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개요

카나디비올(CBD)은 자연 발생되는 카나비노이드(Cannabinoids) 성분 중 하나이고, 대마류 식
물에서 발견된다. 카나비디올릭산 (cannabidiolic acid) 전구체에서 탈카복실화반응
(decarboxylation,유기 화합물에서 이산화탄소가 이탈되는 반응)이 일어난 뒤 생성되는 
21-carbon terpenophenolic 화합물이며, 합성할 수도 있다. 

CBD는 실험 조건 하에서 테트라 하이드로 카나비놀 (THC)로 전환 될 수 있으나 이는 CBD 
치료를 받는 환자에게 발생하여 유의미한 효과를 보이지 않는다. 

남용 가능성 실험에서 CBD는 조건부 선호도나 뇌 내부에서 일어나는 자기-자극
(self-stimulation)에 거의 영향을 미치지 않는 것으로 보인다. 동물 의약품 식별 식험 모델에
서 CBD는 THC를 대체하지 못했다. 인간에게 CBD는 남용이나 의존 가능성을 일으키는 효과
를 보이지 않는다. 

CBD는 현재 여러 임상 시험에서 뇌전증의 효과적인 치료제임이 입증되었으며, 현재 CBD 제
품 (Epidiolex®)이 3단계 임상 시험 중이다. CBD가 다른 수많은 질병에 유용한 치료제일 수 
있다는 것을 보여주는 증거가 있다. 

온라인으로 유통되는 CBD기반의 오일, 보충제, 껌, 고농축 추출물을 함유 한 제품이 정부의 
승인을 얻지 못한 채 여러 질병의 치료를 위해 의료용으로 사용되고 있다. 

CBD는 전반적으로 안전한 약물이다. 보고된 부작용은 CBD 자체의 부작용이 아닌, CBD와 환
자가 기존에 섭취하던 약물 사이에 일어난 상호작용으로 인한 부작용일 것이다. 

몇몇 국가에서는 CBD를 의약품으로 수용하기 위해 국가 정책을 수정했다. 

지금까지 CBD를 기호용으로 사용한다거나 순수 CBD를 사용하는 것과 관련한 공중 보건 문
제의 증거와 사례가 없다. 



한국의료대마운동본부

- 6 -

1. 성분 확인 

A. 국제 명칭(INN) – 카나비디올 (Cannabidiol)

B. 화학물질색인 정보등록번호(CAS) 13956-29-1 [1]

C. 이외의 화학명칭 CBD, 
2-[1R-3-methyl-6R-(1-methylethenyl)-2-cyclohexen-1-yl]-5-pentyl-1,3-benzenediol;
[2] 

D. 제품 명
Epidiolex® (개발 중)
Arvisol® (개발 중)

E. 위의 명칭 외에 사람들이 부르는 말
   연관된 자료 없음. 

F. 물리적 형태 
결정체와 같은 고형물 [2]

G. 과거 WHO의 검토 기록
지금까지는 WHO의 의약품 의존성 전문가 위원회(ECDD)가 카나비디올(Cannabidiol)
에 대해 사전검토, 비판적인 검토를 한 적이 없었다. 현재 검토는 후속 위원회 회의
에서 카나비디올(CBD)을 포함하여 대마와 관련된 성분의 사전 검토 문서를 준비하고 
평가하려는 38번째 ECDD의 권고에 기반하고 있다.[3] 

2. 화학
A. 화학명 
IUPAC(국제 순수 및 응용화학 연맹) 명칭: 

2-[(6R)-3-methyl-6-prop-1-en-2-ylcyclohex-2-en-1-yl]-5-pentylbenzene-1,3-diol

B. 화학구조
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분자식: C21H30O2
분자량: 314.469 g/mol

C. 입체이성체(Stereoisomers) 
카나비디올(CBD)은 일반적으로 자연발생하는 (-)-거울상 이성질체를 나타내는 것으로 
간주된다. (+) CBD가 합성되었지만 [4] 거의 주목을 받지 못했다. 

(+) CBD는 (-) CBD (CBD에서 + - CBD Ki = 0.84 μM)와는 달리 CB1 및 CB2 수용
체에 적당한 친화성을 나타낸 반면 두 화합물 모두 아난다마이드 가수 분해를 억제
하고 캡사이신이 결합하는 바닐로이드 유형 1 수용체에 작용한다. [5] (+) - CBD 
이성질체는 쥐 발작 실험에서 항 경련제로서 (-) - CBD- 이성질체보다 더 활동적이
었다. [6] 그러나 현재까지 CBD가 THC와 유사한 정신 자극 효과를 일으킬 가능
성이 있는지에 대한 실질적인 증거는 없다.

D. 불법 제조 방법 및 편의성
시험 관내 CBD의 합성 : 합성을 통해 CBD를 생산할 수 있지만 출판된 몇몇 방법으
로는 오직 소량의 CBD만이 생산 가능하다. 가장 효율적인 방법은 다음과 같다. 

1) 약(weak)산 (옥살산(oxalic), 피크르산(picric) 또는 말레산(maleic acid))의 존재 
하에서 (+) - e-mentha-diene-01-01을 olivetol과 응축합니다. 이 반응에서 얻은 
이성질체는 BF3-etherate로 retro-FriedelCrafts 반응을 일으켜 CBD로 전환한 다
음 재조합 할 수 있다. 그러나 이 시약으로 일어나는 반응이 더 진행되면 CBD가 
delta-1-THC와 iso-THC로의 고리화(cyclisation)를 유발한다. [7]

2) CBD 합성에서 첫 단계 반응을 일으키기 위해 응축 시약으로 삼플루오르화붕소에
틸에테르 착화합물(BF3) 산화알루미나에 0.8mmol 규모로 사용한다. (그림 1 참조) 
그 주요 생산물로써 55%는 색채가 투명한 오일로, 41%는 결정화된 고형 CBD가 생
겨난다. 100mmol 규모에서, 46%는 오일로, 37%는 결정화된 물질을 생성해낸다. 
[8]
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CBD (주요 생산성분) 
사진1. 삼플루오르화붕소에틸에테르 착화합물(BF3)을 사용한 CBD의 합성. 2002년. 
Mechoulam 외 [9]

