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THE USE OF CANNABIDIOL IN THE TREATMENT OF CANINE EPILEPSY: 
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RESUMO 
 
Introdução: A crise epiléptica é caracterizada como a expressão clínica de um 
excesso de atividade elétrica altamente coordenada nos neurônios cerebrais. Devido 
ao fato de os neurotransmissores excitatórios e inibitórios serem modulados pelo 
sistema endocanabinóide, os canabinóides vêm se mostrando muito eficientes para o 
controle dela. Objetivo: Revisar sobre o uso do canabidiol na epilepsia idiopática. 
canina. Métodos: O presente trabalho se referiu a uma revisão de literatura e análise 

crítica de trabalhos pesquisados eletronicamente por meio de banco de dados como 
Pubmed, Google Acadêmico, Scielo, pesquisa em livros didáticos e dissertações. 
Revisão de literatura: A epilepsia em cães é uma condição neurológica comum, 
afetando uma proporção significativa da população canina. Embora existam 
medicamentos convencionais para o tratamento, uma parcela considerável de cães 
não responde adequadamente a esses tratamentos ou sofre com seus efeitos 
colaterais. Diante disso, tratamentos alternativos têm sido explorados, e entre eles, a 
terapia com compostos derivados da Cannabis sativa tem despertado interesse 
crescente. A Cannabis sativa contém uma variedade de compostos, incluindo os 
fitocanabinóides Δ9-tetrahidrocanabinol (Δ9-THC) e canabidiol (CBD), que 
demonstraram propriedades terapêuticas, como analgesia, anti-inflamação e, 
especialmente, atividade anticonvulsivante. Estes compostos agem através da 
interação com o sistema endocanabinóide, um sistema regulatório presente no corpo 
de mamíferos, que desempenha um papel fundamental na homeostase e no equilíbrio 
fisiológico. Estudos experimentais em cães com epilepsia idiopática têm mostrado 
resultados promissores com o uso de extratos de Cannabis ricos em CBD, 
demonstrando uma redução na frequência e gravidade das crises epilépticas, com 
poucos efeitos colaterais observados. No entanto, apesar do potencial terapêutico 
desses compostos, ainda são necessárias mais pesquisas para entender 
completamente seus efeitos e determinar as doses e formulações ideais para uso 
clínico em cães. Considerações Finais: A epilepsia idiopática é uma doença cujo 
tratamento com fármacos convencionais pode não ser efetivo ou acarretar efeitos 
colaterais excessivos. Tendo isso em vista, os canabinóides têm se mostrado um 
promissor adjuvante em sua terapia, sendo assim uma medicação de grande 
importância na Medicina Veterinária. 
 

Descritores: Epilepsia idiopática, Crise epiléptica, Cannabis sativa, Canabinódes, 

pequenos animais 

 



 

 

 

 

 

   

 

Abstract 

 
Introduction: Epileptic seizure is characterized as the clinical expression of highly 

coordinated excessive electrical activity in brain neurons. Due to the modulation of 
excitatory and inhibitory neurotransmitters by the endocannabinoid system, 
cannabinoids have proven to be very effective in controlling it. Objective: To review 
the use of cannabidiol in canine idiopathic epilepsy. Methods: This study referred to a 

literature review and critical analysis of electronically researched papers through 
databases such as PubMed, Google Scholar, Scielo, textbook research, and 
dissertations. Literature review: Epilepsy in dogs is a common neurological condition, 
affecting a significant proportion of the canine population. Although conventional 
medications exist for treatment, a considerable portion of dogs either do not respond 
adequately to these treatments or suffer from their side effects. Therefore, alternative 
treatments have been explored, and among them, therapy with compounds derived 
from Cannabis sativa has garnered increasing interest. Cannabis sativa contains a 
variety of compounds, including the phytocannabinoids Δ9-tetrahydrocannabinol (Δ9-
THC) and cannabidiol (CBD), which have demonstrated therapeutic properties such 
as analgesia, anti-inflammation, and especially anticonvulsant activity. These 
compounds act through interaction with the endocannabinoid system, a regulatory 
system present in the mammalian body, which plays a fundamental role in homeostasis 
and physiological balance. Experimental studies in dogs with idiopathic epilepsy have 
shown promising results with the use of CBD-rich Cannabis extracts, demonstrating a 
reduction in the frequency and severity of epileptic seizures, with few observed side 
effects. However, despite the therapeutic potential of these compounds, further 
research is still needed to fully understand their effects and determine the ideal doses 
and formulations for clinical use in dogs. Final considerations: Idiopathic epilepsy is 
a disease whose treatment with conventional drugs may not be effective or may lead 
to excessive side effects. Considering this, cannabinoids have shown themselves to 
be a promising adjunct in its therapy, thus being a medication of great importance in 
Veterinary Medicine. 
 

