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Where there's smoke, there's fire: cannabis allergy thro-
ugh passive exposure.(Nie ma dymu bez ognia, alergia 
na konopie przez bierne narażenie) 

Decuyper I et al 2017

Konopie siewne, inaczej indyjskie (Cannabis sativa/
indica) określane też, jako C. sativa, marihuana, 
hemp zawierają najpowszechniej stosowane w 

świecie wdychane substancje odurzające [1]. Marihuana jest 
od tysięcy lat używana w celach leczniczych lub rekreacyj-
nych. Obecnie w wielu krajach panuje trend do legalizacji 
używania konopi, między innymi w niektórych stanach USA 
czy Kanadzie [2]. 1 listopada 2017 roku weszła w życie zno-
welizowana ustawa o przeciwdziałaniu narkomanii w Polsce. 
Kluczową zmianą jest ułatwienie dostępu do leków zawie-
rających lecznicze wyciągi z konopi indyjskich(tak zwanej 
medycznej marihuany) [3]. Według opinii Decuyper i wsp [4] 
podobna decyzja może zwiększyć występowania alergii na 
konopie, wśród innych działań niepożądanych. Możliwość 

taka nie była dotychczas brana pod uwagę wśród alergolo-
gów w Polsce. Powyższe przesłanki były dla autora inspira-
cją do podjęcia tematu.

 Zastosowania medyczne marihuany
 Według Sido i wsp. [5] ∆-9-Tetrahydrocannabinol 

(THC) jest jedną z głównych bioaktywnych pochodnych 
konopi, która wykazuje właściwości przeciwzapalne. 
W doświadczeniach u myszy THC hamuje rozwój zapa-
lenia wywołanego zarówno przez komórki Th1/Th17, 
jak i Th2. Dzieje się tak przez wpływ na dysregulację 
mikroRNA oraz unormowanie cytokin prozapalnych 
i czynników transkrypcyjnych [5]. 

W dotychczasowych obserwacjach u ludzi największe 
korzyści wykazano w łagodzeniu nudności lub wymiotów 
po chemioterapii. W aktualnej metaanalizie Cochrane, obej-
mującej wszystkie dobrze udokumentowane doniesienia, 
nie potwierdzono istotnych różnic pomiędzy użyciem konopi 
w porównaniu do innych substancji przeciwwymiotnych (pro-
chlorperazina, metoklopramid, domperidon i chlorpromazi-
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Not only allergens: marijuana and other cannabinoids

S u m m ar  y
Cannabis is the most important substance responsible for narcotic allergy Allergic sensitization to Cannabis sativa 
(C.sativa) is rarely reported, but the increasing consumption of marijuana has resulted in an increase in the number 
of individuals who become sensitized. Marijuana, cannabis designate some plants and their extracts enriched in 
cannabinoids including ∆-9-tetrahydrocannabinol (THC) Marijuana sensitivity occurred in patients who were, in 
general, also sensitive to a variety of other airborne plant pollens. C. sativa leaves allergens may cross-react with 
other allergenic sources from plants (fruit peels and pollen) Major allergen of cannabis Can s 3, was responsible 
of the primary sensitization and induced further LTP food allergies, like tomato, peach, tobacco, natural latex and 
pollens like A. vulgaris. The 'cannabis-fruit/vegetable syndrome' varies from mild to life-threatening reaction depend 
on the route of exposure. Cannabis allergy may occur following handling, inhalation, swallowing or injecting of their 
plant products.
...............................

Konopie są najpowszechniej stosowaną w świecie substancją odurzającą. Alergiczna nadwrażliwość na Cannabis 
sativa (C.sativa) jest opisywana rzadko, jednak wzrastająca konsumpcja marihuany powoduje narastanie liczby osób 
uczulonych. Marihuana, konopie to określenia roślin lub ich ekstraktów bogatych w kannabinoidy, w tym ∆-9-tetra-
hydrocannabinol (THC) Alergia na marihuanę ujawnia się na ogół u chorych uczulonych na szereg innych pyłków 
roślinnych. Alergeny liści C. sativa mogą reagować krzyżowo z innymi roślinnymi źródłami alergenów (skórka owoców 
i pyłek) Alergen główny konopi Can s 3, jest odpowiedzialny za pierwotne uczulenie, a także wyzwala dalsze alergie 
pokarmowe, zależne od LTP, z pomidorem, brzoskwinią, tytoniem, naturalnym lateksem oraz pyłkowe z bylicą. Zespól 
konopie/ owoce/ warzywa może być reakcją łagodną lub zagrażającą życiu, w zależności od drogi ekspozycji. Alergia 
na konopie może pojawić się podczas obróbki, wdychania, spożycia lub wstrzyknięcia pochodnych tej rośliny 
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na), poza nieznamiennie większym nasilaniem zawrotów 
głowy przez pochodne konopi [6]. Pojawiają się doniesienia 
o pozytywnym oddziaływaniu w padaczce. Nadal brak jed-
noznacznych dowodów skuteczności konopi w opanowa-
niu spastyczności, bólów neuropatycznych, zespole stresu 
pourazowego czy zespole Tourette [7]. Niektórzy autorzy 
stosują konopie w łuszczycy, toczniu i ciężkich bólach oraz 
wstępnie sugerują ich przydatność w trądziku, zapaleniu 
skóry, świądzie, gojeniu ran oraz rakach skóry [2]. Trwają 
badania nad użyciem marihuany w chorobach autoimmu-
nologicznych lub nowotworach [1]. Jednak wiedza naukowa 
o medycznych zaletach konopi jest wciąż niewystarczająca. 
Brak wiarygodnych, podwójnie zaślepionych prób klinicz-
nych kontrolowanych placebo powoduje ostrożne stanowi-
sko towarzystw medycznych, co do skuteczności, z jedno-
czesnym wskazaniem na możliwe działania niepożądane 
kannabinoidów [8], czy wręcz wzrost ilości wizyt u lekarzy 
na przykład w wyniku pojawiania się astmy i objawów innych 
alergii [9].

