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Анотація 
У літературному огляді розглядається стан доказової бази ефективності використання сполук 

канабісу в медичній практиці. Використані останні сучасні дані клінічних випробувань, метааналізів, 

системних звітів та досвід застосування канабісу та його сполук  у людини в багатьох країнах світу 

та штатах США де дозволено таке використання у медичних цілях. Надані практичні рекомендації 

щодо використання канабісу та його сполук на основі даних доказової медицини. Огляд може бути 

використаний фахівцями законодавчих, регуляторних органів та спеціалістами в галузі охорони 

здоров'я України як довідковий матеріал з метою обговорення питань легалізації канабісу та його 

сполук для медичних цілей та вибору відповідного регуляторного підходу, який може забезпечити 

доступ пацієнтів до продуктів канабісу. 

Ключові слова: ВООЗ, канабіс, смола канабісу, сполуки канабісу, фітоканабіноїди, 

екстракти і настоянки канабісу, канабідіол, тетрагідроканабіол, наркотичні засоби, психотропні 

речовини 

The current status of the evidence base of cannabis and 

cannabis products use in medical practice. A literature 

review 

Summary 
The authors of a literature overview provide introductory information on the currently available 

evidence base of cannabis and cannabis compounds in world medical practice, analyze  recent up-to-date 

clinical trials, meta-analyzes, system reviews on the medical use of cannabis and cannabis compounds in 

countries and US states where the use of cannabis and cannabis compounds for medical purposes has been 

legalized. The review provides practical guidance based on evidence-based medicine currently available for 

cannabis and cannabis compounds. The review could be used by legislators, regulators and healthcare 

professionals in Ukraine as a reference material for the discussions on the legalization of cannabis 

compounds for medical purposes and selection of an appropriate regulatory approach which could ensure 

access of Ukrainian patients to cannabis products. 
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Вступ 
Згідно з оцінками ВООЗ, станом на квітень 2018 року 2 254 782 пацієнти використовують 

медичний канабіс у США (у тих штатах, де це дозволено). У Канаді, де медичне застосування 

канабісу дозволено з 2001 р., з квітня по липень 2017 р. зареєстровано 201 398 пацієнтів, які 

використовують медичний канабіс. У Нідерландах з 2011 по 2016 р. було виписано 95 022 рецепти на 

медичний канабіс. Ізраїль узаконив лікарський канабіс ще на початку 1990-х років. До жовтня 2017 

року більше 32 тис.  пацієнтів в Ізраїлі використовували медичний канабіс
1
. 

Попри те що у США одна з найбільш великих популяцій в абсолютних цифрах, які 

використовують медичний канабіс, на федеральному рівні досі існують бар'єри для медичного 

застосування та наукових досліджень медичного канабісу, що робить незручним для лікарів 

рекомендувати його в більш широких масштабах.  

Стосовно досліджень медичного канабісу в США. Бар'єри для досліджень включають 

труднощі ухвалення проведення досліджень через кілька федеральних відомств, є також питання, 

пов'язані з кількістю та видом продукції, доступної для дослідження, а також відсутність  

достатнього фінансування (транснаціональні фармацевтичні компанії не вкладають значних коштів у 

дослідження канабісу, позаяк молекули терапевтичних речовин в сполуках канабісу не перебувають 

під патентним захистом). У США знаковою подією була публікація звіту «Вплив канабісу та 

канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids)
2
, який є всебічним 

оглядом наукових доказів, пов'язаних з впливом канабісу та канабіноїдів на здоров'я людини та їх 

потенційною користю в клінічній практиці. Зазначений звіт хоча і консервативний, однак містить 

порядок денний досліджень, у якому викладено стан знань на січень 2017 р. та можливі напрямки 

додаткових досліджень. 

Звіт підготовлений трьома впливовими науковими академіями США: Національною 

академією наук США (створена в 1863 р.), Національною інженерною академією США (заснована в 

1964 р.), та Національною медичною академією США (заснована в 1970 р.). Ці три Академії 

співпрацюють як Національна академія наук, інженерії та медицини США. Це дає змогу забезпечити 

незалежний об'єктивний аналіз та консультації для американської нації, а також здійснювати інші 

заходи для вирішення складних проблем та інформування державних рішень з тих чи інших питань. 

Хоча у багатьох дослідженнях вивчали використання канабісу у всіх його різноманітних 

формах, часто ці висновки не були належним чином синтезовані, перекладені чи передані політикам, 

постачальникам медичних послуг, державним чиновникам охорони здоров'я або іншим зацікавленим 

особам, яким доручено впливати і приймати рішення, процедури і закони, що стосуються 

використання канабісу та канабіноїдів. Основним завданням цього звіту (455 сторінок) був синтез, 

узагальнення та формування рекомендацій щодо досліджень канабісу та канабіноїдів (які були 

наявні на 1 січня 2017 року), та приоритезації нових наукових досліджень. 

                                                           
1
 WHO Expert Committee on Drug Dependence. Critical Review. Cannabis and cannabis resin. Nov 2018 

https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Cannabis-and-cannabis-resin.pdf 
2
 National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine. 2017. The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids: The 

Current State of Evidence and Recommendations for Research. Washington, DC: The National Academies Press. 
https://doi.org/10.17226/24625. (https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-
current-state) 
 

https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Cannabis-and-cannabis-resin.pdf
https://doi.org/10.17226/24625
https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-current-state
https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-current-state
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У звіті розглядають стан доказової бази та можливість використання канабісу та канабіноїдів 

при таких станах, як хронічний неонкологічний біль, хронічний біль при онкологічних 

захворюваннях, викликана хіміотерапією нудота і блювання, анорексія і втрата ваги, синдром 

роздратованого кишечника, епілепсія, спастичність, пов'язана з розсіяним склерозом (РС) або 

травмою хребта, синдром Туретта, аміотрофічний склероз, хвороба Паркінсона, дистонія, деменція, 

глаукома, травма головного мозку, внутрішньочерепна кровотеча, наркоманія, тривожні стани, 

депресія, порушення сну, посттравматичний стресовий розлад, шизофренія та інші психози. 

За останні 2,5 роки отримано результати багатьох нових досліджень та з’явилася велика 

кількість нових системних звітів та метааналізів, тому попри те що цей звіт досі є знаковим та 

актуальним, у нашому огляді ми розглядатимемо і більш нові дані, результати метааналізів та 

системних звітів. 

Дуже ретельним є аналіз використання канабісу та препаратів на основі канабісу в Канаді, де 

його легалізаціяв медичнихи цілях була затверджена 30 липня 2001 року після того, як канадський 

апеляційний суд постановив, що заборона використання канабісу в медичнихи цілях є 

неконституційною. 11 липня 2015 року Верховний суд Канади ухвалив одностайне рішення, що всі 

форми медичного канабісу є допустимими для використання. Таким чином, суди Канади одностайно 

постановили, що федеральний уряд повинен забезпечити доступ громадянам Канади до легального 

джерела канабісу для медичних цілей. Канада має дуже великий науковий і практичний досвід 

використання канабісу в медичнихи цілях. 

Міністерство охорони здоров’я Канади (Health Canada
3
) узагальнило досвід використання 

канабісу в медичнихи цілях в настанові, яка має рекомендаційний характер «Інформація для 

професіоналів охорони здоров'я: канабіс (марихуана) і канабіноїди. Медичне використання» (2018 

рік
4
). Цей документ був підготовлений відділенням легалізації та регулювання канабісу Міністерства 

охорони здоров'я Канади для надання інформації щодо використання канабісу і канабіноїдів в 

медичнихи цілях. Настанова є оглядом літератури, включно з міжнародними оглядами щодо 

потенційного застосування канабісу та канабіноїдів при різних медичних станах та аналізу можливих 

побічних реакцій (ПР) їх застосування. Інформація щодо медичного використання канабісу та 

канабіноїдів не може бути всеосяжною і повинна використовуватися професіоналами охорони 

здоров’я Канади як доповнення до інших достовірних джерел інформації. Настанова не є 

систематичним оглядом або метааналізом, чи документом, який суворо оцінює якість, вагу та рівень 

тих чи інших доказів. 

Хоча інформація щодо медичного використання канабісу та канабіноїдів не є монографією 

про лікарські засоби (ЛЗ) (медичний канабіс та більшість канабіноїдів не зареєстровані офіційно як 

ЛЗ в Канаді звичайним регуляторним шляхом, який проходять ЛЗ, цей документ підготовлений в 

форматі монографії про ЛЗ. В документі також міститься інформація про те, куди слід звертатися у 

разі виникнення будь-яких підозрілих ПР, пов'язаних з використанням канабісу та продуктів 

канабісу (сушених, олійних, свіжих) для медичних цілей в рамках канадської програми 

фармаконагляду (Canada Vigilance Program
5
 ). 

                                                           
3
 Health Canada — https://www.canada.ca/en/health-canada.html 

4
 Government of Canada. Health Canada. Information for Health Care Professionals: Cannabis (marihuana, marijuana) and the 

cannabinoids. Spring 2018 - https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/information-
medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-
cannabinoids.html?fbclid=IwAR2W86TPmX8qny5DK4uNjQ4K-2-TK51_lpkDpw4xP8nBLcJYuynV7YozlXc#a4.9.5.3 
5
 Government of Canada. Health Canada. Canada Vigilance Program – https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-

health-products/medeffect-canada/canada-vigilance-program.html 

https://www.canada.ca/en/health-canada.html
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/information-medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-cannabinoids.html?fbclid=IwAR2W86TPmX8qny5DK4uNjQ4K-2-TK51_lpkDpw4xP8nBLcJYuynV7YozlXc#a4.9.5.3
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/information-medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-cannabinoids.html?fbclid=IwAR2W86TPmX8qny5DK4uNjQ4K-2-TK51_lpkDpw4xP8nBLcJYuynV7YozlXc#a4.9.5.3
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/information-medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-cannabinoids.html?fbclid=IwAR2W86TPmX8qny5DK4uNjQ4K-2-TK51_lpkDpw4xP8nBLcJYuynV7YozlXc#a4.9.5.3
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-health-products/medeffect-canada/canada-vigilance-program.html
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-health-products/medeffect-canada/canada-vigilance-program.html
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Легальні постачальники канабісу для медичних цілей є ліцензованими в Канаді виробниками 

та постачальниками. Повний список ліцензованих виробників, переробників і постачальників можна 

знайти на веб-сайті Міністерства охорони здоров’я Канади
6
. 

Попри те що канабіс з регуляторної точки зору не є офіційно схваленим ЛЗ але його як 

медичне, так і рекреаційне використання дозволені в Канаді, Міністерство охорони здоров’я цієї 

країни розробило рекомендації для пацієнтів у вигляді «Інформації для споживачів
7

». Ці 

рекомендації не слід тлумачити як офіційне схвалення використання канабісуканабісу для 

терапевтичних цілей, вони розроблені для пацієнтів, яким дозволено володіти канабісом для 

регульованого використання в медичних цілях. Рекомендації ґрунтуються на документі Міністерства 

охорони здоров'я Канади «Інформація для медичних працівників: канабіс (марихуана) і канабіноїди» 

і є лише дуже стислим резюме рекомендацій для професіоналів охорони здоров’я Канади. 

Інформація для пацієнтів не надає всіх фактів використання канабісу та канабіноїдів з медичними 

цілями. Якщо у пацієнтів виникли запитання щодо використання канабісу та канабіноїдів з 

медичними цілями, йому обов’язково слід звернутися до лікаря.  

Потужним джерелом інформації та аналізу використання канабісу в медичній практиці стали 

огляди ВООЗ на 40-му
8
 та 41-му

9
 засіданнях Експертного комітету ВООЗз наркотичної залежності 

(Expert Committee on Drug Dependence — ECDD).  

Лікарі не можуть чекати доказів найвищого рівня, тому пацієнти отримують лікування на 

основі наявних рекомендацій, навіть якщо вони не оптимальні. У редакційній статті JAMA стосовно 

доказової бази в кардіології (це стосується й інших станів)
10

 зазначається, що лікарі та пацієнти не 

завжди можуть чекати доказів найвищого рівня, тому останні отримують лікування на основі 

наявних рекомендацій, навіть якщо вони не є оптимальними. Деякі рекомендації настільки очевидні, 

що було б неправильно відмовлятися від них, навіть якщо вони не підкріплені рандомізованими 

контрольованими дослідженнями (РКД).  

У кардіології менш ніж 10% рекомендацій лікування серцево-судинних захворювань 

спираються на так званий золотий стандарт — дані, отримані в результаті великих РКД і 

метааналізів, які ґрунтуються на них. Про це свідчать результати огляду настанов з лікування, 

проведеного Інститутом клінічних досліджень Дюка. Лише 12,5% протоколів лікування спиралися на 

найвищий рівень доказів.  

Останніми роками виявили (для всіх груп ЛЗ), що ЛЗ не показують такої ж ефективності та 

безпеки в клінічній практиці, яка була продемонстрована  під час РКД. Ця проблема отримала назву 

                                                           
6
 Health Canada. Cannabis – https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis.html 

7
 Government of Canada. Health Canada. Consumer Information - Cannabis (Marihuana, marijuana). July 2016 – 

https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/licensed-producers/consumer-information-
cannabis.html?fbclid=IwAR1pPiawnAydo4h0KVvdufYTGTGOE72DmHwil06uWcw7MhPNOw3gPlZS4gE 
8
 The Fortieth meeting of the Expert Committee on Drug Dependence (ECDD). Geneva, Switzerland, 4-7 June 2018 — 

https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/ecdd_40_meeting/en/ 
9
 Forty-first meeting of the Expert Committee on Drug Dependence (ECDD), Geneva, Switzerland, 12-16 November 2018 - 

https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/ecdd_41_meeting/en/ 
10

 Levels of Evidence Supporting American College of Cardiology/American Heart Association and European Society of Cardiology 
Guidelines, 2008-2018. Alexander C. Fanaroff, MD, MHS1; Robert M. Califf, MD2,3,4; Stephan Windecker, MD5; et al Sidney C. 
Smith Jr, MD6; Renato D. Lopes, MD, PhD, MHS1. JAMA. 2019;321(11):1069-1080. doi:10.1001/jama.2019.1122 
(https://jamanetwork.com/journals/jama/article-abstract/2728486?resultClick=3) 

https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis.html
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/licensed-producers/consumer-information-cannabis.html?fbclid=IwAR1pPiawnAydo4h0KVvdufYTGTGOE72DmHwil06uWcw7MhPNOw3gPlZS4gE
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/licensed-producers/consumer-information-cannabis.html?fbclid=IwAR1pPiawnAydo4h0KVvdufYTGTGOE72DmHwil06uWcw7MhPNOw3gPlZS4gE
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/ecdd_40_meeting/en/
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/ecdd_41_meeting/en/
https://jamanetwork.com/journals/jama/article-abstract/2728486?resultClick=3
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«розрив ефективності-результативності» (efficacy-effectiveness gap)
11

. Дизайн РКД іноді не дозволяє 

повністю дослідити безпеку ЛЗ під час їх використання в клінічній практиці (наприклад, нечасті ПР) 

та автоматично перенести в реальну клінічну практику методи РКД, які використовувалися під час 

«стерильного вивчення ЛЗ на широку популяцію. 

Для оцінювання наукової та практичної бази, окрім РКД існують інші дизайни досліджень, які 

дозволяють надати достатньо доказів для впровадження сучасних методів лікування. Вирішальну  

роль у цьому почали відігравати такі дослідження, як докази з реальної клінічної практики (Real 

World Evidence — RWE), дані з реальної клінічної практики (Real World Data — RWD), прагматичні 

клінічні випробування (pragmatic  or group randomized clinical trials)
12

, результати, які повідомляють 

пацієнти (Single-patient (n-of-1) trials)
13 , 14

, проспективні когортні дослідження, епідеміологічні 

дослідження, включаючи реєстри для оцінки результатів лікування пацієнтів (Registries for Evaluating 

Patient Outcomes)
15

 — широкомасштабні відкриті проспективні дослідження (large-scale open label, 

prospective studies). 

Таким чином, для канабісу  та канабіноїдів під час аналізу доказової бази, визначення 

пріоритетів досліджень та впровадження їх використання в клінічну практику повинні 

використовуватися сучасні прагматичні принципи та підходи оцінки технологій охорони здоров’я як 

для ЛЗ (кардіологічних, знеболювальних тощо), але з урахуванням особливостей накопичення 

доказової бази. 

Європейський парламент у своїй резолюції та Європейське медичне агентство (ЕМА) заявили, 

що використання канабісу як ЛЗ має відповідати законам кожної держави-члена ЄС. Європейські 

країни регулюють використання канабісу відповідно до Конвенції з контролю за наркотиками, які 

дозволяють регульовано використовувати наркотичні ЛЗ для медичних та наукових цілей. Закони 

держав-членів ЄС не є гармонізовані на наднаціональному рівні й кожна країна  самостійно визначає 

правила щодо використання медичного канабісу
16

. 

Ефективність канабісу та канабіноїдів при різних 

патологічних станах та розладах 
 

Хронічний больовий синдром  неонкологічного походження, 

включаючи невропатичний біль 
 

                                                           
11

 Усенко В.А. Новые подходы к определения эффективности лекарственных средств. Смена парадигмы доказательной 
медицины / В. Усенко // Фармацевт Практик.  2018. - № 1. - С. 10-12. - 12.12.2017 - http://fp.com.ua/foto/novye-podhody-k-
opredelenyyu-effektyvnosty-lekarstvennyh-sredstv-smena-paradygmy-dokazatelnoj-medytsyny/ 
12

 Усенко В.А. Европейский Сояз: преодоление разрыва «эффективность-результативность». медицины / В. Усенко // 
Фармацевт Практик. - 2018. - № 1. - С. 10-12. - 14.12.2017 - http://fp.com.ua/foto/evropejskyj-soyuz-preodolenye-razryva-
effektyvnost-rezultatyvnost/ 
13

 N-of-1 trials in the clinical care of patients in developing countries: a systematic review. Trials. 2018; 19: 246. 
Published online 2018 Apr 23. doi: 10.1186/s13063-018-2596-5 (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5914018/) 
14

 CONSORT extension for reporting N-of-1 trials (CENT) 2015 Statement. BMJ 2016; 355 doi: https://doi.org/10.1136/bmj.i5381 
(Published 10 October 2016) - https://www.bmj.com/content/355/bmj.i5381 
15

 Registries for Evaluating Patient Outcomes, 3rd edition - https://effectivehealthcare.ahrq.gov/topics/registries-guide-3rd-
edition/research 
16

 European Parliament resolution of 13 February 2019 on use of cannabis for medicinal purposes (2018/2775(RSP)) - 
http://www.europarl.europa.eu/sides/getDoc.do?pubRef=-//EP//TEXT+TA+P8-TA-2019-0113+0+DOC+XML+V0//EN 

http://fp.com.ua/foto/novye-podhody-k-opredelenyyu-effektyvnosty-lekarstvennyh-sredstv-smena-paradygmy-dokazatelnoj-medytsyny/
http://fp.com.ua/foto/novye-podhody-k-opredelenyyu-effektyvnosty-lekarstvennyh-sredstv-smena-paradygmy-dokazatelnoj-medytsyny/
http://fp.com.ua/foto/evropejskyj-soyuz-preodolenye-razryva-effektyvnost-rezultatyvnost/
http://fp.com.ua/foto/evropejskyj-soyuz-preodolenye-razryva-effektyvnost-rezultatyvnost/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5914018/
https://www.bmj.com/content/355/bmj.i5381
https://effectivehealthcare.ahrq.gov/topics/registries-guide-3rd-edition/research
https://effectivehealthcare.ahrq.gov/topics/registries-guide-3rd-edition/research
http://www.europarl.europa.eu/sides/getDoc.do?pubRef=-//EP//TEXT+TA+P8-TA-2019-0113+0+DOC+XML+V0//EN
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У звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and 

Cannabinoids)
17

 Національної академії наук, інженерії та медицини США зазначається, що 

симптоматичне лікування  хронічного больового синдрому (ХрБС) є найпоширенішим станом, при 

якому використовують канабіс в США. Наприклад, Light et al. (2014) повідомили, що 94% пацієнтів, 

які мають картки медичного канабісу в Колорадо, вказали «сильний біль» як медичний стан, для 

полегшення якого вони використовують канабіс. Ilgen et al. (2013) повідомили, що 87% учасників 

їхнього дослідження шукали медичний канабіс також для полегшення болю. Крім того, є докази, що 

деякі хворі замінюють канабісом звичайні анальгетики (в тому числі й опіати). 

Для аналізу ефективності лікування провели огляд метааналізів та системних звітів щодо 

використання канабісу при ХрБС. Було визначено п'ять системних звітів належної якості, з яких 

найбільш повним був звіт Whiting et al. (2015) як з точки зору цільових медичних умов, так і 

тестування канабіноїдів. Ретельний скринінговий підхід, який використовували Whiting et al. (2015), 

включав 28 РКД у пацієнтів з хронічним болем (2454 учасники). Також на увагу заслуговують ще два 

огляди — огляд Snedecor et al. (2013), який був орієнтований на біль, пов'язаний з травмою спинного 

мозку, та Andreae et al. ( 2015), де було проведено байєсовський аналіз 5 первинних досліджень 

периферійної невропатії. Перевіряли ефективність канабісу, що вводився інгаляційним шляхом. 

Проаналізувавши дослідження, які були наявні в січні 2017 р., у Національній академії наук, 

інженерії та медицини США дійшли висновку, що «існує чимало доказів того, що канабіс є 

ефективним методом лікування хронічного болю у дорослих». 

У своєму огляді T. D.˙Zanowski, який хоч і більш стримано, ніж фахівці Національної академії 

наук, інженерії та медицини США ставиться до канабісу як анальгетика, визначає, що серйозне 

полегшення помірного болю з'являється після дози дельта-9-тетрагідроканабінолу (ТГК) 

щонайменше 15–20 мг, досягає максимуму через 3 год, і триває до 6 год, що свідчить про те, що ТГК 

слід призначати кожні 6 год —. 20 мг ТГК еквівалентні приблизно 120 мг кодеїну
18

. 

В критичному огляді ECDD щодо канабісу та смоли канабісу (листопад 2018)
19

 відмічено, що  

«результати досліджень, які оцінюють фармакотерапію канабісу для полегшення болю, 

демонструють комплексні ефекти аналгезії, пов'язаної з використанням канабісу. Багато РКД 

показали, що канабіс є ефективним анальгетиком. Більшість цих досліджень були орієнтовані на 

вивчення впливу канабіноїдів рослинного походження». Більше того ретроспективні перехресні 

дослідження пацієнтів з ХрБС показали, що використання канабісу було пов'язане зі зниженням 

застосування опіоїдів на 64%. Окрім цього, кількість класів медикаментів, які використовували  

респонденти для полегшення симптомів ХрБС суттєво зменшилася після початку використання 

канабісу. Також зменшилася й кількість  ПР, які виникали під час лікування ХрБС. 

                                                           
17

 National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine. 2017. The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids: The 
Current State of Evidence and Recommendations for Research. Washington, DC: The National Academies Press. 
https://doi.org/10.17226/24625. (https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-
current-state) 
18

 Prospects for the Use of Cannabinoids in Oncology and Palliative Care Practice: A Review of the Evidence. Tomasz 
Dzierżanowski. Cancers (Basel). 2019 Feb; 11(2): 129. Published online 2019 Jan 22. doi: 10.3390/cancers11020129 
(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6406915/) 
19

 WHO Expert Committee on Drug Dependence. Critical Review. Cannabis and cannabis resin. Nov 2018 
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Cannabis-and-cannabis-resin.pdf 

https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-current-state
https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-current-state
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6406915/
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Cannabis-and-cannabis-resin.pdf
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В іншому критичному огляді ECDD щодо екстрактів канабісу та настоянок канабісу 

(листопад 2018)
20

 автори посилаються на проспективне нерандомізоване клінічне дослідження, в 

якому брали участь 338 пацієнтів з різними формами ХрБС при різних станах
21

.  Лікування 

екстрактом канабісу  протягом 12 міс привело до значного зниження інтенсивності болю, а також до 

зниження обмежень фізичних можливостей та працездатності, які були пов’язані з ХрБС. 

Інтенсивність болю, виміряна за візуальною аналоговою шкалою (ВАШ), значно знизилася від 

початкового рівня на протязі 12 міс (X2 = 61,375; P <0,001). Оцінка фізичних можливостей та 

працездатності при ХрБС вимірювалась за допомогою індексу інвалідності, який значно знизився від 

початкового рівня протягом 12 міс (X2 = 39,423; P <0,001). 

Окремо вивчали й ефективність синтетичного ТГК (дронабінолу) для лікування ХрБС. Narang 

et al. провели двофазне дослідження ефективності дронабінолу у 30 учасників з ХрБС, які приймали 

опіоїди для полегшення болю
22

. Це дослідження було представлено в критичному огляді ECDD щодо 

ТГК
23

. У фазі I рандомізованого подвійного сліпого плацебо-контрольованого дослідження з 

перехресним дизайном дронабінол знижував інтенсивність болю й підвищував задоволеність 

пацієнтів  порівняно з контрольною групою плацебо. Значної різниці між дозами 10 або 20 мг 

дронабінолу виявлено не було. У фазі II подовженого дослідження виявили, що доданий до опіоїдів 

дронабінол сприяв значному полегшення болю, зменшенню занепокоєння і підвищеного задоволення 

результатами лікування у порівнянні з початковим рівнем. Також дослідження показало, що 

дронабінол мав подібні психоактивні ефекти з курінням марихуани
24

.   

Слід звернути увагу на різницю між використанням синтетично синтезованого ТГК та 

використанням ТГК, який міститься у складі рослинних препаратів. Річ у тім, що терапевтичний 

ефект фітоканабіноїдів, флавонідів та терпенів, які містяться в канабісі, посилюється, коли всі вони 

використовуються разом. Цю складну взаємодію хімічних речовин називають «ефект оточення» 

(entourage effect)
25

. 