Keywords: Idiopathic epilepsy, Epileptic seizure, Cannabis sativa, Cannabinoids, 

small animals 
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INTRODUÇÃO  

A crise epiléptica é caracterizada como a expressão clínica de um excesso de 

atividade elétrica altamente coordenada nos neurônios cerebrais, resultando em uma 

alteração do estado de consciência, da função motora e da atividade autônoma. Isso 

representa uma perturbação temporária na função cerebral que se manifesta por meio 

de diversos sintomas, dependendo da localização do ponto de origem da crise (foco 

epileptogênico).1 Além disso, é importante destacar que a epilepsia é uma condição 

neurológica bastante comum em cães, afetando de 0,5% a 5,7% da população dessa 

espécie.2 

No mercado existem várias opções de medicamentos indicados para o 

tratamento da epilepsia, como o fenobarbital e o brometo de potássio. No entanto, 

20% a 30% dos pacientes demandam abordagens terapêuticas multimodais, seja por 

não obterem controle adequado das crises ou porque sofrem com efeitos colaterais 

significativos dessas medicações.3 Objetivando a abordagem multimodal dos 

pacientes, diversos tratamentos alternativos têm se destacado, como ênfase na 

terapia canabinóide. A planta Cannabis sativa possui um potencial terapêutico 

conhecido há milênios e propriedades médicas que foram primeiramente 

documentadas em antigos livros chineses e, através dos séculos, vem sendo usada 

por seu potencial medicinal. 4 

A Cannabis sativa contém aproximadamente 540 compostos naturais, incluindo 

mais de 100 que foram identificados como fitocanabinóides devido à sua estrutura 

química compartilhada. O componente psicotrópico predominante é Δ9-

tetrahidrocanabinol (Δ9-THC), enquanto o principal ingrediente não psicoativo é o 

canabidiol (CBD).5 Esses compostos foram demonstrados sendo agonistas ou 

antagonistas parciais nos receptores canabinoides, CB1 e CB2. As ações terapêuticas 

de Δ9-THC e CBD incluem a capacidade de atuar como analgésicos, antieméticos, 

agentes anti-inflamatórios e compostos anticonvulsivantes.6 

Portanto, os compostos derivados da Cannabis sativa ganham relevância, pois 

apresentam um mecanismo de ação distinto e, em geral, têm baixa toxicidade.7 Por 

essas razões, é importante que a terapia canabinóide seja uma possibilidade a ser 

considerada em pacientes de difícil controle de crises e como parte de esquemas 

terapêuticos mais elaborados.8 
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O objetivo do presente estudo foi discutir sobre como o sistema 

endocanbabinóide é um importante agente homeostático e demonstrar a possibilidade 

de uso do canabidiol como adjuvante na terapia antiepiléptica. 

 

MÉTODOS 

         Este trabalho foi realizado por meio de revisão de literatura e busca de artigos 

dos bancos eletrônico tais quais Pubmed, Google Acadêmico. Além disso, foi 

realizada consulta em livros didáticos e publicações impressas periódicas. Foram 

selecionados trabalhos de literatura médico veterinária em línguas portuguesa, inglesa 

e espanhola dos anos de 2008 e 2023. 

 

1. CONTEXTUALIZANDO A EPILEPSIA 

A epilepsia não possui uma definição única mas sim várias que mudam de 

acordo com autores, porém o conselho Europeu de Epilepsia define como ataque 

epiléptica um episódio paroxístico transitório em que há atividade neuronal excessiva 

e/ou sincronizada no córtex cerebral, geralmente autolimitante, resultando numa 

variedade de manifestações clínicas, que dependem da localização do foco epiléptico, 

podendo levar a alterações no estado de consciência, função motora e nas atividades 

autônomas.9 Já o termo epilepsia idiopática é utilizado para descrever um distúrbio 

cerebral causado por predisposição persistente do cérebro a gerar tais crises 

epilépticas de forma espontânea e recorrente.10 Também é importante ressaltar que a 

epilepsia é uma condição neurológica bastante comum em cães, afetando de 0,5% a 

5,7% da população mundial dessa espécie.2 

Embora os mecanismos de formação da crise epiléptica ainda sejam mal 

compreendidos, as causas de disparos anormais parecem envolver canais iônicos 

neuronais e um desequilíbrio entre funções sinápticas excitatórias e inibitórias.1 