Ryzyko wywołane kontaktem z marihuaną
Z uwagi na penalizacje palenia marihuany liczba donie-

sień o działaniach ubocznych jest skąpa. Najwcześniej 
opracowano alergiczne zagrożenie zawodowe. W grupie 42 
kobiet pracujących w fabryce tekstylnej i narażonych na pył 
konopi oraz w analogicznej grupie porównawczej bez nara-
żenia przeprowadzono badania za pomocą punktowych 
testów skórnych (PTS) z wyciągami pyłu konopi oraz lnu 
z kilku różnych stanowisk. PTS były dodatnie w następującej 
kolejności: 64% z mieszaniną pyłu konopi/ lnu; z samym eks-
traktem lnu 48%, pyłem konopi 41%, z gręplarki 38%, z przą-
śnicy i warsztatów tkackich po 33%, z maszyny zmiękczającej 
20%. W grupie porównawczej wyniki były znacznie niższe, od 
21%-do 5% U 35,7% narażonych na konopie wykryto wzrost 
cIgE, wobec 5% u nienarażonych. Pracownice z PTS(+) 
znamiennie częściej zgłaszały przewlekłe objawy oddecho-
we [10]. Czynnikiem alergennym konopi mogą być także 
zawarte w suszu pleśnie [11]. Nasiona konopi, olej z tych 
nasion, oraz suszone kwiaty mogą być dodawane do pokar-
mów (np. ciasteczek) i tak spożywane [12]. Olej z konopi jest 
mieszaniną ponad 100 różnych terpenów i flawonoidów oraz 
zawiera fenole. Niektóre z tych substancji nigdy przedtem 
nie istniały, co sugeruje ostrożność przy ich pierwszym uży-
ciu, zwłaszcza przez alergików. Fenole mogą powodować 
reakcje alergiczne bezpośrednie, jako hapteny związane 
z białkami skóry, zwłaszcza przy nadmiernym narażeniu [11]. 
Marihuana może być palona samodzielnie lub po zmiesza-
niu z tytoniem [13]. 

Dym z marihuany zawiera aromatyczne policyklicz-
ne węglowodory oraz inne karcinogeny w stężeniach 
wyższych niż w tytoniu. Badania patomorfologiczne 
u zwierząt i ludzi i dane epidemiologiczne wskazują, że 
palenie marihuany podwaja ryzyko raka płuc [14].

Epidemiologia alergii na konopie
 W 1940 r. w stanie Nebraska (USA) po przebadaniu 119 

pacjentów u 22 proc. wykryto objawy wskazujące uczulenie 
na pyłek konopi. Kolejne dane wykazały u 61% spośród 127 

osób cechy uczulenia na konopie [15]. Inne dane są podob-
ne. Poddano PTS 129 osób wobec pyłku marihuany i liści 
tytoniu, w zestawie innych antygenów. Ogółem u 90 bada-
nych potwierdzono alergię, w tym u 63 (70%) wystąpiła nad-
wrażliwość skórna na marihuanę [16]. W Niemczech ocenia 
się, że około 600 000 dorosłych używa nałogowo lub oka-
zjonalnie konopi. U młodzieży w wielu 12-17 lat zaobserwo-
wano wzrost konsumpcji pochodnych konopi z 2,8 do 6,4% 
i regularnego używania z 0,2 do 1,5% [8]. W klinice alergo-
logii w Hiszpanii wykonano PTS z ekstraktem liści C. sativa 
u 545 osób, z powodu objawów skórnych lub oddechowych. 
PTS(+) dotyczyły 44 ogółu badanych (8,1%) nieco więcej 
wśród palaczy marihuany (14.6%) [17]. Uczulenie na C. sati-
va jest w Hiszpanii częste wśród chorych z alergią na pomi-
dor, co wskazuje na możliwe reakcje krzyżowe także z inny-
mi pokarmami roślinnymi i pyłkami [18]. Teraz, kiedy w wielu 
miejscach marihuanę zalegalizowano, może się okazać, że 
alergię zarówno na pyłek rośliny, jak i na dym ma wiele osób 
[9]. Częstość używania lub nadużywania marihuany w USA 
uległa podwojeniu w okresie 2002-2011. W tych samych 
latach w USA wzrost zachorowania na astmę wśród niepalą-
cych tytoniu użytkowników marihuany był znamiennie wyższy 
niż u osób niestosujących konopi [19]. Alergia na marihuanę 
jest rzadko opisywana, lecz wzrost konsumpcji może zwięk-
szyć liczbę uczulonych [15].