식물에서의 CBD 합성 

대마의 종은 식물 줄기에서 추출한 대마 섬유를 사용하기 위해 생산하는 것에서부터 기호용 
목적의 대마초를 재배하기 위해 기르는 대마초까지 다양하다. 기호용으로 활용되는 품종의 경
우, 흡연 및 구강 투여에 사용되는 말린 여성 꽃을 사용하는데 THC의 양은 CBD의 양을 초과
합니다. 반면 산업용 헴프 품종은 THC가 적고 CBD 함유량이 높다. [10] 허가받지 않은 CBD 
함유량이 더 높은 대마 품종은 기호용이 아닌 의학적 목적으로 재배한다. (13장을 참고) 

식물에서 THC와 CBD는 테트라하이드로카나비디올 산(THCA)과 카나비디올 산(CBDA) (사진2
를 참조) 산성전구체로부터 생성된다. THCA와 CBDA는 모두 카나비제롤산 (CBGA)에서 생성
된다. 마지막 단계 CBGA에서 THCA와 CBDA 합성하고 생성하는 효소는 서로 다르다. 빛 노
출, 가열, 또는 노화를 통해 일어나는 탈카복실화가 CBGA에서 THC를 만드느냐, CBD를 만드
느냐를 결정한다. 

사진2 : THC와 CBD의 생물발생학. 2007년 Taura 의 논문에서 인용(2007) 
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THCA 합성 효소 및 CBDA 합성 효소는 CBGA의 모노 테르펜 잔기의 산화적 고리화를 촉진
하여 각각 THCA 및 CBDA를 형성한다. THC 및 CBD는 비효소 탈카복실 화에 의해 THCA 
와 CBDA에서 생성된다. [11]

재배식물은 유전적 특성 외에도 자라는 동안 환경 조건 및 생산 기술의 영향을 받는다. 산업 
대마에서 THC 및 CBD의 함유량에 대한 주위 온도 및 습도, 토양 온도 및 강수의 영향을 평
가하는 연구에서는 농경 조건이 THC 및 CBD에 다른 영향을 미친다는 점을 지적했다. 예를 
들어, CBD 함량은 토양 온도와 주변 온도와 비례하여 높아지지만 강수량이 많으면 반비례하
여 줄어든다. [13]

E. 화학적 성질 

융점 : 62-63°C
용해도 : DSMO와 에탄올에서 약 23.6 mg / mL [14]

F. 식별 및 분석
다양한 생물학적 샘플을 통해 CBD를 분석 검출하는 방법이 출판되어 있다. 예를 들
어,
▪ 분광 광도계 측정 [15];
▪ 전혈(全血)에서 액체 크로마토그래피를 이용한 탠덤 질량 분석 (LC-MS / MS)으
로 CBD 검출 [16,17]

▪머리카락, [18], 소변 [19] 및 혈장 [20] 샘플에서 CBD 검출을 위한 고성능 (HP) 
LC-MS/MS 방법
▪ 모발 [21, 22], 구강 [23] 및 혈장 [24] 샘플 안에서 가스 크로마토그래피
(chromatography) 질량 분석법 (GC-MS) 
▪ 2차원 GC-MS법으로 구강액[25], 혈장 [26], 사후 혈액 샘플 [27]에서 검출

3. 통제된 성분으로 전환의 용이성 

CBD가 항성신성 성분에 대한 UN협약(1971년)에 따라 1급 지정 성분인 테트라 하이드로 카나
비놀(THC)로 전환될 수 있다는 증거가 있다. 두 가지 주요 방법이 보고되었고 전환이 생체 
내에서 저절로 일어나는지에 대한 조사도 있었다. 

실험실에서의 전환

실험 조건 하에서, 일부 산의 용액에서 CBD를 가열하면 CBD 분자 내에서 고리화가 촉진되어 
델타 -9-THC가 생성된다는 것이 증명되었다 [28]. Gaoni와 Mechoulam은 CBD를 THC를 
포함한 다른 카나비노이드(cannabinoids)로 전환하는 방법에 관한 여러 논문을 출간하였다. 
그러나 수확량은 매번 다르고, 순도도 불분명하다. [9]
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이 방법은 마약 사용자 포럼에서 보고된 변환법이다. 글쓴이는 델타-9-THC와 델타-8-THC를 
얻으려면 CBD를 황산/아세트산에 용해시키고 3시간에서 3일 정도 놔두면 된다고 말한다. 3
시간이 지난 후 CBD는 52%의 델타-9-THC와 2%의 델타-8-THC로 변환되었다고 말했다. 
[31]

CBD를 델타 -9-THC로 전환시키는 특허 (US 2004/0143126 A1)는 질소대기에서 CBD (300 
mg)의 건조한 빙냉 용액에 BF3Et2O (50 μl)를 첨가하는 방법을 상세하게 기술한다. 메틸렌 
클로라이드 (15 ml)를 첨가한다. 0℃에서 용액을 1시간 동안 휘저은 후, 적색이 사라질 때까
지 NaHCO3의 포화 수용액 (2ml)을 첨가 한다. 유기층을 제거하고, 물로 세척한 뒤, MgSO4
로 건조시키고 증발시킨다. 얻은 오일의 구성은 (HPLC로 측정) 트랜스-delta8-isoTHC 27 
%, 델타-9-THC 66.7%이다. 그 다음 오일은 실리카 겔 컬럼 (20g)으로 착색되고 석유 에테
르로 추출한 후 등급이 매겨진 혼합물, 석유 에테르로 2:98까지 추출한다. 처음 나오는 소량
의 추출물은  delta8-isoTHC (30mg, 9.5 %) delta-9-THC (100mg)의 혼합물이고, 마지막으
로 추출된 화합물은 delta-9-THC (172mg, 57 %)이다. delta-9-THC (HPLC로 측정)의 순도
는 98.7 %이다.[29]