Quando o equilíbrio entre sinapses excitatórias e inibitórias de certos grupos de 

neurônios encefálicos é alterado, o aumento da excitação ou diminuição da inibição 

pode gerar atividade epileptiforme. O glutamato e o ácido gama-amino-butírico 

(GABA) são os principais neurotransmissores excitatórios e inibitórios do sistema 

nervoso central (SNC), respectivamente.11 

A epilepsia pode ser classificada de três maneiras: idiopática (primária), 

sintomática (secundária) e sintomática provável (adquirida). A idiopática é causada 
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por um problema funcional no cérebro, provavelmente hereditário, onde o diagnóstico 

é feito excluindo outras prováveis doenças intra e extracranianas.12 Crises epilépticas 

derivadas de uma deficiência estrutural do cérebro, como tumores, hidrocefalia e 

sequelas de trauma, são denominadas como epilepsias sintomáticas ou secundarias. 

A sintomática provável ou criptogênica é aquela que o diagnóstico não foi confirmado, 

ou seja, é possível constatar a existência de uma causa base, porém, esta continua 

oculta. Também existem as crises reativas que são provocadas por anormalidades 

sistêmicas tóxicas ou metabólicas, mas não se encaixam como epilepsia por não 

apresentarem, em geral, alterações encefálicas crônicas.13 

Em suma, a epilepsia é uma condição progressiva caracterizada pela perda 

contínua de função e de tecido cerebral. É essencial iniciar o tratamento o mais cedo 

possível para controlar as crises. Do ponto de vista farmacológico, o sucesso do 

tratamento está relacionado à diminuição da excitabilidade dos tecidos neuronais e ao 

aumento da inibição. Entretanto, apesar da disponibilidade de diversos 

medicamentos, uma parte dos cães apresenta resistência aos fármacos ou é 

significativamente afetada pelos efeitos colaterais do tratamento.14 

 

EPILEPSIA IDIOPÁTICA 

O tipo de epilepsia com maior prevalência em cães é a idiopática, consequência 

de transmissão hereditária, que reproduz um problema funcional do cérebro. 

Decorrente de um defeito genético, normalmente o distúrbio não apresenta 

anormalidades neuroanatômicas/neuropatológicas e nem outras doenças 

subjacentes. As crises epilépticas são o sinal clínico primário.15 

Grande parte dos pacientes com epilepsia idiopática apresenta crises tônico-

clônicas e a idade em que os primeiros sinais clínicos surgem varia de 1 a 5 anos.16 

Geralmente o período interictal é longo e o animal não apresenta alterações neste 

estágio. As crises ocorrem mais frequentemente durante o repouso ou sono e embora 

a maioria ocorra espontaneamente, elas são precipitadas por uma série de fatores.17 

O diagnóstico é baseado na exclusão de outras doenças intra e extracranianas 

que provocam crises epilépticas, portanto, uma anamnese completa e uma ampla 

abordagem sistemática são necessárias para que outras possibilidades sejam 

descartadas. O histórico do paciente, demonstrando duas ou mais crises (não 

provocadas) em um período superior a 24 horas de diferença, idade de início das 
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crises entre 6 meses e 6 anos, um período interictal sem alterações clínicas, exame 

neurológico normal, além de exames laboratoriais como hemograma, bioquímica 

sérica e urinálise sem alterações são meios mais utilizados para o diagnóstico. 

Contudo, segundo a proposta consensual da força tarefa internacional de epilepsia, 

esse é apenas o primeiro nível do diagnóstico. Já o segundo nível leva em 

consideração os aspectos do primeiro, mais ácidos biliares pré e pós prandial normais, 

ressonância magnética (RM) do cérebro e análise de líquido cefalorraquidiano (LCR). 

O terceiro e último nível diagnostico se dá somando todas as práticas do primeiro e 

segundo nível, além da identificação de anormalidades no eletroencefalograma 

características de desordens epilépticas.18 

A epilepsia idiopática é uma doença crônica que precisa de um tratamento 

contínuo a fim de ser controlada, não havendo possibilidade de cura. O objetivo da 

terapia é reduzir a frequência, duração e severidade da atividade o máximo possível. 