Синтетичний ТГК дронабінол, схвалений Управлінням з контролю за харчовими продуктами і 

лікарськими препаратами (FDA) у 1985 р. під торговельною назвою Марінол, погано переносився 

пацієнтами, які повідомляли про неприємні рівні седації і дисфорії порівняно з препаратами канабісу, 

виробленими з цільного рослинного канабісу
26

. Ще однією перевагою ефекту оточення є те, що інші 

канабіноїди, наприклад канабідінол (КБД), та вторинні сполуки (флавоніди та терпени) можуть 

знижувати негативні ефекти ТГК. Наприклад, канабіс, що містить високі рівні КБД підвищує 

                                                           
20

 WHO Expert Committee on Drug Dependence. Critical Review. Extracts and tinctures of cannabis. Nov 2018  
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Extracts-and-tinctures.pdf?ua=1  
21

 Medical Cannabis in Patients with Chronic Pain: Effect on Pain Relief, Pain Disability, and Psychological aspects. A Prospective 
Non randomized Single Arm Clinical Trial. Poli , Crestani, Salvadori, Valenti, Sannino. Clin Ter. 2018 May-Jun;169(3):e102-e107. 
doi: 10.7417/T.2018.2062. - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29938740 
22

 Efficacy of Dronabinol as an Adjuvant Treatment for Chronic Pain Patients on Opioid Therapy. Narang et al. The Journal of Pain. 
Volume 9, Issue 3, March 2008, Pages 254-264 https://doi.org/10.1016/j.jpain.2007.10.018 
(https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1526590007009674) 
23

 WHO Expert Committee on Drug Dependence. Critical Review. Delta-9-tetrahydrocannabinol.  Nov 2018    
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/THCv1.pdf?ua=1 
24

 The subjective psychoactive effects of oral dronabinol studied in a randomized, controlled crossover clinical trial for pain. 
Narang S, Jamison RN, Michna E, Edwards RR, Penetar DM, Wasan AD. Clin J Pain. 2014 Jun; 30(6): 472–478. 
doi: 10.1097/AJP.0000000000000022 (https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4013220/) 
25

 Taming THC: potential cannabis synergy and phytocannabinoid-terpenoid entourage effects. Ethan B Russo. Br J Pharmacol. 
2011 Aug; 163(7): 1344–1364. doi: 10.1111/j.1476-5381.2011.01238.x - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3165946/ 
26

 Marinol Versus Natural Cannabis Pros, Cons and Options for Patients. Paul Armentano. NORML. August 11, 2005 - 
https://norml.org/library/marinol-vs-natural-cannabis 

https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/Extracts-and-tinctures.pdf?ua=1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29938740
https://doi.org/10.1016/j.jpain.2007.10.018
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1526590007009674
https://www.who.int/medicines/access/controlled-substances/THCv1.pdf?ua=1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4013220/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3165946/
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знеболювальні властивості ТГК, знижуючи, водночас, його психоактивні властивості, такі як 

тривожність, дратівливість і короткочасна втрата пам’яті. 

Синтетичні канабіноїди можуть бути вкрай токсичними (сильніше зв’язуються з рецепторами, 

немає або недостатня кількість ферментів, які їх метаболізують). Штучно створені синтетичні 

канабіноїди не містяться в рослині канабісу. Їх використовують в таких небезпечних наркотиках, як 

Spice та K2
27

. Такі синтетичні канабіноїди є небезпечними, тому вони не використовуються в 

медичній практиці. 

Дуже ретельно досліджували ефективність використання канабісу та препаратів канабісу для 

лікування невропатичного болю. Автори системного огляду «Медичний канабіс для лікування 

невропатичного болю» (січень 2018 року)
28

 розглядали поточні фундаментальні наукові дослідження 

та дані останніх РКД, які оцінювали медичний канабіс для лікування невропатичного болю. Ці 

дослідження включали пацієнтів з різноманітною етіологією невропатичного болю, які 

використовували медичний канабіс з різними шляхами введення і різними концентраціями ТГК. 

Багато РКД продемонстрували ефективність медичного канабісу для лікування невропатичного болю,  

до того ж кількість хворих, яку необхідно пролікувати для отримання одного сприятливого 

результату (Number Need to Treat — NNT), була подібною до існуючих режимів медикаментозного 

лікування. Попри те що дослідження обмежені невеликими розмірами вибірки та короткою 

тривалістю, з'явилися докази, які підтверджують безпеку та ефективність невеликих доз інгаляцій і 

пероральне використання з введенням через слизову оболонку ротової порожнини для лікування 

невропатичного болю. Результати досліджень також показали, що медичний канабіс є ефективним і 

добре переноситься, як і стандартні лікарські засоби, які використовують для лікування 

невропатичного болю. Автори огляду відмічають, що необхідні додаткові дослідження для 

визначення довгострокових наслідків використання медичного канабісу. Крім того, необхідно 

продовжувати дослідження для оптимізації дозування, співвідношень канабіноїдів, вивчення 

альтернативних шляхів їх уведення, що може посилити роль медичного канабісу для лікування 

невропатичного болю. 

У Кокранівському огляді «Ліки на основі канабісу для хронічного невропатичного болю у 

дорослих» оцінювали ефективність, переносимість та безпеку ЛЗ на основі канабісу (трав'яні, 

отримані з рослин та синтетичних) порівняно з плацебо або зі звичайними ЛЗ для лікування 

хронічного невропатичного болю у дорослих (березень 2018 року)
29

.  

Поширеність хронічного невропатичного болю  становить від 6 до 10%. Нинішні 

фармакологічні варіанти лікування корисні та ефективні не для всіх пацієнтів, лвони часто 

супроводжуються ПР, які переважають користь від використання таких ЛЗ. Тому виникла 

необхідність вивчення інших варіантів лікування хронічного невропатичного болю з різними 

механізмами дії. 

До огляду включили 16 досліджень, у яких взяли участь 1750 учасників. Дослідження тривали від 2 

до 26 тиж, де  порівнювали застосування оромукозного спрею з комбінацією ТГК і КБД у 

співввідношенні 1:1 (10 досліджень), синтетичного канабіноїду, що імітує ТГК (набілон) (2 

дослідження), інгаляційний трав'яний канабіс (2 дослідження), синтетичний ТГК (дронабінол) (2 

                                                           
27

 Severe Toxicity Following Synthetic Cannabinoid Ingestion. Clin Toxicol (Phila). 2011 Oct; 49(8): 760–764. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4165603/ 
28

 Medical Cannabis for Neuropathic Pain. Lee, G., Grovey, B., Furnish, T. et al. Curr Pain Headache Rep (2018) 22: 8. 
https://doi.org/10.1007/s11916-018-0658-8 (https://link.springer.com/article/10.1007%2Fs11916-018-0658-8) 
29

 Cannabis‐based medicines for chronic neuropathic pain in adults Cochrane Systematic Review - Intervention Version 
published: 07 March 2018 - https://www.cochranelibrary.com/cdsr/doi/10.1002/14651858.CD012182.pub2/full 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4165603/
https://doi.org/10.1007/s11916-018-0658-8
https://link.springer.com/article/10.1007%2Fs11916-018-0658-8
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дослідження) порівняно з плацебо (15 досліджень) і анальгетиками (дигідрокодеїн) (1 дослідження). 

Для оцінки якості дослідження використовували інструмент оцінки ризику упередженості (Cochrane 

'Risk of bias'.) Автори дійшли висновку, що «потенційні переваги ліків на основі канабісуканабісу 

(трав'яний канабіс, ТГК рослинного походження або синтетичний ТГК, ТГК/КБД пероральний спрей 

для введення через слизову оболонку ротової порожнини) при хронічному невропатичному болю 

переважають їх потенційну шкоду». Тобто ці ЛЗ мають позитивне співвідношення користь/ризик. 

Попри достатню кількість несистематичних даних і попередніх результатів, які ґрунтуються 

на цих даних, а також ймовірні нейробіологічні механізми головного болю, є обмежена кількість 

доказів добре контрольованих клінічних випробувань використання канабісуканабісу для 

симптоматичного лікування головного болю
30

.  

Ретроспективний огляд 121 дорослого пацієнта з первинним діагнозом мігрені в двох клініках 

з медичного канабісу в Колорадо, яким лікар рекомендував терапію або профілактику мігрені 

канабісом, показав, що частота випадків головного болю при мігрені знизилася з 10,4 до 4,6 випадків 

на місяць (р <0,0001) у пацієнтів, які використовували канабіс для медичних цілей
31

. Про позитивний 

ефект від використання канабісу для полегшення симптоматики мігрені повідомили 40% пацієнтів. 

Найпоширеніші ефекти — це профілактика мігрені, зниження частоти випадків і переривання 

головного болю. Інгаляційний канабіс виявився більш ефективним, ніж пероральні форми. ПРбули 

зареєстровані у 12% пацієнтів, причому харчові продукти з домішками канабіноїдів асоціювалися з 

більшою кількістю ПР. 

Ступеневе знеболювання — «аналгетичні сходи» при фармакотерапії 

невропатичного болю 

 

Канадське товариство болю розробило консенсус щодо поетапного ступінчастого 

фармакологічного лікування хронічного невропатичного болю
32

. До консенсусу 

потрапили і канабіс, і препарати канабісу. 

Препаратами першої лінії є трициклічні антидепресанти, інгібітори зворотнього 

захоплення серотонін норадреналіну (SNRI) і габапентини.  

Комбінування двох і більше анальгетиків під час лікування невропатичного болю є 

дуже частим варіантом лікування цього синдрому, оскільки комбінована 

фармакотерапія може поліпшити аналгетичну ефективність і має потенціал для 

зменшення ПР, так як  синергічні ефекти дають змогу зменшити дозу кожного 

окремого анальгетика в комбінації. 

 Коли ЛЗ першої лінії не дають ефекту або не забезпечують достатнього полегшення 

болю, починають використовувати трамадол або звичайний опіоїдний анальгетик в 

                                                           
30

 Lochte BC, Beletsky A, Samuel NK, Grant I. The Use of Cannabis for Headache Disorders. Cannabis Cannabinoid Res. 2017 Apr 
1;2(1):61-71. doi: 10.1089/can.2016.0033. eCollection 2017. - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5436334/ 
31

 Rhyne DN, Anderson SL, Gedde M, Borgelt LM1. Effects of Medical Marijuana on Migraine Headache Frequency in an Adult 
Population. Pharmacotherapy. 2016 May;36(5):505-10. doi: 10.1002/phar.1673. - 
https://accpjournals.onlinelibrary.wiley.com/doi/pdf/10.1002/phar.1673 
32

 Canadian Pain Society. Pharmacological management of chronic neuropathic pain: Revised consensus statement from the 
Canadian Pain Society. Pain Res Manag. 2014 Nov-Dec; 19(6): 328–335. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4273712/ 
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якості другої лінії лікування. На другій лінії можуть використовувати опіоїди короткої 

дії, такі як кодеїн або оксикодон (іноді в поєднанні з парацетамолом). Опіоїдні 

анальгетики з контрольованим вивільненням можуть також розглядатися як засіб 

другої лінії, але їх слід використовувати дуже обережно через широкий профіль ПР і 

ризики неправильного використання та зловживання опіоїдами. Також потрібно 

проводити ретельний моніторинг використання цих ЛЗ.  

У 2014 р. на основі збільшення переконливих доказів їх ефективності для різних типів 

болю канабіноїди перейшли до розряду ЛЗ третьої лінії лікування хронічного 

невропатичного болю. Однак ТГК-вмісні канабіноїди також потребують моніторингу 

при використанні, вони протипоказані пацієнтам з анамнезом психозів і більшість з 

них, якщо вироблені фармацевтичними компаніями та зареєстровані традиційним 

регуляторним шляхом (наприклад спрей для слизової оболонки рота), є дуже 

дорогими. 

ЛЗ четвертої лінії для лікування невропатичного болю включають метадон, 

тапентадол і антиконвульсанти,  з меншим доказом ефективності такими як як 

лакозамід, ламотриджин і топірамат. – Лідокаїн був вилучений з четвертої лінії через 

суперечливі докази його ефективності, за винятком лікування постгерпетичної 

невралгії, для якої він залишається опцією другої лінії. 

Проводилися окремі дослідження і щодо використання препаратів КБД з низьким 

вмістом ТГК, або без ТГК для лікування хронічного болю
33

. У відкритому 

неконтрольованому дослідженні короткочасного впливу конопляного масла, 

збагаченого КБД, для контролю больового симптому і поліпшення якості життя у 

молодих дівчат (n = 12; віковий діапазон 12–24 роки) з вираженим хронічним 

больовим синдромом, який виник як результат вакцини проти вірусу папіломи 

людини
34

. У досліджуваних пацієнтів спостерігали хронічний головний біль, 

фіброміалгію, артралгію, міалгію та болі в шлунково-кишковому тракті (ШКТ). Усім 

дівчаткам були призначені сублінгвально краплі олії, збагаченої КБД. Початкова доза 

КБД становила 25 мг на добу. Доза була розділена на 2 прийоми. Далі, протягом 3-

місячного періоду, доза збільшувалася на 5 мг КБД 1 раз на тиждень до досягнення 

максимальної дози 150 мг КБД. Порівняно з базовим рівнем, після того як пацієнти 

отримували збагачену КБД олію конопель, спостерігалося значне зменшення болю в 

тілі, покращувалися оцінки фізичної складової, соціальне функціонування, які 

вимірювали за допомогою анкети SF-36 (P <0,05). 

                                                           
33

 White CM. A Review of Human Studies Assessing Cannabidiol's (CBD) Therapeutic Actions and Potential. J Clin Pharmacol. 
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Human Papillomavirus Vaccination. Isr Med Assoc J. 2017 Feb;19(2):79-84. - 
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Попри перші оптимістичні результати пілотних досліджень щодо лікування больового 

синдрому за допомогою КБД, слід відмітити, що набагато більший аналгетичний 

ефект має ТГК, а самий більший  —  комбінація ТГК з КБД. Результати багатьох 

досліджень дають змогу стверджувати, що КБД може значно посилювати та 

подовжувати тривалість анальгетичного ефекту TГК
35,36,37

.  

Використання медичного канабісу в онкології та паліативній 

медицині 

Хронічний больовий синдром онкологічного походження 
Хоча канабіс використовувавли упродовж століть, більш ретельні дослідження його 

застосування в паліативній медицині в онкологічних хворих почалися у 1970-ті роки
38

. Ранні 

дослідження показали анальгетичний потенціал канабісу та виявили, що він може полегшувати біль 

без істотних ПР при введенні в малих дозах (10 мг ТГК)
39

. 

Так як канабіс та його сполуки містилися у списках заборонених ЛЗ, було важко проводити 

цільові дослідження з вивчення його використання за тими чи іншими показаннями. Не є 

виключенням і дослідження використання канабісу для полегшення ХрБС в онкології. У 2017 р. було 

проведено вибірковий огляд використання медичного канабісу під час лікування ХрБС в онкології
40

.  

Як відомо, недостатній контроль хронічного і невропатичного болю, пов'язаного з 

онкологічними захворюваннями, негативно впливає на якість життя пацієнтів. Хворі, які не реагують 

на опіоїдні анальгетики або мають важкі ПР від використання традиційних анальгетиків потребують 

альтернативних терапевтичних підходів. Окремі дані свідчать, що медичний канабіс має потенціал 

для ефективної боротьби з болем у цієї категорії пацієнтів.  

У вибірковому огляді використання медичного канабісу під час лікування ХрБС в онкології 

представлено низку репрезентативних клінічних досліджень: від невеликих експериментальних, 

проведених у 1975 р., до подвійних сліпих плацебо-контрольованих, проведених у 2014 р., у яких 

оцінювали ефективність терапії препаратів на основі канабісу, які містять ТГК і КБД. Огляд 

літератури, опублікованої в Medline в період з 1975 по 2017 рік, визначив п'ять клінічних досліджень, 

у яких оцінювали вплив ТГК або КБД на біль, пов'язаний з онкологічними захворюваннями. Дані 

досліджень були розглянуті та підсумовані. П'ять досліджень, у яких оцінювали дію капсул з 

масляним розчином ТГК, пероральний спрей з однаковим співвідношенням ТГК і КБД (набіксімоли), 

або пероральний спрей ТГК, виявили докази зменшення  болю в онкологічних хворих, яке було 

пов'язане з використанням цих засобів. Призначали різноманітні дози в діапазоні від 2,7 до 43,2 мг в 

                                                           
35

 Elikottil J. The Analgesic Potential of Cannabinoids. J Opioid Manag. 2009 Nov-Dec; 5(6): 341–357. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3728280/ 
36

 Britch SC, Wiley JL, Yu Z, Clowers BH, Craft RM. Cannabidiol-Δ9-tetrahydrocannabinol interactions on acute pain and 
locomotor activity. - Drug Alcohol Depend. 2017 Jun 1;175:187-197. doi: 10.1016/j.drugalcdep.2017.01.046. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5499986/ 
37

 Russo E. Cannabinoids in the management of difficult to treat pain. Ther Clin Risk Manag. 2008 Feb; 4(1): 245–259. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2503660/ 
38

 Medical Marijuana Use in OncologyA Review. Gianna Wilkie, BS; Bachir Sakr, MD; Tina Rizack, MD, MPH. JAMA Oncol. 
2016;2(5):670-675. doi:10.1001/jamaoncol.2016.0155 (https://jamanetwork.com/journals/jamaoncology/fullarticle/2504173) 
39

 Noyes R Jr, Brunk SF, Avery DH, Canter A. The analgesic properties of delta-9-tetrahydrocannabinol and codeine. Clin 
Pharmacol Ther. 1975 - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/50159 
40

 A selective review of medical cannabis in cancer pain management. Blake, Wan, Malek, DeAngelis, Diaz, Lao, Chow, O'Hearn. 
Ann Palliat Med. 2017 Dec;6(Suppl 2):S215-S222. doi: 10.21037/apm.2017.08.05. Epub 2017 Aug 23. - 
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день ТГК і 0–40 мг в день КБД. У деяких дослідженнях більш високі дози ТГК корелювали з 

посиленням болю. В одному дослідженні виявили, що значне полегшення болю було досягнуто під 

час застосування доз, що дорівнюють 2,7–10,8 мг ТГК у комбінації з 2,5–10,0 мг КБД, але існували і 

докази того, що більш високі дози краще забезпечують «поліпшення» болю.  

Деякі повідомлення про ПР включають сонливість, гіпотензію, психоз, нудоту і блювання. Є 

дані, які свідчать, що медичний канабіс зменшує прояви хронічного або невропатичного болю в 

онкологічних хворих. Однак деякі дослідження не мали статистичного значення через обмежену 

кількість досліджуваних. Таким чином, для подальшого накопичення досвіду потрібно і надалі 

проводити подвійні сліпі плацебо-контрольовані клінічні дослідження з великою  вибіркою з метою 

встановлення оптимальної дози та ефективності різних методів лікування хронічного болю в 

онкології засобами на основі канабісу. Іншим методом подальших досліджень можуть бути 

пропсективні когортні та епідеміологічні дослідження, включно з даними канцер-реєстрів, для 

оцінки результатів лікування онкохворих (наприклад в Україні є Національний канцер-реєстр
41

). 

Наразі не існує єдиних підходів щодо доз засобів на основі канабісу у клінічній практиці. 

Ідеальною дозою вважатиметься та, яка забезпечить ефективне лікування болю, але не даватиме 

важких ПР. Однак існують проблеми у встановленні цієї оптимальної дози у популяції онкологічних 

хворих. Однією з них є мінливість між пацієнтами, що відповідає результатам досліджень інших 

наркотичних засобів та анальгетиків. Оскільки встановлено, що оптимальні дози різні для кожного 

пацієнта, лікарі повинні розуміти, як визначити правильну персоналізовану дозу. Крім того, в 

онкологічних хворих, ймовірно, присутня симптоматика, яка може ускладнювати оцінку ПР, 

отриманих від лікування засобами на основі канабісу, так як зазначена категорія часто приймає 

кілька ЛЗ одночасно. Однак у низці досліджень повідомлялося, що ефективність і  ПР можна було 

контролювати за допомогою титрування дози, з полегшенням болю при мінімальному введенні 2,7–

10,8 мг ТГК у комбінації з 2,5–10,0 мг КБД
42

. Це підкреслює важливість розробки та впровадження 

протоколу титрування дози ЛЗ на основі канабісу, що дозволить визначати ефективні та стерпні дози 

безпечним та контрольованим способом. 

У Канаді набіксимоли (Sativex) офіційно схвалені як допоміжний анальгетик у дорослих з 

розвиненим раком, які відчувають помірний або сильний біль і  коли вже досягнута найвища стерпна 

доза сильних опіоїдних анальгетиків
43

. У поточних рекомендаціях щодо набіксимолів вказана 

максимальна добова доза 12 спреїв (32,4 мг ТГК і 30 мг КБД) протягом 24 год, хоча 

використовувались і більш високі дози, задокументовані в клінічних дослідженнях. 

Нудота і блювання як ускладнення, що зустрічаються під час хіміотерапії 
У звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and 

Cannabinoids)
44

 Національної академії наук, інженерії та медицини США розглядалися системні 

огляди та дослідження використання сполук канабісу для лікування таких ускладнень хіміотерапії, 

як нудота і блювання. У своєму огляді (2015) Whiting  et al. підсумували результати  28 досліджень, 

                                                           
41
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уяких повідомлялося про нудоту і блювання внаслідок застосування хіміотерапії. У цих 

дослідженнях вивчали ефективність набілону (14), ТГК (6), левонантрадолу (4), дронабінолу (3) і 

набіксимолу (1). Вісім досліджень були плацебо-контрольованими, а 20 включали активні ЛЗ 

порівняння (прохлорперазин — 15; хлорпромазин — 2; дромперидон — 2; алізаприд, гідроксизин, 

метоклопрамід і ондансетрон — 1). У 2 дослідженнях оцінювали комбінацію дронабінолу з 

прохлорперазином або ондансетроном. Середня кількість пацієнтів, які показували полегшення 

нудоти і блювання, була більшою в групах, де використовували засоби канабісу в порівнянні з 

групою плацебо (відносний ризик (ВР) 3,82; 95% довірчий інтервал (ДІ) 1,55–9,42), у 3 дослідженнях 

дронабінолу і набіксимолів докази були низької якості. Whiting et al.   дійшли висновку, що всі 

дослідження показали більшу користь від використання ЛЗ на основі канабісу, ніж засобів 

порівняння та плацебо. 

З 23 досліджень, узагальнених в кокранівських оглядах (Smith et al., 2015), 19 були 

перехресними і 4 — паралельними. Досліджуваними канабіноїдами були набілон (12) або дронабінол 

(11), 9 досліджень біли плацебо-контрольовані (819 учасників) та 15 з активними компараторами 

(прохлорперазин — 11, метоклопрамід — 2, хлорпромазин — 1, домперидон – 1). У 2 дослідженнях 

канабіноїди, додані до стандартного протиблювотного ЛЗ, порівнювали зі стандартним ЛЗ без 

канабіноїдів. Хоча 2 плацебо-контрольованих дослідження не показали істотної різниці (ВР 2,0; 95% 

ДІ 0,19–21,0), 3 показали більшу ймовірність повної відсутності блювання під час застосування 

канабіноїдів (ВР, 5,7; 95% ДІ 2,16–13,0) і 3 — чисельно більшу ймовірність повної відсутності як 

нудоти, так і блювання (ВР, 2,9; 95% ДІ 1,8–4,7). Не було різниці в результатах між пацієнтами, які 

раніше не вживали канабісу і тими, хто раніше його вживав. У двох випробуваннях з’ясували, що 

хворі надавали перевагу використанню канабіноїдів над компаратором. 

У результаті оцінки досліджень в Національній академії наук, інженерії та медицини США 

дійшли  висновку, що є переконливі докази того, що пероральні препарати канабісу є ефективними в 

лікуванні таких ускладнень хіміотерапії, як нудота і блювання.  

У критичному огляді ECDD щодо екстрактів та настоянок канабісу (2018)  відмічено, що існує 

значна доказова база, що канабіс і конкретні канабіноїди є ефективними ЛЗ фармакотерапії при 

нудоті й блюванні внаслідок хіміотерапії. У США FDA затвердило канабіноїди у вигляді ЛЗ 

дронабінол і набілон з показаннями до застосування у разі нудоти і блювання як усладнень 

хіміотерапії. Позитивне рішення ґрунтувалося на результатах 3 РКД дронабінолу (і4 досліджень 

левонантрадолу, синтетичного аналога дронабінолу) і 14 РКД набілону для цих показань. Для 

зазначених показань було також проведено 6 досліджень пероральних капсул ТГК як фармакотерапії, 

у 5 з яких використовували прохлорперазин і антигістамінний ЛЗ гідроксизин як компаратори. Всі ці 

дослідження показали більшу користь канабіноїдів у порівнянні з плацебо і активними 

компараторами. Не всі дослідження були статистично значущими. 

Наразі проводяться  додаткові дослідження застосування канабісу у різних співвідношеннях 

ТГК до КБД для лікування нудоти та блювання, викликаних хіміотерапією, у яких для контролю 

використовують більш сучасні ЛЗ. 
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Анорексія різного походження. Стимуляція апетиту при ВІЛ-

інфекції/СНІДу та онкологічних захворюваннях 
У критичному огляді ECDD щодо ТГК (2018)

45
 розглядали чотири дослідження дронабінолу 

(синтетичного ТГК) як фармакотерапії під час стимулювання апетиту при інфікуванні ВІЛ/СНІД. 

