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研究要旨 

カンナビノイドは、不安症、うつ病、統合失調症を含む精神・行動障害に対する新たな治療法として注目さ

れている。本研究は、ナラティブレビューの手法を用い、カンナビノイドの治療的可能性とその限界について

文献を調査し、その現状を検討した。 

文献調査の結果、CBD（カンナビジオール）、CBN（カンナビノール）、THC（テトラヒドロカンナビノール）

の各カンナビノイドが、それぞれ異なる作用機序と治療効果を有していることが確認された。CBD は抗炎症、

抗不安、抗精神病作用を通じて、不安症、統合失調症、心的外傷後ストレス障害（PTSD）などに対する有効性

が示唆され、安全性の高さが特長である。一方、CBN は不眠症や慢性疼痛への応用が期待されるが、精神疾患

への有効性は限定的である。THC は強い精神活性を有し、鎮痛や悪心抑制に有効であるものの、精神病や記憶

障害を引き起こすリスクが指摘されている。 

カンナビノイドの治療効果に関する研究は増加しているものの、最適な投与量、治療期間、長期的な安全性

に関するデータが不足しており、治療プロトコルの確立には至っていない。 つまり、カンナビノイドが精神・

行動障害の治療において重要な役割を果たす可能性を示す一方で、その適用には慎重な検討が求められるこ

とを示している。適切な臨床研究を通じて、カンナビノイドが精神・行動障害の治療において有用な治療ツー

ルとなるための科学的根拠を構築する必要がある。 

 

A. 研究目的 
カンナビノイドは、従来の治療法では十分に対

応できない領域において、治療効果が期待されて

いる。特に、不安症、うつ病、統合失調症などの

精神・行動障害に対する治療可能性が期待されて

いる。また、医療現場における利用にとどまら

ず、健康増進やストレス軽減を目的としたカンナ

ビノイド製品も注目を集めている。 

しかしながら、精神・行動障害に対するカンナ

ビノイドの有効性に関しては、科学的エビデンス

や臨床研究データの不足が指摘されており、その

効果が過大に評価される可能性も懸念されてい

る。そこで、本研究ではこれまでに発表された文

献を調査し、カンナビノイドの精神・行動障害に

おける治療的可能性とその限界について検討す

る。 

 

B. 研究方法 
本研究では、カンナビノイドの精神・行動障害に

おける治療的可能性と限界を検討するために、ナ

ラティブ・レビューの手法を用いた。具体的には、

主要な学術データベース（PubMed、Scopus、Web of 

Science など）を用いて、関連する文献を検索した。

本レビューは、システマティックレビューの手法

には準拠していないが、関連文献の調査を通じて、

カンナビノイドの臨床応用への現状を明らかにす

ることを目的とした。 

（倫理面への配慮） 

文献検索のため、倫理面での問題は生じない。 

 

C. 研究結果 
精神、神経、物質使用障害は世界的に主要な健康

問題であり、障害調整生命年（DALYs）および障害

を伴う生存年（YLDs）に大きく寄与している(1, 2)。

とくに精神・行動の障害は生活における障害の原

因として最も重要な疾患の一つとされている(1, 

2)。しかし、標準的な治療により精神疾患の寛解率

はあがってはいるものの未だ十分ではない。 たと

えば、大うつ病の３１％が治療抵抗性であると見

積もられている(3)。 統合失調症では、34％が治療

抵抗性であり、治療抵抗性症例の60％は clozapine

にも反応しないと報告されている(4)。神経症領域

でも、社会不安症においては、完全寛解にいたるの

は 50%とされている(5)。 このような現実から、新

たな治療法が模索されている。 その一つの候補と

してカンナビノイドが注目されている。 
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Phytocannabinoid(ファイトカンナビノイド)は植