Animais não tratados ou tratados inapropriadamente podem ter um aumento da 

gravidade das crises ao passar do tempo.19 A terapia anticonvulsivante deve ser 

iniciada quando há duas ou mais crises dentro de um período de seis meses, quando 

o animal está em SE ou cluster, quando há um longo período pós-ictal, aumento da 

frequência, gravidade e/ou duração das crises.20  

Existem diversas drogas antiepilépticas (DAEs) disponíveis para o tratamento 

de epilepsias em cães. O fenobarbital é o fármaco de primeira escolha, sendo eficaz 

na redução da frequência de crises epilépticas em aproximadamente 85% dos cães 

com epilepsia idiopática. O brometo de potássio é a primeira terapia alternativa 

quando há troca do fenobarbital. É um anticonvulsivante seguro e efetivo em cães 

além de ser comumente utilizado como DAE inicial em cães de grande porte, além 

dos que apresentam problemas hepáticos ou hepatotoxicidade induzida por 

fenobarbital, já que não é metabolizado pelo fígado.21 

Apesar da diversidade de fármacos alopáticos existentes para o tratamento de 

epilepsia, uma parcela importante de cães não responde de forma adequada à terapia 

convencional e/ou sofre significativamente com seus efeitos colaterais. Estima-se que 

as crises epilépticas não sejam controladas devidamente em torno de 30% dos casos. 

O aumento das doses poderia controlar as crises, contudo, seus efeitos colaterais e 

toxicidade inviabilizam essa prática.3 Quando estes fármacos não surtem o efeito 

esperado, outras opções de tratamento podem ser consideradas, como é o caso dos 
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compostos de Cannabis sativa, que vêm sendo cada vez mais estudados e utilizados 

na medicina veterinária.5 

 

SISTEMA ENDOCANABINÓIDE E SEUS RECEPTORES 

O Sistema endocanabinóide (SECB) é um complexo, amplamente distribuído 

sistema regulatório que promove mecanismos essenciais para manter o balanço e 

homeostase do corpo.22 Atuando principalmente no SNC e sistema imunológico está 

envolvido em diversos processor fisiológicos como apetite e digestão, regularidade do 

sono, resposta imune, inflamação, nocicepção, neurodesenvolvimento, ansiedade e 

neuromodulação.23 

Com a observação dos efeitos psicoativos ao ingerir a Cannabis, surgiu uma 

indagação sobre onde essas moléculas se ligavam, então na segunda metade do 

século XX foram descobertos os receptores canabinóides presentes em todo corpo 

dos mamíferos proporcionando uma rede de comunicação sistêmica e equilíbrio 

fisiológico afinado.24 Seu papel já foi confirmado em muitos processos, incluindo 

plasticidade neuronal, nocicepção, ansiedade, função imunológica, regulação 

metabólica e crescimento ósseo.23 

Os primeiros a serem descobertos foram denominados CB1 e CB2, ambos são 

receptores acoplados à proteína G (GPCR).25 É importante ressaltar que os 

receptores CB1 estão entre os GPCR mais abundantes e amplamente distribuídos do 

encéfalo de mamíferos com marcada expressão, por exemplo, em gânglios da base, 

cerebelo e hipocampo; em contrapartida, são escassos em áreas do tronco cerebral 

relacionadas ao controle da respiração.26 Além disso, também tem expressão 

significativa na medula, terminais periféricos27 e em outros locais em menor 

concentração, como o sistema cardiovascular28, trato gastrointestinal29 e fígado30. A 

ativação de tais receptores provoca a supressão da excitabilidade neuronal e inibição 

da liberação de certos neurotransmissores, produzindo efeitos distintos entre si.31 

O CB2, por sua vez, predomina no sistema imunológico sendo encontrados em 

linfócitos B e T, células natural killer, macrófagos, baço e amígdalas e são 

tradicionalmente referidos como receptores canabinóides periféricos. Contudo, 

receptores CB2 já foram identificados em células da microglia e astrócitos no SNC em 

condições normais.32  
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Estudos demonstraram que outros mediadores e receptores também podem 

estar envolvidos nas vias de sinalização do sistema endocanabinóide. A Anandamida, 

por exemplo, além de ativar parcialmente CB1 e CB2, também atua como um agonista 

dos receptores vaniloides de potencial transitório 1 (TRPV1) que é expresso 

amplamente em neurônios periféricos estando envolvido na regulação da transmissão 

sináptica associada à modulação da nocicepção e inflamação.33,34 Por fim, estudos 

demonstraram ainda que o Receptor Ativado por Proliferadores de Peroxissoma 

(PPAR)35,36, bem como o receptor acoplado à proteína G, GPR55, também podem ser 

regulados pelos endocanabinóides, exercendo funções anti-inflamatória e 

neuroprotetora.37,38 

 

