усуває несприятливі наслідки гіпер-
глікемії шляхом зменшення окислювального та 
нітративного стресу, активації NF-κB (ядерний 
фактор κB) та апоптозу клітин [37]. 

Канабідіол може діяти як засіб проти тривоги 
в умовах стресу як на моделях тварин [38], так 
і на людях [39]. Стресові ситуації пов’язані з під-
вищенням артеріального тиску (АТ) та частоти 
серцевих скорочень (ЧСС), а мета-аналіз, про-
ведений Sultan et al. [40], показав, що КБД усу-
ває артеріальний тиск і частоту серцевих скоро-
чень. Зниження підвищеного АТ і ЧСС у моделях 
стресу щурів спостерігалося після внутрішньоче-
ревного введення КБД [38]. Було продемонстро-
вано, що КБД впливає на зміни, пов’язані зі стре-
сом, у серцево-судинній системі через рецептори 
5-HT1A [41]. 

Крім того, в літературі є повідомлення про 
суперечливі результати дослідження людей, які 
зазнали різних видів стресу. Пероральний при-
йом 300 мг КБД не впливав на артеріальний тиск 
або ЧСС, які підвищувалися в результаті імітації 
публічних виступів [42], тоді як пероральний при-
йом 600 мг КБД знижував або мав тенденцію до 
зниження артеріального тиску та інших гемодина-
мічних параметрів, і підвищення ЧСС під час різ-
них стресових станів, таких як тест на ментальну 
арифметику. В іншому дослідженні та сама доза 
КБД після невідкладного та довготривалого ліку-
вання (протягом семи днів) дещо знижувала АТ, 
але не впливала на ЧСС та інші серцево-судинні 
параметри під час силових навантажень. Таким 
чином, толерантність до гіпотензивного ефекту 
КБД під час стресу не розвивається. Крім того, 
було продемонстровано, що повторне дозування 
КБД зменшує жорсткість артерій і покращує 
функцію ендотелію [43]. Підбиваючи підсумки, 
зазначимо, що КБД, окрім своєї потенційної анк-

сіолітичної дії, може демонструвати додаткові 
сприятливі гемодинамічні ефекти у стресових 
ситуаціях. Однак ці захисні ефекти можуть бути, 
принаймні частково, результатом антианксіолі-
тичних властивостей КБД. Варто зазначити, що 
стрес, мабуть, є станом, за якого вплив КБД на 
показники гемодинаміки найбільш виражений.

Висновки.
Таким чином, канабідіол як нетоксичний 

компонент канабісу характеризується широким 
терапевтичним потенціалом і профілем без-
пеки на серцево-судинну систему за різноманіт-
них патологічних станів. КБД може впливати на 
серцево-судинну систему через різні прямі та 
непрямі механізми. Детальне визначення впливу 
КБД на серцево-судинну систему є важливим, 
з огляду на все ще збільшене використання цієї 
сполуки в терапевтичних, включаючи самоліку-
вання, або рекреаційних цілях. На сьогодні роз-
глядається потенційне застосування КБД для 
лікування серцево-судинних захворювань. В екс-
периментальних патологічних станах, таких як 
гіпертонія, серцеві захворювання, інсульт, діабет, 
захисний ефект КБД пов’язаний з його протиза-
пальною, антиоксидантною, антиапоптотичною, 
ангіопротекторною, кардіопротекторною або 
нейропротекторною дією. Незважаючи на його 
судинорозширювальні властивості, не було про-
демонстровано, що КБД виявляє гіпотензивну 
дію на тваринних моделях гіпертонії. Однак ця 
сполука може знизити спричинене стресом підви-
щення артеріального тиску як у людей, так і у тва-
рин. Тим не менш слід підкреслити, що клінічні 
дослідження КБД у разі захворювань серцево-
судинної системи майже не проводилися, отже, 
його терапевтичний потенціал не втілюється 
в клінічній практиці. 

Перспективи подальших досліджень. Необ-
хідні подальші дослідження, особливо клінічні, 
щоб рекомендувати використання КБД для ліку-
вання серцево-судинних розладів. 

Автор повідомляє про відсутність конфлікту 
інтересів та будь-якого фінансування.
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