物から自然に生成されるカンナビノイド化合物の

ことをさす。 最もしられているファイトカンナビ

ノイドはカンナビス（大麻）植物に含まれる、テト

ラヒドロカンナビノール（THC）、カンナビジオール

（CBD）、カンナビノール（CBN）である。 体内でも

カンナビノイドは生成されており、アナンダミド

（AEA）、2―アラキドノイルグリセロール（2-AG）

が知られている(6)。 これは神経系や免疫系、消化

器系などの調節に関与している(7)。 体内にはカ

ンナビノイド受容体が存在しており、CB1 受容体、

CB2 受容体がある。 気分・食欲・記憶・痛み感覚な

ど、多くの生理機能に影響している(8)。 AEAは CB1

受容体と結合する。 ストレス緩和や痛みの緩和に

関与する(6)。 幸福感の増進にも寄与している(9)。 

2―AG は体内で最も多く存在するカンナビノイド

であり、CB1、CB2 受容体の両者に作用する(8)。 免

疫応答、神経保護、抗炎症作用に関与するとされて

いる。 

CBD（カンナビジオール）、CBN（カンナビノール）、

THC（テトラヒドロカンナビノール）は、それぞれ

異なる化学的特性、受容体との相互作用、薬理効果、

医療応用、および精神活性を有している。 

 

カンナビジオール（CBD） 

CBD は、非精神活性物質であり、主にヘンプやマ

リファナ植物から抽出されることが知られている。

その作用機序として、CB1 受容体および CB2 受容体

に直接的に結合することはなく、むしろエンドカ

ンナビノイド系の間接的な調節に寄与する。この

過程では、特にアナンダミドの分解を抑制するこ

とによって抗炎症作用を発揮することが示されて

いる(10)。また、CBD は抗炎症、抗けいれん、不安

緩和、神経保護といった多様な薬理効果を有して

おり、てんかん（例：Epidiolex）、不安症、慢性疼

痛、神経変性疾患の治療において医療的応用・研究

が進んでいる。一方で、精神活性は認められない。 

 

カンナビノール（CBN） 

CBN は、テトラヒドロカンナビノール（THC）が

酸化・分解することで生成される二次的なカンナ

ビノイドであり、特に古い大麻に多く含まれる。

CBNはCB1受容体およびCB2受容体に弱く結合する

が、CB2 受容体に対して比較的強い親和性を示す

(11)。この化学物質は、鎮静、抗炎症、軽度の鎮痛

といった効果を有しており、睡眠補助効果も示唆

されている(11)。また、睡眠障害や慢性疼痛、抗炎

症治療の領域で医療的応用が期待されているが、

精神活性は軽度であり、THC に比べて非常に弱いこ

とが特徴である。 

 

テトラヒドロカンナビノール（THC） 

THC は、大麻に含まれる主要な精神活性物質であ

り、その摂取により使用者に「ハイ」の感覚をもた

らすことが知られている。この物質は CB1 受容体

に直接結合することで精神活性を引き起こすが、

同時に鎮痛作用や悪心抑制作用といった医療効果

も有している(12)。しかしながら、THC の使用には

記憶障害や不安増加といった副作用のリスクも伴

う点に注意が必要である。さらに、THC は鎮痛、食

欲刺激、悪心抑制、筋弛緩といった多様な効果を示

し、癌患者における悪心や食欲低下、慢性疼痛、多

発性硬化症による筋肉の痙縮といった症状の治療

において広く用いられている。他方で、THC の精神

活性は高度である点が他のカンナビノイドとは異

なる。 

 

CBD、CBN、THC はそれぞれ独自の特性を持ち、異

なる医療的用途が期待される。 CBD は精神活性が

なくて安全性が高く、炎症や不安の緩和に適して

いる。 CBN は睡眠補助と鎮静に有望であり、THC は

精神活性を伴うが、強力な鎮痛効果を持つ。 

 

THC の精神疾患への影響 

THC は、カンナビスの主要な精神活性成分であり、

精神症状に対して複雑な影響を及ぼす。 具体的に

は、気分や認知の変化、精神疾患のリスクを高める

可能性がある。 これらの効果は、主に脳内の CB1

受容体を中心とするエンドカンナビノイド系との

相互作用を通じて発現するとされている。 

 

精神病および統合失調症 

THC の使用は、高濃度のカンナビスを使用者や若

年期に使用を開始した使用者において、精神病の

リスク増加と強く関連している(13-15)。 精神病

の家族歴がある場合にはとくにリスクが高く、THC

のドーパミン放出促進の関与が指摘されている

(16)。精神病誘発効果は用量依存的であり、カンナ

ビジオール（CBD）によって軽減可能とされている

(17, 18)。 

認知および記憶 

THC は作業記憶、注意、意思決定能力を急性に低

下させる。この影響は特に青年期に顕著であり、海

馬などの脳領域の変化と関連している(19, 20)。 

不安およびうつ 

THC は高用量で一部の使用者に不安を引き起こ

すが、低用量では症状を緩和する可能性がある。た

だし、効果は一貫しておらず、個々の感受性や状況

に左右される(18)。 

神経発達への影響 

青年期の THC 曝露は、認知能力の低下や意思決

定および感情調節に関与する脳領域でのエピジネ

ティックな変化を引き起こす可能性がある。これ

は神経可塑性およびクロマチン修飾との関連が指

摘されている(21)。 

依存および報酬系 
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THC は線条体におけるドーパミン放出を増加さ