자연발생적 변환 

산의 존재 하에서 CBD가 델타-9-THC로 전환되는 것이 인간의 위장에서 일어날 수 있다는 
제안이 있어왔다. CBD를 구강투여하는 경우 이러한 전환이 중요한 질문이 될 수 있다. 2가지 
시험관내 연구에서 위장 액을 사용해 이러한 전환 가능성을 입증했다. 첫 번째 연구에서는 
CBD가 37℃에서 효소가 없는 모의 위액에 노출되었을 때 delta-9-THC와 delta-8-THC가 
형성됬음이 분석적으로 확인되었음을 보고 했다. 저자들은 정상적인 위장관 이동 중에 산성 
환경이 CBD로 치료받은 환자에게 생리 반응에 대한 임계값을 초과 할 수 있는 다른 정신 자
극성 THC나 카나비노이드(Cannabinoid)의 수준으로 노출 될 수 있다고 결론 지었다. 이 때 
CBD와 THC의 전환율은 2.9 %에 불과했다. [31]

그러나 이러한 시험관 연구의 예측 가치는 모의 위액이 위장의 생리 조건을 정확히 복제하지 
못하기 때문에 카나비디올(cannabidiol,CBD)을 투여하는 인간에게도 똑같이 적용될 수 있는
지 의문으로 남아있었다. 또한 CBD 치료를 받는 사람에게서 CBD가 delta-9-THC로 자발적 
전환이 된다는 점은 입증되지 않았다. 예를 들어 하루에 CBD 700 mg를 투여한 헌팅턴 병 
환자의 6 주 임상 연구에서 CBD 평균 혈장 농도 범위는 5.9-11.2ng/mL였고, delta-9-THC
가 검출되지 않았다. [33]

사람의 경우 THC의 영향은 정신-운동기능, 인지 능력의 손상, 심박수 증가 및 구강 건조증을 
비롯해 다양한 신체적 영향을 미치는 것이 특징이다. 일반적인 임상 연구에 따르면 고용량의 
CBD를 구강으로 투여해도 THC와 THC가 풍부한 대마초 복용의 특징이 유발되지 않는다고 
보고되었다. 예를 들어, 건강한 실험 지원자가 200mg의 CBD를 구강으로 투여한 연구에서 
CBD는 움직임 또는 정신-운동 수행에 어떠한 손상도 일으키지 않았다. 최근 Grotenhermen
외 여러 연구자들이 고용량의 CBD 섭취/투여를 포함한 수 많은 연구들을 요약했다. [34] 그
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들은 계속해서 고용량의 CBD 섭취가 THC와 비슷하거나, 유의미한 효과를 내지 못한다고 결
론 지었다. 

CBD 구강 투여 후 위에서 일어나는 전환과 잠재적 유사 THC의 부작용을 연구하기 위해서는 
사람을 대상으로 한 더 큰 규모의 연구가 필요하다고 제안되어 왔다. 그러나 구강으로 투여한 
CBD가 실험상 유의미한 효과를 일으키는 양의 THC로 나타날 가능성은 거의 없다.

4. 일반 약리학

A. 투여방법과 복용량 

2개의 제품 개발이 진행 중이긴 하지만 (11장 참조) 현재 승인된 시판 CBD 의약품은 없다. 
임상 시험 및 연구 연구에서 일반적으로 CBD는 캡슐 또는 오일 용액 (예 : 올리브유 또는 참
기름)에 용해하여 경구 투여된다. 또한 설하 또는 비내(鼻內)경로를 통해 투여 될 수 있다. 문
헌에서 광범위한 범위의 경구 투여량이 보고되었으며, 대부분은 하루에 100-800mg이다. [37]

B. 약물 동력학
사람에게 CBD 오일 기반 캡슐을 경구 투여 방식을 평가했다. CBD가 물에 잘 녹지 않기에 아
마도 위장관에서 CBD의 흡수는 불규칙적이고 그 결과 약물 동태 프로파일이 가변적일 것이
다. 경구 투여를 통한 생체이용률(Bioavailability)은 뚜렷한 1차 통과 대사 영향으로 인해 6% 
정도로 측정되었다. 건강한 남성 지원자에게 600mg CBD를 구강으로 투여한지 1시간, 2시간 
3시간에 CBD의 평균 ± SD 혈중 농도는 각각 0.36 (0.64) ng/mL, 1.62 (2.98) ng/mL 및 
3.4 (6.42)ng/mL로 로 보고되었다. 에어로졸 형태로 투여하는 CBD는 구강 투여보다 5 ~ 10 
분 빠른 피크 혈장 농도와 높은 생체 이용률을 산출하는 것으로 보고되었다.

CBD는 ~32L/kg의 높은 체적을 가진 조직으로 빠르게 분포된다. THC와 마찬가지로 CBD는 
높은 친유성(親油性)으로 인해 지방 조직에 먼저 축적될 수 있다. [37, 40]

CBD는 간에서 광범위하게 대사된다. 7-OH-CBD로의 수산화(hydroxylation, 유기화합물에 
수산기(-OH)를 도입하는 화학적 반응 –역자주-)가 주요 경로이며, 대사과정에서 다량의 대사
물을 발생시켜 대변과 소변으로 배설된다.[38] 인간의 간(肝) 마이크로솜(microsomes) 
(HLMs)에 대한 연구는 CBD가 가득 채워진 HLMs에서 대사될 때 8개의 모노하이드록실화
(monohydroxylated)된 대사산물 (6α-OH-, 6β-OH-, 7-OH-, 1 "-OH-, 2"-OH-, 3 "-OH-, 
4"-OH- 및 5 "-OH-CBD)로 대사된다는 점을 보여주었다. 이 대사산물 중에서  주요 대사산
물은 6α-OH-, 6β-OH-, 7-OH- 그리고 4"-OH-CBD였다. 인간 CYP 효소 CYP1A1, 
CYP1A2, CYP2C9, CYP2C19, CYP2D6, CYP3A4, CYP3A5의 7가지 재조합이 CBD를 대사 
할 수 있는 것으로 확인되었다. 관련된 두 가지 주요 생물학적 형태(isoforms)는 CYP3A4와 
CYP2C19이다. [41] 

