
25

ABSTRACT

The use of Cannabis sativa for medicinal purposes is a very controversial subject in Brazil, so it is necessary 
to delve deeper into the theme to elucidate the main questions and possible benefi ts. Epilepsy is a disease 
that causes neurological changes, such as epileptic seizures, dysphagia and convulsions. It can lead to 
cognitive and psychological damage and comorbidities, worsening the patient's quality of life. In this study 
an integrative review was carried out about the different types of C. sativa cannabinoids and their use for 
treating epilepsy. The data were obtained from research articles published in periodicals between 1963 and 
2020. Special attention was given to different metabolites, such as cannabidiol (CBD). General aspects of 
epilepsy, phytocannabinoid use in refractory cases and clinical and pre-clinical trials were addressed in this 
review, emphasizing their biological effects. As a future target for treating epilepsy, the therapeutic use of 
CBD in neurology shows promising results in cases where the conventional medication has no effect. A 
contribution of research on other phytocannabinoids and their interrelationship is essential to advance the 
treatment of epilepsy and other pathologies.

Keywords:cannabidiol; delta(9)-THC; seizures; epileptic syndrome; neurological disorders.

RESUMO

O uso da Cannabis sativa para fi ns medicinais é um assunto bastante polêmico no Brasil, por isso é 
necessário se aprofundar no tema para elucidar as principais dúvidas e possíveis benefícios. A epilepsia é 
uma doença que causa alterações neurológicas, como crises epilépticas, disfagia e convulsões. Pode levar 
a danos cognitivos, psicológicos e comorbidades, piorando a qualidade de vida do paciente. Neste estudo 
foi realizada uma revisão integrativa sobre os diferentes tipos de canabinóides de C. sativa e seu uso no 
tratamento da epilepsia. Os dados foram obtidos a partir de artigos de pesquisa publicados em periódicos 
entre 1963 e 2020. Atenção especial foi dada a diferentes metabólitos, como o canabidiol (CBD). Aspectos 
gerais da epilepsia, uso de fi tocanabinóides em casos refratários e ensaios clínicos e pré-clínicos foram 
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abordados nesta revisão, enfatizando seus efeitos biológicos. Como alvo futuro para o tratamento da 
epilepsia, o uso terapêutico do CBD em neurologia mostra resultados promissores nos casos em que a 
medicação convencional não tem efeito. Uma contribuição da pesquisa sobre outros fi tocanabinóides e sua 
inter-relação é essencial para avançar no tratamento da epilepsia e outras patologias.

Palavras-chave: canabidiol; delta(9)-THC; convulsões; síndromes epilépticas; transtorno neurológico.

INTRODUÇÃO
Apr oximadamente 50 milhões de pessoas 

no mundo são epilépticas, sendo a epilepsia 
um dos transtornos neurológicos mais comuns 
(1). Em países desenvolvidos a epilepsia atinge 
cerca de 0,5 a 1% de seus habitantes sendo 70% 
não refratários; no Brasil, em torno de 1% da 
população é afetada (1,2). No entanto, ainda há 
uma porcentagem de pacientes que sofrem com 
crises e convulsões. A epilepsia não tem cura e 
requer um tratamento com o uso de anticonvul-
sivantes como a pregabalina, oxcarbazepina e o 
clobazam que diminuem rapidamente o excesso 
de sinapses. O estudo e o desenvolvimento de 
novos meios de tratamento são imprescindíveis, 
principalmente em relação aos pacientes em que 
os medicamentos tradicionais não são efetivos o 
sufi ciente ou sequer funcionam. Em casos onde 
a epilepsia é considerada refratária, a qualidade 
de vida é extremamente prejudicada por crises 
epiléticas constantes (1,2). 