せ、報酬効果と依存形成に寄与する。しかし、長期

使用によりドーパミン合成や受容体活性の低下が

認められる(22, 23)。 

気分障害および躁病 

カンナビス使用は、躁病や自殺傾向のリスク増

加と関連している。これらの影響は、特に気分障害

の既往を持つ症例で顕著である(18)。 

CBD の保護的役割 

CBD は THC による不安や精神病などの負の効果

を軽減する可能性がある(17, 18)。このため、高

CBD:THC 比のカンナビス株の治療的応用に注目が

集まっている(24)。 

 

まとめると THC は精神健康に多大な影響を及ぼ

し、精神疾患の症状を緩和する可能性がある一方

で、悪化させるリスクもある。 特に、精神病、認

知機能障害、依存のリスクは重要であり、慎重な使

用が求められる。 また、THC を CBD と組み合わせ

ることで、有害な効果を軽減する可能性が示唆さ

れているが、さらなる研究が必要である。 

 

カンナビノール（CBN）の精神疾患への影響 

カンナビノール（CBN）は、テトラヒドロカンナ

ビノール（THC）の酸化により生成される非精神活

性型のカンナビノイドである。 その精神症状への

影響、特に不眠症や慢性疼痛などの障害に対する

治療的応用についての研究が進行中であるが、知

見は依然として限定的である。 

 

CBN と睡眠障害 

CBN の不眠症に対する研究では、睡眠の質および

連続性の向上に寄与する可能性が示唆されている。

ランダム化プラセボ対照試験では、30 mg および

300 mg の CBN 投与が不眠症患者の睡眠の持続を改

善したことが報告されている(11)。 

また、ポリソムノグラフィーおよび主観的評価

によって、入眠が促進されるとともに、途中覚醒が

減少することが確認されている(11)。 

CBN と疼痛関連疾患 

動物モデルを用いた研究では、CBN が鎮痛効果を

有することが確認されている。特に、カンナビジオ

ール（CBD）との併用により、慢性疼痛や顎関節症

などの状態に対する有用性が示唆されている(25)。 

神経内分泌系への影響 

CBN は齧歯類モデルにおいて、黄体形成ホルモン

（LH）などの神経内分泌ホルモンのレベルを変化

させることが報告されており、ストレスや気分の

調節に影響を及ぼす可能性がある(26)。 

CBN と神経毒性 

高濃度の CBN がニューロンに対する細胞毒性を

示すことが in vitro 実験で報告されており、臨床

現場において制約となる可能性がある(27)。 

内因性カンナビノイド系との相互作用 

CBN は、CB1 および CB2 受容体に対する結合親和

性が THC よりも低いものの、内因性カンナビノイ

ド系との相互作用を通じて気分に影響を与える可

能性がある(28)。しかし、その効果は明確になって

いない。 

まとめると、CBN は、不眠症や疼痛関連疾患に対

する治療薬としての可能性を示しているが、精神

疾患に対しての有効性については十分に調査・研

究されていない。 CBN の作用機序およびその影響

を明らかにするためには、さらなる研究が不可欠

である。 

 

カンナビジオール（CBD）の精神疾患への影響 

カンナビジオール（CBD）は、不安、精神病、依

存症などに関連するさまざまな側面で有望な効果

を示している。 その作用は、セロトニン受容体お

よびカンナビノイド受容体との相互作用を含む複

数の経路を介して媒介される。 

 