여러 연구에서 CBD가 CYP 동종 효소를 시험 관내에서 억제하는 것으로 나타났으나 임상에
서 같은 양과 농도로 사람에게 투여했을 때에도 이와 같은 일이 일어나는지는 분명하지 않다. 
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C. 약물역학(藥物力學)

인체에는 주요한 두 가지 카나비노이드 (CB) 수용체가 존재한다. CB1은 주로 중추신경계와 
말초조직에 위치하고 있고, CB2는 세포 바깥쪽에서 발견되며 면역기능을 담당하고, 위장관과 
중추신경계에도 저밀도로 분포되어 있다. 

많은 연구자들은 CBD가 CB1 수용체에 직접 작용하는 것으로 보이지 않으며, 결합 분석에서 
측정 가능한 반응이 없다고 보고했다. CB1 수용체의 잠재적인 활성화 효과(Agonist)를 조사
한 연구에서 대부분은 아무런 효과도 발견하지 못했는데, 한 연구에서는 각각 고농도 (> 
10uM)에서 약한 활성화와 약한 불활성화(Antagonist) 효과가 보고되었습니다. 또한 CBD는 
CB2 수용체에서 낮은 친화성을 보인다. [42]

인간과 동물을 대상으로한 일련의 측정실험에서 CBD는 THC와 매우 다른 효과를 나타내는 
것으로 나타났다. 쥐 실험에서 CBD는 CB1 활성화와 관련된 행동 특성(예 : 운동성 활동 억
제, 저체온, 진통)을 생성하지 못했지만, THC는 CB1 수용체가 활성화될 때 일어나는 모든 효
과를 발생시켰다. [43, 44] 인간과 동물을 대상으로 진행한 신경 촬영법 연구에 따르면 CBD
에는 일반적으로 THC와는 반대되는 효과가 있음이 밝혀졌다.[45] THC와 달리 CBD는 정상적
인 상태에서 심박수나 혈압에 영향을 주지 않지만 동물에게서는 심박수와 혈압을 감소시켰다. 
이 외 THC와 CBD의 차이점은 아래에서 설명할 것이다. 

일부 연구에서는 CBD가 THC의 효과를 감소시키거나 억제할 수 있다는 사실을 밝혔다. 이 매
커니즘은 아직 불분명하며 일부 연구에서는 CBD가 약한 CB1 억제제(antagonist) 일 수 있다
고 말한다. 최근 연구 발견에서는 CB1 수용체의 음성 알로스테릭(allosteric) 조절체가 THC 
및 다른 CB1 활성제의 비경쟁적 활성화제 역할을 할 수 있다고 제안한다. [42, 47]

CBD는 또한 내인성 카나비노이드 리간드인 아난다마이드(anandamide)의 작용을 향상시키는 
것과 같이 엔도카나비노이드 시스템(Endocannabinoid system)과 간접적인 매커니즘으로 상
호작용할 수도 있다. 이러한 결과는 아난다마이드의 재흡수 차단과 효소 분해 억제에 기인한
다. [5, 9, 41]

CBD는 여러 비(非)-엔도카나비노이드 신호 시스템을 조절하는 것으로 나타났다. 어떤 메커니
즘이 CBD의 이러한 잠재적 임상, 또는 기타 효능을 일으키는지는 명확하지 않다. 이 매커니
즘 중 일부는 다음을 포함한다. [48] 

• 아데노신 흡수의 억제는 간접적인 아데노신 수용체에서 활성화제 활동을 낳을 수도 있다.
• 5-HT1a 수용체 활동의 향상.
• 글리신 수용체 아형의 활동 활성화
• 고아 G 단백질 결합 수용체 GPR55 차단
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5. 독성
CBD의 잠재적인 독성에 대해서는 최근 업데이트된 문헌을 포함해 광범위하게 검토되었다 
[49] [50] 모든 잠재적 영향을 조사한 것은 아니지만 전반적으로 CBD는 상대적으로 낮은 독
성을 갖고 있는 것으로 밝혀졌다. 다음은 시험관 및 동물 연구에서 발견한 현재까지의 연구 
결과 중 일부입니다 : 

• CBD는 종양 세포 성장에 영향을 미치지만 대부분의 비종양 세포에는 영향을 미치지 않는
다. 그러나 항세포자멸사 효과가 림프구에서 관찰되었다.
• 배아 발달에 영향을 미치지 않는다. (제한된 연구) 
• 호르몬의 변화 가능성에 대한 연구는 현재 혼재되어 있다. 호르몬의 변화효과에 대한 몇 가
지 증거를 제시하는 연구도 있고, 어떤 연구에서는 사용 방법에 따라 특정한 호르몬에 별다른 
영향을 미치지 않는다고 말한다.  
• 매우 높은 용량을 투여하는 것이 아니라면 (예를 들어, 90일간 매일 원숭이에게 IV의 초과 
복용량인 150 ㎎/㎏, 또는 30 mg/kg 초과 복용량을 경구 투여) 동물의 행동이나 생리학적, 
생화학적 요인에 별다른 영향을 미치지 않는다. 
• 면역 체계에 미치는 영향은 불분명하다. 고농축 투여시 면역 억제 반응이 일어날 수 있지
만, 저농도에서는 면역기능을 활성화할 수 있다는 증거가 있다. 
•CBD가 일부 시토크롬 P450 효소의 억제를 통해 약물 상호 작용과 관계될 수 있는 잠재력이 
있지만 이 효과가 생리학적 농도에서도 발생하는지는 불분명하다. 