No ano de 1960 em Israel, o químico Ra-
phael Mechoulam e seu grupo descobriram e 
isolaram compostos derivados da Cannabis 
sativa L., como o canabidiol (CBD), delta-9-te-
trahidrocanabinol (THC), canabigerol (CBG) 
entre outros (3). Atualmente existem centenas de 
fi tocanabinoides conhecidos, apesar da maioria 
não ser encontrada em grande quantidade no 
vegetal (5). O THC é o componente principal e 
responsável pela maioria dos efeitos psicoativos 
característicos da planta. Apesar do estigma que 
o THC carrega, sua relevância medicinal não 
deve ser descartada (3). O CBD é o segundo 
derivado mais abundante na planta sendo que 
diversos estudos suportam a ideia de uma per-
ceptível efetividade no tratamento de diversas 
patologias, com a vantagem de não ser uma 
substância psicoativa (4,5). 

Além dos canabinoides exógenos naturais, 
que são os compostos derivados da C. sativa (THC 
e CBD) e os canabinoides sintéticos, como o na-
bilona e o dronabinol, vale destacar a presença de 
canabiniides produzidos pelo organismo (6,7). Os 
canabinoides endógenos ou endocanabinoides são 
pequenas moléculas derivadas do ácido araquidô-
nico encontradas naturalmente no corpo humano. 
Essas moléculas foram descobertas no início dos 
anos 90, denominadas anandamida (N-araquido-
noiletanolamina) e 2AG (2-araquidonoilglicerol). 
Os fi tocanabinoides interagem com o sistema 
endocanabinóide. Em suma, o sistema endocana-
binoide (SE) é o sistema biológico encontrado em 
mamíferos, constituido de receptores canabinoi-
des CB1 e CB2 que se associam aos compostos 
anandamida e 2-AG, produzidos endogenamente 
e responsáveis por inibir e/ou estimular tais recep-
tores e proteínas que realizam a síntese, quebra e 
transporte desses canabinoides endógenos (5,8).

Desde então, avanços consideráveis foram 
realizados na compreensão do sistema endocana-
binoide e fi tocanabinoides e sua função no cére-
bro e outros órgãos, revelando um potencial alvo 
terapêutico para uma ampla gama de distúrbios 
cerebrais (8). 

Sendo assim, esta pesquisa consistiu em apro-
fundar o conhecimento sobre o uso de metabólitos 
de Cannabis no tratamento da epilepsia. 

MÉTODO
Foi realizada uma revisão bibliográfi ca do 

tipo integrativa sobre os aspectos botânicos de 
Cannabis, diferentes tipos de fi tocanabinoides e 
seus possíveis benefícios no tratamento da epilep-
sia e consistiu em coletar informações de artigos 
obtidos em base de dados, tais como PubMed, 
ScienceDirect, Scielo, Periódicos Capes, entre 
outros. O foco foi publicações com temas voltados 
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aos aspectos botânicos da Cannabis, sistema en-
docanabinoide e utilização de fi tocanabinoides na 
medicina. com ênfase na epilepsia. A compilação 
foi elaborada a partir de trabalhos datados entre 
os anos 1963 e 2021, de um modo geral, publica-
dos em periódicos internacionais especializados. 
Foram consideradas as pesquisas que abordaram 
o uso de canabinoides no tratamento de convul-
sões epilépticas, ensaios clínicos e pré-clínicos. 
Os seguintes descritores foram utilizados para o 
levantamento exploratório: Cannabis sativa L., 
epilepsia, crise epiléptica, doenças neurológicas, 
fi tocanabinoides e sistema endocanabinoide. 
Buscou-se na medida do possível seguir a metodo-
logia de checklist PRISMA (Principais Itens para 
Relatar Revisões sistemáticas e Meta-análises) e o 
acrônimo PICO (9,10). O primeiro corresponde a 
um método que visa adequar o conteúdo em dife-
rentes tipos de revisão bibliográfi ca. O último, um 
método de caráter não clinico, foi utilizado para 
nortear o desenvolvimento do estudo. Portanto, 
foram contemplados estudos sobre pacientes com 
epilepsia refrátaria (P) e a intervenção (I) foi di-
recionada para o uso de fármacos a base de Can-
nabis; o procedimento padrão (C) foi determinado 
como o uso de anticonvulsionantes e por fi m, a 
efetividade da alternativa fi toterápica.