Alergeny konopii 
Nadal niewiele wiemy o komponentach (molekułach, 

alergenach przyczynowych) występujących w konopiach 
[15]. W dwunastu, spośród 44 surowic osób uczulonych 
na konopie wykryto, co najmniej 6 różnych prążków białko-
wych o spektrum masy cząsteczkowej od 10 do 60 kDa [17]. 
W innym badaniu oceniono próbki surowicy od 23 chorych 
z PTS(+) wobec świeżego wyciągu C. sativa. W badaniu 
Western blot rozpoznano prążki od 10 do 70kDa, odmien-
ne u różnych badanych oraz zidentyfikowano komponenty 
alergenów za pomocą dwukierunkowej dyfuzji w żelu [15]. 
Na temat nasion konopii Can s [Seed] znaleziono jeden opis 
przypadku w bazie allergome.org z roku 2003, bez analizy 
komponent uczulających.  

Can s [Pollen] alergeny pyłku konopi
Krzywe opadu pyłkowego ziół, takich jak konopie 

(Cannabis), babka (Plantago), szczaw (Rumex) czy pokrzy-
wa (Urtica) miały przebiegi wyrównane i wzajemnie zbliżone 
w badaniach palinologicznych w Szeged (Węgry) w latach 
1997-2007 [20]. Spośród 8 prążków białkowych widocznych 
w żelu po wstępnej selekcji komponent konopi, tylko frag-
ment 14 kDa wiązał sIgE w surowicach chorych z pyłkowicą 
uczulonych na C. sativa, co sugeruje znaczący potencjał 
alergiczny, lecz wymaga badań [21]. Maroko należy do waż-
nych producentów żywicy z konopi, która trafia na rynek 
europejski, jako haszysz. Szczyt pylenia przypada w czerw-
cu i lipcu, w godzinach 12.00-16.00 Istnieje silny związek 
pomiędzy sezonem pylenia, objawami oddechowymi i PTS 
na konopie [22]. Badania palynologiczne w rejonie Haryana 
(Indie) w latach 2007-2009 ujawniły 31 gatunków wiatropyl-
nych. Należały one głównie do konopi C. sativa- (28,9%), 
traw Poaceae sp. (20,6%), komosowatych/ szarłatowatych 
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Chenopodiaceae/ Amaranthaceae sp. (po 10,56 %), rośli-
mianki Parthenium hysterophorus (6,8 %), morwy Morus 
alba (6,15 %), bylicy Artemisia sp.(4,03%), cibory papiruso-
wej Cyperus sp. (3,2%) oraz eukaliptusów Eucalyptus sp., 
(3,07%) [23]. Nie znaleziono w bazach danych informacji 
na temat komponent Can s 1 oraz Can s 2, prawdopodobnie 
obecnych w pyłku konopi [8]. W uprawach konopi dla uzy-
skania THC używa się odmian żeńskich, niepylących, stad 
brak objawów pyłkowicy [4].

∆-9-tetrahydrocannabinol (THC)
THC (wzór chemiczny C21H30O2) wykazuje dzia-

łanie psychotropowe przez receptory kannabinoido-
we CB1 oraz CB2. Receptory CB1 w dużych ilościach 
występują w tkance nerwowej, a CB2 w komórkach 
układu immunologicznego [wikipedia]. 

Udoskonalenie technik uprawy konopi (odmiana sinse-
milla) doprowadziło do podwojenia zawartości THC [24]. 

Obecnie, w niektórych hodowlach w Japonii, stężenie THC 
osiąga 22,6% [25]. Ma to znaczenie w alergologii, ponieważ 
THC jest sugerowany przez niektórych badaczy, jako właści-
wy alergen konopi [11]. Zestawienie molekuł uczulających 
konopi przedstawia Tabela1.

Can s 3 (ns LTP) PR14
Niespecyficzne białko transportujące lipidy (ns LTP) 

o masie 10kDa [17] występuje w liściach konopi. 