Дронабінол був схвалений FDA для цього показання. У рандомізованому подвійному сліпому 

плацебо-контрольованому дослідженні брали участь 67 хворих з ВІЛ-інфекцією. Як дронабінол, так і 

цигарки канабісу були набагато ефективнішими ніж плацебо
46

. Дослідження також показало, що і 

дронабінол, і цигарки канабісу були безпечними у цій популяції й не впливали на вірусне 

навантаження порівняно з плацебо. Подібним чином лікування дронабінолом було пов'язане зі 

значним збільшенням маси тіла у рандомізованих подвійних сліпих плацебо-контрольованих 

дослідженнях у 12 і 139 учасників (учасниками в останньому дослідженні були пацієнти з ВІЛ, у 

яких вже діагностували анорексію)
47,48

.  

У відкритому дослідженні за участю 52  пацієнтів з ВІЛ-інфекцією, де застосовували 

дронабінол як самостійно, так і в комбінації з мегастролом ацетатом, було досягнуто значного 

збільшення учасників
49

. Ретроспективний огляд 117 пацієнтів з ВІЛ/СНІД, які отримували середню 

добову дозу 9,6–10,8 мг на добу протягом 12 міс показав, що відсоток пацієнтів з втратою апетиту 

значно знизився  — з 71% на початку до 26% через 1 міс (р <.001). Відсоток пацієнтів, які відчували 

нудоту на початку дослідження (38%), послідовно знижувався з 2-го тижня; ця зміна порівняно з 

базовим рівнем була значною на 6-му місяці (Р = 0,031)
50

 . 

В огляді «Пероральний розчин дронабінолу при лікуванні анорексії і втрати ваги в 

онкологічних хворих і хворих на СНІД» (Melissa E. Badowski, Paa Kwesi Yanful)
51

 звертається увага 

на те, що через відсутність стандартизованих визначень істинну частоту анорексії та/або втрати ваги 

при ВІЛ/СНІД або раку недооцінюють, тому цей стан лікують недостатньо. Використання 

перорального розчину дронабінолу може бути додатковим варіантом лікування у пацієнтів, які 

страждають від анорексії та/або втрати ваги при ВІЛ/СНІД чи онкологічних захворюваннях. 

Пероральний розчин демонструє меншу індивідуальну мінливість а також більш швидкий початок 

дії порівняно з капсулами. Вважається, що індивідуальна мінливість обумовлена відмінностями в 

допоміжних речовинах, які використовуються в лікарських формах.  
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Протипухлинна дія 
Відмінності в рівнях ендоканабіноїдів і експресії канабіноїдних рецепторів у різних типах 

пухлин відображають складну роль ендоканабіноїдної системи (ЕКС) у патогенезі раку, що створює 

проблеми для розробки потенційних терапевтичних підходів. Тим не менше велика кількість 

доклінічних досліджень показала, що ендоканабіноїди, деякі синтетичні агоністи канабіноїдів і деякі 

фітоканабіноїди можуть пригнічувати ріст пухлини і прогресування численних типів раку за 

допомогою різноманітних механізмів, включаючи стимулювання апоптозу, затримку клітинного 

циклу/інгібування росту і запобігання метастазуванню шляхом пригнічення пухлинної інвазії, 

міграції й неоангіогенезу
52,53

. 

Доклінічні дослідження показують, що деякі канабіноїди (TГК, КБД, канабігерол, 

канабіхромен та канабідіолова кислота) часто, але не завжди, блокують ріст ракових клітин in vitro і 

виявляють різноманітні різнонаправлені антинеопластичні ефекти in vivo, хоча зазвичай при дуже 

високих дозах, які клінічно не використовуються. Хоча обмежені дані одного обсерваційного 

дослідження свідчать, що хворі на рак використовують канабіс для полегшення симптомів 

(наприклад, хемосенсорні зміни, втрата ваги, депресія, біль). Було проведено лише одне обмежене 

клінічне дослідження у пацієнтів з мультиформною гліобластомою, в якому повідомлялося, що 

інтрапухлинна ін'єкція високих доз ТГК не поліпшила виживання за межі того, що спостерігалося у 

звичайних хіміотерапевтичних агентів. 

У деяких дослідженнях in vitro антинеопластичні ефекти ТГК виявляються двофазними: 

низькі дози (до 100 мкмоль сприяли росту ракових клітин а більш високі (вище 100 мкмоль) 

гальмували їх ріст,
54

 хоча було й багато винятків. Ба більше, концентрації канабіноїдів вище 100 

мкмоль, тобто на один-два порядки вище середньої афінності цих рецепторів для канабіноїдів, 

ймовірно, призводять до нецільових, не пов'язаних з канабіноїдними рецепторами ефектів
55

.  

Дослідження in vitro показують, що ТГК знижує проліферацію і збільшує кількість загиблих 

клітин у мультиформних клітинних лініях гліобластоми у людей, до того ж активація канабіноїдного 

рецептора відповідає лише за частину спостережуваних ефектів
56

. 

У разі раку молочної залози ТГК знижував проліферацію клітин раку молочної залози людини 

в концентраціях від 4 до 10 мкмоль, до того ж більш агресивні естроген-рецепторно-негативні 
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пухлинні клітини були чутливішими до впливу ТГК
57

. Інше дослідження показало, що ТГК (50 

мкмоль in vitro або 50 мг/кг in vivo) посилює ріст клітин раку молочної залози і метастазування
58

.  

Подібна різнонаправлена дія канабіноїдів спостерігалася і в доклінічних дослідженнях й щодо 

інших типів пухлин. Багато чого залишається невідомим про рівні експресії канабіноїдних 

рецепторів при різних типах раку, вплив канабіноїдів на різні типи ракових клітин, про чинники, які 

обумовлюють стійкість до лікування канабіноїдів, а також про найбільш ефективні підходи для 

посилення протипухлинної активності канабіноїдів як самостійно, так і в поєднанні з іншими 

методами лікування
59 , 60

. Двофазний ефект канабіноїдів на пухлинні клітини свідчить про 

необхідність проведення всебічних досліджень щодо дози та форми канабіноїдів
61

. 

Вивчення впливу канабісу та сполук канабісу на пухлинні клітини перебуває на дуже ранніх 

стадіях, тому наразі дуже далеко до розробки чітких технологій лікування, тому рекомендувати 

використовувати канабіс та сполуки канабісу в якості антинеопластичних засобів поки що не є 

можливим. Необхідне подальше вивчення та дослідження антинеопластичної дії канабісу та сполук 

канабісу. 

Використання канабісу і ризик онкологічних захворювань 

 

У звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and 

Cannabinoids)
62

 Національної академії наук, інженерії та медицини США дуже 

ретельно розглядаються дані досліджень для відповіді на запитання «Чи існує 

асоціація між курінням канабісу та захворюваністю на рак?». 

Подібно до тютюнового диму, дим канабісу містить канцерогени (Lortet-Tieulent et al., 

2016; Tashkin, 2013). Ці потенційні чинники ризику розвитку раку при курінні 

канабісу викликали необхідність проведення епідеміологічних досліджень для 

вивчення потенційного зв'язку між використанням канабісу та ризиком розвитку 

кількох типів раку, включаючи рак легенів, голови та шиї, яєчок, стравоходу та інших 

видів, які виникають у дорослих, а також раку, що виникає у дітей. 
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Zhang et al. (2015) об'єднали дані про 2159 випадків хворих на рак легенів та 2 985 

людей без раку легенів в якості контролю з 6 досліджень випадок-контроль, які 

проводилися в США, Канаді, Великій Британії та Новій Зеландії в рамках 

Міжнародного консорціуму з раку легенів
63

. Для всіх учасників дослідження 

оцінювали вплив основних характеристик куріння канабісу (наприклад, інтенсивність 

і тривалість, кумулятивний вплив, вік на початку куріння) на захворюваність на рак 

легенів порівняно з підгрупою, у якій не курили тютюну. Серед усіх учасників 

дослідження не було статистично значущої різниці в ризику розвитку раку легенів для 

звичайних курців канабісу порівняно з епізодичними курцями (відношення шансів 

(ВШ) 0,96; 95% ДІ 0,66–1,38). Аналогічно, серед учасників, які курили канабіс, але не 

курили тютюну, ризик розвитку раку легенів не був значно вищим або нижчим ніж 

для тих, хто не вживав канабісу (ВШ 1,03; 95% ДІ 0,51–2,08).  

Zhang et al. (2015) не виявили статистично значущого зв’язку між курінням канабісу та 

захворюваністю на рак легенів. Це було справедливо як для всіх учасників 

дослідження, а також для підгрупи, які не курили тютюну. Хоча ризик розвитку раку 

легенів підвищувався, оскільки тривалість і інтенсивність використання канабісу 

збільшувалися, навіть учасники, які найчастіше і найдовше курили не мали значно 

більшого ризику ніж епізодичні курці канабісу. 

Проаналізувавши дані досліджень у звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» 

(The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids) Національної академії наук, інженерії 

та медицини США дійшли висновку, що «існують помірні свідчення про відсутність 

статистичного зв’язку між курінням канабісу та захворюваністю на рак легенів». 

De Carvalho et al. (2015) здійснили систематичний огляд та аналіз 9 досліджень 

випадок-контроль, отриманих з 6 статей, які об'єднали дані 13 931 учасника (5 732 

випадки та 8 199 контроль) для оцінки зв'язку між використанням канабісу та 

захворюваністю на рак голови та шиї, включаючи рак у верхньому сегменті дихальних 

шляхів та рак у верхньому сегменті ШКТ,  рак порожнини рота, носоглотки, а також 

зв’язку з плоскоклітинним раком голови та шиї. Після коригування щодо вживання 

тютюну, віку, статі та раси, метааналіз не виявив значного зв'язку між використанням 

канабісу та раком голови та шиї (ВШ 1,021; 95% ДІ 0,912–1,143). Автори дійшли  

висновку, що «недостатньо епідеміологічних даних, щоб підтвердити позитивний або 

негативний зв’язок між використанням канабісу та розвитком раку голови та шиї»
64

. 

Gurney et al. (2015) провели системний огляд та метааналіз щодо зв'язку між 
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використанням канабісу та пухлинами зародкових клітин яєчка (testicular germ cell 

tumors)
65

. Автори визначили три дослідження випадок-контроль, об’єднавши дані 2138 

учасників (719 випадків та 1 419 контроль). У порівнянні з учасниками, які ніколи не 

курили канабіс, учасники, які повідомили, що коли-небудь його курили, мали 

статистично незначний підвищений ризик розвитку пухлин зародкових клітин яєчок 

(ВШ, 1,19; 95% ДІ 0,72–1,95). Для порівняння, статистично значущі асоціації між 

використанням канабісу та ризиком розвитку пухлин зародкових клітин яєчок 

спостерігалися в підгрупах учасників, які були поточними курцями (ВШ, 1,62; 95% ДІ 

1,13–2,31) або які повідомили, що вони принаймні курять канабіс 1 раз на тиждень 

(ВШ, 1,92; 95% ДІ 1,35–2,72) протягом 10 років або більше (ВШ, 1,50; 95% ДІ 1,08–

2,09). 

Серед поточних користувачів, включаючи підгрупи тих, хто використовував канабіс 

щонайменше 1 раз на тиждень або не менше 10 років, ризик розвитку не-

спермоцитомних пухлин (non-seminoma tumors) був вищим, ніж ризик розвитку 

спермацитоми (seminoma tumors). Наприклад, у порівнянні з тими, хто ніколи не курив 

канабісу, учасники, які курили принаймні 1 раз на тиждень мали статистично 

значущий ризик розвитку не-спермоцитомних пухлин (ВШ 2,59; 95% ДІ 1,60–4,19), 

тоді як різниця в рівні ризику розвитку спермацитоми не була статистично значущою 

(ВШ 1,27; 95% ДІ 0,77–2,11). Gurney et al. (2015) спостерігали, що, оскільки не-

спермоцитомні пухлини часто діагностуються у більш молодому віці, ніж 

спермацитоми, більш сильний зв'язок між використанням канабісу та не-

спермоцитомними пухлинами свідчить про «статеве дозрівання».  

Huang et al. (2015) провели огляд і метааналіз тих самих трьох досліджень, що були 

розглянуті в огляді Gurney et al. (2015), і не знайшли жодної асоціації між учасниками, 

які коли-небудь курили канабіс і ризиком розвитку раку яєчка
66

. Однак порівняно з 

учасниками, які ніколи не курили канабісу, важкі користувачі, які курили його 1 або 

більше разів на день або тиждень (ВШ 1,56; 95% ДІ 1,09–2,23) і хронічні користувачі, 

які курили канабіс протягом 10 років або довше (ВШ 1,50; 95% ДІ 1,08–2,09), мали 

статистично значущий ризик розвитку раку яєчка.  

Проаналізувавши дані досліджень у звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» 

(The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids) Національної академії наук, інженерії 

та медицини США дійшли висновку, що «існуть обмежені докази статистичного 

зв'язку між поточним, частим або хронічним курінням канабісу та ризиком розвитку 

не-спермоцитомних пухлин». 
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Для оцінки асоціації між використанням канабісу і частотою розвитку раку легенів і 

раку верхніх дихальних шляхів та верхніх відділів ШКТ Hashibe et al. (2006) провели 

велике популяційне дослідження випадок-контроль, яке включало 1040 контролів та 

1212 випадків, з яких у 108 випадках було діагностовано рак стравоходу. Дослідники 

збирали дані про використання канабісу, тютюну та алкоголю, а також відповідну 

медичну, екологічну та соціально-економічну інформацію. Після корекції 

демографічних чинників та чинників вживання алкоголю та тютюну було виявлено, 

що учасники дослідження при кумулятивній експозиції канабісу, що дорівнює 1–10 

рокам, мали статистично незначне зниження ризику розвитку раку стравоходу 

порівняно з учасниками, які ніколи не використовували канабісу (ВШ 0,77; 95% ДІ 

0,36–1,6). Ризик був ще більш низьким, але все ще не був статистично значущим для 

учасників, у яких сукупна експозиція канабісу дорівнювала 30 або більше цигарко-

років (ВШ 0,53; 95% ДІ 0,22–1,3). Серед учасників, які ніколи не курили цигарок з 

канабісом, ризик розвитку раку стравоходу статистично не відрізнявся порівняно з 

тими, хто коли-небудь курив канабіс, і тими, хто ніколи його не курив (ВШ 0,79; 95% 

ДІ 0,30–2,1). 

Проаналізувавши дані досліджень у звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» 

(The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids) Національної академії наук, інженерії 

та медицини США дійшли висновку, що «немає достатніх доказів для підтримки або 

спростування статистичного зв'язку між курінням канабісу і захворюваністю на рак 

стравоходу.» 

У звіті також розглядали дослідження, щоб відповісти на запитання «Чи існує зв’язок 

між використанням канабісу та іншими захворюваннями на рак у дорослих?» та «Чи 

існує зв’язок між використанням канабісу батьками та захворюваністю на рак у їхніх 

дітей?». 

Проаналізувавши дані досліджень дійшли висновку, що «немає достатніх доказів для 

підтвердження або спростування статистичного зв’язку між використанням канабісу 

та частотою раку передміхурової залози, раку шийки матки, злоякісних гліом, 

неходжкінської лімфоми, раку статевого члена, анального раку, саркоми Капоші або 

раку сечового міхура» та що «немає достатніх доказів для підтримки або спростування  

статистичного зв’язку між використанням канабісу батьками та ризиком розвитку 

гострої мієлоїдної лейкемії/гострої нелімфобластної лейкемії, гострої лімфобластної 

лейкемії, рабдоміосаркоми, астроцитоми або нейробластоми у їхніх дітей». 

 

Неврологічні розлади 
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Спастичність, пов'язана з розсіяним склерозом або травмою спинного 

мозку 
У звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and 

Cannabinoids)
67

 Національної академії наук, інженерії та медицини США розглядали доказову базу 

щодо використання сполук канабісу станом на січень 2017 року. Спастичність визначається як 

порушення сенсомоторного контролю, що виникає внаслідок ураження верхніх моторних нейронів, 

що викликає переривчасту або стійку мимовільну активацію м'язів (Pandyan et al., 2005). 

Спастичність виникає у пацієнтів з хронічними неврологічними станами, такими як РС і параплегія 

внаслідок травми спинного мозку. Нещодавні дослідження показали, що для лікування симптомів, 

пов'язаних з РС, хворі шукають альтернативну терапію, в тому числі й канабіс (Zajicek et al., 2012). 

У звіті визначили два системних огляди, в яких оцінювали ефективність канабісу та 

канабіноїдів у лікуванні  спастичності м'язів у пацієнтів з РС або параплегією через травму спинного 

мозку — систематичний огляд Whiting et al., (2015)
68

, у якому досліджували докази широкого кола 

медичного застосування канабісу та канабіноїдів та системний огляд Koppel et al. (2014)
69

, які більш 

вузько орієнтовані на неврологічні стани. Автори обох оглядів досліджували тільки рандомізовані 

плацебо-контрольовані дослідження. Whiting et al. виключили дослідження, у яких не 

використовували паралельного дизайну (вони виключили перехресні випробування), і після цього 

провели кількісне об'єднання результатів. Навпаки, Koppel et al. включили перехресні випробування, 

але не здійснили кількісного об'єднання результатів.  

Whiting et al. провели пошук досліджень, у яких вивчали ефективність канабіноїдів під час 

лікування спастичності внаслідок  РС або параплегії. Було ідентифіковано 11 випробувань, які 

включали пацієнтів з РС, та 3, які включали пацієнтів з параплегією, викликаною травмою спинного 

мозку. Дослідження пацієнтів з параплегією не мали усієї документації та достатніх даних для 

включення до об'єднаних оцінок. Whiting et al.повідомили, що в об'єднаному аналізі 3 випробувань 

прийом набіксимолу і набілону був пов'язаний з поліпшенням рейтингу спастичності, який 

оцінювали за даними числової шкали оцінювання пацієнта з балами від 0 до 10 (−0,76; 95% ДІ -

1,38…-0,14). Поліпшення в групах  набіксимолів і набілону було статистично більшим, ніж для 

плацебо. Автори також повідомили про відсутність доказів різниці ефективності між різними 

формами канабіноїдів (набіксимолів проти набілону). Whiting et al. також повідомили, що об'єднані 

шанси пацієнта на покращення стану були більшими з набіксимолами, ніж з плацебо (ВР 1,44; 95% 

ДІ 1,07–1,94).  

Огляд Koppel et al. (2014) був сфокусований на ефективності канабіноїдів під час лікування 

спастичності, зумовленої РС. Їхні висновки загалом узгоджувалися з відповідними висновками з 

огляду Whiting et al. (2015). Зокрема, Koppel et al. дійшли висновку, що у пацієнтів з РС набіксимоли 
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і перорально введений ТГК «є, ймовірно, ефективними» для зниження показників спастичності, про 

які повідомляли пацієнти, і що прийом екстракту перорального канабісу «встановлений як 

ефективний для зменшення балів, які повідомляються пацієнтами» під час  оцінки спастичності. 

На підставі доказів РКД, що були включені в системні огляди, було зроблено висновки, що 

набіксимоли та перорально введений ТГК ефективні для зниження показників спастичності у 

пацієнтів з РС. Для показників спастичності, таких як модифікована шкала Ешворта, які визначали 

клініцисти, у пацієнтів з РС були досягнуті більш скромні результати. Враховуючи відсутність 

опублікованих робіт (станом на січень 2017 р.), у яких повідомлялося б про результати досліджень, 

проведених у пацієнтів із спастичністю внаслідок травми спинного мозку, було недостатньо доказів 

для стверджування, що канабіноїди є ефективними у лікуванні спастичності в цій популяції. 

Проаналізувавши всі дослідження, які були наявні в січні 2017 року, фахівці Національної 

академії наук, інженерії та медицини США дійшли висновку, що «існують суттєві докази того, що 

пероральні канабіноїди є ефективним засобом для поліпшення симптомів спастичності при 

розсіяному склерозі, про які повідомляють пацієнти, але обмежені докази впливу на спастичність 

при РС, виміряну клініцистами» та «існує недостатньо доказів, що підтверджують або спростовують 

висновок про те, що канабіноїди є ефективним методом лікування спастичності у пацієнтів з 

паралічем через травму спинного мозку». 

У 2010 р. у Великій Британії було затверджено ЛЗ Сатівекс® (набіксімолс) пероральний 

спрей, який містить приблизно однакове співвідношення рослинного походження ТГК (2,7 мг) та 

КБД (2,5 мг) в одній дозі. У 2017 р. був представлений огляд використання Сатівексу в лікуванні 

спастичності, пов'язаної з РС
70

.  

Ефективність Сатівексу як додаткової терапії для поліпшення симптомів, пов'язаних з 

помірною та важкою спастичністю у хворих на РС, оцінювали  в багатьох клінічних випробуваннях.  

У рандомізованому плацебо-контрольованому подвійно сліпому паралельному дослідженні Wade et 

al. (2004)
71

 взяли участь 160 хворих на РС з 3 клінічних центрів у Великій Британії. Автори 

досліджували терапевтичну дію Сатівексу у пацієнтів (N = 80), які відчували спастичність, 

дисфункцію сечового міхура, тремор і біль у порівнянні з плацебо (N = 80). Протягом 10 тиж у всіх 

пацієнтів спостерігали такі симптоми, як втрата працездатності, зниження когнітивної функції, 

порушення настрою, сонливість і втому. Отримані результати показали зниження балів за ВАШ 

(шкала від 0 до 100; 0 — відсутність спастичності; 100 — максимальна спастичність) у групі 

Сатівексу порівняно з групою плацебо (-31,2 проти -8,4; P = 0,001). 

Ефективність тривалого використання Сатівексу вивчали Wade et al. (2006)
72

. Зокрема 

результати, отримані після 82 тиж, довели зниження спастичності (середня оцінка за ВАШ 69,5, 34,2 

і 31,8 балів) після 10-го тижня та 82 тиж відповідно. Крім того, було встановлено, що переривання 

лікування Сатівексом не викликало синдрому відміни: хоча в обох дослідженнях пацієнти мали 
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змогу використовувати максимальну дозу препарату 12–48 спреїв на добу, середня доза, яка 

використовувалася, становила 8,3–9,4 спреїв на добу.   

 Ефективність Сатівексу під час лікування спастичності у хворих з РС також вивчали Collin et 

al. (2007)
73

 у фазі III подвійного сліпого рандомізованого дослідження. У випробуванні, яке охопило 

8 центрів у Великій Британії і 4 центри в Румунії тривалістю 6 тиж, взяли участь 189 пацієнтів, які 

отримували Сатівекс
®
 (N = 124) або плацебо (N = 65). Загалом дані показали, що спостерігалися 

статистично значущі відмінності в оцінках пацієнтів щодо рівнів спастичності, але об'єктивні шкали 

вимірювання показали більш скромний результат. 

У подальшому відкритому дослідженні Serpell et al. (2013)
74

, яке було розширенням 

дослідження Collin et al. (2007), протягом 52 тиж взяли участь 146 пацієнтів. З них  82 завершили 

дослідження, а 52 — приймали Сатівекс
®
 більше 1 року. У 55 (90%) хворих знизилася оцінка 

тяжкості спастичності за шкалою NRS від 5,6 до 4,0 у кінці дослідження. Середня кількість спреїв  

протягом дослідження знизилася з 7,29 на добу (тиждень 4) до 6,34 на добу (тиждень 52). Лише 10% 

пацієнтів вибули з дослідження через відсутність ефективності (Serpell et al., 2013). 

У 2010 р. Collin et al. 
75

 провели ще одне багатоцентрове подвійне сліпе рандомізоване 

плацебо-контрольоване паралельне дослідження за участю 337 хворих, які отримували або Сатівекс
®

 

(N = 167), або плацебо (N = 170)  протягом 15 тиж. У ньому було доведено, що у 79% суб'єктів 

середній бал спастичності NRS значно знизився при використанні Сатівексу порівняно з групою 

плацебо (-1,3 проти -0,8 бала; p = 0,035). Серед пацієнтів-респондентів (≥30% зниження NRS 

спастичності) 98, 94 і 73% показали поліпшення 10, 20 і 30% відповідно щонайменше 1 раз протягом 

перших 4 тиж лікування. Середнє значення кількості спреїв Сатівексу на добу становило 8,5 (Collin 

et al., 2010). 

Ефективність Сатівексу для поліпшення спастичності при РС була підтверджена Vachová et al. 

(2014)
76

 у багатоцентровому IV фази подвійному сліпому рандомізованому плацебо 

контрольованому дослідженні, де протягом 50 тиж оцінювали ефективність довготривалого 

застосування Сатівексу на тяжкість спастичності у 121 пацієнта з РС, у яких  звичайна антиспастична 

терапія не дала результатів (62 отримували Сатівекс, 59  — плацебо). Окрім полегшення симптомів 

спастичності це дослідження вперше показало, що тривале лікування Сатівексом не було пов'язане з 

когнітивними порушення або змінами настрою. 

Епілепсія 
Резистентна до лікування епілепсія (РЛЕ) вражає 30% пацієнтів з цим захворюванням. Цей 

тип епілепсії пов'язаний з важкими ускладненнями і підвищеною смертністю. Канабіс та препарати 

канабісу використовували для лікування епілепсії протягом тисячоліть, але тільки в останні кілька 
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років з’явилися дані  РКД щодо КБД. Раніше інформація обмежувалася звітами про випадки, 

невеликими серіями досліджень та обстеженнями, що повідомляли про застосування КБД та 

різноманітних ЛЗ, що містять ТГК, КБД і багато інших канабіноїдів у різних комбінаціях. Для 

лікування тяжких форм епілепсії використовували такі форми канабісу, як ізольовані канабіноїди 

(КБД, ізомери ТГК, екстракти рослини канабісу для перорального застосування з різним 

співвідношенням між КБД та ТГК, цигарки та інгаляції канабісу, назальні спреї КБД та КБД з ТГК. В 

огляді «Канабіноїди в лікуванні резистентної епілепсії» (2017)
77

 розглядали РКД, у яких вивчали 

безпеку та потенційну ефективність використання КБД у дітей з синдромами Драве (Dravet Syndrome, 

DS) та Леннокса – Гасто (Lennox-Gastaut, LGS). Відкриті дослідження КБД 100 мг/мл (Epidiolex
®
, 

GW Pharmaceuticals) надали додаткові докази ефективності та безпеки (включаючи певні взаємодії з 

іншими ЛЗ) у дітей та молодих дорослих з РЛЕ. Подальші дослідження фази III Епідолексу 

підтвердили ефективність та безпеку використання цього ЛЗ у дітей  з синдромами Драве та 

Леннокса – Гасто у дозах 10 і 20 мг/кг на добу. 