RESULTADOS E DISCUSSÃO
A C. sativa é uma angiosperma anual com 

espécimes masculinas e femininas (dióica) e res-
pectiva fecundação ocorrendo por meio de poli-
nização. Apresenta forte raiz primária com caule 
ereto do tipo haste ramifi cado e não lenhoso (her-
báceo), a qual pode variar de 1 a 6 metros de altura 
cultivada principalmente em regiões temperadas e 
tropicais (11,12). Junto a Humulus lupulus, a C. 
sativa é pertencente à pequena família Cannaba-
ceae, conhecida pela biossíntese de compostos 
canabinoides (especifi camente denominados fi -
tocanabinoides) que são metabólitos secundários 
com notórios efeitos terapêuticos registrados (13).

Os metabólitos secundários são substâncias 
que, diferente dos primários, não estão rela-
cionadas diretamente ao crescimento e desen-
volvimento vegetativo. Algumas das funções 
gerais destes metabólitos são de proteção contra 
ameaças externas, como predação e atração de 
animais polinizadores ou dispersores sementes. 
Terpenos, alcaloides e compostos fenólicos são 
os três principais grupos, conhecidos como com-
ponentes de extratos vegetais brutos, utilizados 
desde a indústria farmacêutica até produtos ali-
mentícios (5,12,14).

Quadro 1. Fitocanabinoides de efeitos terapêuticos encontrados nos derivados vegetais de Cannabis sativa L.

Metabólito Efeitos terapêuticos

delta-9-Tetrahidrocanabinol 
(∆9-THC)

O ∆9-THC pode ser usado como anti-infl amatório, 
neuroprotetor e anticonvulsivante, auxiliando 
no tratamento de doenças que envolvem crises 

epiléticas (17).

canabidiol (CBD)

O CBD mostra ter propriedades anti-infl amatórias, 
analgésicas, ansiolíticas e antitumorais (18). Efi caz 

no tratamento de doenças neurológicas como a 
epilepsia, esclerose múltipla, doença de Parkinson e 

Alzheimer (5).

C21H30O2

C21H30O2
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Metabólito Efeitos terapêuticos

canabinol (CBN)

Em experimentos feitos em animais e em humanos, 
o CBN mostrou-se pouco ativo ou até mesmo inativo 
e mesmo mostrando efeitos positivos quando usado 

para tratar hipotermia e catalepsia, se mostrou 
menos efetivo do que o THC (19).

Canabigerol (CBG)
Apresenta um grande efeito anti-infl amatório em 
modelos animais e quando utilizado em conjunto 
com o THC sua efi ciência foi potencializada (5).

Canabigerol (CBG)

O canabigerol é antioxidante, anti-infl amatório e 
apresenta propriedades neuroprotetoras promissoras 

para o tratamento de doenças como Huntington 
(20)

O termo “canabinoide” originalmente foi 
criado num contexto fitoquímico para referir-
se a uma classe estruturalmente homogênea de 
meroterpenos típicos da C. sativa (14-18). Na 
Cannabis, esses fitocanabinoides são secre-
tados pelos tricomas glandulares no topo das 
flores. Tricomas são definidos como estruturas 
se estendem da epiderme vegetal, presentes na 
superfície da maioria das plantas terrestres e em 
geral, incluem dois diferentes tipos (não glan-
dulares e glandulares). Em C. sativa, os trico-
mas glandulares, diferente dos não glandulares, 
armazenam a maior parte dos fitocanabinoides, 
como exemplo, as flores das plantas fêmeas que 
apresentam de 10 a 12% do composto canabi-
noide psicoativo ∆9-THC e enquanto 1 a 2% nas 
folhas. Em plantas masculinas, poucos tricomas 
glandulares são desenvolvidos, consequente-
mente, a produção de fitocanabinoides é menor, 
justificando o uso dos espécimes femininos na 
produção medicinal (5,11,12). 