Zdaniem Ebo i wsp. [26] ns LTP należy do panalerge-
nów o dużym znaczeniu klinicznym w alergologii. Występuje 
w owocach, warzywach, orzechach, zbożach, pyłkach, latek-
sie i konopiach, powodując zależny od reakcji krzyżowych 
z IgE tzw., zespół LTP [26]. W Europie markerem podobnych 
zespołów jest komponent Pru p 3 brzoskwini. Ostatnio wzra-
sta liczba chorych uczulonych na marihuanę z reakcjami 
krzyżowymi na owoce, warzywa, zboża lateks, wino i piwo 
[27]. 

Can s 3 stwierdzono u 6 spośród 44 badanych za 
pomocą PTS wobec liści i kwiatów C. sativa. [17]. NsLTP jest 
dobrze znaną alergologom termostabilną proteiną, o znacz-
nym ryzyku wywoływania zarówno reakcji miejscowych, jak 
i anfilaktycznych. Homologi Can s 3 występują w brzoskwini 
n Pru p3, mąkach (w tym pszennej Tri a 14), orzechach ( 
w tym laskowych r Cor a 8), piwie (Hum l LTP) lub winie (Vit 
v 1) oraz głównym alergenie pyłku bylicy Art. v 3 Tego rodza-
ju reakcje krzyżowe potwierdzono wielokrotnie za pomocą 
PTS, sIgE czy wywiadów[28].

Klinicznie powodują głownie ustny zespół uczuleniowy 
(oral allergy syndrome) Ilustruje to przypadek chorego lat 35, 
który skarżył się na nawracające epizody obrzęku naczynio-
wo- nerwowego po spożyciu pokarmu, a 10 lat wcześniej 
przebył pokrzywkę kontaktową oraz nieżyt nosa i spojówek 
(rhinoconjunctivitis) po narażeniu na liście konopi i palenie 
marihuany [28]. Homologia cząsteczki LPT roślin niespo-
krewnionych wynosi 35 - 95%, co nakazuje ostrożność przy 
tworzeniu zaleceń dla pacjentów, a także przypadki ujemne-
go niekiedy wyniku sIgE dla Pru p 3 [26]. 

Krzyżowo reagujące molekuły pokarmów Molekuły alergenów konopi Krzyżowo reagujące molekuły pyłków

Brak danych ∆-9-tetrahydrocannabinol (THC)(*) Brak danych

Act d 10 kiwi, Ara h 9 orzeszków ziemnych, 
Api g selera; Cit s 3 cytryny, Cor a 8 orzecha 

lask., Dau c marchwi, Hum l LTP chmielu, 
Mal d 3 jabłka, Mus a 3 banana, Nic t LTP1 
tytoniu, migdałów, Ory s 12 ryżu, Pru p 3 

brzoskwini, Sol l 3 pomidora, Tri a 14 pszeni-
cy; Vit v 1 winogron, Zea m kukurydzy

Can s 3
LTP (lipid transfer protein) PR 14

Art. v 3 pyłku bylicy,
Hev b 12 lateksu

Jug r 3 pyłku cedru

 Par j 1 pyłku pomurnika 

Brak danych
Can s OEP 

(Oxygen–evolving enhacer protein2 
OEE2).

Brak danych

Act d 2 kiwi, Mal d 2 jabłka,
Mus a 4 banana, Pru av 2 wiśni

Can s TLP 
(thaumatine like protein) PR 5 Brak danych

Brak danych
Can s RuBisCo 

(ribulose-1,5-bisphosphate carboxylase/
oxygenase)

Brak danych

Brak danych  Białko 14 kDa Can s profilin(**) Bet v 2, Phl p 12

Legenda alergeny postulowane w roku 2017, lecz słabo potwierdzone, oznaczono specjalnie *)  
∆-9-tetrahydrocannabinol[11] oraz **) profilina[4] 

1
Tab.

Zestawienie reakcji krzyżowych konopi siewnych C. sativa [4, 11, 15, 16, 17, 18, 21,  
26, 28, 29, 35]
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Jednocześnie należy podkreślić, że alergia na LTP kono-
pi Can s 3 może zwiększać ryzyko nadwrażliwości na spoży-
wane jarzyny w przyszłości [29].

Can s OEP (Oxygen –evolving enhancer protein 2- 
OEE2). 

Masa cząsteczkowa 23 kDa. Czynność biologicz-
na udział w fotosyntezie. Występuje w liściach konopi. 
Białko OEE 2 (ang. oxygen-evolving enhancer protein 2 
wymienia się wśród znaczących alergenów konopi wią-
żących IgE [4,15,16].