У США було проведено 11 незалежних відкритих досліджень, у яких оцінювали безпеку та 

ефективність  КБД для лікування РЛЕ. Агрегована кількість хворих з тяжкою РЛЕ становила 214 

пацієнтів (віком 1–30 років). До початку лікування КБД в якості додаткової терапії всі пацієнти 

приймали стабільні дози протиепілептичних ЛЗ протягом 4 тиж. Після чотирьохтижневого базового 

періоду пацієнтам призначили пероральний КБД (2–5 мг/кг на добу при дозуванні двічі на день). Ця 

доза поступово збільшувалася до досягнення непереносимості або максимальної дози 25 або 50 мг/кг 

на добу.  

Достатні дані щодо безпеки та переносності КБД були отримані у 162 пацієнтів; 33 з 

синдромом Драве, 31 з синдромом Леннокса – Гасто, решта пацієнтів біли з іншими формами РЛЕ. 

ПР, які спостерігалися у 10% пацієнтів, включали сонливість (25%), знижений апетит (19%), діарею 

(19%), підвищену температуру тіла (11%). Двадцять пацієнтів (12%) повідомили про важкі ПР під 

час дослідження, але складно було визначити, чи були вони пов'язані з використанням КБД, або була 

якась інша причина. П'ять пацієнтів (3%) припинили використання КБД через ПР. Достатні дані про 

ефективність були отримані у 137 пацієнтів. Показником, який вимірювався, було зниження медіани 

частоти моторних судом. Середня частота судом фіксувалася пацієнтами та їх опікунами. Медіана 

частоти моторних судом була знижена на 36,5% (міжквартильний діапазон (IQR) 0–64,7) з базовою 

частотою 30,0 (IQR 11,0–96,0) до 15,8 (IQR 5,6–57,6) протягом періоду лікування.  

Szaflarski et al. вивчали безпеку та ефективність КБД в групі, до якої включили 51 пацієнта (23 

дитини і 28 дорослих) з РЛЕ
78

. Майже у половини пацієнтів (49%) спостерігали зменшення кількості 

нападів ≥50%. Постійне поліпшення при контролі судом спостерігали протягом 6 міс дослідження. 

Ця група брала також участь у розширеному відкритому дослідженні з оцінки дози КБД у хворих з 

РЛЕ. В дослідженні брав участь 81 пацієнт (42 дитини і 39 дорослих). Після 3-місячного базового 

періоду пацієнти починали з дози 5 мг/кг на добу з поступовим збільшенням дози кожні 2 тиж на 5 

мг/кг на добу до максимальної дози 50 мг/кг на добу. Доза КБД корелювала з ефективністю 

контролю судом. Трьохмісячна модель для всіх пацієнтів та шестимісячна модель для педіатричних 

хворих показали статистично значуще зниження судом в дозах КБД 20–25 мг/кг на добу. У дорослих 
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хворих 25-відсоткове зниження частоти судом спостерігали у 74% хворих і 50-відсоткове — у 56% 

хворих.  

Багато корисних даних щодо ефективності КБД під час терапії РЛЕ було отримано в дослідженнях 

Епідолексу, який є  очищеним КБД рослинного походження. GW Pharmaceuticals спонсорувала 

чотири плацебо-РКД з метою оцінки ефективності КБД для лікування синдрому Драве і  Леннокса – 

Гасто.  Епідолекс у дозі 20 мг/кг на добу порівнювали з плацебо. Дослідження для виявлення 

оптимальної дози також проводили в популяції хворих з синдромом  Леннокса – Гасто, де дози 

Епідолексу 10 мг/кг на добу та 20 мг/кг на добу порівнювали з плацебо.    

У фазі III дослідження використання КБД для лікування синдрому Драве
79

 до групи увійшли  120 

пацієнтів, які в середньому приймали 3 супутніх протиепілептичних засоби і у яких не було 

досягнуто адекватної відповіді на лікування 4 протиепілептичними засобами. Частота нападів в 

початковий період становила 13 на місяць. Пацієнти були рандомізовані для отримання або 

Епідолексу 20 мг/кг на добу (n = 61), або плацебо (n = 59) на додаток до базового лікування 

протиепілептичними засобами. Первинна ефективність вимірювання як зміна місячної частоти судом 

протягом 14-тижневого періоду лікування Епідолексом або плацебо. Середнє зниження частоти 

судом становило 39% у групі Епідолексу і 13% у групі плацебо (р = 0,01). Серед пацієнтів, які 

повідомили про ПР, 84% були легкими або помірними. Найбільш поширеними ПР, що 

спостерігалися у 10% пацієнтів, які отримували Епідолекс, були: сонливість, діарея, зниження 

апетиту, стомлюваність, підвищення температури тіла, блювання, млявість, інфекції верхніх 

дихальних шляхів, судоми. Загальна кількість ПР, що спостерігалися в групі Епідолексу, становила 

10 випадків, а у групі плацебо – 3 випадки. Вісім пацієнтів з групи Епідолексу та 1 пацієнт з групи 

плацебо припинили лікування через ПР.  

Синдром Леннокса – Гасто є ще однією рідкісною та важкою формою дитячої епілепсії, де 

досліджувався Епідолекс. У першому дослідженні використання Епідолексу при синдромі  Леннокса 

– Гасто взяв участь 171 пацієнт (2–55 років)
80

. Хворі були рандомізовані для прийому КБД 20 мг/кг 

на добу (n = 86) або плацебо (n = 85) на додаток до поточних протиепілептичних засобів. Первинною 

мірою ефективності була відсоткова зміна в частоті судом (атонічних, тонічних, тоніко-клонічних). 

Група де використовувався КБД мала 44% зниження частоти судом проти 22% у групі плацебо (p = 

0,0135). 

У другому дослідженні до групи увійшло 225 пацієнтів з РЛЕ (2–55 років), які приймали в 

середньому 3 протиепілептичні засоби і які попередньо лікувалися в середньому 7 різними 

протиепілептичними засобами. Пацієнти були рандомізовані в одну з трьох груп: Епідолекс 20 мг/кг  

на день (n = 76), Епідолекс 10 мг/кг на день (n = 73), або плацебо (n = 76) на додаток до поточних 

протиепілептичних засобів, що приймалися  як стандартна терапія. Медіана зменшення кількості 

щомісячних судомних нападів в групі плацебо становила 17%, з Епідолексом 20 мг/кг на добу — 42% 

(р = 0,0047) і Епідолексом 10 мг/кг на добу —37% (р = 0,0016). 

На основі цих досліджень було зроблено висновки, що існують обґрунтовані наукові докази, які 

свідчать, що КБД є ефективним засобом у зниженні судомних нападів при синдромі Драве і синдромі 

Леннокса – Гасто. 
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Бічний аміотрофічний склероз  

 

Існують доклінічні дослідження, які показують вплив ЕКС у прогресуванні бічного 

аміотрофічного склерозу в моделях мишей.  За певних умов канабіноїди, або 

підвищення рівня ендоканабіноїдів внаслідок фармакологічного інгібування або 

генетичної абляції, помірно затримують прогресування захворювання і подовжують 

виживаність тварин на цих моделях
81

. 

Розрізнені несистематичні повідомлення свідчать про зниження м'язових спазмів і 

фасцикулярних захворювань у пацієнтів з бічним аміотрофічним склерозом (БАС), які 

курили канабіс або пили чай з канабісом, до того ж до 10% цих пацієнтів 

використовували канабіс для контролю симптомів цього захворювання
82

. 

Існують два клінічних випробування канабісу для лікування симптомів, пов'язаних з 

БАС, і результати досліджень суперечливі. В одному чотирьохтижневому 

рандомізованому подвійному сліпому перехресному дослідженні 19 пацієнтів з БАС 

використовували дози дронабінолу (ТГК) від 2,5 до 10 мг на добу. Прийом 

дронабінолу (ТГК) був пов'язаний з поліпшенням сну та апетиту, але не зі 

зменшенням кількості судом або фасцикуляцій
83

.   

Під час використання канабісу як доповнення до терапії БАС його доза  повинна 

титруватися до рівня комфорту. Якщо для ефективного контролю болю додатково 

використовують опіати, антиеметичний ефект канабісу може послабити нудоту, 

пов'язану із застосовуванням опіоїдів. Використання канабісу здатне скоротити 

потребу в опіатних анальгетиках і може безпечно застосовуватися одночасно з 

опіоїдами, оскільки система опіоїдних рецепторів відрізняється від системи 

канабіноїдних рецепторів. Крім того, використання канабісу не призводить до 

пригнічення дихання або зниження рухливості кишечника, що є особливо корисним 

при цій патології. Крім болю спастичність також є основною проблемою для пацієнтів 

з БАС.  У кількох дослідженнях було показано, що терапія канабіноїдами забезпечує 

принаймні суб'єктивне зниження спастичності, хоча практично всі дослідження були 

проведені у пацієнтів з РС)
84

.  
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На додаток до болю і спастичності існують інші фармакологічні ефекти канабісу, які 

можуть бути корисними для пацієнтів з БАС. Пацієнти з симптомами БАС і 

бульбарних захворювань також зазвичай мають труднощі з ковтанням слини, яка 

зазвичай накопичується в порожнині рота. Канабіс є потужним засобом, який знижує 

продукування слини. Використання канабісу швидко висушує порожнину рота і 

верхні дихальні шляхи, потенційно знижуючи ризик аспіраційної пневмонії і 

підвищуючи самопочуття пацієнта.  

Канабіс також підвищує апетит і може допомогти запобігти виникненню «кахексії 

БАС», явище, яке відчувають деякі пацієнти, де втрата ваги є значною. Втрата ваги 

спричиняється атрофією м'язів і зниженням кількості їжі, яку споживає хворий. На 

додаток до поліпшення апетиту канабіс також може сприяти покращенню настрою і 

сну. Пацієнти з БАС повідомляли, що канабіс є принаймні помірно ефективним для 

зменшення симптомів болю, спастичності, слинотечі, втрати апетиту та поліпшення 

симптомів депресії
85

.   

Травма спинного мозку або захворювання спинного мозку  

 

Доклінічні дослідження з залученням тварин показали існування ЕКС у спинному 

мозку та наявність базального ендоканабіноїдного тонусу у нетравмованому спинному 

мозку. Хоча роль ЕКС в інтактному спинному мозку лише частково відома, 

ендоканабіноїди модулюють аналгезію спинного мозку, а також збудливість, беручи 

участь у фізіологічному контролі рефлексів.  Доклінічні дослідження з залученням 

тварин свідчать, що травма спинного мозку (ТСМ) викликає зміни активності ЕКС, які 

проявляються  у вигляді гострого спаду продукування анандаміду і 2-арахідоноїл 

гліцерину (2-АГ) в епіцентрі пошкодженої ділянки. Пік рівнів ендоканабіноїдів 

відображає активний захисний процес, викликаний травмою. Концентрація 

ендоканабіноїдів повертається до базальних рівнів протягом кількох днів після травми, 

однак рівні 2-АГ зростають через більш тривалий час протягом наступного за травмою 

28-денного періоду
86

. 

Блокування як ендоканабіноїдних рецепторів 1-го типу (СВ1), так і 2-го (СВ2) 

погіршує пошкодження, пов’язане з ТСМ, тоді як стимуляція цих двох канабіноїдних 

рецепторів має захисну дію і може також полегшити невропатичний біль, пов'язаний з 

ТСМ
87

. 
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В одному пілотному дослідженні повідомлялось про сприятливий вплив КБД на 

відновлення рухової функції та зменшення ступеня травматизму після ТСМ у миші
88

. 

Були також різноманітні несистемні повідомлення пацієнтів, які вживали канабіс, про 

суб'єктивне поліпшення симптоматики ТСМ
89

. 

Однак попри дані досліджень з залученням тварин і різноманітні несистемні 

повідомлення все ж існує обмежена клінічна інформація щодо застосування канабісу 

та канабіноїдів для лікування симптомів, пов'язаних з ТСМ, таких як біль, 

спастичність, м'язові спазми, нетримання сечі та труднощі зі сном. У подвійних сліпих 

перехресних плацебо-контрольованих дослідженнях перорального ТГК та/або 

набіксимолів виявили помірне поліпшення болю, спастичності, м'язових спазмів і 

якості сну у пацієнтів з ТСМ
90,91

.   

Рандомізоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване паралельне дослідження з 

використанням щонайменше 15–20 мг ТГК на добу (середні добові дози 31 мг ТГК 

перорально, або 43 мг Δ9-ТГК-гемісукцинату ректально) показало статистично 

значуще поліпшення показників спастичності у хворих з ТСМ
92

. Подвійне сліпе 

плацебо-контрольоване перехресне дослідження з використанням набілону (0,5 мг два 

рази на добу) у хворих з ТСМ також показало поліпшення симптомів спастичності 

порівняно з плацебо
93

.  

Рандомізоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване перехресне клінічне 

випробування інгаляцій канабісу показало знеболюючу та антиспастичну дію канабісу 

у пацієнтів із ТСМ
94

. У цьому клінічному дослідженні 42 пацієнтам з невропатичним 

болем при ТСМ (більшість з яких використовували канабіс на час дослідження або 

перед дослідженням) вводили від 8 до 12 інгаляцій плацебо канабісу, канабісу, що 

містив або низький (2,9%), або високий (6,7%) рівень ТГК протягом 8 год сеансу 

лікування (400 мг висушеного матеріалу канабісу, температура випаровування 185 ºC). 
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400 мг висушеного канабісу поміщали в вапоризатор, випаровували 45,9 мг (діапазон 

(29,9–83,8 мг) канабісу меншої міцності і 56,3 мг (діапазон (15,7 –172,9 мг) канабісу 

більшої міцності. Така кількість відповідає середній дозі інгаляції, яка потрапила в 

організм людини, від 1,3 до 3,8 мг ТГК (діапазон (0,86–11,6) мг ТГК). Середні 

концентрації ТГК в плазмі крові становили 23 нг/мл (пік — 68,5 нг мл) для 2,9% 

канабісу і 47 нг/мл (пік — 177 нг/мл) для 6,7% канабісу через 3 год після першого з 

чотирьох циклів інгаляцій. 

Починаючи з другого циклу, додатково використовували від 4 до 8 інгаляцій. 

Інтенсивність болю (первинний результат) зменшувалась і статистично достовірно 

відрізнялася від плацебо для обох видів канабісу зі збільшенням міцності ТГК в 

канабісі  після першої години після інгаляції (цикл інгаляцій 1 з 4).  Інтенсивність 

болю зменшувалася і в  подальшому  порівняно з плацебо і після другого циклу 

інгаляцій. Полегшення болю показало статистично значущу різницю між інгаляцією 

канабісу як з низьким, так і з високим рівнем ТГК порівняно з плацебо. Показник NNT 

(кількість пацієнтів, які потребували лікування) для досягнення 30% зниження 

інтенсивності болю протягом 8-годинного сеансу лікування становила 4 для нижчої 

(2,9%) міцності канабісу і 3 для канабісу з більшою міцністю  (6,7%) порівняно з 

плацебо. Наприклад, для невропатичного болю NNT для прегабаліну становить 3,9, а 

для габапентину – 3,8. Обидва види  канабісу забезпечили статистично значущі 

поліпшення симптомів болю при різних дескрипторах болю (гострий, печіння, ниючий, 

холодний, чутливий, неприємний, глибокий або поверхневий біль), але тільки більш 

міцний ТГК канабіс забезпечував короткочасне полегшення свербіння. 

Проаналізувавши дослідження, можна зробити висновок, що канабіс є ефективним 

методом лікування хронічного болю та спастичності у хворих з ТСМ. 

 

Черепно-мозкова травма. Внутрішньочерепний крововилив. 

Геморагічний інсульт. Ішемічний інсульт. Нейропротекторна та 

антиоксидантна дія. 

 

Черепно-мозкова травма (ЧМТ) — стан, що виникає внаслідок травматичного 

ушкодження головного мозку, його оболонок, судин, кісток черепа і зовнішніх 

покривів голови. До тяжкої ЧМТ належить забиття та стиснення головного мозку, 

внутрішньочерепні крововиливи. 

Травматичні ушкодження черепа та головного мозку становлять 30–40% усіх травм і 

посідають перше місце за показниками летальності та інвалідизації серед осіб 

працездатного віку. За даними ВООЗ у світі щорічно ЧМТ отримують  понад 10 млн 

осіб. Поширеність усіх травм, отруєнь та деякі інші наслідки дії зовнішніх чинників в 
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Україні серед всього населення в 2007 р. становила 5192,5 на 100 тис. населення, у 

2012 р. — 4997,0 на 100 тис. населення, з них 4708,0 на 100 тис. населення з діагнозом, 

встановленим уперше в житті. ЧМТ щорічно становить у різних регіонах України від 

2,3 до 6 випадків (в середньому 4–4,2 на 1 тис. населення). Щорічно в Україні від ЧМТ 

помирає 10–11 тис. осіб, тобто рівень смертності становить 2,4 на 10 тис.
95

. 

Відповідно до даних, наведених в Уніфікованому протоколі екстреної медичної 

допомоги «Геморагічний інсульт (внутрішньомозкова гематома, аневризмальний 

субарахноїдальний крововилив)»
96

 та Уніфікованому протоколі медичної допомоги 

«Ішемічний інсульт» (екстрена, первинна, вторинна (спеціалізована) медична 

допомога, медична реабілітація)»
97

, Україна належить до тих країн, де показник 

частоти розвитку інсульту вищий, ніж середній показник у Європі. Щороку вперше 

хворіють на мозковий інсульт від 100 до 120 тис. жителів країни.  

Так, за даними офіційної статистики МОЗ України у 2011 р. 110 753 особи перенесли 

інсульт і 39 692 з них померли. Показник захворюваності внаслідок мозкового 

інсульту у 2011 р. становив 294,6 на 100 тис. населення, а показник смертності від 

інсульту – 86,6 на 100 тис. населення. Більше третини усіх мозкових інсультів сталися 

у людей працездатного віку. 

Інсульт залишається основною причиною інвалідизації населення країни. Це 

захворювання є тягарем для сім’ї хворого, що значно знижує якість життя та 

працездатний потенціал оточуючих. Тільки 10% хворих повертаються до роботи, 20% 

— потребують сторонньої допомоги, у 30% розвивається порушення пам'яті та уваги. 

Це проблема, яка має велике соціально-економічне значення . 

Геморагічний інсульт являє собою найбільш руйнівний тип інсульту, який вірогідно 

частіше призводить до смертності та тяжкої інвалідизації. Співвідношення ішемічних 

інсультів до геморагічних в Україні становить від 4:1 до 3:1, тоді як у розвинутих 

країнах світу — від 7:1 до 4:1. Показник смертності протягом 30 діб після 

геморагічного інсульту становить від 30 до 55%. 

Так як проблеми ЧМТ та інсультів є нагальними проблемами в системах охорони 

здоров’я у світі, відбувається постійний пошук ЛЗ, які мають нейропротекторні та 

антиоксидантні властивості, які можуть покращити прогнози виживання та 

реабілітації хворих з ЧМТ та інсультами. 
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Вивчення нейропротекторних властивостей канабісу та препаратів канабісу почалося в 

Північній Америці ще з 1970-х років. Так як антиоксидантна та нейропротекрона дія 

канабіноїдів виявилася перспективним напрямком, уряд США запатентував розробки 

та можливе використання канабіноїдів як антиоксидантів та нейропротекторів (Патент 

US6630507B1: Канабіноїди як антиоксиданти і нейропротектори)
98

. В патенті 

зазначено: «Встановлено, що канабіноїди мають антиоксидантні властивості, не 

пов'язані з антагонізмом рецептора NMDA. Ця нова властивість робить канабіноїди 

корисними при лікуванні та профілактиці широкого спектру захворювань, пов'язаних з 

оксидантними порушеннями, таких як ішемічні, вікові, запальні та аутоімунні 

захворювання. Виявлено, що канабіноїди мають особливе застосування в якості 

нейропротекторів, наприклад, у обмеженні неврологічного пошкодження після 

ішемічних інсультів, геморагічних інсультів і травм, а також при лікуванні 

нейродегенеративних захворювань, таких як хвороба Альцгеймера, хвороба 

Паркінсона і ВІЛ-деменція. Непсихоактивні канабіноїди, такі як канабідіол, є 

особливо корисними для використання у цих груп хворих, оскільки вони уникають 

токсичності, яка зустрічається при використанні психоактивних канабіноїдів у 

високих дозах».  

Антиоксидантні та нейропротекторні властивості канабіноїдів пов’язані з впливом 

ЕКС на ці процеси. Центральні канабіноїдні рецептори 1-го типу (СВ1) пов'язані з 

кількома шляхами передачі сигналу, включаючи G-білки, які інгібують кальцієві 

канали N-типу, які запускають механізм вивільнення нейромедіаторів.  Ці канали 

беруть участь у вивільненні збуджуючого нейромедіатора L-глутамату, який 

спричиняє загибель нейронів внаслідок інсульту, гіпоксії, гіпоглікемії й епілепсії. У 

культурах гіпокампа канабіноїди-агоністи рецепторів СВ1 і G-білків інгібують 

вивільнення глутаматів, що знижує глутамат-опосередковане пошкодження нейронів
99

. 

При ЧМТ також вивільняються шкідливі нейромедіатори, що призводять до 

вторинного пошкодження нейронів головного мозку. Водночас вивільняються 

нейропротекторні медіатори і баланс між цими класами нейромедіаторів визначає 

прогноз виживання після травми. Було показано, що ендогенні мозкові канабіноїди 

анандамід і 2-АГ утворюються після ЧМТ у щура і миші, і при введенні після ЧМТ 

вони зменшують пошкодження мозку. У випадку 2-АГ кращі результати 

спостерігаються у разі якщо 2-АГ вводиться разом зі складними  ефірами  гліцерину 

жирних кислот. Було виявлено значне зниження набряку мозку, краще клінічне 

одужання, знижений обсяг інфаркту і зниження загибелі клітин гіпокампа при 
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введенні 2-АГ. Цей новий нейропротекторний механізм може включати інгібування 

медіаторів запальної реакції. 2-АГ є також потужним модулятором судинного тонусу 

та протидією ендотелін індукованій вазоконстрикції, яка погіршує пошкодження 

мозку. Окрім того, цей механізм може допомогти відновити кровопостачання 

пошкодженого мозку
100

. Хоча вже існують обмежені дослідження нейроптотекторних 

та антиоксидантних ефектів канабіноїдів при ЧМТ та пошкодженнях головного мозку 

у людини, на жаль, їх небагато. 

В одному з епідеміологічних досліджень ставили за мету встановити зв'язок між 

впливом ТГК у пацієнта з ЧМТ на смертність від ЧМТ. Проводили трирічний 

ретроспективний огляд даних реєстру хворих в медичному центрі Каліфорнійського 

університету в Лос-Анджелесі (UCLA Medical Center)
101

. Виявляли хворих з ЧМТ, які 

мали позитивні токсикологічні тести на ТГК. ТГК-позитивну групу порівнювали з 

ТГК-негативною групою по відношенню до механізму ушкодження, тяжкістю травми 

і рівнем смертності. Логістичну регресію використовували для визначення 

незалежного зв’язку зі смертністю. Було проаналізовано історії хвороб 446 пацієнтів, 

які відповідали всім критеріям включення. Позитивний тест на ТГК був у 18,4% 

хворих. Загальна смертність становила 9,9%. Однак смертність у групі з ТГК-

позитивним тестом (2,4%) була значно нижчою порівняно зі смертністю у групі з ТГК-

негативним тестом (11,5%, P = 0,012).  

Після коригування відмінностей між досліджуваними когортами шляхом логістичної 

регресії було підтверджено, що наявність ТГК в організмі хворих була пов'язана з 

виживаністю після ЧМТ (ВР 0,224; ДІ 95% 0,051–0,991; P = 0,049). На основі цих 

даних зробили висновок, що у дорослих пацієнтів наявність ТГК в організмі була 

пов’язана зі зниженою смертністю внаслідок ЧМТ. Якщо підсумувати результати 

цього дослідження, то пацієнти з ЧМТ, які мали позитивний тест на ТГК, мали кращий 

показник виживаності порівняно з пацієнтами з ЧМТ, у яких був негативний тест на 

ТГК.   

В обсерваційному дослідженні, у якому вивчали зв'язок між використанням канабісу 

та результатами лікування хворих з внутрішньочерепними кровотечами (n = 725) було 

виявлено, що хворі з позитивним тестом на використання канабісу показали кращі  

результати лікування згідно з модифікованою шкалою Ранкіна (загальний ВР, 0,544; 

95% ДІ 0,330–0,895)
102

. У своєму аналізі автори скорегували змінні, які могли бути 
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важливими в результатах лікування внутрішньочерепних кровотеч, такі як вік, стать, 

показники шкали коми і застосування антикоагулянтів. 