抗不安作用 

CBD は海馬神経新生および内因性カンナビノイ

ド受容体の活性化を介して抗不安作用を示す。慢

性的なストレスに曝されたマウスを対象とした研

究では、CBD が海馬の神経新生を増加させることで

不安を軽減することが確認されている(29, 30)。 

治療抵抗性の若年成人社会不安障害（SAD）患者

において、200-800mg/日の CBD 投与が不安症状を

改善することが示されている(31, 32)。CBD は、SAD

症例の扁桃体および海馬などの脳領域の活動に影

響を与え、不安を軽減することが機能的神経画像

研究により示されている(33)。この研究では、

400mg の CBD を経口投与した結果、治療経験のない

SAD 患者において主観的な不安および恐怖に関連

する脳活動の有意な低下が確認されている(33)。 

日本の SADを有する 10代の青少年を対象とした

4週間の試験では、300mg/日の CBD を投与したグル

ープがプラセボ群に比べて有意な症状改善を示し

ている(34)。スピーチシュミレーションを用いた

研究では、600mg の CBD 単回投与により、SAD 患者

の不安、認知的障害、および不快感が軽減されたこ

とが報告されている(35)。系統的レビューにより、

CBD が SAD において前臨床および臨床の両レベル

での抗不安効果が確認されているものの、長期的

な有効性、最適な投与量、および多様な集団におけ

る安全性を確立するための研究の必要性が指摘さ

れている(35)。 

心的外傷後ストレス障害（PTSD）に対する CBD の

効果についても報告されている。動物モデル研究

では、反復的な CBD 投与が、主にセロトニン受容体

（5HT1A）との相互作用を通じてトラウマによる長

期的な不安を予防する効果が示されている(29)。

PTSD 関連の睡眠障害、特にレム睡眠の乱れを緩和
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する効果を持つことも報告されている(36)。また、

内因性カンナビノイド系の調節を通じて嫌悪記憶

の消去を促進し、その再統合を阻害することによ

って、PTSD 症状を改善する可能性がある(37)。臨

床試験では、Elms ら(38)のケースシリーズ（n=11）

で、PTSD 患者の 91%が CBD による 8 週間の治療後

に症状が軽減している。Bolsoni ら(39)は、非性的

トラウマを想起することによって引き起こされる

不安や認知機能障害において、CBD がそれらを軽減

する効果を持つことを示している（性的なトラウ

マでは有意差なし）。このことは、特定のトラウマ

イベントに対する効果の違いがある可能性を示唆

している。 

CBD を抗うつ薬であるセルトラリンと併用する

ことで、動物モデルにおいて恐怖の消去が強化さ

れ、不安様行動が減少したことも報告されており

(40)、統合的な治療アプローチの可能性を示唆し

ている。 

システマティック・レビューでは(41)、CBD が過

覚醒や悪夢を含む PTSD の全般的な症状を改善し、

また副作用が少ないことを示唆している。ただし、

その効果を確証するためには、より大規模な臨床

試験が必要である。 

 