 Aktywność OEE 2 jest regulowana przez AtGRP-3/
WAK1. Kinaza WAK (ang. wall associated kinase) wykazuje 
zdolność do wiązania składników ścian komórkowych roślin, 
a ponadto posiada w domenie zewnętrznej bogatą w prolinę 
sekwencję podobną do ekstensyn, strukturalnego składnika 
ścian komórkowych. Kinazy WAK/WAKL to łączniki między 
ścianą komórkową, a cytoplazmą. Stosując technikę droż-
dżowego układu dwuhybrydowego oraz metody immuno-
chemiczne wykazano, że WAK1 oddziałuje z białkiem sekre-
cyjnym GRP-3 (ang. glycine-rich protein-3) [30].

TLP (thaumatin like protein) PR5 
 Masa cząsteczkowa 38 kDa, proteina występująca 

w liściach konopi. 
Białko podobne do taumatyny znaleziono w surowi-

cach 8 badanych z grupy 44 uczulonych na marihuanę 
[17]. W opisanej serii przypadków z Hiszpanii alergia na TLP 
towarzyszyła uczuleniu na Can s 3, lub była jedyną przyczy-
ną alergii na konopie z ryzkiem alergii krzyżowych na pokar-
my. Warto dodać, że w przeciwieństwie do Europy, uczuleni 
na Can s 3 chorzy z terenu USA nie wykazują reakcji krzy-
żowych na pokarmy. Być może zależy to od innego składu 
komponent, odmiennych procesów produkcji oraz dróg 
uczulania. Wciąż nie zostało wyjaśnione potencjalne zagro-
żenie związane z obecnością nsLTP w tytoniu oraz lateksie-
(Hev b12) [27].

 Can s RuBisCo 
Masa cząsteczkowa 50 kDa. Enzym o nazwie ang. 

ribulose-1,5-bisphosphate carboxylase/oxygenase(stąd 
skrot Can s RuBisCo) i czynności biologicznej polegają-
cej na udziale w fotosyntezie [4]. 

Występuje w liściach konopi [15]. Nie opisano reakcji 
krzyżowych tego białka 

Inne komponenty alergiczne marihuany
 Nie została dotąd wyjaśniona rola białka o masie 14 

kDa, wykrytego w liściach konopi. Zdaniem Larramendi i wsp 
[18] brak homologii pomiędzy białkiem 14 kDa, a żadnym 
innym, jednak przypuszczalnie należy ono do profilin, jak Bet 
v 2 pyłku brzozy i Phl p 12 pyłku tymotki. Jednak Decuyper 
i wsp [4] zamieszcza profilinę (ze znakiem zapytania) w tabe-
li alergenów konopi, natomiast pomija THC, jako alergen. 
Mimo braku dowodów wydaje się to logiczne, gdyż wszystkie 
znane zioła zawierają profiliny. W niniejszym opracowaniu, 
zgodnie z dwoma doniesieniami [4, 18], po dłuższym namy-
śle, pozostawiono profilinę, jako potencjalnie istotny alergen 
konopi (patrz Tabela I) Poza powyższymi zidentyfikowano 

kolejne potencjalnie uczulające proteiny (głownie enzymy), 
w tym syntazę trifosforanu adenozyny (ang. ATP syntase), 
dehydrogenazę aldehydu 3-fosfoglicerynowego, kinazę fos-
foglicerynianową oraz białka luminarne (białka szoku ciepl-
nego 70) [4]. Konopie mogą zawierać oligosacharydy (w tym 
CCD- krzyżowo reagujące determinanty węglowodanowe), 
co tłumaczy część reakcji krzyżowych in vitro [15]. 

Reakcje krzyżowe alergenów konopi 
Konopiowate (Cannabaceae) stanowią jedną z blisko 

spokrewnionych grup roślin pochodzących od wspólnego 
przodka i łączonych w klad różowców (Rosales). Do najbliżej 
spokrewnionych w ramach tej grupy należą rodziny wiązo-
watych (Ulmaceae), morwowatych (Moraceae) i pokrzywo-
wate (Urticaceae) [Wikipedia] Uczulenie na alergeny konopi 
może powodować różnorodne reakcje krzyżowe, głównie 
z pokarmami roślinnymi. Opublikowano wiele doniesień 
o alergii na różnych przedstawicieli rodziny Cannabaceae, 
w tym chmiel (Humulus lupulus) [4]. Alergia na marihuanę 
pojawia się u pacjentów, którzy cierpieli wcześniej na uczu-
lenia powietrzno-pochodne wobec pyłków innych roślin 
(wiązu, morwy, chmielu, pokrzywy) botanicznie spokrewnio-
nych z konopiami [18]. Niemal połowa, bo10/24 w grupie 
osób uczulonych na pomidory, a także 1 z 22 nieuczulonych 
na pomidory miały dodatnie PTS na C. sativa lub haszysz. 
Swoiste IgE wobec skórki brzoskwini były nawet częstsze niż 
na pomidory [16]. Za pomocą techniki immunoblot wykaza-
no w preparacie konopi wyraźne prążki 10 i 14 kDa oraz dwa 
słabsze pasma 30 oraz 45kDa. Większość z nich ulegała 
zahamowaniu w obecności ekstraktu pomidora, brzoskwini 
oraz bylicy(A. vulgaris). Petunia ogrodowa (P. hybrida) wiąza-
ła tylko pasma wysokocząsteczkowe [18]. Z punktu widzenia 
farmakologicznego konopie stanowią najważniejszą sub-
stancję odpowiedzialną za alergię na narkotyki. Opisywano 
jednak reakcje krzyżowe pomiędzy heroiną, kodeiną i mor-
finą [31].