Os primeiros fi tocanabinoides foram iden-
tifi cados e isolados no século 20 em pesquisas 
conduzidas por Raphael Mechoulam e também 
por brasileiros como o professor Elisaldo Carlini 
(3). Em 1963, o canabidiol (CDB) foi descoberto 
e o delta-9-tetrahidrocanabinol (THC) em 1964. 
Originalmente, os canabinoides vegetais são en-
contrados em sua forma ácido, como por exem-
plo o THCA ou ácido tetrahidrocanabinólico. Os 
ácidos fi tocanabinoides sofrem descarboxilação, 
os canabinoides neutros. Essa conversão de 
ácido para neutro pode ocorrer por meio de um 
armazenamento prolongado ou quando calor é 
aplicado (5).

Centenas fi tocanabinoides já foram desco-
bertos e isolados (5). Esses compostos possuem 
efeitos benéfi cos para a saúde como estimulante 
de apetite, analgesia, no tratamento de glauco-
ma e como antiemético (5-16). Porém a grande 
maioria não é encontrada em abundância na 
planta ou não apresenta efeitos relevantes co-

C21H26O2

C21H36O2

C21H36O2
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nhecidos, tornando assim somente uma pequena 
porcentagem deles viável e útil para a utilização 
na medicina (Quadro 1).

Com a descoberta do sistema endocanabi-
noide fez-se conveniente a distinção entre os 
compostos canabinoides derivados da planta 
do restante, portanto, assim se deu o termo fi -
tocanabinoide. São compostos com 21 átomos 
de carbono (C21) encontrados na Cannabis sa-
tiva L., porém, não necessariamente exclusivos 
da mesma, podendo ser encontrados em outras 
plantas e até mesmo em fungos (12,14).

Epilepsia é o nome dado ao distúrbio, sín-
drome ou até mesmo sintoma cerebral crônico 
cuja característica principal é uma predisposi-
ção duradoura de ataques epiléticos. Uma crise 
epiléptica é um fenômeno equivalente a um 
espasmo agudo passageiro causado por excesso 
anormal de atividade neural. A classificação de 
uma epilepsia é dada conforme o aspecto de 
suas crises, podendo ser: focal, generalizada ou 
uma combinação das duas (23,24). Crises focais 
podem envolver sintomas e aspectos diferentes, 
dependendo do paciente, com a perda de cons-
ciência se a crise for classificada como focal 
complexa. Diferente da focal, onde apenas uma 
parte do cérebro é afetada, a epilepsia generali-
zada envolve o cérebro inteiro e brusca perda de 
consciência (1,23,24). Segundo a International 
League Against Epilepsy (ILAE) é necessário 
no mínimo uma de três características para o 
diagnóstico: ao menos duas crises não provo-
cadas (ou reflexas) que ocorrem com intervalo 
de 24 horas ou mais entre estas, o mínimo de 
uma crise não provocada com probabilidade 
de ocorrência de crises semelhantes superior 
a 60% ou o diagnóstico de alguma síndrome 
epiléptica (1). 

Além de a epilepsia afetar a qualidade de 
vida, pode ocasionar comorbidades. Exemplos 
dessas comorbidades são: complicações no 
processamento cognitivo de informações, pro-
blemas de memória e de atenção, transtornos 
mentais que podem incluir depressão, ansiedade, 
enxaquecas e distúrbios do sono incluindo as 
crises noturnas (24). A epilepsia não tem cura 
e requer um tratamento com o uso contínuo de 
anticonvulsivantes como a pregabalina, oxcarba-

zepina e o clobazam. Esses medicamentos têm 
a função de diminuir rapidamente o excesso de 
sinapses para a prevenção de crises epiléticas. 
Sendo assim, esse tipo de tratamento pode ser, 
conceitualmente, considerado uma profi laxia 
secundária, onde a epilepsia em si não é afetada 
pelos fármacos antiepiléticos (25).