抗精神病作用 

CBD は統合失調症の前臨床モデルにおいて、セロ

トニン5-HT1A 受容体を介して精神病症状を緩和す

ることが示されている。この作用は、CB1または CB2

受容体を介したものではなく、統合失調症の認知

症状および陰性症状に対する新たな治療の可能性

を示唆している(42)。また、CBD は従来の抗精神病

薬と異なり、ドーパミン受容体ではなくセロトニ

ンおよびグルタミン酸系を調節することで作用し、

副作用の軽減に寄与する可能性がある(43)。

Kozela ら(44)は、CBD は認知機能の改善、炎症過程

の調整、前頭前皮質におけるシナプス形成の促進

に関与していることを報告している。fMRI 研究か

らは、統合失調症における内側側頭葉および前頭

前野の機能異常の正常化、ならびに内側側頭葉-線

条体の機能的接続性の調整が、CBD の抗精神病効果

の基盤である可能性が示唆されている(45)。 

臨床試験 

CBD の補助療法としての有効性 

CBD（1 日 1000 mg）は、6週間の試験において、

既存の抗精神病薬に追加投与された際、陽性症状

を有意に軽減している。また、全般機能と重症度の

評価において改善が見られ、CBD は良好な耐容性を

示している(46)。しかしながら、CBD（1日 600mg）

では、CBD は良好な耐容性は示したものの、プラセ

ボと比較して効果に差は認められていない(47)。 

アミスルプライド(amisulpride:抗精神病薬)との

比較 

4 週間の試験では、CBD（1 日 800 mg）は、精神

病症状の軽減と認知機能の改善において、アミス

ルプライドと同等の有効性を示している。両治療

法とも、視覚記憶や処理速度などの領域において

改善を示し、有効性に有意な差は見られていない

(48)。CBD 群において AEA の血清濃度の上昇が精神

病症状の軽減と相関している。一方で、アミスルプ

リド群ではこの相関は見られず、CBDの独自の作用

機序を示唆している。AEA は CB1 受容体と相互作用

し、統合失調症に関与するドーパミンやグルタミ

ン酸といった神経伝達物質系を調節する。この作

用により、CBD は AEA の濃度を間接的に高めること

で、ドーパミン受容体を直接遮断することなく、精

神病症状を軽減する可能性がある(49)。 

Clinical High-Risk（精神病臨床的高リスク）患者

における CBD 

Clinical High-Risk 患者を対象とした研究では、

21 日間の CBD 治療により、精神病症状に関連する

不安や苦痛が軽減され、認知課題中の脳機能活動

が改善されている(50)。 

システマティックレビューとメタアナリシス 

システマティックレビューでは、CBDの有効性に

ついて相反した結果が示されている。一部の試験

では効果が確認されたものの、結論を導くには不

十分としている。これは、投与量、患者の状態、併

存疾患の異質性が、一般化された結論を困難にし

ているためである(51)。 

メカニズムと安全性プロファイル 

CBD の非ドーパミン作動性メカニズムを強調し、

その耐容性と安全性の高さを指摘している研究が

多い。これにより、有望な代替治療法となる可能性

が示唆されている(49)。 

臨床的試験で、CBD が安全で有効な統合失調症お

よび精神病の治療法であることを支持している。 

特に補助療法として有望である。 しかし、その有

効性と最適な使用法を確認するためには、大規模

な臨床試験が必須である。 

 

依存症に対する作用 

CBD は、実験モデルにおけるキュー誘発性のヘロ

イン探索行動を減少させることが示されており、

依存症治療への可能性が示唆されている。CBD がグ

ルタミン酸系および内因性カンナビノイド系の異

常の正常化することによるものと考えられている

(52)。 また、オピオイド使用障害患者を対象とし

た 2つのランダム化プラセボ対照試験（RCT）で CBD

による治療可能性が指摘されている(53, 54)。これ

らの試験では、400mg および 800mg の CBD を 1日 1

回投与したところ、最初の投与から数時間以内に

顕著な渇望低下効果を確認している。 

THC 乱用・依存についての CBD の効果も研究が行わ

れている。THC の強化効果を抑制し、離脱症状の管

理に寄与する点が注目される。CBD はエンドカンナ

ビノイド系およびセロトニン作動系を調節するこ
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とで、THC 依存および離脱症状を軽減する可能性を