ENDOCANABINÓIDES 

Os principais ligantes endógenos a interagir com os receptores canabinóides 

são a anandamida (AEA) e o 2-araquinodoilglicerol (2-AG).39 Os efeitos dessa 

interação dependem da disponibilidade na célula dessas substâncias 

endocanabinóides, o que, por sua vez, resulta do equilíbrio entre sua síntese e 

degradação.40 

Pesquisas relacionadas à sinalização do sistema endocanabinóide sugerem 

que o 2-AG é provavelmente o principal ligante endógeno dos receptores 

canabinóides, o que corrobora com o fato deste ligante ser encontrado em 

quantidades cerca de 1000 vezes maior que a AEA no cérebro.41,42 Além disso, estas 

substâncias diferem significativamente em relação à sua interação com os principais 

receptores deste sistema. Tradicionalmente, o 2-AG é considerado um agonista com 

afinidade moderada tanto para os receptores CB1 quanto para os CB2; por outro lado, 

a AEA atua como um agonista parcial para CB1 e tem uma atividade praticamente 

nula em relação ao CB2.43 

Notavelmente, os endocanabinóides revelam-se como neurotransmissores 

predominantemente retrógados. Desse modo sua síntese ocorre em resposta à 

despolarização e aumento dos níveis de cálcio da célula pós-sináptica, de onde são 

transportados através da fenda sináptica até a célula pré-sináptica.44 Tal modelo se 

mostra interessante na regulação das vias nociceptivas e de neuromodulação, de 

modo que um grande estímulo excitatório transmitido ao neurônio pós-sináptico o faria 

sintetizar e liberar endocanabinóides.  Esses chegariam ao neurônio pré-sináptico 
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induzindo a expressão de receptores CB1 que inibem canais de cálcio voltagem-

dependentes e ativam canais de potássio. Resultando em uma redução na liberação 

de neurotransmissores excitatórios.45 Além disso, a ativação dos receptores 

canabinóides determina a inibição da enzima adenilato-ciclase (AC) e síntese de 

AMP-cíclico (AMPc), com consequente supressão de atividade da proteino-cinase A 

(PKA), via sinalizadora intracelular importante na produção de energia.46 O que indica 

que o sistema canabinóide está amplamente envolvido na supressão de 

neurotransmissão e excitabilidade, indispensável ao controle de estados patológicos 

de excitabilidade, como é o caso da dor crônica e da epilepsia.47 

 

FITOCANABINÓIDES 

Além dos endocanabinoides, existem mais de 100 substâncias provenientes da 

cannabis capazes de interagir com receptores canabinóides, estes são conhecidos 

por fitocanabinóides e o tetrahidrocanabinol (THC) e o canabidiol (CBD) fazem parte 

dessa classe. O THC foi o primeiro fitocanabinóide descoberto e é o maior responsável 

por seu efeito psicoativo, através da sua ação agonista nos receptores CB1 e 

consequente interferência no equilíbrio GABA/glutamato.48 

O Δ9-THC, principal composto produzido pela Cannabis, é excretado pela 

planta através da resina como uma forma de defesa contra a desidratação, 

desempenhando também um papel como agente herbicida.49 É o fitocanabinóide 

responsável pelos efeitos psicoativos típicos da Cannabis, que englobam mudanças 

na percepção, disforia, alucinações, distúrbios de pensamento e sonolência. Essas 

manifestações estão associadas ao aumento do fluxo de dopamina pré-sináptica no 

córtex pré-frontal medial.50 O THC também apresenta potencial analgésico, tanto por 

receptores CB1, cuja presença em sítios chave da transmissão e processamento da 

dor no SNC já foi citada; como por ação agonista em receptores CB2 com resultados 

anti-inflamatórios.51 

Já o CBD é a segunda substância mais abundante na Cannabis, presente em 

até 40% dos extratos da planta e O CBD exibe uma ampla gama de atividades 

farmacológicas, incluindo efeitos ansiolíticos, analgésicos, antieméticos, 

antiepilépticos, antipsicóticos, anti-inflamatórios, antioxidantes e imunomoduladores. 