Apesar de fi tocanabinoides, como o CBG 
apresentarem efeitos anticonvulsivos, o CBD 
e o THC são os compostos da Cannabis que 
protagonizam o uso clínico e se destacam como 
sendo os dois compostos ativos mais abundan-
tes e estudados da C. sativa. Embora tenha sido 
comprovado que o ∆9-THC possui propriedades 
anticonvulsivantes, o fato de ser psicoativo o 
torna um alvo de críticas, criando limitações em 
uso clínico e em pesquisas, onde por exemplo, os 
pacientes muitas vezes são crianças (35). O CBD 
possui uma propriedade que permite neutralizar 
parte dos efeitos intoxicantes da Cannabis. Em 
associação ao THC, pode balancear os efeitos 
colaterais, reduzindo-os e proporcionando um 
dinamismo entre os dois fi tocanabinoides (27). 
O CBD provou ser um fi tocanabinoide mais in-
teressante para o tratamento de epilepsia, além 
de demonstrar efeitos positivos em tratamentos 
neurológicos e exibir maior segurança quando 
considerado como fi toterápico. Os ensaios pré-
clínicos mostram que apresenta resultados no 
controle de crises convulsivas induzidas (Qua-
dro 2) (5, 25-27).

Quadro 2. Testes pré-clínicos para a observação 
dos efeitos anticonvulsivos do CBD.

Modelo do estudo Animal Resultados Dose 
(mg/kg)

Convulsões induzidas 
por pilocarpina (27)

Ratos Redução de crises 
convulsivas

1–100

Convulsões 
parciais induzidas 

por penicilina 
intraventricular (27)

Ratos Redução de crises 
convulsivas

10–100

Estimulação elétrica 
transcorneal (28) 

Camundongos Redução das 
crises tônico-

clônicas

ED50 = 
267

Crises induzidas com 
pentilenotetrazol (29)

Ratos Redução de 
mortalidade e de 
crises convulsivas

100

ED50: dose efetiva em 50 % dos indivíduos.
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Em 1980, Raphael Mechoulam, em cola-
boração com um grupo de pesquisadores da 
América do Sul liderado pelo professor Elisaldo 
Carlini, realizou um teste clínico em humanos 
para a análise dos efeitos do canabidiol em pa-
cientes epiléticos (31). Pacientes que sofriam 
de epilepsia secundária generalizada e que não 
faziam uso de medicamentos anticonvulsivos 
foram divididos aleatoriamente em dois gru-
pos. Cada indivíduo, em um sistema de estudo 
duplo-cego, recebeu diariamente de 200 a 300 
mg de CBD ou placebo durante quatro meses e 
meio. Destes, quatro pacientes permaneceram 
praticamente livres de crises convulsivas, três 
tiveram um melhoramento parcial e um não 
teve mudança.  No grupo placebo, apenas um 
sujeito mostrou melhoria. Apesar dos resultados 
favoráveis para a agregação de fitocanabinoides 
na terapêutica, a sua utilização somente ocorreu 
décadas depois (32). 

Atualmente, os casos de crianças com epi-
lepsias refratárias e síndromes epilépticas são 
priorizados em pesquisas e testes clínicos (35). 
Síndromes como a de Dravet, Sturge-Weber, 
West e Lennox–Gastaut são formas catastrófi-
cas de epilepsia, com alta taxa de mortalidade 
e começam a causar danos na infância. Estas 
síndromes manifestam várias crises convulsivas 
longas e severas, que danificam o desenvolvi-
mento cognitivo da criança e são resistentes aos 
medicamentos anticonvulsivantes convencio-
nais (24). A utilização de CBD em conjunto com 
outros medicamentos anticonvulsivos não causa 
efeitos adversos. Os efeitos adversos podem 
ser corrigidos com a dosagem da quantidade de 
CBD ou dos anticonvulsivos (35).