Стосовно КБД, то поки що існують тільки доклінічні дослідження, які підтверджують 

його нейропротекторну та антиоксидантну дію. В одному із досліджень вивчали 

нейропротекторну та антиоксидантну дію КБД та іншіх канабіноїдів в культурах 

кортикальних нейронів, які піддавались дії токсичних рівнів нейромедіатора 

глутамату
103

. В результаті дослідження було виявлено, що як психоактивний ТГК, так і 

непсихоактивний КБД знижували нейротоксичність, опосередковану рецепторами 

NMDA, AMPA и kainate. На нейропротекцію не впливали антагоністи канабіноїдних 

рецепторів, що вказує на  те, що механізм нейропротекторної дії ТГК та КБД не 

залежить від їх впливу на канабіноїдні рецептори.  Токсичність глутамату може бути 

знижена антиоксидантами. 

Використання циклічної вольтамперометрії і моделі оксидантного ушкодження на 

основі фентон реакції продемонструвало, що КБД, ТГК та інші канабіноїди є 

потужними антиоксидантами. Як доказ того, що канабіноїди можуть діяти як 

антиоксиданти в нейрональних культурах, КБД продемонстрував зниження 

токсичності гідропероксиду в нейронах. У порівняльному випробуванні можливостей 

різних антиоксидантів в запобіганні токсичності глутамату КБД перевершував обидва 

відомих антиоксиданти — токоферол і аскорбат в захисній здатності. У нещодавніх 

попередніх дослідженнях на моделі щурячої ішемії головного мозку висунули 

припущення, що КБД може бути принаймні таким же ефективним не тільки in-vitro, 

але й in-vivo. 

Проаналізувавши дослідження, які були наявні на січень 2017 року, у Національній 

академії наук, інженерії та медицини США дійшли  висновку, що «існує обмежена 

кількість даних зв'язку між канабіноїдами та кращими результатами лікування ЧМТ 

або внутрішньочерепної кровотечі (тобто, зниження смертності та інвалідності)».  

Однак необхідні більш вичерпні спостережні дослідження або РКД, щоб можна було 

зробити остаточні висновки про силу нейропротекторної дії канабіноїдів, 

станадартний режим їх застосування при цих патологіях перед тим як розглядати 

можливість їх включення  у стандарти та протоколи лікування ЧМТ, геморагічних та 

ішемічних інсультів. 

 

Психічні та психологічні розлади 
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Тривожні розлади 
В чинних психіатричних класифікаціях найчастіше виділяють шість основних типів 

тривожних розладів
104

 
105

: 

 генералізований тривожний розлад; 

 обсесивно-компульсивний розлад; 

 панічний розлад; 

 фобії; 

 посттравматичний стресовий розлад; 

 соціальний тривожний розлад. 

Щорічно близько 40 млн американців віком старше 18 років (близько 18%) страждають на 

тривожні розлади. Майже кожна четверта доросла людина протягом життя відчувала помітну 

тривожність, а в кожної шостої тривога виникала щорічно (Kessler  et al.). Наразі в США тривожні 

розлади посідають 6-те місце серед причин втрати працездатності дорослого населення, незалежно 

від рівня їхнього життя
106

. Стосовно даних щодо поширюваності тривожних розладів у світі існують 

дуже великі розбіжності. В огляді «Епідеміологія тривожних розладів: від опитувань до нозології» 

(Dan J. Stein et al., 2017)
107

 розглядали системні огляди та метарегресії, які підтвердили відмінності в 

поширеності тривожних розладів у світі. Автори огляду підкреслили, що існує значна невизначеність 

щодо оцінок, і запропонували дані стосовно поточної загальної поширеності тривожних розладів 7,3% 

(4,8–10,9)%. Причинами таких розбіжностей можуть бути: 

 відмінності між країнами у ставленні до психічних захворювань, які можуть виражатися в 

небажанні визнавати симптоми психічних розладів;  

 психічні розлади можуть виражатися і переживатися різними шляхами в різних контекстах і 

анкети обстеження можуть недостатньо враховувати ці відмінності;  

 діагностичні інтерв'ю, що використовуються в епідеміологічних дослідженнях, можуть 

містити помилки в способах формулювання запитань, які вводять упередження, окрім того, 

самі запитання можуть відрізнятися в різних країнах;  

 польові умови в цих дослідженнях (наприклад, суворість підготовки інтерв'юерів, моніторинг 

контролю якості та вибірка) можуть відрізнятися в різних країнах таким чином, що 

призводять до значущих відмінностей оцінки поширеності цих розладів;  

  реальні відмінності в поширеності психічних розладів у різних країнах, що відображає 

важливі відмінності чинників ризику та стійкості. 

У зв’язку з переліченими розбіжностями в епідеміології та діагностуванні тривожних розладів у світі 

дуже важко визначити ефективність будь-яких засобів  лікування. Відомо, що антидепресанти і 

бензодіазепіни є основними фармакологічними методами лікування зазначених розладів, однак 40–

                                                           
104

 What Are Anxiety Disorders? American Psychiatric Association. 2017 - https://www.psychiatry.org/patients-families/anxiety-
disorders/what-are-anxiety-disorders 
105

 М.М. Орос, Ю.С. Бучок, С.Ю. Бучок, С.В. Орос. Генералізований тривожний розлад: сучасна практика подоланнѐ. 
НейроNews 9 (92) ' 2017 - https://neuronews.com.ua/ua/issue-article-1969/Generalizovaniy-trivozhniy-rozlad-suchasna-
praktika-podolannya#gsc.tab=0 
106

 National Academies of Sciences, Engineering, and Medicine. 2017. The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids: The 
Current State of Evidence and Recommendations for Research. Washington, DC: The National Academies Press. 
https://doi.org/10.17226/24625. (https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-
current-state) 
107

 Dan J. Stein, Kate M. Scott, Peter de Jonge, Ronald C. Kessler.  Epidemiology of anxiety disorders: from surveys to nosology 
and back. Dialogues Clin Neurosci. 2017 Jun; 19(2): 127–136. - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5573557/ 
 

https://www.psychiatry.org/patients-families/anxiety-disorders/what-are-anxiety-disorders
https://www.psychiatry.org/patients-families/anxiety-disorders/what-are-anxiety-disorders
https://neuronews.com.ua/ua/issue-article-1969/Generalizovaniy-trivozhniy-rozlad-suchasna-praktika-podolannya#gsc.tab=0
https://neuronews.com.ua/ua/issue-article-1969/Generalizovaniy-trivozhniy-rozlad-suchasna-praktika-podolannya#gsc.tab=0
https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-current-state
https://www.nap.edu/catalog/24625/the-health-effects-of-cannabis-and-cannabinoids-the-current-state
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5573557/


36 
 

60% пацієнтів не отримують повного полегшення симптомів у разі використання цих класів ЛЗ.
108

 

Таким чином, можна стверджувати, що існує нагальна потреба в розробці альтернативних методів 

лікування. У зв'язку з цим зростає інтерес до вивчення канабісу, ЛЗ на основі канабісу та ЕКС як 

важливої складової комплексної схеми, що бере участь у контролі відповідей на тривогу. 

У звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and 

Cannabinoids)
109

 Національної академії наук, інженерії та медицини США, розглядали питання: «Чи є 

канабіс або канабіноїди ефективним засобом для поліпшення симптомів тривоги?». 

Огляд Whiting et al. (2015) був останнім якісним документом, який існував станом на січень 2017 

року. У цьому огляді було виявлено одне рандомізоване дослідження, у якому порівнювали 

лікування 600 мг КБД з плацебо у 24 учасників з генералізованим соціальним тривожним розладом.  

Використання КБД порівняно з плацебо під час модельованого тесту публічних виступів було 

пов'язане з поліпшенням показників настрою за ВАШ (середня відмінність від базового рівня  — 

16,52, p = 0,01). У чотири інших РКД (232 учасники) були включені пацієнти з хронічним болем, які 

повідомляли про симптоми тривоги. Канабіноїдами, які досліджувалися, були: дронабінол, 10–20 мг 

на добу; набілон — максимальна доза 2 мг на добу;  набіксимоли — максимальна доза 4–48 

розпилювань на добу. Результати оцінювали від 8 год до 6 тиж після рандомізації. Три з чотирьох 

досліджень були оцінені як такі, що мали високий ризик упередженості. Ці випробування показали 

більшу короткотермінову користь щодо полегшення симптомів тривоги під час застосування 

канабіноїдів, ніж плацебо.  

Таким чином, станом на січень 2017 року були обмежені докази того, що КБД покращує симптоми 

тривоги у пацієнтів з соціальним тривожним розладом. Ці позитивні результати обмежені слабкими 

сторонами в дослідженні (наприклад, неадекватним описом рандомізації та описом приховування 

розподілу), єдиною дозою КБД і невизначеністю його застосування у разі інших тривожних розладів. 

Також обмежені докази свідчать про короткочасні переваги у пацієнтів з хронічним болем і 

пов'язаними з ним симптомами тривоги. Навпаки, дані з обсерваційних досліджень виявили помірні 

докази того, що щоденне використання канабісу (який містить ТГК) може бути пов'язане з 

підвищеними симптомами тривоги, щоденне використання великих доз канабісу (з ТГК) може бути 

пов'язане з соціальною фобією. У більш пізніх та ретельніше спланованих оглядах було виявлено 

вищу ефективність використання канабісу та засобів на основі канабісу в полегшенні тривожних 

розладів, особливо коли проводили диференціацію між дією КБД та ТГК. Щоб диференціювати 

ефекти КБД та ТГК проводили дослідження, у яких оцінювали вплив однократного прийому КБД 

для послаблення тривожних станів, які може викликати прийом ТГК
110

. Дослідження показали, що 

КБД знижує тривожність, індуковану ТГК. Це дало змогу дійти  висновку, що високі дози ТГК є 

стресором, який може викликати тривогу, якій протидіє КБД
 111
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Результати функціональних нейровізуальних досліджень свідчать про диференційні ефекти впливу 

на мозковий кровоток, які були пов'язані з введенням КБД порівняно з тими, які спостерігалися під 

час прийому плацебо або ТГК
112

. Дослідження зображень головного мозку, отримані методом 

однофотонної емісійної комп'ютерної томографії (SPECT), показали, що на відміну від плацебо КБД 

знизив регіональний мозковий кровотік в лімбічних і паралімбічних кортикальних зонах, які беруть 

участь у патофізіології тривоги
113

. Більше того, рандомізоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване 

дослідження показало, що 600 мг КБД послаблює активність мозку (реакція залежить від рівня 

оксигенації в крові) у цих кортикальних регіонах у відповідь на стимули, які викликають тривогу
114

. 

Принаймні у 10 клінічних випробуваннях досліджували гострі анксіолітичні властивості КБД
115

. 

Насправді, все більше доказів свідчить на користь того, що чистий КБД у дозах 300–600 мг може 

бути ефективним у зниженні гострої експериментально-індукованої соціальної тривожності. Хоча 

клінічні результати, пов'язані з анксіолітичними ефектами КБД, в даний час обмежені гострими 

експериментальними моделями соціальної тривожності
116

, є одне обсерваційне (спостережне) 

дослідження 100 пацієнтів, які повідомили, що вони використовували канабіс для лікування таких 

станів, як РС, хронічний біль, нудота, рак і психологічні проблеми. В дослідженні було показано, що 

пацієнти, які використовували канабіс з концентрацією канабіноїдів 6% ТГК і 7,5% КБД (тобто з 

«низьким рівнем ТГК»), повідомляли про значно менше занепокоєння і пригнічення (тобто відчуття 

ослаблення, суму, пригніченості). Вони також повідомляли про менше стимулювання апетиту 

порівняно з тими, які повідомляли про використання канабісу з «високим рівнем ТГК» (19% ТГК, <1% 

КБД) або канабісу з «середнім рівнем ТГК» (12% ТГК, <1% КБД)
117

. 

В огляді «Нові перспективи використання канабісу у лікуванні психічних розладів» (Maria Scherma 

et al., 2018)
118

, були зроблені позитивні висновки стосовно використання канабісу та засобів на 

основі канабісу в поліпшені симптоматики тривожних розладів. Попри зростаючу базу знань щодо 

нейробіології та нейропсихіатричних  розладів, високий відсоток пацієнтів не реагує на терапевтичні 

                                                                                                                                                                                                                 
Robin M Murray, Antonio W Zuardi, José A Crippa, Zerrin Atakan, and Philip K McGuire. Opposite Effects of Δ-9-
Tetrahydrocannabinol and Cannabidiol on Human Brain Function and Psychopathology. Neuropsychopharmacology. 2010 Feb; 
35(3): 764–774. - https://journals.sagepub.com/doi/abs/10.1177/026988119300700112 
112

 Blessing EM, Steenkamp MM, Manzanares J, Marmar CR. Cannabidiol as a Potential Treatment for Anxiety Disorders. 
Neurotherapeutics. 2015 Oct;12(4):825-36. doi: 10.1007/s13311-015-0387-1. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604171/ 
113

 Crippa JA, Zuardi AW, Garrido GE, Wichert-Ana L, Guarnieri R, Ferrari L, Azevedo-Marques PM, Hallak JE, McGuire PK, Filho 
Busatto G. Effects of cannabidiol (CBD) on regional cerebral blood flow. Neuropsychopharmacology. 2004 Feb;29(2):417-26. - 
https://www.nature.com/articles/1300340 
114

 Fusar-Poli P, Crippa JA, Bhattacharyya S, Borgwardt SJ, Allen P, Martin-Santos R, Seal M, Surguladze SA, O'Carrol C, Atakan Z, 
Zuardi AW, McGuire PK. Distinct effects of {delta}9-tetrahydrocannabinol and cannabidiol on neural activation during emotional 
processing. Arch Gen Psychiatry. 2009 Jan;66(1):95-105. doi: 10.1001/archgenpsychiatry.2008.519. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19124693 
115

 Blessing EM, Steenkamp MM2, Manzanares J, Marmar CR2. Cannabidiol as a Potential Treatment for Anxiety Disorders. 
Neurotherapeutics. 2015 Oct;12(4):825-36. doi: 10.1007/s13311-015-0387-1. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604171/ 
116

 Blessing EM, Steenkamp MM2, Manzanares J, Marmar CR2. Cannabidiol as a Potential Treatment for Anxiety Disorders. 
Neurotherapeutics. 2015 Oct;12(4):825-36. doi: 10.1007/s13311-015-0387-1. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604171/ 
117

 Brunt TM, van Genugten M, Höner-Snoeken K, van de Velde MJ, Niesink RJ. Therapeutic satisfaction and subjective effects of 
different strains of pharmaceutical-grade cannabis. J Clin Psychopharmacol. 2014 Jun;34(3):344-9. doi: 
10.1097/JCP.0000000000000129. - 
https://journals.lww.com/psychopharmacology/Abstract/2014/06000/Therapeutic_Satisfaction_and_Subjective_Effects_of.14.a
spx 
118

 Maria Scherma, Paolo Masia, Matteo Deidda, Walter Fratta,Gianluigi Tanda, and Paola Fadda. New Perspectives on the Use of 
Cannabis in the Treatment of Psychiatric Disorders. Medicines (Basel). 2018 Dec; 5(4): 107. doi: 10.3390/medicines5040107 - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6313625/#B82-medicines-05-00107 

https://journals.sagepub.com/doi/abs/10.1177/026988119300700112
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604171/
https://www.nature.com/articles/1300340
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19124693
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604171/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604171/
https://journals.lww.com/psychopharmacology/Abstract/2014/06000/Therapeutic_Satisfaction_and_Subjective_Effects_of.14.aspx
https://journals.lww.com/psychopharmacology/Abstract/2014/06000/Therapeutic_Satisfaction_and_Subjective_Effects_of.14.aspx
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC6313625/#B82-medicines-05-00107


38 
 

втручання першої лінії, тому є потреба в нових, більш ефективних методах лікування. ЕКС відіграє 

ключову роль у емоційних реакціях і функціях пізнання, тому як клінічні, так і доклінічні 

дослідження дають змогу припустити, що порушення регуляції нейрональної сигналізації ЕКС може 

бути залучена до патофізіології цих розладів
119,120

.  

Таким чином, терапевтичні стратегії, засновані на ЛЗ, які модулюють ендоканабіноїдну сигналізацію, 

можуть бути корисні під час лікування нейропсихічних розладів. Канабіс використовувався протягом 

тисячоліть для терапевтичних цілей і існують повідомлення про його використання як форми 

самолікування для полегшення нейропсихіатричних симптомів (наприклад тривоги, депресії та 

манії)
121 , 122

. Водночас епідеміологічні дослідження послідовно демонструють, що «важке 

використання» канабісу може бути пов'язане з виникненням небажаних психіатричних ПР, особливо 

і, в першу чергу, у людей з ризиком психозу або з порушеннями настрою
123, 124

 .  

Як відомо, канабіс містить різні фітоканабіноїди, серед яких основними складовими є ТГК і КБД. 

ТГК є головним психоактивним компонентом і активним інгредієнтом, відповідальним як за 

психотичні, так і афективні стани психіки
125 , 126

. На відміну від цього КБД являє собою 

непсихоактивний компонент рослини і має антипсихотичні властивості та є анксіолітиком
127,128,129

.  
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Отже свідчення, що підтверджують використання канабісу для лікування нейропсихічних розладів 

не є однозначними, тому що здебільшого використовувалася вся рослина, яка містить різні 

фітоканабіноїди.  

Співвідношення цих двох канабіноїдів у цигарках канабісу різне і, відповідно, вплив на психічне 

здоров'я також різний. Наприклад, використання канабісуу, що містить високі концентрації ТГК і 

низькі концентрації КБД, було пов'язане з більш високим ризиком першого психотичного епізоду
130

. 

Навпаки, використання канабісу з високим вмістом КБД і низьким вмістом ТГК було пов'язане зі 

значно меншими проявами та вираженістю психотичних симптомів
131

. У дослідженні здорових 

добровольців, які курили канабіс, було продемонстровано, що особи зі слідами 9-ТГК у волоссі мали 

більш високі рівні позитивних симптомів, подібних до шизофренії, ніж ті, які мали сліди ТГК та 

КБД
132

.   В РКД, у яких окремо досліджували вплив ТГК і КБД на лікування психіатричних пацієнтів, 

попередні результати показали, що КБД має потенційну ефективність у лікуванні психотичних і 

тривожних розладів
133, 134

. Окрім того, попереднє профілактичне використання КБД значно полегшує 

психотичні симптоми у хворих на шизофренію і знижує тривожність у пацієнтів з діагнозом 

генералізованого тривожного розладу
135 , 136 , 137

. До того ж КБД добре переносився, його 

використання супроводжувалося лише незначними ПР
138

. Вивчення ефективності та безпеки КБД 

для лікування тривожних розладів а також фундаментальні дослідження в цій царині продовжуються 

в міру розширення його використання.   
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Розлади сну 
У звіті «Вплив канабісу та канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids) 

Національної академії наук, інженерії та медицини США
139

 розглядали проблеми розладу сну та 

можливість використання канабісу та сполук канабісу для їх лікування. 

Розлади сну можна класифікувати за основними групами, які включають безсоння, порушення 

дихання, пов'язані зі сном, парасомнії, порушення сну, пов'язані з розладами моторних функцій  і 

порушення циркадного ритму сну-неспання (Sateia, 2014). Від 50 до 70 млн дорослих у США 

повідомляють, що мають певний тип порушення сну (ASA, 2016). У 2010 р. у США з причини 

безсоння було 5,5 млн офісних візитів до лікаря (Ford et al., 2014). Є докази, які свідчать, що ЕКС 

може відігравати певну роль у фізіології сну. ТГК, в залежності від дози, асоціюється зі змінами у 

повільнохвильовому сні, що є критичним для навчання та консолідації пам'яті. Канабіс в низьких 

дозах також може впливати на латентність сну, зменшуючи  тривалість засипання і, при більш 

високих дозах, збільшуючи тривалість засипання (Garcia і Salloum, 2015). Таким чином, канабіноїди 

відіграють певну роль у лікуванні порушень сну.  

Огляд Whiting et al. (2015)
140

 був одним із самих якісних, де, крім усього іншого, розглядали і 

роль канабіноїдів у лікуванні порушень сну. В двох РКД (54 учасники) оцінювали канабіноїди 

(набілон, дронабінол) для лікування проблем зі сном. Випробування, проведені за участю 22 

пацієнтів з обструктивним апное сну, показали більшу ефективність дронабінолу (максимальна доза 

10 мг на добу) порівняно з плацебо за індексом сну/гіпопное (середня відмінність від базового рівня -

19,64, р = 0,02) через 3 тижі спостереження. У перехресному дослідженні, в якому брали участь 32 

хворих на фіброміалгію, виявили поліпшення під час використання при безсонні 0,5 мг набілону на 

добу порівняно з 10 мг амітриптиліну (середня відмінність від базового рівня  -3,35; 95% ДІ -5,26…-

1,24), більш спокійний сон спостерігали через 2 тиж від початку дослідження (середня відмінність 

від базового рівня 0,48; 95% ДІ 0,01–0,95).  

У 19 дослідженнях (3231 учасник) включали пацієнтів з іншими захворюваннями (хронічний 

біль або РС), де хворі повідомляли про результати сну. Набіксімоли (13 досліджень), ТГК/КБД 

капсули (2 дослідження), паління ТГК (2 дослідження), і дронабінол або набілон порівнювали з 

плацебо. За допомогою метааналізу було виявлено покращення якості сну під час застосування 

канабіноїдів у 8 дослідженнях  і зменшення кількості порушень сну— у 3 дослідженнях.  

Проаналізувавши дослідження, які були наявні в січні 2017 року, у Національній академії 

наук, інженерії та медицини США дійшли  висновку, що існують помірні докази того, що 

канабіноїди, в першу чергу набіксимоли, є ефективним засобом для поліпшення короткочасного сну 

в осіб з порушеннями сну, пов'язаними з синдромом обструктивного апное, фіброміалгією, 

хронічним болем і розсіяним склерозом. 

В документі, підготовленому відділенням легалізації та регулювання канабісу Міністерства 

охорони здоров'я Канади «Інформація для професіоналів охорони здоров'я: канабіс (марихуана) і 
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канабіноїди. Медичне використання» (2018 рік)
141

 зазначено, що експериментальні дані у людини 

дають змогу припустити, що канабіс і ТГК мають дозозалежний вплив на сон. Низькі дози ТГК 

скорочують період, необхідний до початку сну, подовжують тривалість повільнохвильового сну і 

загальний час сну, водночас високі дози ТГК викликають порушення сну. Крім того, внаслідок 

тривалого періоду напіввиведення ТГК седативні ефекти зазвичай можуть зберігатися на наступний 

день після введення препарату
142

.  Обмежені дані клінічних досліджень також свідчать, що деякі 

канабіноїди (канабіс, набілон, дронабінол, набіксимол) можуть поліпшити сон у пацієнтів з 

порушеннями сну, пов'язаними з певними хронічними станами і захворюваннями.  

КБД, непсихоактивний канабіноїд з низьким профілем залежності, продемонстрував різні 

ефекти на сон  залежно від дози
143

. Зокрема, низькі дози КБД мають стимулюючий ефект
144,145

 , тому 

в низьких дозах препарат досліджували в контексті використання при надмірній денній сонливості
146

. 

Середні та високі дози КБД мають седативну дію, тому   їх розглядали в контексті використання під 

час порушень сну, включно з безсонням
147,148

.  

Початкові фундаментальні дослідження на моделях з використанням тварин показали, що 

середні та високі дози КБД пов'язані зі збільшенням відсотка загального сну
149 , 150

. Такі дані 

підтверджуються і в пілотних дослідження за участю людей, що свідчить про зв’язок високих доз 

КБД з поліпшенням сну, однак у комбінації з ТГК КБД може приводити до скорочення періоду 

повільнохвильового сну
151

. 
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У чотиритижневому рандомізованому подвійному сліпому перехресному пілотному 

дослідженні 19 пацієнтів, які страждали на латеральний аміотрофічний склероз і приймали 2,5–10 мг 

дронабінолу на день, повідомляли про поліпшення стану сну
152

.  

Ретроспективне описове дослідження 20 дорослих пацієнтів, які страждали на ХрБС 

неонкологічного походження різної етіології (післяопераційний або травматичний біль, рефлекторна 

симпатична дистрофія, артрит, хвороба Крона, невропатичний біль, інтерстиціальний цистит, ВІЛ-

асоційована міопатія, спаситчність при поліомієліті, ідіопатичний паховий біль, хронічні головні 

болі), повідомили про позитивний вплив набілону (1-2 мг день) на сон
153

. 

У Канадських настановах щодо діагностики та лікування синдрому фіброміалгії (схвалені 

Канадським товариством з болю та Канадською асоціацією ревматологів) міститься рекомендація, 

що серед можливих методів лікування пацієнтів з фіброміалгією, особливо при порушеннях сну, 

можуть бути засоби на основі канабісу
154

.  

Депресія 
Дані щодо ефективності використання канабісу та засобів на основі канабісу в лікуванні 

депресивних розладів постійно оновлюються. Так, наприклад, якщо брати звіт «Вплив канабісу та 

канабіноїдів на здоров`я» (The Health Effects of Cannabis and Cannabinoids)  Національної академії 

наук, інженерії та медицини США, то станом на січень 2017 року були представлені обмежені дані 

щодо зазначеної проблеми. 

Депресія є одним з найбільш виснажливих психічних розладів, який вражає 20% населення і 

характеризується сумом, порожнечею, втратою інтересу або задоволення в повсякденній діяльності 

(анхедонія), порушеннями концентрації або важкості під час прийняття рішень, психомоторним 

збудженням або затримкою, безсонням або гіперсомнією
155

. Згідно з іншими  даними на великі 

депресивні розлади страждає від 2 до 5% населення землі. Цей стан посідає перше місце за рівнем 

інвалідності в усьому світі, а кількість пацієнтів постійно зростає
156,157

. Попри зростаючу кількість 

депресивних пацієнтів, менше половини з них досягають повної ремісії і багато хто не реагує на 

наявні в даний час методи лікування, включаючи прийом антидепресантів та психотерапію. 