Essas propriedades sustentam sua função neuroprotetora e destacam sua 

contribuição positiva no tratamento de diversos distúrbios neurológicos e 
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neurodegenerativos, como epilepsia, esclerose múltipla, doença de Parkinson, 

Alzheimer e outros.52 

 

MECANISMOS DE AÇÃO DO CBD 

Até o momento, os mecanismos exatos do controle de convulsões epilépticas 

pelo CBD não foram esclarecidos em pacientes veterinários ou humanos. porém 

pesquisas experimentais tem se concentrado em três possíveis alvos. O primeiro é o 

receptor GPR55 que pode mediar um aumento nas concentrações celulares de cálcio 

e modular padrões de expressão gênica. As concentrações intracelulares de cálcio 

têm um grande impacto na liberação de neurotransmissores das vesículas pré-

sinápticas e, portanto, podem influenciar a excitabilidade de maneira relevante. O CBD 

parece atuar como antagonista do GPR55. A evidência para o papel da interação do 

GPR55 como um mecanismo para os efeitos anticonvulsivantes do CBD veio de 

experimentos que demonstraram que a deleção genética limita os efeitos 

anticonvulsivantes do CBD em um modelo de convulsão aguda.53 

O segundo alvo é o receptor TRPV1, que media o influxo de sódio e cálcio e 

pode aumentar a atividade sináptica. O CBD pode atuar como agonista do TRPV1, 

desencadeando uma dessensibilização rápida, resultando em uma limitação da 

sinalização e atividade do receptor.53 

O terceiro mecanismo estudado é a inibição da recaptação de adenosina, já 

que a diminuição extracelular dela pode contribuir para o desenvolvimento da 

epilepsia e que aumentar seus níveis pode exercer efeitos anticonvulsivantes. O CBD 

pode aumentar as concentrações extracelulares de adenosina com base na inibição 

da recaptação celular de purinas, sugerindo que essa ação contribua para o efeito 

anticonvulsivante do canabidiol.54 

 

ESTUDOS EXPERIMENTAIS DO USO DO CANABIDIOL EM CÃES COM 

EPILEPSIA IDIOPÁTICA 

Em um estudo randomizado duplo-cego e controlado, realizado por Garcia et 

al. (2022) Cães com epilepsia idiopática refratária ao tratamento convencional foram 

submetidos a uma dose de 2mg/kg de CBD/CBDA duas vezes ao dia durante três 

meses. Foi possível observar uma diminuição na frequência das crises (8.0 ± 4.8 

placebo versus 5.0 ± 3.6 CBD/CBDA), assim como no número de dias de crise (5.8 ± 
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3.1 placebo versus 4.1 ± 3.4 CBD/CBDA).55 Já um outro estudo conduzido por 

Rozental et al. com uma quantidade amostral maior (51 cães) utilizou uma dose inicial 

de 5mg/kg/dia que foi substituída por 9mg/kg/dia já que não houveram efeitos 

terapêuticos visíveis. Os cães que receberam CBD nessa dosagem tiveram uma 

diminuição significativa de 24.1% nos dias de crise enquanto houve um aumento de 

5.8% nos cães que estavam recebendo placebo. Tendo isso em vista, o canabidiol se 

demonstrou promissor como adjuvante anticonvulsivante e merece investigações 

adicionais, porém deve-se ter cuidado para monitorar a atividade das enzimas 

hepáticas e as concentrações de ácidos biliares quando este medicamento é 

administrado cronicamente a cães.56 

 

CONSIDERAÇÕES FINAIS 

     Os dois principais ensaios clínicos atuais sobre os efeitos do CBD na epilepsia 

idiopática canina mostraram resultados promissores como adjuvante na sua terapia. 

No entanto, devido ao tamanho amostral e à duração limitada dos ensaios clínicos, as 

evidências fornecidas não são suficientemente replicáveis para permitir 

recomendações claras e definitivas sobre o uso de CBD em cães com epilepsia 

idiopática. Portanto, são necessários mais estudos para avançar nesse conhecimento, 

determinando o verdadeiro efeito terapêutico do CBD na epilepsia. Em pesquisas 

futuras, seria benéfico focar na determinação de regimes posológicos adequados e 

na identificação de faixas terapêuticas de concentração plasmática de CBD em cães. 
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