Patogeneza
 Pojawiające się sporadycznie opisy nadwrażliwości 

na rośliny z rodziny Cannabinaceae nie pozwalały do nie-
dawna na jednoznaczne ustalenie, czy istota tych reakcji jest 
z natury immunologiczna czy też nie. Badania Herzingera 
i wsp. [24] wskazały na mechanizm IgE-zależny wobec mari-
huany czy haszyszu. Udowodniono, że uczulenie lub objawy 
kliniczne alergii na konopie wyzwala zarówno ekspozycja 
czynna jak i bierna[4] Inne prace opisujące profil uczulenia 
na konopie sugerują, że nadwrażliwość ta może zależeć od 
2 patomechanizmów: 1) reaktywności krzyżowej, głównie 
związanej z komponentem nsLTP oraz TLP albo: 2) pierwot-
nym uczuleniem wynikającym z bezpośredniej ekspozycji.
[17] W badaniach doświadczalnych codzienne wdycha-
nie marihuany wyzwalało ciężką nadreaktywność oskrzeli 
po upływie tygodnia. Po 1 miesiącu palenia marihuany cha-
rakterystyczny był obrzęk okołonaczyniowy i około- oskrze-
lowy, niedodma, rozedma, nacieki neutrofilów i makrofagów. 
Po 2 miesiącach wzrastała liczba limfocytów, Po 3 miesią-
cach obserwowano wzrost podobnych do makrofagów 
komórek olbrzymich, uszkodzenie lub zniszczenie błony ślu-
zowej oskrzeli, przerost komórek kubkowych. Po upływie 4 
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miesięcy stwierdzono ciężką niedodmę i rozedmę, obturację 
lub uszkodzenie oskrzelików oraz proliferację śródbłonka. 
Z opisanymi zmianami korelowała aktywność mieloperok-
sydazy, liczba komórek zapalnych oraz profile cytokin [32]. 

Klinika 
Konopie wywołują efekty psychoaktywne oraz mogą 

być odpowiedzialne za działania niepożądane w zakresie 
skóry, błon śluzowych i oczu [33]. Marihuana wywołuje licz-
ne wpływy fizjologiczne takie jak tachykardia, obwodowe 
rozszerzenie naczyń, zmiany zachowania i zaburzenia emo-
cjonalne, a także przedłużające się zaburzenia świadomości 
(prolonged cognitive impairment) [1]. Obraz kliniczny aler-
gii na konopie, w zależności od drogi narażenia, obejmuje 
postacie łagodne, ale też zagrażające życiu [4]. Najczęściej 
opisywano problemy oddechowe oraz reakcje anfilaktoidal-
ne. Dotyczyły głównie kontaktu z pyłkami w sezonie kwitnie-
nia oraz u rolników uprawiających konopie, rzadziej u konsu-
mentów końcowych [34].

Zespół konopie- pokarmy roślinne 
Wśród opisywanych dotychczas zespołów pyłkowo-

pokarmowych pojawił się nowy, a jego częstość wydaje się 
narastać. U podłoża tego mało znanego w Polsce „zespołu 
konopie- pokarmy roślinne” (cannabis–plant food syndrome 
CPFS), inaczej zwanego „zespołem konopie-owoce /warzy-
wa” leżą reakcje IgE- zależne na C. sativa, głównie w postaci 
marihuany [4] CPFS to nowa jednostka nozologiczna, która 
obejmuje reakcje krzyżowe na tytoń, lateks naturalny, oraz 
wytwarzane na bazie pokarmów roślinnych napoje alkoholo-
we [12]. Patomechanim CPFS opisywany w Europie opiera 
się na reaktywności krzyżowej z homologami nsLTP i/lub TLP 
rozpowszechnionymi w królestwie roślin [4]. W błonie śluzo-
wej jamy ustnej występuje niekiedy zapalenie języka(glossi-
tis) oraz zmiany zanikowe (atrophic stomatitis), którym mogą 
towarzyszyć zapalenia dziąseł (periodontitis), a nawet obrzęk 
języczka(uvular angioedema) [33].