6. 인간에게 일으키는 부작용 
위에서 언급했듯 CBD는 THC와 같은 카나비노이드에서 일반적으로 나타나는 효과를 내지 않
는다. 또한 아래에 논의된 남용가능성에 대한 인간 연구에서도 유의미한 효과를 발생시키지 
못했다. [39] CBD의 잠재적인 치료 효과에 대한 다수의 통제된 공개 시험에서 CBD는 전반적
으로 내약성과 안전성이 뛰어납니다. [37, 50] 뇌전증 치료를 위한 CBD 사용과 관련한 임상 
시험에 대해서는 9장 ‘치료에 적용하기’에서 논의할 것이다. 

7. 중독(의존성) 가능성 

A. 동물 연구 
수컷 쥐에게 하루에 한 번 14일간 CBD(0.1, 1, 또는 3mg/kg)나 delta-9-THC (1, 3, 또는 
10mg/kg)을 주입했다. THC의 효과에 대한 내성을 관찰할 수 있었지만, 복용량과 관계없이 
CBD에 대한 내성은 발견되지 않았다. [51] 동물에서 CBD의 신체적 의존 가능성에 대한 연구
는 아직 확인되지 않았다. 

B. 인간 연구
CBD의 잠재적 신체적 의존성 효과(예: 금단과 내성)에 대한 통제된 인간 연구는 보고된 바가 
없다. 
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8. 남용 가능성 

A. 동물 연구
수컷 스프라그 돌리 쥐들에게 저용량(5 mg/kg) CBD를 투여했으나 두개골내 자기자극(ICSS)
에 필요한 역치를 변화시키지 않았다. 그러나 고농도(10mg/kg, 20mg/kg)를 투여할 때는 
CBD의 보상 활동의 감소를 암시하는 역치의 상승이 일어났다. 이 효과는 약물남용을 일으키
는 코카인, 매스암페타민 및 유사 아편제와 같이 문턱을 낮추는 것과는 반대 작용이다.[52] 

중변연계 복측피개부 영역 핵측면 경로의 세포에서 증가된 도파민 방출은 모든 약물 남용의 
일반적 특징이다. THC는 이러한 세포의 발화 속도를 증가시키는 것으로 나타났지만 CBD는 
이러한 효과를 보이지 않았다. [53] 

CBD는 조건부 선호도 (CPP)에 거의 영향을 미치지 않는 것으로 보인다. 예를 들어, 10 
mg/kg CBD로 치료한 Long-Evans 쥐는 CPP와 CPA를 나타내지 않았따. 그러나 CBD의 용
량을 증가시켜 THC(1, 3, and 10 mg/kg)와 투여한 쥐들은 THC 단독 투여군과는 달리 CPP 
경향이 나타나지 않았다. [55] 저자들은 이를 수용체 활동에서의 변화보다는 오히려 더 높은 
THC로 이어지는 약물동력학적 상호 작용에 기인한 것으로 결론지었다. 

THC와 같은 차별적인 자극효과를 나타내지 않는 것으로 보인다. 예를 들어 차량에서 THC를 
식별하기 위해 훈련된 쥐 실험에서 CBD는 어떤 용량에서도 THC를 대체하지 못했다. 또한 차
량에서 차량에서 THC를 식별하기 위해 훈련된 비둘기 실험에서도 CBD는 THC를 대체하지 
못했다. [56]

B. 인간 연구 

연구의 수는 제한되어 있지만, 잘 조절된 인간 실험 연구에서 CBD는 남용 가능성과는 관련이 
없음을 나타낸다는 증거가 있다. 

건강한 지원자들을 대상으로 카나비디올(CBD) 만을 단일투여하여 남용가능성에 대한 다양한 
테스트와 무작위 이중 맹검 위약 대조 시험에서 생리학적 영향을 평가했다. [39] 중독 연구 
센터의 16 항목 비주얼 아날로그 정서 측정표로 측정했을 때 CBD 600㎎ 경구투여와 플라시
보약 사이에는 차이가 없었다. 반대로 THC (10㎎ 경구) 투여시 주관적 도취감과 행복감, 
ARCI배율의 변화를 반영하는 진정과 환각 활동 활성화와 관련이 있었다. THC는 또한 정신병 
적증상과 불안을 증가시켰다. THC가 심박수를 증가시키는 반면, CBD는 생리학적 영향이 없
었다.

무작위, 이중 맹검, 피험자내 실험 연구에서 CBD(0, 200, 400, 800mg, p.o.)와 대마초 흡연
의 비활성화(0.01% THC)와 활성화 (5.30–5.80% THC)의 전처리 영향을 평가하기 위한 실험
을 착수했다. 건강한 대마초 흡연자(n=31)들은 대마초를 투여하기 이전에 CBD를 투여하고 8
개의 외래 평가 세션을 마쳤다. 위약 CBD를 투여하는 조건에서 더 많은 참가자들이 활성 대
마초를 자가 투여하였으며 비활성화된 대마초와 비교해서 주관적인 평가 시간의 길이와 심박
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수의 증가를 보고했다. CBD 단독으로는 정신과 심혈관계에 대한 유의미한 효과가 발생하지 
않았다. CBD 위약 캡슐과 CBD의 기능은 대마초 자가 투여, 주관적 효과, 대마초 등급이라는 
측면에서 별다른 차이가 없었다. 이러한 발견은 CBD 구강 투여가 강화, 신체적 또는 대마초 
흡연의 주관적인 긍정적 영향을 감소시키지 않는다는 점을 보여준다. [57]

연구의 저자는 두 번째로 경구용 위약 및 활성 대마초 흡연과 비교해서 구강 카나비디올의 남
용 경향을 분석하기 시작했다. 이 분석 결과 남용과 관련된 주관적인 효과를 낳는 대마초와 
비교해서 모든 측정 결과 (숫자와 상징 교체 작업, 심박수, 혈압, 시각 유사물 찾기, 정신 운
동 수행 등을 포함) CBD는 위약과 같다는 점이 증명되었다. [58]

9. 치료 적용과 의료 사용 범위 및 의학적 사용의 역학 
 
뇌전증

임상에서 CBD를 사용하는 것은 뇌전증 치료에서 가장 진보된 치료법이다. 임상 시험에서 
CBD는 최소한 몇몇 종류의 뇌전증에 효과적인 치료법임이 증명되었으며, 순수 CBD 제품 
(Epidiolex®)은 현재 3단계 임상 시험 중이다.