Антидепресанти —це ЛЗ першої лінії, які призначають у випадку депресії, однак не всі пацієнти 

досягають повної ремісії, і багато з них не реагують на лікування
158

. Отже, депресія має тенденцію 
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бути хронічним розладом з високими показниками рецидиву
159

. Останніми роками завдяки як 

клінічним, так і доклінічним доказам з’явилася гіпотеза про зв'язок між дефектами ЕКС та 

депресією
160

. 

Попри те що ЕКС бере участь у патогенезі й лікуванні депресії, її роль у цьому ще не 

повністю зрозуміла. Під час  вживання канабісу повідомляли як про-, так і антидепресантну 

активність. Низка доклінічних досліджень продемонструвала, що як агоніст, так і антагоніст 

ендоканабіноїдних рецепторів можуть діяти аналогічно до антидепресантів. Швидкість відповіді на 

канабіноїди відносно велика і, найімовірніше, механізм їх дії може бути пов’язаний з впливом на 

норадренергічну, серотонінергічну, глутаматергічну нейротрансмісію, нейропротекторну активність, 

так само як і з модуляцією гіпоталамо-гіпофізарно-надниркової осі
161

. 

Наразі продовжується вивчення впливу канабісу та ЛЗ на основі канабісу при депресивних 

розладах. Різні канабіноїди та їх співвідношення можуть по різному впливати на зазначені стани. 

ЕКС модулює нейротрансмітери, які мають вирішальне значення для емоцій, що дає нові ідеї й 

варіанти в сфері застосування антидепресантів. З урахуванням того, що звичайним антидепресантам 

потрібно щонайменше 2-3 тиж для початку клінічного ефекту, нові антидепресанти можуть почати 

діяти швидше. Але так як канабіс та ЛЗ на основі канабісу мають подвійну (депресогенну та 

антидепресантну) дію залежно від дози канабіноїду (КБД, ТГК, канабігерол тощо), співвідношення 

канабіноїдів (КБД до ТГК), необхідні подальші дослідження для визначення, яка група пацієнтів, що 

страждають від депресії, може отримати користь від ЛЗ на основі канабісу та яким повинен бути 

режим їх застосування. 

Посттравматичний стресовий розлад  
Посттравматичний стресовий розлад (ПТСР) — це розлад, що виникає внаслідок переживання 

однієї чи кількох психотравматичних подій, таких як, наприклад, військові дії, теракти, аварії чи 

стихійні лиха, катастрофи, важка фізична травма, побутове чи статеве насильство, загроза смерті або 

перебування свідком або заподіювачем чужої смерті. ПТСР може виникати не лише у військових або 

ветеранів, а й у будь-якої іншої людини, яка пережила серйозну травматичну подію у своєму житті. 

Страждати від ПТСР можуть люди різного віку, однак деякі чинники можуть сприяти 

розвитку ПТСР
162

. Наприклад, такі: 

 інтенсивні або тривалі травми; 

 психологічна травма в дитинстві;  

 робота, яка підвищує ризик виникнення травматичних подій; 

 інші проблеми психічного здоров'я, такі як тривога або депресія; 

 зловживання речовинами, наприклад, надмірне вживання алкоголю або наркотиків; 

 відсутність належної підтримки сім'ї та друзів; 
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 наявність кровних родичів з проблемами психічного здоров'я, включаючи тривогу або 

депресію. 

Події, які можуть призвести до ПТСР
163

: 

 серйозні дорожньо-транспортні пригоди; 

 насильницькі напади на людину, наприклад сексуальні, пограбування; 

 родові травми;  

 тривале сексуальне насильство, насильство або жорстоке нехтування поводження; 

 перебування в якості свідка насильницької смерті; 

 військові дії; 

 перебування в заручниках; 

 терористична атака; 

 стихійні лиха, такі як сильні повені, землетруси або цунамі; 

 діагноз стану, що загрожує життю; 

 несподівана тяжка травма або смерть близького члена родини чи друга. 

ПТСР належить до багатьох характерних симптомів, що настають за екстремальним 

травматичним стресом. Він спричиняє аберантну обробку пам'яті та порушення адаптації до змін 

оточення
164

. Характерні симптоми ПТСР включають стійкі, нав'язливі спогади, або повторне 

переживання первинної травматичної події (через сни, кошмари і дисоціативні спогади), нудьгування, 

поведінка уникнення, а також підвищене збудження
165

. Порушення сну при даному захворюванні 

трапляється майже в 90% випадків
166

. У пацієнтів з ПТСР існує ризик виникнення інших 

психологічних розладів, включаючи, але не обмежуючись, генералізованими тривожними розладами, 

великими депресивними розладами, розладами, викликаними вживанням психоактивних речовин, а 

також проблеми фізичного стану, включно з хронічним болем, гіпертонією та астмою
167

. Схоже на те, 

що існує зв'язок між травматичною подією та вживанням канабісу, особливо у військових ветеранів, 

і дослідження показують, що люди з ПТСР мають підвищену ймовірність використання канабісу для 

полегшення симптомів та пов'язаних з цим страждань
168

. Існують докази, що окремі симптоми і 

кореляти, включаючи тривогу, стрес, безсоння і депресію, є одними з найбільш часто згадуваних 

причин використання канабісу при ПТСР
169

. 
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Постановка діагнозу та дослідження ефективності лікування при ПТСР це дуже складне 

завдання
170

. Профіль симптомів ПТСР перекривається з такими загальними психічними станами, як 

розлади настрою, тривожні розлади та зловживання психоактивними речовинами. Опитування 1995 

р. показало, що 88% чоловіків і 79% жінок з діагнозом ПТСР мали щонайменше один коморбідний 

діагноз. Те що ПТСР включає безліч неспецифічних показників психічного розладу, знайдених в 

інших загальноприйнятих психіатричних станах, може поставити діагноз під сумнів. 

Ще один чинник ускладнив справу в 2009 р. Нещодавні дослідження показали, що травми 

головного мозку від вибухів бомб, поширених серед солдатів в Іраку, викликають симптоми, які 

майже не відрізняються від ПТСР. 

У статті ПТСР: ―Наша гіпердіагностика ПТСР у ветеранів достатня для того, щоб ви 

хворіли‖
171

 обговорюються труднощі під час постановки діагнозу та загроза гіпердіагностики: «Там, 

де ПТСР існує, ми повинні ставитися до нього серьйозно. Але наша культурна нав'язливість з ПТСР 

збільшила, тиражувала й інституціоналізувала ПТСР, поки ПТСР остаточно не став справою в собі 

— тривалою нездатністю прийняти нашу власну колективну агресію. Це може бути наш власний 

післявоєнний невроз». 

У 2005 р. Міністерство ветеранів США виплатило $20 млрд компенсації через неправильне 

діагностування ПТСР
172

. У США існує багато шкал для діагностики та диференційної діагностики 

ПТСР, які використовуються в тому числі й в клінічних дослідженнях та для оцінки ефективності 

тих чи інших методів лікування
173174

. 

 Клінічна шкала ПТСР — Clinician‐Administered PTSD Scale (CAPS).  

 Посттравматична діагностична шкала — Posttraumatic Diagnostic Scale (PDS).  

 Шкала оцінки депресії Гамільтона — Hamilton Depression Rating Scale (HAM-D або HDRS).  

 Шкала інвентаризації депресії Бека — Beck Depression Inventory (BDI‐II) (21-question multiple-

choice self-report inventory). 

 Шкала інвентаризації тривожних станів Бека — Beck Anxiety Inventory (BAI) (21-question 

multiple-choice self-report inventory). 

 Шкала інвентаризації великої депресії (MDI), розроблена ВООЗ —  Major Depression Inventory 

(MDI) (self-report mood questionnaire). 

 Колумбійська шкала оцінки вірогідності самогубства — Columbia Suicide Severity Rating Scale 

(C-SSRS).  

 Глобальна оцінка функцій — Global Assessment of Function (GAF).  

 -Індекс якості сну Піттсбург — Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI).  

Варто звернути увагу на те, що не всі ветерани та учасники бойових дій або люди з 

травматичним досвідом автоматично страждають на ПТСР. За оцінками Департаменту ветеранів 

США, на ПТСР страждають
175

:  
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 майже 31% ветеранів війни у В'єтнамі. 

 10% ветеранів війни в Перській затоці (операція «Буря в пустелі»). 

 11% ветеранів війни в Афганістані. 

 20% ветеранів війни в Іраку. 

Однією з великих проблем при ПТСР, депресії та тривожних розладах є підвищення ризику 

самогубства. Кожен рік (період 2008–2016) 6 тис. ветеранів армії США вчиняють  самогубство 

(приблизно 20 самогубств щодня, 30 на 100 тис.)
176

. У 2012 р. вперше кількість військовослужбовців, 

які перебувають на активній військовій службі і які вчинили самогубство, перевищила кількість 

військовослужбовців, яких було вбито в зоні військових дій
177

. Проблема набуває ознак епідемії, 

тому останніми роками значно підвищилась увага до досліджень ПТСР, депресивних та тривожних 

розладів у військовослужбовців армії США. 

Лікування ПТСР включає різноманітні заходи. 

Психотерапія. 

 Когнітивна терапія. 

 Терапія експозиції (поведінкова терапія). 

 Десенсибілізація та регенерація руху очей EMDR (Eye movement desensitization and 

reprocessing). EMDR поєднує терапію експозиції з серією керованих рухів очей, які 

допомагають обробляти травматичні спогади і змінювати спосіб реагування на них. 

 Групова терапія. 

Медикаментозная терапія. 

 Застосування антидепресантів. 

 Застосування протитривожних ЛЗ. 

 Застосування празозину (у разі кошмарних снів при ПТСР). 

 Застосування опіатів (тільки під час нестерпного болю). 

Наразі  в США, Канаді та Ізраїлі активно вивчають застосування канабісу та ЛЗ на основі 

канабісу для лікування ПТСР. Одним зі звітів, у якому узагальнили наявні дані про використання 

канабісу та препаратів канабісу, є звіт «Канабіноїди і посттравматичний стресовий розлад: клінічні 

та доклінічні дані щодо  лікування та профілактики»
178

 . 

Найбільш поширена причина використання канабісу криється в його здатності знижувати 

відчуття стресу, напруги, тривожності. Дослідження показують підвищені показники використання 

канабісу серед осіб, які зазнали впливу травм і в яких розвинувся ПТСР. Пацієнти із зазначеним 

синдромом у США дуже часто використовують канабіс (як самолікування) для адаптації та 

полегшення симптоматики.  
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Було висунуто гіпотезу, що хронічний стрес створює «гіпоканабінергічний стан», що 

призводить до погіршення вгамування відчуття страху,який виникає при ПТСР, і цей стан може бути 

полегшений агоністами рецепторів CB1
179

. Експерименти з обумовлення страху у тварин доводять 

роль амігдало-гіпокампально-кортико-стриатального ланцюга як ключового головного ланцюга, що 

відповідає за обробку та зберігання пам'яті, пов'язаної зі страхом, і для координації поведінки, 

пов'язаної зі страхом. Додаткові дані за участю людей свідчать, що ПТСР характеризується 

надмірною активністю або гіперреактивністю мигдалин (амігдали), дефіцитною регуляцією 

префронтальних коркових структур, а також аномальних функцій гіпокампа та базальних гангліїв
180

. 

Широкий діапазон симптомів, що спостерігаються при ПТСР, робить лікування цього стану 

дуже складним. Першою лінією фармакотерапії є селективні інгібітори зворотного захоплення 

серотоніну, які переважно впливають на серотонін-нейромедіаторні системи і мають найсильнішу 

емпіричну підтримку в медичній літературі. Однак відповідь на лікування є поріняно низькою і рідко 

досягає вище ніж 60%, до того ж менш ніж 30% пацієнтів досягають повної ремісії
181

. Загалом, 

менше 50% хворих на ПТСР мають поліпшення при використанні селективних інгібіторів зворотного 

захоплення серотоніну (Foa et al., 2002). Другою лінією є такі ЛЗ, як венлефаксин, празозин, 

інгібітори моноамінооксидази і трициклічні антидепресанти. Інші ЛЗ, що використовуються під час 

лікування ПТСР, включають атипові антипсихотичні та протисудомні засоби (Friedman, 2006). 

У звіті Mechoulam (2010) наведено докази того, що канабіноїди використовують у великій 

популяції пацієнтів з ПТСР для адаптації до симптомів.  Yarnell et al. (2015) шляхом перевірки 

отриманих даних з 46 статей досліджували вплив медичного канабісу на симптоматику ПТСР. На 

основі досліджень, про які повідомлялося в цих 46 статтях, було зроблено висновок, що 

використання медичного канабісу пов’язане з поліпшенням симптоматики ПТСР. 

Американський легіон (American Legion) — організація американських ветеранів бойових дій 

до складу якої входить близько 3 млн чоловік, створена після закінчення Першої світової війни з 

метою надання допомоги американським ветеранам воєн, є найбільшою організацією 

військовослужбовців. У 2017 р. представники цієї організації замовили національне опитування, яке 

показало переважну підтримку досліджень та легалізації медичної марихуани серед ветеранів. В 

організації закликали федеральний уряд дозволити медичним працівникам Департаменту у справах 

ветеранів рекомендувати медичний канабіс як варіант лікування психологічних розладів, включаючи  

ПТСР
182, 183

. 

Восьмого грудня 2017 року Департамент у справах ветеранів США прийняв Директиву 2017–

1315 (далі — Директива)
184

   в якій зазначалося, що «Ветеранам не повинно бути відмовлено у 
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наданні послуг VHA (Veterans Health Administration — Управління з питань охорони здоров'я 

ветеранів) виключно тому, що вони беруть участь у програмах медичної марихуани (у штатах, де це 

дозволено)». У положеннях нової Директиви міститься заохочення постачальників VHA та/або 

фармацевтів обговорювати з ветеранами використання канабісу
185

. Положеннями Директиви також 

дозволяється постачальникам VHA обговорювати використання медичного канабісу з будь-яким 

ветераном, який шукає інформацію про нього. Крім того, положення Директиви дозволяють 

постачальникам VНA обговорювати, як використання медичного канабісу для лікування медичних 

або психіатричних симптомів чи станів може стосуватися участі ветеранів у інших клінічних заходах.  

В Канаді медичний канабіс також дуже активно вивчається.та використовується. Хоча канабіс 

(марихуана) на сьогодні не є схваленим традиційним регуляторним шляхом ЛЗ в цій країні, веб-сайт 

Health Canada містить дані досліджень використання медичного канабісу для лікування ПТСР та 

перелічує це захворювання серед багатьох станів, у яких медичний канабіс розглядають як 

потенційно корисний з терапевтичної точки зору засіб для полегшення симптомів ПТСР
186

. 

Канадські практикуючі лікарі можуть дозволити своїм пацієнтам отримати доступ до канабісу для 

медичних цілей. 

Ефективність використання канабісу та ЛЗ на основі канабісу для полегшення симптомів 

ПТСР підтверджується і даними деяких пілотних клінічних досліджень. Подвійне сліпе плацебо-

контрольоване клінічне дослідження 16 здорових добровольців, які розглядали вплив ТГК на 

реакцію мигдалини (амигдали) на загрозу, показало, що доза дронабінолу 7,5 мг (порівняно з 

плацебо) була пов'язана зі значним зниженням реактивності мигдалини (амигдали)  до соціальних 

сигналів загрози
187

. Ці результати узгоджуються з доказами, які свідчать, що принаймні у низьких 

дозах, ТГК може мати анксіолітичний ефект у центральних механізмах поведінки страху.   

В рандомізованому подвійному сліпому плацебо-контрольованому клінічному дослідженні 29 

здорових добровольців (у багатьох з мінімальним використанням канабісу) вводили або 7,5 мг 

дронабінолу, або плацебо за 2 год до процедури з вгамування страху, яку робили після процедури 

обумовленого страху
188

. Дослідження показало, що попереднє введення ТГК полегшило вгамування 

обумовленого страху у здорових добровольців. 

В іншому рандомізованому подвійному сліпому плацебо-контрольованому міжсуб'єктному 

клінічному дослідженні за участю 48 здорових добровольців виявили, що КБД посилює вгамування 

страху. В цьому дослідженні використовували інгаляційний КБД перед процедурою вгамування 

страху в дозі 32 мг КБД порівняно з плацебо. КБД, що вводився після процедури вгамування страху, 

послабляв відповідь на страх під час спогадів
189

. 
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Попереднє відкрите пілотне клінічне дослідження додаткового включення перорального ТГК 

(25 мг/мл) у 10 пацієнтів з хронічним ПТСР, які проходили стандартну фармакотерапію (наприклад, 

дулоксетин, есциталопрам, міртазапін, бупропріон, клоназепам, лоразепам) протягом тритижневого 

періоду дослідження, показало статистично значуще зменшення тяжкості симптомів ПТСР, таких як 

якість сну, частота кошмарів і симптомів гіперзбудження
190

.  

Відкрите не плацебо-контрольоване клінічне дослідження набілону було проведене за участю 

47 цивільних пацієнтів з діагнозом ПТСР, які мали принаймні дворічний анамнез нечутливих до 

терапії нічних кошмарів з частотою не менш ніж 1 раз на тиждень і без попередньої історії 

чутливості до канабіноїдів та психотичних реакцій. Терапія була розпочата з прийому 0,5 мг 

набілону за 1 год до сну. Всі дози були нижчими за 6 мг на добу. Діапазон ефективної дози 

змінювався від 0,2 до 4 мг на добу. 72% пацієнтів самостійно повідомили про повне припинення або 

зменшення тяжкості кошмарів (тривалість лікування 4–12 міс або більше). Інші переваги, про які 

повідомлялося під час дослідження, включали поліпшення часу сну, зменшення кількості випадків  

неприємних спогадів про травматичні минулі події у денний час і припинення нічної пітливості. 

Зазначені  ПР включали запаморочення, амнезію, головний біль. У цьому клінічному дослідженні не 

спостерігали формування нечутливості до набілону. 

У попередньому рандомізованому подвійному сліпому плацебо-контрольованому 

перехресному клінічному дослідженні 10 канадських військовослужбовців (чоловіки з ПТСР, які не 

реагували на традиційне лікування і які продовжували відчувати кошмари, пов'язані з травмою), 

отримували 0,5 мг набілону, який титрувався до ефективної дози (тобто до дози, яка забезпечувала 

вгамування кошмарів) або до максимальної добової дози 3 мг набілону або плацебо. Половина (50%) 

пацієнтів, які приймали набілон, повідомили про поліпшення, тоді як тільки 11% суб'єктів 

повідомили про поліпшення при застосуванні плацебо.  Дослідження щодо використання канабісу та 

ЛЗ  на основі канабісу продовжуються і сьогодні. Наразі в Канаді триває плацебо-контрольоване 

потрійне сліпе рандомізоване дослідження з перехресним дизайном (42 учасники)
191 , 192

. Місце 

проведення — University of British Columbia Kelowna, Canada. У дослідженні 2 фази лікування і 3 

періоди утримання від вживання канабісу. Основною метою дослідження є порівняння з плацебо 

ефективності двох активних концентрацій інгаляцій канабісу. Вимірюється тяжкість симптомів 

ПТСР за допомогою заміру загальної кількості балів за шкалою ПТСР  протягом трьох тижнів 

(самостійне використання препарату під час 1-го етапу дослідження.) 

У США зараз триває плацебо-контрольоване потрійне сліпе рандомізоване пілотне 

дослідження безпеки та ефективності чотирьох різних видів цигарок канабісу з різним вмістом 

активних речовин у 76 ветеранів з ПТСР
193,194

. Після проведення скринінгу та виконання вимог 

                                                           
190

 Roitman P, Mechoulam R, Cooper-Kazaz R, Shalev A. Preliminary, open-label, pilot study of add-on oral Δ9-
tetrahydrocannabinol in chronic post-traumatic stress disorder. Clin Drug Investig. 2014 Aug;34(8):587-91. doi: 10.1007/s40261-
014-0212-3. - https://link.springer.com/article/10.1007%2Fs40261-014-0212-3 
191

 Medical Cannabis & PTSD; Philippe Lucas, MA, PhD Student. VP of Patient Advocacy, Tilray. Graduate Scholar, Centre for 
Addictions Research of BC. A Triple-blind Phase 2 clinicl trial examining the efficacy of cannabis of various chemical compositions 
on the symptoms of PTSD - https://www.ptsdconference.mun.ca/Presentations/P13_Lucas.pdf 
192

 Evaluating Safety and Efficacy of Cannabis in Participants With Chronic Posttraumatic Stress Disorder - 
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02517424?term=marijuana&cond=ptsd&rank=4 
193

 Study of Four Different Potencies of Smoked Marijuana in 76 Veterans With PTSD. ClinicalTrials.gov Identifier: NCT02759185 - 
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/study/NCT02759185?term=marijuana&cond=PTSD&rank=1 
194

 First FDA-approved study of cannabis for PTSD in veterans underway. Healio. Psychiatric Annals. May 6, 2018 - 
https://www.healio.com/psychiatry/ptsd/news/online/%7Bac35ff1a-3729-416e-bdfa-f0a6d68d5f43%7D/first-fda-approved-
study-of-cannabis-for-ptsd-in-veterans-
underway?fbclid=IwAR3VeY0HaQl_MocWPQjnySXJZGBZZROYTMz7OhNQaMtAZqCle7242UvOuNo 

https://link.springer.com/article/10.1007%2Fs40261-014-0212-3
https://www.ptsdconference.mun.ca/Presentations/P13_Lucas.pdf
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT02517424?term=marijuana&cond=ptsd&rank=4
https://clinicaltrials.gov/ct2/show/study/NCT02759185?term=marijuana&cond=PTSD&rank=1
https://www.healio.com/psychiatry/ptsd/news/online/%7Bac35ff1a-3729-416e-bdfa-f0a6d68d5f43%7D/first-fda-approved-study-of-cannabis-for-ptsd-in-veterans-underway?fbclid=IwAR3VeY0HaQl_MocWPQjnySXJZGBZZROYTMz7OhNQaMtAZqCle7242UvOuNo
https://www.healio.com/psychiatry/ptsd/news/online/%7Bac35ff1a-3729-416e-bdfa-f0a6d68d5f43%7D/first-fda-approved-study-of-cannabis-for-ptsd-in-veterans-underway?fbclid=IwAR3VeY0HaQl_MocWPQjnySXJZGBZZROYTMz7OhNQaMtAZqCle7242UvOuNo
https://www.healio.com/psychiatry/ptsd/news/online/%7Bac35ff1a-3729-416e-bdfa-f0a6d68d5f43%7D/first-fda-approved-study-of-cannabis-for-ptsd-in-veterans-underway?fbclid=IwAR3VeY0HaQl_MocWPQjnySXJZGBZZROYTMz7OhNQaMtAZqCle7242UvOuNo


50 
 

дослідження учасників-ветеранів розподіляють на 4 групи для отримання одного з чотирьох типів 

канабісу з різним вмістом ТГК та КБД.  

 Перша група: три тижні куріння канабісу, який містить ТГК. КБД присутній в слідових 

концентраціях як домішка. Максимальна доза не більше ніж 1,8 г на добу. Вміст ТГК 12%. 

 Друга група: три тижні куріння канабісу, який містить КБД, максимальна доза не більше ніж 

1,8 г на добу. Вміст ТГК присутній в слідових концентраціях як домішка. 

 Третя група: три тижні куріння канабісу з помірним вмістом ТГК та КБД в рівних пропорціях, 

максимальна доза не більше ніж 1,8 г на добу. Вміст ТГК 8%, КБД 8%. 

 Четверта група: три тижні куріння плацебо-канабісу, максимальна доза не більше ніж 1,8 г на 

добу. ТГК та КБД присутні в слідових концентраціях як домішки. 

На етапі ознайомлення учасники проходять дві 4-годинні сесії, де їх навчають, як правильно 

самостійно призначати собі експериментальний канабіс. Дослідники присутні під час призначення з 

метою переконаня, що канабіс добре переноситься, а також документують життєві функції та  ПР. 

Після фази ознайомлення учасникам пропонується приймати канабіс вдома самостійно 

протягом 3 тиж у дозах, які вони вважають доцільними, з метою полегшення симптомів ПТСР. Будь-

яка доза невикористаного канабісу повертається дослідникам. Після 3 тиж самостійного призначення 

учасники протягом 2 тиж припиняють прийом канабісу (період вимивання). В цей час дослідники 

стежать за тим, щоб симптоми ПТСР не відновлювалися і щоб учасники не відчували синдрому 

відміни ліків. Потім учасники переходять до 2-ї стадії дослідження, де їх рандомізують для 

призначення іншої дози канабісу, яку вони приймають протягом 3 тиж, після чого прийом канабісу 

знову припиняється на 2 тиж. 

Первинною точкою дослідження є зміна показника шкали ПТСР (від початку дослідження до 

первинної кінцевої точки). Порівнюються показники базового рівня і показники через 3 тиж після 

рандомізації. Вторинною точкою дослідження є зміна показника клінічної шкали ПТСР від початку 

дослідження до первинної кінцевої точки. Порівнюються показники базового рівня і показники через 

8 тиж після рандомізації. 

Під час дослідження додатково оцінюватимуться біомаркери запалення, включаючи IL-6 і IL-

17 для вивчення протизапальної дії канабісуу. Наразі набір у дослідження завершений а результатів 

очікують до кінця 2019 року. Результати допоможуть дослідникам краще зрозуміти ризики та 

переваги, пов'язані з використанням канабісу серед ветеранів воєн з ПТСР, отримати інформацію, 

яка може бути використана для надання допомоги у спільному прийнятті рішень серед людей з 

ПТСР та їх лікарями або терапевтами. 