Górne drogi oddechowe a konopie
 Kliniczne znaczenie pyłku konopi pozostaje w Europie 

niezdefiniowane [35]. Opisywano jednak wielu pacjentów 
z objawami nieżytu nosa lub astmy, po ekspozycji na planta-
cje konopi w miesiącach letnich, szczególnie w sierpniu, gdy 
konopie stanowiły do 36% opadu pyłkowego [36]. Objawy 
blokady nosa, wycieku z nosa, kichania oraz symptomy 
astmatyczne opisano u 2 pracowników zakładu medycyny 
sądowej po częstym kontakcie z haszyszem bądź marihu-
aną, przy czym żaden z nich nie miał wywiadu atopowego. 
Pacjent 1 miał sIgE zarówno wobec haszyszu, jak i mari-
huany, a pacjent 2 tylko dla marihuany (obaj 2 klasa CAP) 
Badani w grupie kontrolnej mieli wyniki negatywne z wyjąt-
kiem 2 alergików, z wynikiem w klasie I CAP, co można wyja-
śnić reakcja krzyżową z innymi pokarmami[24] W grupie 
127 chorych uzyskano PTS(+) u 78(61%), w tym u 30 /78 
rozpoznano sezonowy alergiczny nieżyt nosa lub astmę 
w sezonie pylenia konopi. 22 z nich miało objawy od czerwca 
do września i wykazywało w PTS(+) dodatkowe (być może 
pierwotne) uczulenia na chwasty, pylące w tym samym cza-
sie, co konopie (ambrozja, komosa, rzepień pospolity, ostro-

żeń polny, iwa rzepieniolistna, cyprysik letni) [36] Także Torre 
i wsp. [35] opisali grupę pacjentów z objawami ANN i/lub 
astmy w okresie pylenia konopi, z dodatnimi PTS na inne 
rośliny kwitnące jednocześnie. Maksymalne stężenie kono-
pi osiągnęło w tych badaniach 140 ziarn/m3 [33]. Wiosną 
w Indiach konopie mogą być ważnym źródłem uczulających 
pyłków. Opisano chorą 38 lat z zaostrzeniem objawów astmy 
i alergicznego nieżytu nosa w sezonie pylenia konopi [37]. 

Dolne drogi oddechowe, a konopie
Konopie są powszechnie nadużywane poprzez wzie-

wanie. Ich wpływ na drogi oddechowe jest podobny jak 
palenie tytoniu [1]. Wdychanie dymu z konopi indyjskich 
jest najczęstszą pojedynczą przyczyną objawów płucnych, 
takich jak kaszel, plwocina, świsty, szczególnie przy jedno-
czesnym paleniu tytoniu [38]. Inne typowe skutki to dusz-
ność oraz zmiany rozedmowe górnych płatów [1]. W astmie 
rola pozostaje zdaniem niektórych autorów kontrowersyjna, 
lecz rośnie ilość dowodów wskazujących na konopie, jako 
czynnik wyzwalający ostre napady astmy [9]. Opisano przy-
padek 51 letniego mężczyzny z napadem astmy po inhalacji 
nasion konopi. Wykryto swoiste IgE przeciw tym nasionom in 
vivo za pomocą testów skórnych oraz prowokacji do oskrze-
lowej. In vitro oceniono proteiny testem EIA (ang, enzyme 
immunoassay) oraz uwalnianie histaminy z bazofilów wnio-
skując o typie I reakcji immunologicznej [39]. Inni twierdzą, 
że istnieją silne dowody wzbudzania przewlekłego zapale-
nia oskrzeli, a także reakcji alergicznych, takich jak astma. 
W każdym przypadku należy jednak wykluczyć rozedmę, 
raka oraz zapalenie płuc [8]. Nie udowodniono, jak dotąd, 
wpływu marihuany na powstanie POChP [1]. Konopie mogą 
powodować także inne poważne choroby dolnych dróg 
oddechowych, zwłaszcza po długotrwałym stosowaniu, 
gdyż osłabiają układ immunologiczny, co sprzyja zapaleniu 
płuc czy przewlekłym bronchitom obturacyjnym. Dane histo-
patologiczne i epidemiologiczne wskazują na potencjalne 
ryzyko rozwoju raka płuc [13]. Odnotowano przypadki odmy 
opłucnowej [32].