뇌전증 치료를 위한 CBD의 사용은 1970 년대부터 진행된 동물에 대한 많은 연구를 기반으로
한다. [59] 이 연구들은 여러 동물 모델에서 CBD의 항 경련 작용을 입증했다. 이 연구에 기반
해 뇌전증 환자에게 CBD가 시용되어왔다.

아주 초기의 소규모 이중 맹검 위약 대조 시험에서 환자들은 보통의 약물 이외의 매일 3개월
동안 CBD 200mg(4명) 또는 위약 (5명)을 투여받았다. CBD 그룹에서는 2명의 환자가 3개월 
동안 발작을 일으키지 않았으며 부분 발작이 부분적으로 개선되었고 4번째 환자의 발작은 개
선되지 않았다. 반면 위약군 에서는 개선이 관찰되지 않았고 어느 그룹에서도 독성 영향은 보
고되지 않았다. 그러나 이 연구는 표본 크기가 작고, 환자의 눈을 가리는 것이 불분명하며, 부
분적인 향상의 정의가 결여되어 있는 등 여러 한계가 있다. [60]

또 다른 연구에서는 “일시적 집중력을 지닌 부차적인 일반적 뇌전증” 환자 15명을 두 그룹으
로 무작위로 나누었다. 이중맹검법에서 각 환자는 처방된 항 경련제(증상 조절에 효과가 없었
던) 와 병용하여 CBD 또는 위약을 하루에 200-300mg 까지 투여 받았다. CBD는 독성이나 
심각한 부작용의 징후가 없었으며 모든 환자에게 별 문제가 없었다. CBD 치료군의 8명 중 4 
명은 시험기간 동안 거의 발작이 없었고 3명은 부분적인 임상적 개선을 보였으며 한 명의 환
자에게는 효과가 없었다. 이와 대조하여, 7명의 위약 환자의 임상 상태는 1명의 환자를 제외
하고는 개선을 보이지 않았다.[61]

또한 CBD의 효능에 관한 몇 가지 부정적인 보고가 있었다. 1986 년에 보고된 임상 시험에서 
한 달 동안 하루 200-300mg CBD 용량을 투여했으나 치료군과 위약군간에 유의미한 차이는 
나타나지 않았다. 이와 비슷하게 CBD 100mg을 매일 3회 투여한 6개월간의 이중 맹검 연구
에서도 발작 빈도의 변화나 인지 또는 행동의 개선을 가져오지 못했다. [63]
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중증도, 난치성, 소아기 발병형, 치료 저항성 뇌전증 환자에서 CBD의 효과를 조사한 두 가지 
임상 시험 연구결과가 보고되었다. 첫 번째는 연구등록 전에 항경련제를 안정적으로 투여받은 
214 명의 환자 (1-30 세)에 대한 공개 연구였다. 환자들은 초기에 하루 2-5mg/kg 용량의 
CBD를 경구 투여 한 후, 시험자에 따라 하루 최대 용량 25 mg/kg 또는 50mg/kg까지 복용
량을 늘렸다. 주요 측정 기준은 발작 빈도의 변화율이었다. CBD 그룹에서, 평균 월간 발작 빈
도는 12주 치료 기간 동안 30.0회에서 15.8회로 감소했다. 또한 이 시험은 안전성을 평가하기 
위해 고안되었지만 대조군이 없다는 것은 CBD가 특정 영향을 미칠 가능성을 평가하는 데 결
과를 사용할 수 없다는 것을 의미한다. 10%이상의 환자들에게서 보고된 반응은 졸림, 식욕 
감소, 설사, 피로감 및 경련이었다. 부작용으로 5명 (3%)의 환자가 치료를 중단했다. 심각한 
부작용은 48명 (30%)의 환자에게서 보고 되었으며, 이중 20명 (12 %)이 CBD 사용과 관련이
있을수 있는 중증의 이상 반응을 경험했는데, 가장 흔한 것은 뇌전증 (n = 9 [6 %])이었다. 
[64]

같은 연구 그룹은 최근 약물 중독성 경련, 높은 사망률과 결부된 복합성 소아 뇌전증 장애, 
드라벳 증후군에 대한 통제된 CBD 치료 결과를 보고했다. 이중 맹검, 위약 대조 시험에서, 
120 명의 어린이와 드라벳 증후군을 가진 젊은 성인을 무작위로 선정해 표준 항 뇌전증 치료
제(a median of 3.0 drugs)와 더불어 CBD 구강투여(하루 20 mg/kg) 또는 위약을 투약하는 
실험을 진행했다. 저자들은 카나비디올(CBD)이 경련 발작의 중간 빈도를 12.4에서 5.9로 줄였
으며 위약으로는 14.9에서 14.1 밖에 감소하지 않았다고 보고했다. CBD 그룹의 일부 환자 
(5%)는 발작이 아예 일어나지 않았지만 위약 그룹에서 이러한 사례는 없었다. 부작용은 설사 
(31% VS 10%), 식욕감소 (28% VS 5%) 졸림 (36% VS 10%)을 포함하여 위약군보다 CBD를 
투약한 군에서 더 많이 일어났다. 다른 부작용으로는 구토, 피로, 열병 및 간 기능검사 결사가 
비정상적이었다. 부작용으로 인해 카나비디올 그룹에서 8명, 위약군에서 1명의 환자의 시험을 
중단시켰다. 