 

Можливість замісної терапії залежності для подолання зловживання 

легальними та нелегальними наркотичними та психотропними засобами 

у США 
Зловживання легальними рецептурними опіоїдами сьогодні  є основною причиною смерті у 

дорослих віком до 50 років у США. До того ж 46 осіб помирають щодня не включаючи 

передозування героїну
195

, і 91 особа — включаючи таке передозування
196

. Продаж опіоїдів у США 
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збільшився в чотири рази в період з 1999 по 2010 рік
197

. Показники смертності від передозування 

збільшилися в три рази з 2000 по 2014 рік
198

. 

З 1999 до 2017 року більше 399 тис. чоловік загинули від передозувань
199

, пов'язаних з будь-

якими опіоїдами, у тому числі як легальними, що відпускаються за рецептом, так і нелегальними 
200

. 

Таке зростання смертності від передозування опіоїдів у США можна окреслити у трьох різних 

хвилях. 

Перша хвиля розпочалася з підвищеного призначення легальних опіоїдів, що відпускалися за 

рецептом (природні, напівсинтетичні та метадон), у 1990-х роках
201

. Кількість таких смертей почала 

збільшуватися принаймні з 1999 р. Друга хвиля розпочалася у 2010 р. зі зростання смертності від 

передозування, пов'язаного з уживанням  героїну
202

. Третя хвиля припала на 2013 р., причому 

відбулося значне збільшення смертності від передозування у зв’язку з використанням синтетичних 

опіоїдів, особливо тих, що пов'язані з незаконним виготовленням фентанілу
203 ,204

. Ринок незаконного 

виготовлення фентанілу продовжує далі змінюватися. Цей препарат можна знайти в комбінації з 

героїном, підробленими пігулками (фальсифікатом) і кокаїном
205

. 

Хоча у США проживає менш ніж 5% населення світу, тут споживають близько 80% опіоїдів 

від тотального світового показника
206

. Крім того, хоча героїн і є проблемою в США, 79,5% 

користувачів повідомляють про застосування рецептурних опіоїдів (прописаних лікарем і аптекарем) 

перед тим, як вони почали використовувати героїн
207

. 

Згідно зі статистикою Drug War Facts, у США в 2016 р. не зафіксовано ЖОДНОЇ смерті від 

вживання марихуани. Того ж року від передозування опіоїдів і героїну зафіксовано 67 265 смертей, 

серед них 3373 випадки, пов’язані з передозуванням метадону. Кількість смертей від захворювань, 

які можуть бути пов’язані з тютюнокурінням у 2016 р. становила 480 320 чол. Кількість смертей від 
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зловживання алкоголем у тому ж році становила 34 865 осіб плюс 21 815 осіб померли від 

алкогольного цирозу печінки 
208

. 

Як повідовляє американське агентство CNN, суддя штату Оклахома (США) постановив, що 28 

травня 2019 року розпочнеться процес проти кількох великих фармацевтичних компаній щодо 

застосування опіоїдів. Рішення про судовий розгляд перед присяжними прийнято у зв’язку із 

необхідністю визначити роль фармацевтичних компаній у «опіоїдній епідемії» в країні
209,210

. 

Генеральний прокурор штату Оклахома Майк Хантер повідомив, що деякі національні 

провідні виробники опіоїдних знеболюючих препаратів, використовуючи протягом останнього 

десятиліття оманливий маркетинг, спричинили «опіоїдну епідемію» в США. Загалом 36 штатів 

подали позовні заяви проти фармацевтичних компаній до державних судів. Інші 14 штатів 

розглядають питання щодо підготовки до судових справ. 

Згідно з даними, наданими John Hopkins Medicine, від лікарських помилок, у тому числі 

неправильного застосування ЛЗ, у США в 2017 р. померли 250 тис. осіб (це третя за поширеністю 

причина смерті в США після серцево-судинних захворювань та онкології)
211

. Від ускладнень 

вживання нестероїдних протизапальних препаратів у США щорічно госпіталізують більше 100 тис. 

осіб, 15 тис. з яких помирають
212

. У зв’язку з опіоїдною епідемією в США розпочали пошук та 

дослідження можливостей стратегій щодо її мінімізації в рамках стратегії зниження шкоди. Йде 

пошук більш безпечних альтернатив, серед яких розгдядається і медичний канабіс. Можлива 

смертельна доза становить 680 кг (1500 фунтів) інгальованої марихуани, що є еквівалентом куріння 

20 000 40 000 цигарок марихуани за 15 хв
213

. У собак і мавп одноразові пероральні дози Δ9-ТГК і Δ8-

ТГК між 3000 і 9000 мг/кг не були смертельними
214

. 

Пілотні дослідження показують, що збільшення доступу дорослих до медичного та 

рекреаційного канабісу має істотний позитивний вплив на здоров'я та безпеку населення в результаті 

ефекту заміщення. Спостереження і епідеміологічні дослідження показали, що програми медичного 

канабісу пов'язані зі зменшенням використання опіоїдів і пов'язаної з ними захворюваності та 

смертності. Як результат досліджень було представлено обґрунтування ефекту заміщення медичним 

канабісом для подолання кризи передозування опіоїдів. Було запропоновано три основних підходи, 

які надають можливість використання канабісу в терапевтичних цілях для зменшення вживання 

опіоїдів і переривання циклу характерного для розладу, пов'язаного з вживанням опіоїдів: 1) 

використання канабісу перед введенням опіоїдів для лікування хронічного болю; 2) використання 

канабісу як стратегія зменшення дози опіоїдів для тих пацієнтів, які вже використовують опіоїди; 3) 
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як допоміжну терапію при лікуванні метадоном або субоксоном з метою підвищення рівня 

успішності лікування
215

.  

Bachhuber et al. (2014) повідомляли, що штати США, де був легалізований канабіс для 

медичного використання, мали на 24,8% нижчу середню річну смертність від передозування опіоїдів 

у порівнянні зі штатами з повною забороною (95% ДІ -37,5… - 9,5, p = .003), і ця тенденція з часом 

змінюєтья. Дослідження зразків крові у смертельно травмованих водіїв у США на наявність опіоїдів 

показало, що програми державного медичного канабісу були пов'язані з більш низькими 

показниками опіоїдів у людей віком від 21 до 40 років. Автори дійшли висновку, що регульований 

доступ до медичного канабісу може знизити вживання опіоїдів і пов'язані з цим передозування
216

.  

У перехресному дослідженні впровадження законодавства у США щодо застосування 

медичного канабісу в період з 2011 по 2016 рік було встановлено, що після впровадження законів 

стосовано медичного канабісу призначення опіоїдів знизилося на 5,88%
217

. Додаткові дослідження на 

рівні населення показали, як нещодавнє запровадження режимів законного доступу до канабісу 

(наприклад, медичного та/або рекреаційного) у деяких штатах привело до скорочення кількості 

вбивств і насильницьких злочинів
218

, випадків самогубств
219

, смертельних випадків, пов'язаних з 

керуванням автомобілем
220 , 221

. Припускається, що ці переваги для охорони здоров'я та безпеки 

пов'язані зі значним зниженням вживання алкоголю та нелегальних наркотиків. 

Стартувало всебічне вивчення впливу канабісу на охорону здоров'я та безпеку з 

вираховуванням зростаючої кількості доказів, які свідчать, що використання канабісу впливає не 

тільки на використання незаконних речовин, таких як кокаїн, героїн та інші опіоїди, але й на 

використання потенційно більш проблемних ніж канабіс легальних речовин, таких як алкоголь і 

тютюн. 

У Канаді було проведено широкомасштабне дослідження «Застосування медичного канабісу 

та заміщення опіоїдів й інших фармацевтичних препаратів, алкоголю, тютюну та незаконних 

речовин»
222

. У січні 2017 р. електронною поштою був надісланий опитувальник з 239 запитаннями 

для збору вичерпної інформації про використання канабісу у канадських пацієнтів, зареєстрованих у 

ліцензованих виробників канабісу. Учасниками дослідження були 62,6% чоловіків (n = 1271), 91% 
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становили особи білої раси (n = 1839). Середній вік становив 40 років, серед розладів, які 

зустрічалися в учасників, були біль і психічні або психологічні порушення — 83,7% (n = 1700). 74,6% 

респондентів повідомили про щоденне використання канабісу (n = 1515), а середня щоденна доза 

становила 1,5 г.  

Найбільш часто згадуваною заміною на канабіс були ліки, що відпускаються за рецептом 

(69,1%, n = 953), слідом за ними алкоголь — 44,5% (n = 515), тютюн —31,1% (n = 406) та незаконні 

речовини – 26,6% (n = 136). Опіоїдні препарати, які заміняли на канабіс, становили 35,3% від 

загальної кількості рецептурних препаратів (n = 610), антидепресанти — 21,5% (n = 371), неопіоїдні 

ненаркотичні анальгетики — 10,9% (n = 189), протисудомні засоби — 8,6% (n = 149), 

міорелаксанти/СНІД — 8,1% (n = 140), бензодіазепіни — 4,3% (n = 75), психостимулятори – 3,4% (n 

= 59), протиблювотні засоби — 1,4% (n = 24), антипсихотики —1% (n = 18). Щодо первинних 

симптомів, за яких використовували канабіс, хронічний біль був зареєстрований у 58,3% (n = 1184), 

тривожність — у 48,8% (n = 991), безсоння — у 46,2% (n = 939), стрес — у 45,8% (n = 929),  депресія 

— у 37,8% (n = 767) пацієнтів. 

У рейтингах підстав для заміни канабісом ліків, що відпускаються за рецептом, причиною, 

визначеною як «найважливіша» найбільшою кількістю учасників було переконання, що канабіс є 

безпечнішою альтернативою (51,2% респондентів), він має меншу кількість ПР (39,7%; n = 207), є 

кращим засобом лікування симптомів (19,5%; n = 124), має меншу кількість симптомів відміни 

(11,4%; n = 61), є можливість отримувати канабіс (3%; n = 18), соціальне сприйняття канабісу є більш 

позитивним (2,4%; n = 17).  

З 610 згадок про використання специфічних опіоїдних препаратів пацієнти повідомляють про 

повне припинення використання опіоїдів при заміні їх на канабіс у 59,3% випадків (n = 362), а ще 

18,4% скоротили їх використання на 75% (n = 112). З 515 респондентів, які замінили алкоголь 

канабісом, 30,9% підтвердили, що вони повністю (100%) припинили його вживання (n = 159), а 36,7% 

повідомили про зменшення вживання, принаймні на 75% (n = 189). Учасники, які повідомили про 

наявність в них психологічних розладів, частіше замінюють алкоголь на канабіс (n = 834; p = .0005), 

тоді як учасники, які повідомили про симптоми болю, менш схильні заміняти алкоголь на канабіс, 

хоча їх кількіть є великою (n = 761; p = .002). З 406 учасників, які замінили тютюн на канабіс, 50,7% 

заявили, що повністю (100% заміщення) перестали використовувати тютюн (n = 206), а 13,8% 

повідомили про зменшення його використання на 75% (n = 56).  

Щодо заміщення незаконних речовин канабісом, то найчастіше це був кокаїн/крек  — 17,4% 

(n = 89) респондентів, психоделіки — 11,7% (n = 60), нелегальні опіоїди —5,7% (n = 29), 

стимулятори — 2,7% (n = 14) і антидепресанти — 1,6% (n = 8). З тих, хто називав заміщення 

незаконних речовин 72,2% повідомили, що вони повністю (100%) замінили  їх на канабіс ( n = 332). 

Для терапії синдрому відміни опіоїдів привернув увагу КБД. Вважається, що другий 

найпоширеніший непсихоактивний компонент канабісу КБД модулює різні нейрональні механізми, 

залучені в патогенез  наркотичної залежності. Наразі існує обмежена кількість доклінічних 

досліджень, які свідчать, що КБД може мати терапевтичну дію на опіоїдну, кокаїнову залежності, а 

також на залежність від психостимуляторів. Деякі попередні дані дають змогу припустити, що це 
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може бути корисним для лікування  наркотичної залежності. Звичайно, для повної оцінки потенціалу 

КБД як засобу для лікування адиктивних розладів необхідні подальші дослідження
223

.  

Результати дослідження з залученням тварин показали, що повторне введення КБД (5–20 

мг/кг) суттєво не змінює самопризначення героїну тваринами, але він чітко гальмує індуковану 

героїном пошукову поведінку
224

. Виходячи з даних дослідження тварин, що підтверджують вплив 

КБД на індуковану опіоїдами пошукову поведінку, ініціювали експериментальні клінічні 

лабораторні дослідження з метою вивчення потенціалу КБД як препарату для зниження потягу до 

опіоїдів. Найважливішим першим кроком було документування того, що КБД, якщо його поєднують 

з потужним опіоїдом, буде безпечним, оскільки завжди існує можливість невдач під час лікування 

героїнозалежних осіб. Подвійне сліпе плацебо-контрольоване перехресне фази I дослідження у 

здорових добровольців  показало, що КБД (400 і 800 мг, приблизно 10–15 мг/кг) одночасно з 

внутрішньовенним введенням фентанілу добре переноситься і не посилює таких пов'язаних з 

фентанілом ПР, як пригнічення дихання або серцево-судинні ускладнення
225

.  

Наступна пілотна фаза полягала в оцінці КБД як потенційного методу лікування потягу до 

героїну шляхом оцінки його впливу на залежних від нього осіб. Було проведене подвійне сліпе 

дослідження опіоїд-залежних осіб
226

. Так, у доклінічних дослідженнях з залученням тварин 

оцінювали ефекти КБД після введення одноразової дози КБД протягом 3 днів поспіль, дизайн 

дослідження людини також мав подібну конструкцію. Учасники дослідження були рандомізовані 

протягом 3 послідовних днів на групу КБД або плацебо для участі в лабораторних заняттях. 

Парадигма потягу до наркотиків полягала в проведенні тестових сеансів, коли подразник, пов'язаний 

з опіоїдами і нейтральними відеосигналами, був представлений через 1 год після одного введення 

КБД або плацебо, 24 год після введення одного КБД або плацебо, і 7 днів після введення КБД або 

плацебо.  

Результати показали, що одноразове введення КБД, порівняно з плацебо, послаблює 

суб'єктивну індуковану тягу до наркотиків, виміряну через 1 год за допомогою ВАШ . Згідно з 

результатами  оцінки за допомогою анкети потягу до героїну (heroin-craving questionnaire), 

одноразове введення КБД навіть підтримувало зменшення загального потягу до героїну через 24 год. 

Крім того, вплив КБД на зниження тяги зберігався навіть через 7 днів після його застосування. 

Цікаво, що ефективність цього ЛЗ була також очевидною при  тривожних станах, що можна було 

відслідкувати за ефективним зниженням показників тривожності за допомогою ВАШ. Попередні 

результати експериментальних досліджень за участю людини підтверджують доклінічні докази та 

клінічні дослідження, у яких оцінювали тривожність, які свідчать про потенційну терапевтичну 

ефективність КБД для зменшення негативних станів у опіоїд-залежних осіб. У свою чергу, це може 

передбачити зниження тяги до опіоїдів та ймовірності рецидиву наркотичної поведінки. 
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Наразі проводяться дослідження КБД з більшою кількістю учасників, але вже очевидно, що 

для підтвердження попередніх висновків, а також для оцінки різних режимів лікування цим ЛЗ 

необхідно провести більшу кількість досліджень, щоб повністю оцінити спектр ефектів КБД. 

Водночас дані, отримані у дослідженнях за участю людини, узгоджуються з результатами моделей 

щурів, що свідчить про властивість КБД послаблювати індуковану і загальну тягу в опіоїд-залежних 

осіб, і що ці ефекти є тривалими навіть після короткочасного прийому
227 , 228 , 229

. В цілому, 

експериментальні лабораторні дослідження з залученням тварин і доклінічні дослідження in-vitro 

забезпечують фундамент для продовження дослідження КБД під час лікування опіоїдної залежності. 

Лише в  одному дослідженні Морган et al. вивчали вплив КБД на нікотинову залежність 

шляхом проведення рандомізованого подвійного сліпого плацебо-контрольованого дослідження 24 

курців, які хотіли припинити курити
230

. Учасники отримували інгалятор з КБД (400 мкг/інгаляція) 

або інгалятор з плацебо. Пацієнти мали використовувати інгалятор у випадку, коли відчували 

бажання курити. Вони повинні були щодня оцінювати кількість сигарет та інгаляцій, а також 

стежити за своєю тягою до куріння 1 раз на добу протягом 1 тиж. Тягу до куріння вимірювали на 

початку і наприкінці тижня. Для оцінки використання цигарок було організовано 2-тижневе 

спостереження. Результати показали значне зменшення кількості викурених цигарок (≈40%) у групі, 

яка отримувала інгаляції КБД протягом тижня лікування, причому тенденція вказувала на 

скорочення соживання цигарок і після спостереження.   

Consroe et al. оцінили вплив КБД на гостре споживання алкоголю у 10 здорових добровольців 

у рандомізованому подвійному сліпому перехресному дослідженні, перевіряючи суб'єктивну реакцію 

після введення спирту (1 г/кг) і КБД (200 мг) як окремо так і разом
231

. Дослідники виявили, що немає 

ніякої різниці в почуттях «п'яного», «наркотизованого» в алкогольних і спільних з КБД алкогольних 

групах. 

Той факт, що пацієнти зі зловживанням наркотичними та психотропними речовинами часто 

мають різні психіатричні та медичні симптоми, які зменшуються за допомогою КБД (тривога, зміни 

настрою, безсоння і біль), дозволяє зробити висновок, що КБД може бути корисним для лікування 

опіоїд-залежних осіб. В даний час більшість препаратів для уникнення зловживання опіоїдами 

безпосередньо спрямована на ендогенну опіоїдну систему. Таким чином, КБД може запропонувати 

нову лінійку досліджень ЛЗ, які опосередковано регулюють нейронні системи, що модулюють 

поведінку, пов'язану з вживанням опіоїдів. Ці ЛЗ (включаючи КБД) допомагають зменшити ПР, 

зазвичай пов'язані з існуючими стратегіями замісної терапії опіоїдами. 
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КБД і ТГК мають різний, іноді протилежний, вплив на поведінку, пов'язану з вживанням 

наркотиків. Медичний канабіс являє собою складну хімічну суміш, яка малоймовірно може бути 

повністю адекватною для лікування порушень вживання наркотичних та психотропнимх речовин. В 

той час як один компонент КБД в рослині може полегшити негативні симптоми, інший ТГК може їх 

посилити.  

Дослідження з залученням тварин показали позитивний терапевтичний вплив КБД на 

залежність від опіоїдів та психостимуляторів. Дослідження за участю людей підтвердили попередні 

докази позитивного впливу КБД на залежність від опіоїдів та психостимуляторів. КБД сам по собі 

має кілька терапевтичних властивостей, таких як захисний вплив на вразливість до стресу і 

нейропротекторний ефект, що, в свою чергу, може бути корисним у лікуванні залежностей.  

Важливо чітко розуміти, що саме специфічні канабіноїди, такі як КБД, а не рослина канабіс, 

мають терапевтичну перспективу в психіатрії. 

Хвороба Альцгеймера та деменція 
Відомо, що деменція вражає 36 млн людей в усьому світі, причому хвороба Альцгеймера 

становить від 60 до 80% цих випадків
232

. Існують докази, які свідчать про участь ЕКС в 

патофізіології хвороби Альцгеймера
233,234

. Доклінічні дослідження показують, що ТГК і КБД можуть 

захищати від екситотоксичності, оксидативного стресу та запалення у тваринних моделях хвороби 

Альцгеймера.  Обмежені клінічні випадки, клінічні та обсерваційні (спостережні) дослідження дають 

змогу припустити, що використання перорального ТГК і набілону поліпшує низку симптомів, 

пов'язаних з цією хворобою (наприклад таких, як нічна моторна активність, порушення поведінки і 

сну, збудження)
235

. Наразі існує дуже мало клінічних досліджень канабісу або канабіноїдів для 

лікування хвороби Альцгеймера. 

У подвійному сліпому плацебо-контрольованому 6-тижневому перехресному дослідженні, в 

якому брали участь 12 пацієнтів з хворобою Альцгеймера, повідомляється, що прийом 5 мг 

дронабінолу (Δ9-ТГК) щодня пов'язували зі зниженням порушень поведінки і збільшенням маси 

тіла
236

. Проте повідомлялося про такі ПР, як стомлюваність, сонливість і ейфорія. У відкритому 

пілотному дослідженні 6 пацієнтів, які приймали вечірню дозу 2,5 мг дронабінолу (Δ9-ТГК), 

повідомляється про зниження нічної моторної активності й зменшення збудження хворих з великим 

рівнем деменції
237
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Плацебо-контрольоване клінічне дослідження 24 пацієнтів з діагнозом деменції типу 

Альцгеймера з неспокійною поведінкою, яким було призначено дронабінол (2,5 мг 2 рази на добу 

протягом двох тижнів), показало зниження нічної рухової активності порівняно з базовим рівнем
238

.  

Був проведений ретроспективний огляд історій хвороб в якому оцінювали дані 40 пацієнтів з 

деменцією (13 з хворобою Альцгеймера), які отримували дронабінол в середньому 17 діб (діапазон: 

4–50 діб) для коригування поведінкових порушень або порушень апетиту. Введення середньої дози 

дронабінолу 7 мг на добу було пов'язано зі значним поліпшенням стану за Піттсбурською шкалою 

збудження (Pittsburgh Agitation Scale) та шкалою загального клінічного ураження (Clinical Global 

Impression Scale). За шкалою загальної оцінки функціонального статусу (Global Assessment of 

Functioning ScaleReference) значущого поліпшення стану не виявили
239,240

. Значні поліпшення були 

відзначені в тривалості сну і відсотках їжі, споживаної під час лікування дронабінолом. У 

дослідженні було виявлено 26 ПР, причому найбільш частими були седація, делірій, інфекція 

сечовивідних шляхів і конфліктна референція
241

. Хоча не було встановлено причин, явища але ПР не 

призвели до припинення лікування. 

Шизофренія і психоз 

 

Шизофренія — хронічний і руйнівний психічний розлад, який зазвичай проявляється в 

пізньому підлітковому або ранньому дорослому віці
242

. Вона характеризується так 

званими позитивними симптомами, негативними симптомами та когнітивними 

порушеннями. Позитивні симптоми включають підозріливість, параноїдні та 

грандіозні марення, концептуальну дезорганізацію, фрагментарне мислення та зміни 

сприйняття. Водночас негативні симптоми включають емоційну сплощеність, 

емоційне відчуження, психомоторну загальмованість, відсутність спонтанності й 

зменшення рапорту. Когнітивні дефіцити включають дефіцит вербального навчання, 

короткочасної та робочої пам'яті, виконавчих функцій, абстрактних здібностей, уваги 

та спроможності прийняття рішень
243
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Існує багато доказів, які підтверджують залучення ЕКС до патогенезу шизофренії і 

психозу
244

. Результати аналізів зразків крові та спинномозкової рідини (СМР), а також 

післясмертні нейровізуальні та генетичні дослідження надають вагомі докази 

залучення ЕКС до патогенезу шизофренії й психозу
245

. Повідомлялося, що рівні 

ендоканабіноїду анандаміду були значно підвищені в СМР і сироватці крові пацієнтів 

з початковими продромальними станами психозу
246

. Крім того, рівні анандаміду були 

також підвищені в СМР і сироватці крові пацієнтів з активною шизофренією, які не 

приймали  антипсихотичних засобів
247 , 248

. Лікування хворих на шизофренію 

антагоністами дофамінових рецепторів D2 (стандартне фармакологічне лікування при 

шизофренії) також знижує рівень анандаміду до нормального значення
249 , 250

. У 

післясмертних дослідженнях, у яких вивчали щільність рецепторів СВ1 в мозку 

померлих хворих на шизофренію, також відзначали підвищення рівня СВ1 в 

дорсолатеральній передньо-лобовій корі, корі передньої і задньої частин поясної 

звивини, тобто ділянок мозку, які зазвичай вражаються при шизофренії
251 , 252

. У 

нейровізуальних дослідженнях, у яких вимірювали доступність рецепторів СВ1 in vivo 

у хворих на шизофренію, також повідомляли про широке збільшення рівнів 

рецепторів СВ1 в інших областях мозку, включаючи прилегле ядро (nucleus 

accumbens), острівець головного мозку (insula), передню поясну кору (cingulate cortex), 

передню лобову кору (inferior frontal cortex), тім'яну кору (parietal cortex), 

медіотемпоральну долю головного мозку (mediotemporal lobe) і вароліїв міст 

(pons)
253,254

.  
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Відомо, що у пацієнтів з важкими психічними захворюваннями, в тому числі й з 

шизофренією, спостерігається високий рівень розладів, викликаних вживанням 

психоактивних речовин (substance use disorders), причому канабіс є однією з речовин в 

Північній Америці, які найчастіше використовували або використовує ця популяція 

хворих
255

. У двох конкуруючих гіпотезах намагалися пояснити, чому пацієнти з 

важкими психічними захворюваннями, такими як шизофренія, також мають супутні 

зловживання психоактивними речовинами. У гіпотезі «самолікування» («self-

medication» hypothesis), в контексті психічних розладів, стверджується, що пацієнти з 

шизофренією та психозами споживають канабіс з метою полегшення конкретних 

психопатологічних симптомів аби альтернативним шляхом зменшити ПР, що 

виникають в результаті лікування  шизофренії та психозів
256,257

. 

Однак автори відзначають, що попри корисні причини та позитивні суб'єктивні ефекти, 

що заявляються людьми з психотичними розладами при використанні канабісу, дані 

свідчать про погіршення позитивних симптомів шизофренії у деяких пацієнтів, 

погіршення прихильності до лікування та клінічного перебігу шизофренії при 

вживанні канабісу. Подальші докази проти гіпотези «самолікування» також 

випливають з досліджень, які свідчать, що припинення використання канабісу у 

хворих на шизофренію пов'язане з поліпшенням загального та когнітивного 

функціонування, а також зі зниженням психотичних  симптомів та симптомів 

депресії
258

.  