Skóra w alergii na konopie
 W obrębie skóry względnie dobrze udokumentowano 

działania niepożądane konopi. Należą do nich pokrzywka 
i świąd, zapalenie naczyń (cannabis arteritis) z cechami mar-
twicy i owrzodzeń, a także rak jamy ustnej u palaczy konopi 
lub osób żujących wyroby z tej rośliny [2]. Wśród możliwych 
objawów dermatologicznych alergii na konopie wymienia 
się kontaktową pokrzywkę, objawy podobne do zjawiska 
Raynauda, a nawet zapalenie naczyń przypominające cho-
robę Buergera [33]. Objawy uczulenia wystąpiły między 
innymi u hodowcy ptaków, który miał kontakt ze stosowany-
mi w karmie nasionami. Innym opisanym przypadkiem jest 
wystąpienie pokrzywki i świądu u plantatora marihuany sto-
sowanej w celach medycznych [34]. Kolejny casus to 30-let-
nia kobieta bez wywiadu atopowego, która rozpoczęła pracę 
na kombajnie do zbioru konopi do celów leczniczych. Po 2 
miesiącach wystąpiły silne objawy bąbli i świądu, natych-
miast po kontakcie skóry z liśćmi zbieranej rośliny. Objawy 
cofały się samoistnie w ciągu 1 godziny. Uczulenie kontak-
towe zostało prawdopodobnie ułatwione przez wcześniejsze 
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palenie rekreacyjne marihuany lub spożywanie produktów 
zawierających nsLTP [29]. Opisano chorych z uogólnionym 
świądem wywołanym paleniem tytoniu i konopi. U osób 
tych stwierdzono PTS(+) oraz sIgE(+) zarówno na tytoń jak 
konopie [34].

Anafilaksja po inhalacji konopi 
Opisano przypadek 33 letniej kobiety, która straciła przy-

tomność i zmarła krótko po wstrzyknięciu samej sobie roz-
tworu konopi z uprzednio zaparzonego materiału roślinnego. 
Badania toksykologiczne krwi ujawniły niski poziom mety-
lamfetaminy oraz amfetaminy z ∆9-THC), a także 11-nor-
9-karboksy-∆9-THC, przy czym nie stwierdzono opiatów. 
Surowiczy poziom tryptazy był podwyższony (>200 µg/L; 
N < 12 µg/L) Rozpoznano reakcję anafilaktyczną lub anafi-
laktoidalną na roztwór wodny konopi [40]. Podobne do reak-
cji na tytoń problemy oddechowe i ogólnoustrojowe obser-
wowane były u niektórych pacjentów uczulonych na kono-
pie. Występowały one u osób uczulonych na pyłek konopi 
w sezonie kwitnienia, rolników uprawiających przemysłowo 
tą roślinę oraz najrzadziej wśród końcowych konsumen-
tów [34]. Na Sri Lance opisano jeden przypadek anafilaksji 
po inhalacji miejscowej odmiany konopii (ganja), w połącze-
niu ze spożyciem pszenicy oraz wysiłkiem. Wiadomo, że 
pszenica jest głównym pokarmem wpływającym na FDEIA. 
Autorzy stwierdzają, że ganja, jako kofaktor, została przez 
nich opisana po raz pierwszy [41]. Reakcja na konopie może 
wystąpić podczas ich obróbki, inhalowania, spożywania lub 
wstrzykiwania. Możliwość takiej przyczyny zgonu powinna 
być brana pod uwagę podczas sekcji zwłok, w przypadkach 
śmierci po kontakcie z pochodnymi konopi [40].

 Diagnostyka 
 Rozpoznawanie alergii na konopie opiera się głównie 

na wywiadach, czasami uzupełnianych PTS lub testami ska-

ryfikacyjnymi z natywnymi wyciągami świeżych pączków lub 
liści [4]. Niekiedy można oznaczać poziom sIgE (CAP-FEIA) 
w surowicy oraz czynnik uwalniający histaminę (BHRT- baso-
phil histamine release test [24]. 

Wśród przydatnych metod diagnostycznych wymienia 
się też BAT (basophil activation test) [26]. Diagnoza może 
być utrudniona z powodu niejasnego wpływu kannabino-
idów na nieswoiste uwalnianie histaminy, przy jednocześnie 
trudnym dostępie do walidowanych testów sIgE. 

Poprawa diagnostyki zależy od wprowadzenia standa-
ryzowanych komponent alergicznych oraz bardziej funk-
cjonalnych testów jak aktywacja i degranulacja bazofilów 
[42]. 

Stosowano także testy płatkowe (TP) z suchymi oraz 
świeżymi liśćmi z odczytem po 48 oraz 96 godzinach 
[29].

Profilaktyka i leczenie
 Wiele aspektów astmy wywołanej alergią na konopie 

pozostaje niejasnych i wymaga dalszych badań. Osobom 
nadwrażliwym należy zalecić unikanie biernego i czynnego 
kontaktu z konopiami, uwzględniając indywidualną nadwraż-
liwość[9]. Wagę unikania kontaktów z alergenami konopi 
podkreśla brak odpowiedniego leczenia, jednocześnie nie 
wiadomo jak eliminacja wpłynie na reakcje krzyżowe [4]. 
Lekarzowi pozostaje wdrożyć klasyczne leczenie przeciwza-
palne i objawowe. 

Podsumowanie 
Legalizacja wyrobów z konopi może prowadzić do szer-

szego ich stosowania oraz wzrostu reakcji niepożądanych, 
w tym alergicznych. Identyfikacja komponent alergicznych 
sprzyja lepszemu zrozumieniu alergii na C. sativa [15]. Wciąż 
potrzebne są dalsze badania, zwłaszcza wśród dzieci i mło-
dzieży [7]. 
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