No Quadro 3 são apresentados os resultados 
positivos do CBD em casos severos, principal-
mente em crianças com síndromes epilépticas.

Pacientes que sofrem de epilepsia podem 
ser tratados com fitocanabinoides, porém o foco 
principal é a utilização em quadros clínicos 
mais graves onde as alternativas de tratamento 
são escassas. Apesar dos resultados promisso-
res, mais trabalhos de cunho científico são ne-
cessários para concretizar e implementar uma 
nova solução para o tratamento de epilepsias 
refratárias aos medicamentos anticonvulsivos 

convencionais. A aplicação dos fitocanabinoi-
des é importante pois é uma alternativa quando 
o uso de fármacos convencionais é ineficiente 
ou até mesmo danoso à saúde. Os autores do 
livro “Handbook of Cannabis and Related Pa-
thologies. Biology, Pharmacology, Diagnosis, 
and Treatment” publicado em 2016 apontaram 
que os estudos sobre as propriedades anticon-
vulsivantes são escassos sendo que os dados 
existentes à época sugeriam um potencial 
anticonvulsivante no uso de metabólitos de 
Cannabis (25).

Segundo os autores supracitados não se 
pode descartar que o CBD e o THC podem gerar 
crises convulsivas em pessoas sem histórico de 
epilepsia (25), considerando a ocorrência de cri-
ses convulsivas em de uma garota com síndrome 
de Dravet que teve reação adversa ao canabidiol 
(32). Em animais foram observados efeitos 
adversos relacionados ao desenvolvimento, 
morte embrionária e fetal, alterações no sistema 
nervoso central, entre outros. Efeitos adversos 
em humanos foram observados em estudos so-
bre epilepsia e outros distúrbios psiquiátricos, 
além de diarreia, cansaço, vômitos, sonolência 
e anormalidades hepáticas (34). Contudo, outras 
pesquisas comprovaram a eficácia farmacêutica 
do CBD na melhoria de pacientes com síndro-
mes como a de Lennox-Gastaut (LGS) e Dravet 
(SD) (7,33).

Orrin Devinsky é um pesquisador que 
mantém sua forte atuação em estudos clínicos 
recentes relacionados à epilepsia resistente 
como a síndrome de Dravet (6,7,33). Seus estu-
dos consistem em ensaios clínicos e priorizam 
a utilização de CBD concomitante com outros 
anticonvulsivos convencionais. Ainda há uma 
preocupação com os efeitos psicoativos do 
THC em crianças menores de 15 anos de idade, 
como psicose e alterações da função cognitiva. 
Em contrapartida existem relatos que informam 
resultados positivos do THC em associação ao 
CBD (efeito entourage) (36-38). 

Um caso notório que chamou a atenção para 
o uso da Cannabis medicinal, foi o de Charlotte 
Figi, uma menina de 5 anos com Síndrome de 
Dravet que sofria centenas de crises convulsivas 
semanais, desde os primeiros meses de vida. 

10.14450/2318-9312.v34.e1.a2022.pp25-33



31

Quadro 3. Testes clínicos sobre a efi cácia da utilização de CBD como substância adicional ao tratamento de 
diferentes tipos de epilepsia resistente a medicamentos anticonvulsivos convencionais. 