有する。これにより、THC 離脱時の禁断症状を緩和

し、気分の安定化につながる可能性が示唆されて

いる(55)。また、CBD:THC 比が高いカンナビスを使

用する被験者は、カンナビスに対する「好ましさ」

の感覚が低下し、薬物刺激に対する注意バイアス

が減少したことが報告されている(56)。 さらに、

大麻使用障害を対象とした RCT では、400mg および

800mg の経口 CBD を投与したグループがプラセボ

群よりも高い大麻使用中止率を示している(57)。 

この結果は、CBD が THC の強化効果を低減させる

可能性を示唆している。しかし、その有効性と最適

な使用方法を確認するためには、臨床試験がさら

に必要である。 

アルコール使用障害（AUD）は、世界的に最も広

く蔓延し、深刻な影響を及ぼす疾患の一つである

(58)。現状では、再発防止を目的とした薬物療法を

受けている患者の大半が再発を繰り返しており、

新たな薬理学的治療の開発が急務とされている

(59)。 

CBD がアルコール摂取に及ぼす具体的な効果に

ついて、動物研究では、CBD の投与がアルコールの

強化特性を低下させ、キューやストレスによるア

ルコール自己投与行動を減少させることが示され

ている(60-62)。また、衝動的な飲酒欲求も低下さ

せることが確認されている(63, 64)。これらの効果

は、CBD が脳のドーパミン神経回路、特に腹側被蓋

野（ventral tegmental area: VTA）や側坐核

（nucleus accumbens: NAc）の活性を調節する能

力によるものであると考えられている(53, 61)。 

アルコールおよび大麻使用者（n＝120）を対象と

した観察研究では、CBD が多く含まれる大麻を使用

した群が、THC が多く含まれる大麻や THC と CBD が

均衡している大麻を使用した群に比べて、飲酒日

数および 1 日あたりの飲酒量が少ないことが報告

されている(65)。 

CBD の単回投与がアルコール使用障害患者にお

けるアルコール関連刺激に対する側坐核（NAc）活

動およびアルコール渇望に与える影響をみた二重

盲検ランダム化比較試験が報告されている（N=28）

(66)。 この報告では、CBD がアルコール関連刺激

に対する側坐核の活動およびアルコール渇望を低

減することが示されている。 また、CBD の効果は

用量依存性が確認されており、CBD が即効性を持つ

治療薬としての可能性が示唆されている。  

 

うつ病に対する作用 

動物実験や前臨床研究では、CBD のうつ病への効

果が期待される。 

CBD は海馬の神経新生を促進し、神経前駆細胞の

増殖を刺激する。また、エンドカンナビノイド経路

を調節し、動物モデルにおいて抑うつ症状の軽減

に関連することが示されている(29)。 

うつ病発症とインターロイキン 6（IL-6）および

キヌレニン経路をなどの神経炎症の関連が注目さ

れている。CBD は IL-6 レベルを抑制し、キヌレニ

ン経路の活性化を低減することで、炎症誘発性抑

うつ症状を軽減することも指摘されている(67)。

さらには、神経炎症に強く関わるミクログリアの

活性低下も観察されている(68)。 

セロトニン経路とうつ病の関連はよく知られて

いるが、CBD はセロトニンを介した抗うつ作用を示

す。5-HT1A 受容体を活性化することでセロトニン

神経伝達を強化し、気分調節に重要な役割を果た

す(69)。また、既存の抗うつ薬と異なり、CBD の抑

うつ効果発現が早いことが報告されている(70, 

71)。 これには、CBD の作用が 5-HT1A 受容体のみ

でなく、5-HT3A 受容体拮抗作用ならびに縫線核だ

けでなく直接的な腹内側前頭前野のセロトニン活

性作用の関与が示唆されている(70-72)。 

また、CBD はシナプス形成を促進し、脳由来神経

栄養因子（BDNF）レベルを上昇させ、抗うつ効果に

寄与する(70, 72-74)。 

残念なことに、うつ病に関しての CBD の臨床研

究は存在していない。 探索的コホート研究にて、

多くの個人がうつ病に対して CBD を自己投与して

いる実態が明らかにされている(75)。しかし、医療

専門家に相談した割合はわずか 19%に留まり、適切

な医療指導の欠如と、科学的検証の必要性が示唆

されている(75)。英国医療用カンナビス（CBMP）登

録データベースでの研究では、CBMP 治療は、抑う

つ症状の重症度の低下と関連しており、1、3、6か

月時点で有意な改善が認められている(76)。 しか

し、この研究では、観察された抑うつ症状の改善に

対し、どの医療用カンナビス製品が使用されてい

たのか、またその寄与の程度を特定することがで

きない点が大きな問題点であり、今後の研究が期

待される。 

CBD は神経新生、セロトニン経路、および炎症に

対する作用を通じて、新規抗うつ治療薬としての

可能性を有する。 しかし、その有効性と安全性を

確認するための臨床試験が必要である。 

 

自閉症スペクトラム障害（ASD）・注意欠陥多動性障

害（ADHD）に対する作用 

CBD は ASD に関連する脳活動および機能的結合

性を変化させることが示されており、治療の可能

性が示唆されている(77)。 

18 症例を対象とした研究では、過活動、睡眠障

害、コミュニケーション障害、社会的相互作用の欠

如といった症状が著しく改善されたと報告されて

いる(78)。副作用は軽度で頻度も低かったと報告

されている。さらに、複数の臨床試験において、CBD

ベースの治療が重度の ASD 関連行動問題を有する

小児の易怒性や攻撃性といった主要および随伴症

状の改善に有効であることが示されている(79, 
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80)。また、無作為化臨床試験の結果、CBD は社会