임상 시험에서 관찰된 CBD의 부작용 중 일부는 다른 항 경련제와의 상호작용과 관련 있을 
수 있다고 제안되어왔다. 예를 들어, 최근의 한 연구에서는 clobazam과 CBD를 동시에 복용
하는 난치성 뇌전증 환자 13 명을 대상으로 평가했다. 13 명의 피험자 중 9명은 발작이 50 
% 이상 감소하여 70%의 반응률을 보였다. 13명 중10명 (77%)에게서 부작용이 보고되었지만 
clobazam 용량 감소로 완화되었다. 이 때 모든 실험 대상자에게 CBD가 별 이상을 일으키지 
않았다. [66]

(Epidiolex와 같은) 카나비디올이 드라벳 증후군의 치료에서 보고된 성공적인 시험결과와 함
께 2017년에는 GW 제약회사에서 뇌전증 치료를 위해 규제 승인을 위한 보고서가 제출될 것
으로 보인다. 

기타 징후

CBD가 다른 질병에도 유용한 치료제로 사용될 수 있다는 증거가 있다. 그러나 이 연구는 뇌
전증 치료에 비해 아직 진전이 더딘 상태다. 반면 전임상과 제한된 임상적 증거가 조합된 연
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구결과가 조금은 있지만 대부분의 질병에 전임상(pre-clinical) 증거가 있을 뿐이다. CBD가 
평가된 질병의 범위는 꽤 넓고 다양하다. 신경보호, 항 뇌전증제, 저산소-허혈, 항불안제, 항 
정신병제, 진통제, 항염증제, 항천식, 항종양제 등이다. [37, 50, 67] 최근 Pisanti 외 저자들
이 CBD의 다양한 치료적 적용에 대한 증거를 검토했다. 표1을 참고. 

약물 중독을 치료하는데 CBD를 사용하는 것이 다른 가능한 치료적 적용으로 연구되었다. 최
근 체계적인 검토 결과 CBD가 아편, 코카인, 정신자극제(psychostimulant) 중독 및 일부 예
비 자료에 의하면 인간의 대마초와 담배 중독에도 치유적 효과가 있을 수 있다는 점을 암시하
는 전임상 연구 자료가 있다. 그러나 CBD의 잠재적 치료효과를 평가하기 위해서는 더 많은 
연구가 필요하다. [68]

표 1. CBD가 치료 효과를 낼 수 있는 질병 개요 (Pisanti 외 저자의 연구에서 인용, 2017) 
[69]

질병 효과

알츠하이머병
시험관, 체내에서 Aβ에 의해 발생한 신경 염증과 신경 퇴행 
반응에 대한 항염증, 항산화, 항세포자멸(antiapoptotic) 효
능

파킨슨병
채내 도파민 활성화 손상의 감쇠, 신경보호, 정신병적 등급
의 향상 및 환자의 악몽, 공격적 행동의 감소 

다발성 경화증 쥐의 EAE 징후 개선, 항염증제 및 면역 조절성 효능
헌팅턴병 쥐 형질전환 모델에서 신경보호 및 항산화, 임상적으로 중요

한 차이가 없다. 

저산소-허혈 부상
단기간의 신경 보호 효과, 시험관과 설취류 모델에서 흥분독
성, 산화 스트레스 및 염증의 억제효과. 

통증
다른 치료에 저항력이 있는 신경병증성 통증 환자에게 진통
효과. 

정신병
정신 분열증 동물 모델에서 행동 및 신경 교종 변화의 감쇠, 
케타민에 의해 유발된 증상에 대한 정신병 치료 효과. 

불안
근육 긴장, 불안, 피로, 집중 문제, 설치류 모델에서 사회적 
상호 작용 개선, 환자의 사회적 불안 감소. 

우울 유전학적 설치류 우울증 모델에서 항 우울작용 

암
광범위한 종류의 암 유형에서 암세포 증식 방지 및 항침윤
성 작용, 자가소화작용 매개 암 세포 사멸 유도, 화학적 예
방 효과

메스꺼움 쥐의 메스꺼움 억제

염증성 질환
시험관과 생체 모델에서 항염증 작용, 염증성 사이토킨과 경
로 억제 

류마티스 관절염 동물 모델에서 TNF-α 억제
감염 메티실린 내성 황색 포도상 구균에 저항하는 활동

염증성장질환 및 크론병
생체 내/외에서 대식세포 보충 및 TNF-α 분비의 억제, 크
론 병 환자의 질병 활성 지수 감소.

심혈관계 질환
시험 관내 및 생체 내 항산화 및 항염증 작용을 통한 경색
의 규모 감소 

당뇨 합병증 섬유증 및 심근기능 장애의 감쇠
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10. WHO 필수 의약품 모델 목록에 기재여부
카나비디올(CBD)은 WHO의 필수 의약품 목록이나 (20번째) 유아를 위한 필수 의약품 (6번째) 
목록에 등재되어 있지 않다. [70]

11. (의약 제품으로) 마케팅 허가 

CBD는 현재 GW 제약회사가 여러 국가에서 판매하는 nabiximols (Sativex®)에 들어있다. 
[71] nabiximols에는 동일한 양의 THC가 포함되어 있으므로 별도의 ECDD 검토에서 다루어 
질 것이다. 

현재 승인된 순수 CBD 제품은 없지만 Epidiolex® 및 Arvisol®을 포함하여 몇 가지 개발 중
인 제품은 있다.