Pacientes Condições clínicas Dose de CBD Anticonvulsivos concomitantes Desfecho

214 crianças e 
adultos (de 1 a 30 

anos)

Epilepsia resistente 
a medicamentos 

(6,7)

Inicial de 2–5 mg/kg/dia titulada 
até a dosagem máxima de 50 mg/

kg/dia

clobazam; valproato de sódio Redução mensal média das 
crises motoras de 36.5%

120 crianças e jovens 

adultos (2 a 18 anos)

Síndrome de Dravet 
(6)

20 mg/kg/dia clobazam; levetiracetam 
estiripentol; topiramato; 

valproato de sódio

Redução mensal média das 
crises de 12,4 para 5,9% 

comparado ao grupo placebo

171 crianças e 
adultos (2 a 55 anos)

Síndrome de Lennox-
Gastaut (7)

20 mg/kg/dia clobazam; levetiracetam; 
estiripentol;rufi namida; 

valproato de sódio

Redução mensal média das 
crises em 43,9% no grupo 

de CBD

264 crianças e 
adultos (a partir de 

2 anos)

Síndrome de Dravet; 
Síndrome de Lennox-

Gastaut (7)

21 mg/kg/dia clobazam; levetiracetam 
estiripentol; topiramato; 

valproato de sódio

A frequência mensal das 
crises diminui entre uma 

média de 38% a 44%

55 crianças e adultos 
(1 a 30 anos)

Epilepsia; Síndrome 
de Dravet; 

Transtorno por 
Defi ciência CDKL5; 

Síndromes de 
Aicardi, Doose e 

Dup15q (32)

Inicial de 5 mg/kg/dia titulada até 
a dosage máxima de 50 mg/kg/dia

clobazam; levetiracetam; 
rufi namida; felbamato; 

topiramato

Redução mensal média 
da frequência das crises 

convulsivas em 51,4% na 
semana 12 e em 59,1% na 

semana 48

5 bebês (1 a 45 
semanas)

Síndrome de Sturge-
Weber (31)

2–25 mg/kg/dia clobazam; levetiracetam; 
felbamato; topiramato; 

oxcarbazepina; clorazepato; 
perampanel; valproato de sódio

50% de redução de crises 
em todos os pacientes. 

Melhorias na qualidade de 
vida de todos os pacientes.

CONCLUSÃO
A nível mundial, a epilepsia é um sério pro-

blema de saúde e acarreta inúmeras complicações 
no desenvolvimento cognitivo, distúrbios do sono, 
ansiedade, depressão, entre outras comorbidades 
tão graves, ou mais severas, do que a própria epi-
lepsia. Dentre os fi tocanabinoides, o canabidiol é 
considerado promissor e efi caz no tratamento de 
pacientes epiléticos. Seu uso, especialmente nos 
casos de crianças que apresentam algum tipo de 
epilepsia resistente aos anticonvulsivantes é uma 

alternativa para o controle das crises convulsivas 
e melhoria na qualidade de vida. Pesquisas e es-
tudos clínicos são imprescindíveis para a consoli-
dação do uso dos fi tocanabinoides no tratamento 
de doenças epiléticas ou a sua exclusão, caso de-
monstrem ser prejudiciais à saúde do paciente. No 
entanto, principalmente no Brasil, cientistas ainda 
encontram difi culdades em desenvolver pesquisas 
com fi tocanabinoides de Cannabis sativa devido 
a proibição, discriminação e legislação escassa 
que impossibilitam a geração de conhecimento 
científi co na área da saúde.

10.14450/2318-9312.v34.e1.a2022.pp25-33

CBD, associado a uma quantia baixa de THC, foi 
introduzido no tratamento da criança. As crises 
convulsivas diminuíram drasticamente para duas 
a três por mês (35). Independente de casos como 
este consistirem em resultado positivo, sob o 
ponto de vista de saúde pública, essas associa-

ções muitas vezes são preparações artesanais 
não reguladas de extratos de C. sativa de fontes 
não certifi cadas e diversas variáveis são com-
pletamente ignoradas, como as reações adversas 
que interações ainda desconhecidas mistura de 
fi tocanabinoides com outros f ármacos (35). 
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