的行動の改善に関連しており、特に社会的応答性

尺度のような二次的評価項目において有意な効果

が観察されている(81)。 

CBD は ASD 治療の選択肢として有望であり、社会

的相互作用などの主要症状や、攻撃性、不安、睡眠

障害といった関連する随伴症状の改善に寄与する

可能性がある。ただし、治療効果を確証し、最適な

治療プロトコルを確立するためには、大規模なプ

ラセボ対照の試験が必要である。 

ADHD に関しては、ADHD 患者はしばしばカンナビ

スが ADHD の症状改善に役立ったと述べているが、

カンナビスの効果についての研究は乏しい。小児

期に ADHD を認めると、マリファナ使用のリスクは

2.8 倍に増加することがメタアナリシスにて示さ

れている（マリファナ乱用・依存は 1.6 倍）(82)。

カンナビスを自己治療として用いているのでは？

という意見もある。 

現在までのところ、プラセボ対照ランダム化試

験は少人数で施行された 1例のみである(83)。 こ

れは、Nabiximols（THC:CBF: 1:1)を用いた研究で

ある（n=30）。この研究では、主要評価項目の認知

パフォーマンス・活動レベル（QbTest）では改善は

みられていない（二次評価項目での過活動・衝動性

の改善はみられている）。また、ADHD とカンナビス

使用のスコーピングレビューでは(84)、THC および

CBD の濃度および量はほとんどの研究で適切に測

定されていないことも指摘されている。いくつか

の研究では、カンナビスが ADHD 症状を改善したこ

とが示唆されたが、ほとんどの研究では悪化また

は効果がないとされている(84)。このレビューで

は、カンナビス使用は ADHD に対して推奨されない

としている。 

 

睡眠障害に対する作用 

カンナビジオール（CBD）と睡眠障害の関係は、

近年注目を集めている研究分野である。 

ランダム化比較試験における 4週間の研究では、

CBD が総睡眠時間、睡眠開始潜時、および途中覚醒

時間を改善したことを示している(85)。しかしな

がら、単回投与された 300 mg の CBD が健常者の睡

眠構造に有意な影響を及ぼしていない(86)。 また、

一部の試験では、低用量の CBD が不眠症の重症度

の軽減や主観的な睡眠の質の改善においてプラセ

ボを上回る効果を示さず、用量依存性の可能性を

示唆している(87)。文献レビューによれば、中～高

用量の CBD はレム睡眠潜時および徐波睡眠を改善

する一方で、低用量では一貫した効果が得られな

い場合が多いとされる(88)。 

CBD の睡眠に対する効果は、標準化された用量、

主観的および客観的に検証された測定基準、長期

治療プロトコルを用いた研究が求められている。 

 

まとめると、CBD は、不安、精神病、依存症、睡

眠障害、発達障害などメンタルヘルスの幅広い領

域で有益な効果を示す可能性がある。その作用は

複数の経路を介して媒介され、治療薬としての可

能性を示唆している。しかし、臨床で用いるために

は、 適切な臨床研究が必要である。 

 

D. 考察 
CBD は、その抗炎症、抗不安、抗精神病、神経保

護作用を通じて、幅広い適応の可能性を示してい

る。特に、不安症、統合失調症、心的外傷後ストレ

ス障害（PTSD）などの治療において有望である。一

方で、THC は精神活性作用を有し、精神病リスクや

記憶障害の原因となる可能性がある。また、CBN は

不眠症や慢性疼痛に対する補助療法としての可能

性が示唆されているが、精神疾患への応用につい

ては限定的な知見しか得られていない。カンナビ

ノイドの治療効果に関するエビデンスは増加して

いるが、用量、投与期間、対象疾患ごとの最適な治

療プロトコルに関しては未解明な点が多い。 

 

E. 結論 
カンナビノイドは、精神・行動の障害における新

たな治療法としての可能性を有する。特に、CBD は

非精神活性で安全性が高く、広範な疾患における

有効性が期待されている。一方で、THC（本邦では

違法）および CBN を含むカンナビノイドは、それぞ

れ異なる治療的特性を持ち、適切な使用が求めら

れる。 

しかしながら、現在までの研究は多くの

限界を抱えている。長期的な治療効果および副作

用の評価、最適な投与量とプロトコルの確立、さら

に特定の疾患における標準的な治療法としての位

置づけに関する大規模な臨床試験が必須である。

カンナビノイドの安全性および有効性に関するエ

ビデンスを蓄積することで、これらの物質が精神・

行動の障害の治療において有用なツールとなる可

能性が示される。 
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