Epidiolex®는 순수 식물에서 추출한 CBD의 액상이다. GW 제약회사가 생산하며 치료 저항성 
발작장애인 드라벳(Dravet), 레녹스 가스토(Lennox-Gastaut) 증후군에 대한 세 번째 단계의 
임상시험에서도 긍정적인 결과를 보였다. 이 치료적 적용과 관련해서 발표된 결과는 9장 치료
적 적용에서 다룰 것이다. [72], [73]

Arvisol®은 순수 CBD가 함유된 경구 정제이다. 네덜란드의 제약회사 Echo가 개발했으며 정
신 분열병 및 뇌전증과 같은 질환의 치료용 약으로 등록하고자 한다. Arvisol®은 여전히 1단
계임상 시험을 진행 중이며 아직은 의약품으로 구입할 수 없다. [74]

2015년에 미국 식품의 약국 (FDA)은 정맥 내 CBD 주사로 신생아 저산소성 뇌증 (NHIE)을 
치료하기 위해 GW 제약회사의 빠른 승인 허가를 냈다.[75] 또한 유럽위원회는 주산기 질식 
치료에 카나비디올을 사용하기위해 고아지정 (EU/3/15/1520)을 승인했다.[76] NHIE와 주산
기 질식은 출산 과정에서 야기되는 산소 결핍 (hypoxia)으로 인한 급성 질식 또는 하위-급성 
뇌 손상의 형태다. 현재 이러한 상태에 대한 다른 치료법은 없지만 동물 모델에서 CBD의 효
과에 대한 증거가 있다. [77]

12. 산업용 사용
순수 CBD는 산업용으로 쓸모가 없다. 

13. 비의학적 사용, 남용, 의존성

현재 순수 CBD의 사용과 관련해 남용이나 의존에 대한 사례 보고가 없다. 순수 CBD의 비의
학적 사용에 대한 통계도 발표되지 않았다. 

CBD 기반 제품을 인증받지 않은 의료적 용도로 사용하는 경우가 있다. 이들은 CBD 함량이 
높은 식물에서 생산되며 오일과 캡슐을 포함한 다양한 형태로 판매된다. 이 제품들은 뇌전증, 
암, 에이즈/인간 면역 결핍 바이러스, 불안, 관절염, 통증 및 외상 후 스트레스 장애 (PTSD)
를 포함한 다양한 장애에 대한 승인되지 않은 치료법으로 온라인에서 판매된다. 더하여 CBD
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는 샴푸 및 스킨 크림과 같은 피부 및 미용 제품에도 사용되고 있다. [78, 79] 또한 부록 1, 
항정신성 물질을 검토하기 위한 WHO의 설문지 검토 내용 참조. 

14. 오용, 남용, 의존과 관련한 공중 보건 문제의 성질 및 정도 

현재 공중 보건 문제는 (예, 약물의 영향 하에 운전하기, 합병증) 순수 CBD의 사용과는 아무
런 관련이 없다. 또한 부록 1, 항정신성 물질을 검토하기 위한 WHO의 설문지 검토 내용 참
조. 

15. 합법적 생산, 소비 및 국제 거래
의학적 목적의 합법적 CBD 생산은 11장에 기술되어 있다. 또한 부록 1, 항정신성 물질을 검
토하기 위한 WHO의 설문지 검토 내용 참조. 

16. 불법 제조 및 거래, 관련 정보

현재 사용할 수 있는 통계자료가 없다. (예 : 불법 CBD 적발에 대한 국가 데이터) 
부록 1, 항정신성 물질을 검토하기 위한 WHO의 설문지 검토 내용 참조. 

17. 현행의 국제적 규제와 그 영향
카나비디올 (Cannabidiol, CBD)은 1961 년, 1971 년 또는 1988 년 유엔 국제 약물 통제 협
약 등급 목록에 포함되지 않았다. 그러나 GW 제약회사가 대마 추출물을 제약 목적으로 쓰기 
위해 CBD를 생산했다. 대마 추출물로 생산된 CBD는 현재 1961년 협약의 1급 관리 약물 목
록에 포함되어 있다. 

18. 국가적 규제의 과거와 현재. 

영국: 의약품과 건강제품 규제 당국 (MHRA)은 2016년에 의료적 목적의 CBD 함유 제품이 표
준 라이센스 요구사항에 따라 의약품으로 볼 수 있다고 선언했다. [81]

미국: CBD는 대마초에 존재하는 많은 카나비노이드 중 하나이며 통제물질법 (Controlled 
Substances Act)의 1급 관리 물질로 지정되어 있다. 하지만 2015년 12월 FDA는 연구자들이 
CBD 시험을 진행할 수 있도록 규제 요건을 완화했다. 마약단속국 (DEA)은 CBD의 잠재적인 
약용가치에 관한 연구를 합리화하고 진행중인 과학 연구를 돕고자 이러한 수정이 계획되어 있
다고 밝혔다. [82] 

캐나다 : CBD는 마약과 약물 관리법 2급에 명시된 규제물질인 ‘대마, 조제와 파생물’에 구체
적으로 수록되어 있다. 하지만 2016년 캐나다는 의료 목적의 대마 접근 사용규정이 발효했다. 
그러나 2016 년 캐나다의 의료 목적의 대마초 사용 규정이 발효되었습니다. 이 규정은 CBD
를 포함해 대마를 의약 목적의 사용에 대한 접근성을 향상시킨다. [83]

호주: 2015년 대마초에서 발견되는 다른 카나비노이드를 2% 이하로 함유한 치료용 약제의 
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CBD는 4급 ‘처방용 의약품 또는 동물 처방 치료제’로 분류했다. 이전에는 9급 금지 약물로 
등록되어 있었다. 
뉴질랜드 : CBD는 통제 약물이지만, 현행 규제에 의해 부과된 많은 제약이 2017년 말에 없어
질 것이다. 이를 통해 자연적으로 발생하는 카나비노이드의 함유량이 2% 미만인 CBD 제품에 
의료적으로 더 쉽게 접근할 수 있게 될 것이다. [85]

스위스: 
CBD는 항정신성효과를 내지 않으므로 마약 관련법의 대상이 아니다. CBD는 여전히 표준 스
위스 법의 적용을 받는다. [86] 또한 또한 부록 1, 항정신성 물질을 검토하기 위한 WHO의 설
문지 검토 내용 참조.

19. 약물 등급 목록에 대한 권고와 관련된 기타 의학 및 과학적 사항 
없음. 
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