Результати нещодавнього систематичного огляду і метааналізу показали, що 

незалежно від стадії хвороби тривале використання канабісу у пацієнтів з раніше 

існуючим психотичним розладом було пов'язане зі збільшенням кількості рецидивів 

психозу порівняно з пацієнтами, які ніколи не використовували або припиняли 

використання канабісу
259

. Продовження використання канабісу також було пов'язане з 

більш тривалою госпіталізацією. Більше того, спостерігався більший негативний 
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вплив тривалого використання у порівнянні з припиненим використанням канабісу на 

рецидиви, позитивні симптоми та рівень функціонування, але не на негативні 

симптоми шизофренії. Подальше спостережне дослідження пацієнтів у віці від 18 до 

65 років з першим епізодом психозу показало, що колишні регулярні користувачі 

канабісу, які припинили його вживати після початку психозу, мали найбільш 

сприятливий перебіг хвороби з приводу рецидиву
260

. Продовження частого 

використання (тобто щоденне використання) сильнодіючого (з дуже високим вмістом 

ТГК) канабісу мало найгірший негативний перебіг на симптоматику шизофренії та 

психозів (підвищений ризик та частота рецидивів, більш короткий період до настання 

рецидивів, необхідність інтенсивнішої психіатричної допомоги). В іншому 

проспективному когортному дослідженні повідомили, що продовження використання 

канабісу після початку психозу є причинним і дозозалежним і пов'язане з підвищеним 

ризиком рецидиву психозу й може призвести до психіатричної госпіталізації
261

. 

Хоча гіпотеза «самолікування» являє собою цікаве та привабливе пояснення, чому 

хворі на шизофренію мають супутні порушення зловживання психоактивними 

речовинами, докази з досліджень, а також відсутність зв'язку між ранніми 

психотичними симптомами та підвищеним використанням канабісу після початку 

прояву цих симптомів, поставили її під сумнів
262,263

. 

Водночас у гіпотезі «залежність від уразливості» («addiction-vulnerability») 

стверджується, що вразливість і шизофренічні симптоми мають спільну 

нейропатологію
264 , 265

. Іншими словами, у цій гіпотезі спираються на те, що певні 

патологічні зміни в структурі та функції головного мозку призводять до того, що 

окремі індивідууми будуть схильні одночасно і до шизофренії, і до зловживання 

психоактивними речовинами. 
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Канабіс/ТГК і психоз 

 

Існує багато наукових доказів, які свідчать про потужний позитивний зв'язок між 

використанням канабісу, особливо ТГК домінантних сортів, і розвитком гострих і 

стійких психозів у деяких осіб та більш раннього початку шизофренії (особливо у 

підлітків, схильних до психотичних розладів)
266,267,268

. Використання канабісу викликає 

також загострення наявних симптомів і призводить до більш складного курсу 

лікування у тих, хто вже страждає на шизофренію
269,270

. Попри це наявні дані свідчать, 

що канабіс не є ні необхідною, ні достатньою умовою, щоб викликати стійкий 

психотичний розлад. Канабіс є лише одним із чинників, що взаємодіє з іншими 

чинниками, що призводить до розвитку психозу. Все більше даних свідчать, що зв'язок 

між канабісом і психозом зменшується в залежності від віку початку його 

використання, насильством у дитинстві (стресовими ситуаціями) та генетичною 

вразливістю
271

. 

Підлітковий і молодий дорослий вік є критичним періодом розвитку, і вплив різних 

зовнішніх подразників, включаючи канабіс, може негативно позначитись на ході 

нейробіологічного розвитку і викликати ранній початок шизофренії в осіб з 

генетичною вразливістю
272,273

. Період дозрівання головного мозку у людини охоплює 

вік від 10 до 24 років. В цей період продовжується синаптогенез, мієлогенез, 

скорочення надлишкових дендритів і синапсів в нейронної мережі, нейропластичні 

зміни в головному мозку, об'ємний ріст головного мозку, зміни в розподілі рецепторів 
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і програмування нейротрофічних рівнів, особливо в префронтальній корі і в лімбічній 

системі
274

. Підлітковий вік також є періодом часу, коли ЕКС мозку зазнає динамічних 

змін, включаючи сплеск матричної рибонуклеїнової кислоти (мРНК) рецептора CB1, 

постійне підвищення рівня анандаміду і більш виражене зниження рівнів 2-АГ. ЕКС 

бере участь у мієлінізації різних нейронних шляхів, а також в нейропластичності й 

синоптичній функції нервової системи
275

. Тому можна вважати, що екзогенно 

застосовані канабіноїди, такі як ТГК, можуть порушити тонкий баланс рівнів 

ендоканабіноїдів і належне функціонування канабіноїдного рецептора СВ1, що, в свою 

чергу, призводить до зміни розвитку нервової системи протягом цього періоду.  

В одному дослідженні випадок-контроль за участю 280 пацієнтів з першим епізодом 

психозу та 174 пацієнтами контрольної групи хворі з групи психозу використовували 

канабіс, що містить високий рівень ТГК і низький рівень КБД, порівняно з 

контрольною групою, у якій використовували канабіс, що містить однакову кількість 

ТГК і КБД
276

. Щоденне використання канабісу з високим вмістом ТГК і низьким КБД 

було пов'язане з більш раннім віком початку психозу. Особи, які розпочали 

використовувати канабіс у віці 15 років або молодше, також мали більш ранній 

початок психозу, ніж ті, хто почав користуватися канабісом після 15 років
277

. 

У контрольованих клінічних дослідженнях, проведених в осіб, які не мали в анамнезі 

психотичних розладів, повідомили про прояву індукованих внутрішньовенним 

введенням ТГК транзиторних симптомів, подібних до шизофренії. Ці симптоми 

включали транзиторні позитивні психотичні симптоми, зміни сприйняття, негативні 

симптоми, ейфорію, тривожність і когнітивні дефіцити, дефіцит уваги, дефіцит 

робочої пам'яті та вербального згадування
278

. Аналогічно, внутрішньовенне введення 

ТГК при шизофренії було пов'язане з тимчасовим загостренням основних 

психотичних симптомів
279

. 

Підсумовуючи зазначене, варто сказати, що гострі психотоміметичні симптоми, 

пов'язані з використанням канабісу та/або інтоксикацією ТГК, можуть включати 
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деперсоналізацію, дереалізацію, параною, ідеї референції, політ ідей, сумні думки, 

дезорганізоване мислення, ілюзію переслідувань, марення величі, слухові/зорові 

галюцинації та порушення уваги і пам'яті ( 20–50% осіб). Ці ефекти були 

задокументовані як при курінні канабісу, так і при пероральному введенні (5–20) мг 

ТГК) і внутрішньовенно введеному ТГК (0,015–0,03) мг/кг
280

. 

У висновках, наведених в настанові Міністерства охорони здоров’я Канади 

«Інформація для професіоналів охорони здоров'я: канабіс (марихуана) і канабіноїди. 

Медичне використання» (2018 р.)
281

, йдеться про те, що використання канабісу з 

високою концентрацієюТГК, а також вплив самого ТГК, не є корисним і фактично 

шкідливим для пацієнтів з психотичними розладами, або для пацієнтів, які мають 

генетичну схильність або сімейну історію психозу чи шизофренії. Навпаки, 

з'являються дані, які свідчать, що КБД може захищати від індукуючих психотичних 

ефектів ТГК.  

Значні докази з доклінічних, клінічних та епідеміологічних досліджень підтверджують 

зв'язок між канабісом (ТГК-домінантним канабісом) і ТГК з ризиком виникнення 

психозу та шизофренії. Водночас нові дані, отримані з доклінічних, клінічних та 

епідеміологічних досліджень, показують, що КБД може значно послабити ТГК-

індукований психоз .  

Канабідіол  і психоз 

 

На відміну від шкідливих ефектів, які спостерігаються при використанні ТГК і ТГК-

домінантних ссортів канабісу при психозах і шизофренії, дані спостережень і 

попередніх доклінічних і клінічних досліджень свідчать, що КБД може захищати від 

ТГК-індукованого психозу і навіть може слугувати  потенційним засобом для 

лікування шизофренії. 

Два дослідження, у яких проаналізували рівень канабіноїдів у зразках волосся у 140 

осіб, виявили, що ті особи, у яких знахлдили лише ТГК у зразках волосся, мали більші 

позитивні симптоми з більш високими рівнями галюцинацій і марення, ніж ті, які мали 

ТГК і КБД у волоссі, й ті, у яких не було канабіноїдів
282,283

.  

                                                           
280

 Radhakrishnan R, Wilkinson ST, D'Souza DC. Gone to Pot - A Review of the Association between Cannabis and Psychosis. Front 
Psychiatry. 2014 May 22;5:54. doi: 10.3389/fpsyt.2014.00054. eCollection 2014. - 
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4033190/ 
281

 Government of Canada. Health Canada. Information for Health Care Professionals: Cannabis (marihuana) and the 
cannabinoids. 4.9.5.5 Schizophrenia and psychosis. Spring 2018 - https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-
medication/cannabis/information-medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-
cannabinoids.html?fbclid=IwAR3_giMbgryixbEjVNixRCDEmeQvwJZjaLUzM_QNZmt4l1KB4HJpuRMiZ2M#a4.9.5.5 
282

 Morgan CJ, Curran HV. Effects of cannabidiol on schizophrenia-like symptoms in people who use cannabis. Br J Psychiatry. 
2008 Apr;192(4):306-7. doi: 10.1192/bjp.bp.107.046649. - https://www.cambridge.org/core/journals/the-british-journal-of-
psychiatry/article/effects-of-cannabidiol-on-schizophrenialike-symptoms-in-people-who-use-
cannabis/895562C31FA106A611EBBA8F2181ECC7 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4033190/
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/information-medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-cannabinoids.html?fbclid=IwAR3_giMbgryixbEjVNixRCDEmeQvwJZjaLUzM_QNZmt4l1KB4HJpuRMiZ2M#a4.9.5.5
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/information-medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-cannabinoids.html?fbclid=IwAR3_giMbgryixbEjVNixRCDEmeQvwJZjaLUzM_QNZmt4l1KB4HJpuRMiZ2M#a4.9.5.5
https://www.canada.ca/en/health-canada/services/drugs-medication/cannabis/information-medical-practitioners/information-health-care-professionals-cannabis-cannabinoids.html?fbclid=IwAR3_giMbgryixbEjVNixRCDEmeQvwJZjaLUzM_QNZmt4l1KB4HJpuRMiZ2M#a4.9.5.5
https://www.cambridge.org/core/journals/the-british-journal-of-psychiatry/article/effects-of-cannabidiol-on-schizophrenialike-symptoms-in-people-who-use-cannabis/895562C31FA106A611EBBA8F2181ECC7
https://www.cambridge.org/core/journals/the-british-journal-of-psychiatry/article/effects-of-cannabidiol-on-schizophrenialike-symptoms-in-people-who-use-cannabis/895562C31FA106A611EBBA8F2181ECC7
https://www.cambridge.org/core/journals/the-british-journal-of-psychiatry/article/effects-of-cannabidiol-on-schizophrenialike-symptoms-in-people-who-use-cannabis/895562C31FA106A611EBBA8F2181ECC7


65 
 

Дослідження з використанням деяких моделей психозу у щурів і мишей дають змогу 

припустити, що КБД (у дозах 15–60 мг/кг або приблизно еквівалентні дози у людей від 

1,25 до 10 мг/кг КБД) знижують психотичноподібні поведінкові ефекти у спосіб, 

порівнянний з тим, що спостерігається під час використання атипових 

антипсихотичних препаратів
284,285

. 

В одному з перших клінічних досліджень, у якому вивчали вплив КБД на ТГК-

індуковану психоактивність, Karniol et al. розподілили 40 здорових чоловіків-

добровольців подвійним сліпим способом на 4 групи: 1 група — плацебо; 2 — ТГК (30 

мг); 3 — КБД (15, 30 або 60 мг); 4 —  комбінацію ТГК та КБД.  В кожній з груп 

вимірювали суб'єктивні психоактивні ефекти
286

. Застосування 30 мг ТГК призвело до 

сильних психологічних реакцій (головним чином тривоги), які в деяких випадках 

досягли майже панічного стану і значно погіршили працездатність в тесті на оцінку 

часу. Обидва ці ефекти були ослаблені дозозалежним чином у присутності зростаючих 

доз КБД. У цьому дослідженні співвідношення 2:1 КБД до ТГК (КБД 60 мг : ТГК 30 

мг) було найбільш ефективним для ослаблення інтенсивності психоактивних ефектів, 

індукованих ТГК. КБД змінює не тільки інтенсивність, але й якість психоактивних 

ефектів, індукованих ТГК. 

В іншому дослідженні 15 здорових добровольців одночасна інгаляція КБД (150 мкг/кг) 

і ТГК (25 мкг/кг) послаблювала суб'єктивну ейфорію, пов'язану з ТГК. Окрім того, 

була виявлена тенденція до зниження ТГК-індукованого психомоторного 

порушення
287

. Не було знайдено жодного впливу на ТГК-індуковану ейфорію та 

психомоторні порушення, коли КБД вводився за 30 хв до ТГК. 

У подвійному сліпому плацебо-контрольованому клінічному дослідженні 8 здоровим 

добровольцям було перорально призначено плацебо, ТГК (0,5 мг/кг), КБД (1 мг/кг) 

або суміш ТГК (0,5 мг/кг) і КБД (1 мг/кг)
288

. Введення тільки ТГК було пов'язане з 

низкою психоактивних ефектів, включаючи деперсоналізацію, роз'єднані думки, 
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параноїдні ідеї та тривогу. Всі ці явища блокувалися при спільному використанні КБД 

з ТГК. 

У плацебо-контрольованому подвійному сліпому клінічному дослідженні пероральне 

введення здоровим добровольцям екстракту канабісу, що містить 10 мг ТГК і 5,4 мг 

КБД (1-ша група) у порівнянні з чистим ТГК 10 мг (2-га група) в 1-й групі у 

порівнянні з 2-ю спостерігалося зменшення частоти постукування пальцем (finger 

tapping frequency), яка є мірою рухових порушень, пов'язаних з симптоматикою 

шизофренії та тяжкістю захворювання
289

.  

Псевдорандомізоване плацебо-контрольоване подвійне сліпе клінічне 

внутрішньосуб’єктне дослідження показало, що попереднє лікування здорових людей 

з КБД (5 мг внутрішньовенно), але не плацебо, скоротило появу позитивних 

психотичних симптомів через 30 хв після внутрішньовенного введення 1,25 мг ТГК
290

. 

У рандомізованому подвійному сліпому плацебо-контрольованому клінічному 

дослідженні 48 здорових добровольців, яким вводили плацебо, ТГК (внутрішньовенно 

1,5 мг) або КБД (600 мг), попереднє введення КБД за 3,5 години до введення ТГК 

послаблювало параною і порушення епізодичної, але не робочої пам'яті, пов'язаних з 

використанням ТГК
291

. 

Підсумовуючи дані досліджень за участю здорових добровольців, які не мали 

психотичних симптомів, можна стверджувати, що  КБД, особливо у співвідношенні 

КБД:ТГК 2:1 і вище, при спільному введенні послаблює гострі психотичні та 

анксиогенні ефекти, а також деякі аспекти когнітивних порушень, що спостерігаються 

при введенні ТГК. 

Канабіс з великим співвідношенням КБД до ТГК (починаючи з 4:1) майже не має 

психоактивних властивостей. Якщо це співвідношення ще вище, то превалюють 

ефекти КБД. Так, наприклад, канабіс із загальним вмістом ТГК не більш ніж 1,0% КБД 

та КБД з домішками ТГК не більш ніж 1% навіть не підпадають під дію 
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швейцарського Закону про наркотичні засоби
292

, оскільки КБД-домінантний канабіс з 

таким низьким вмістом ТГК взагалі не має психоактивного ефекту. 

Особливий інтерес мають дослідження використання КБД у хворих на шизофренію, 

тобто у хворих, які вже мають психотичні симптоми перед введенням КБД. 

 

Клінічні дослідження та аналіз клінічних випадків у пацієнтів з 

психотичними симптомами 

 

Один клінічний випадок 19-річного хворого на шизофренію, який отримував 

галоперидол і пероральний КБД, показав, що лікування 1500 мг КБД без використання 

галоперидолу щодня протягом 26 діб було пов'язане з послабленням психотичних 

симптомів
293

. Інший аналіз клінічних випадків, проведених з однією і тією ж групою 

хворих, свідчив про помірний рівень поліпшення психотичних симптомів у 3 пацієнтів, 

які щодня отримували лікування перорально 1280 мг КБД протягом 4 тиж. Ніяких ПР 

при цьому не відзначалося
294

. У клінічному дослідженні у тих же групах 6 пацієнтів з 

хворобою Паркінсона, які відчували психотичні симптоми, отримували лікування КБД 

по 600 мг на добу протягом 4 тиж
295

. Ця схема лікування була пов'язана зі значним 

зниженням психотичної симптоматики без будь-яких ПР. 

У плацебо-контрольованому клінічному дослідженні одноразової дози 28 пацієнтам з 

шизофренією перорально призначали КБД 300 мг,  600 мг або плацебо. Попри 

відсутність значного поліпшення психотичної симптоматики, спостерігалося 

статистично значуще поліпшення уваги під час застосування дози плацебо і 300 мг 

КБД, але не дози КБД 600 мг. Можливе  пояснення погіршення уваги під час 

застосування дози КБД 600 мг було пов’язане з седативним ефектом більш високої 

дози КБД
296
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У чотиритижневому подвійному сліпому рандомізованому паралельно-груповому 

активному РКД, у якому порівнювали КБД (200 мг, 4 рази на добу, до загальної 

добової кількості 800 мг) з амісульпіридом (антагоніст D2/D3 рецепторів допаміну для 

лікування шизофренії) повідомили, що обидва препарати були пов'язані зі значним 

клінічним поліпшенням симптомів шизофренії без істотної різниці між двома 

способами лікування
297

. Лікування КБД добре переносилося, супроводжувалося 

значно меншою кількістю ПР порівняно з тими, які пов'язані з антипсихотичним 

лікуванням (наприклад, наявність екстрапірамідальних симптомів і підвищення 

вивільнення пролактину). Крім того, під час лікування КБД не було виявлено значного 

впливу на функції печінки або серця. Лікування КБД, але не амісульпіридом, також 

було пов'язане зі збільшенням сироваткового рівня анандаміду. 

Узагальнюючи попередні дані з обмеженого числа нових спостережних доклінічних і 

клінічних досліджень можна стверджувати, що до споживання канабісу, який 

переважно містить ТГК, а також споживання інших психоактивних канабіноїдів 

(наприклад, дронабінол, набілон), варто ставитися з великою обережністю у пацієнтів 

з шизофренією (або з тими, які мають ризик психозу), оскільки ці речовини можуть 

викликати психотичні епізоди, скорочувати термін появи психотичних симптомів і 

сприяти негативному довгостроковому прогнозу у вразливих осіб. Водночас можна 

стверджувати, що КБД може відігравати захисну роль проти прояву транзиторних 

психотичних симптомів, пов'язаних з впливом ТГК або ТГК-домінантного канабісу.  

КБД має також хорошу терапевтичну перспективу в лікуванні осіб з психотичними 

симптомами або шизофренією, хоча для цього необхідне проведення додаткових 

досліджень для підтвердження та обґрунтування цього ефекту та розробки технології 

охорони здоров’я для використання КБД при цих станах. 

 

Артрити і хвороби опорно-рухового апарату 
Артрити включають широкий спектр різноманітних захворювань (наприклад, остеоартрит 

(ОА), ревматоїдний артрит (РА), анкілозуючий спондиліт, подагра і багато інших), які мають за 

спільне те, що впливають на суглоби. Наукові дослідження показали, що суглоби, кістки і м'язи 

містять елементи ЕКС, у тому числі й ендоканабіноїдні рецептори обох типів (як 1-го, так і 2-го). 

Патогенез деяких артритів, таких як ОА,  РА,  пов'язаний зі змінами в функціонуванні ЕКС
298,299
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Відомо, що модуляція ЕКС може полегшити симптоматику певних артритів
300

. У Канадському 

дослідженні моніторингу вживання алкоголю та наркотиків у 2011 р. (CADUMS) з’ясували, що 

значна частина канадців у віці 15 років і старше, які повідомляли про використання канабісу для 

медичних цілей, використовують його для лікування хронічного болю, пов'язаного з артритом
301

. 

У дослідженні, в якому вивчали досвід австралійців, які використовують канабіс для 

медичних цілей, повідомлялося, що зі 128 учасників опитування 35% повідомили, що 

використовували канабіс для лікування симптомів, пов'язаних з артритом
302

. 

Опитування 947 осіб у Великій Британії показало, що 21% осіб, які використовували канабіс у 

медичних цілях, заявили, що вони використовували канабіс для полегшення симптомів, пов'язаних з 

артритом. Сім відсотків цих осіб використовували канабіс безперервно в середньому протягом 4 

років
303

. 

Остеоартрит 
ОА виникає внаслідок пошкодження суглобового хряща, спричиненого складною взаємодією 

генетичних, метаболічних, біохімічних і біомеханічних чинників, з подальшою активацією запальних 

реакцій, що включають взаємодію хряща, субхондральної кістки і синовіальної оболонки, що 

призводить до подальшого пошкодження і деградації суглобового хряща субхондральної кістки, 

синовіїту і капсулярного загущення. Наслідками захворювання є пошкодження суглобів і сильний 

біль. Біль, пов'язаний з ОА, дуже часто неадекватно або не зовсім безпечно контролюється за 

допомогою поточних анальгетиків. Така ситуація стимулює пошук альтернативних терапевтичних 

підходів. ОА найчастіше вражає людей середнього та похилого віку, але особи молодого віку також 

можуть бути уражені через травму або інший пошкоджувальний чинник.   

Біль, пов'язаний з ОА, включає як ноцицептивні, так і не-ноцицептивні компоненти, а також 

невропатичні та запальні компоненти. Він пов'язаний з аномально збудливими шляхами болю в 

периферичній та центральній нервовій системі. 
304,305

. Біль і втрата працездатності, пов'язані з ОА, 

також супроводжуються тривожністю, депресією і змінами когнітивної діяльності, які негативно 

впливають на якість життя
306

. Те що в суглобах присутні рецептори обох типів (CB1 і CB2) свідчить, 
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що місцевий контроль болю в суглобах можливий і без необхідності залучення центральних 

канабіноїдних рецепторів
307,308

. 

Опублікованих клінічних досліджень використання канабісу для лікування ОА наразі немає. 

В одному дослідженні було встановлено, що рівні ендоканабіноїдів анандаміду і 2-АГ в синовіальній 

рідині пацієнтів з ОА були підвищені  порівняно з контрольною групою без запалення суглобів. 

Значення цих даних поки що залишається незрозумілим
309

. 

На сьогодні проводиться кілька випробувань, у яких вивчають анальгетичні ефекти 

канабіноїдів: «Дослідження канабіноїдного профілю вапоризованого канабісу у пацієнтів з 

остеоартритом колінного суглоба» (CAPRI), де вивчаєтья здатність випаровуваного канабісу з 

різними рівнями ТГК і КБД полегшувати біль при ОА
310

 (NCT02324777 — база даних NIH клінічних 

випробувань; URL: Clinicaltrials.gov
311

). Іншим поточним клінічним випробуванням є тестування 

комбінацій канабіноїдів, опіоїдів і бензодіазепінів для знеболення у пацієнтів з ОА (NCT03098563 — 

NIH Clinical trials database; URL: Clinicaltrials.gov
312

). 

Ревматоїдний артрит 
РА є деструктивним, системним, аутоімунним запальним захворюванням. Він 

характеризується хронічною запальною інфільтрацією синовіальної оболонки, що призводить до 

прогресуючого синовіїту і кінцевого руйнування хряща і суглоба, функціональної інвалідності, 

значного болю і системних ускладнень (наприклад, серцево-судинних, легеневих, психологічних і 

розладів кісток, таких як остеопороз)
313,314

. Як і при ОА, ЕКС відіграє важливу роль у патофізіології 

розладу, тому засоби, які модулюють ЕКС, мають терапевтичну перспективу. Наразі немає 

опублікованих клінічних досліджень канабісу для лікування РА. 

Попереднє клінічне дослідження, що оцінює ефективність набіксимолів (Sativex
®
) при болях, 

викликаних РА, свідчить про помірну, але статистично значущу, знеболювальну дію на суглоби (як в 

русі, так і в стані спокою), а також на поліпшення якості сну у хворих з РА
315

. Введення набіксимолів 
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добре переносилося, жодної значної токсичності під час їх використання не спостерігали. 

Середньодобова доза на останньому тижні лікування становила 5,4 розпилювання (еквівалентно 14,6 

мг ТГК і 13,5 мг КБД на день, тривалість лікування 3 тиж).  

На основі наявних досліджень сьогодні можна зробити висновок, що докази з доклінічних 

досліджень свідчать про стимулювання рецепторів СВ1 і СВ2, полегшують симптоми ОА, а також, 

що ТГК і КБД полегшують симптоми РА. Докази клінічних досліджень дуже обмежені, при цьому 

результати досліджень набіксимолів для симптоматичного ліквання РА поки що обмежені. Роль 

канабіноїдів у остеопорозі досліджувалася лише в доклінічних дослідженнях, тому на даному етапі 

ще дуже складно робити якісь висновки
316

.  

Рухові розлади 
Окремі компоненти ЕКС у великій концентрації присутні в базальних гангліях, областях 

мозку, які контролюють рух. Є дані, що ЛЗ на основі канабіноїдів, які є селективними для різних 

мішеней у системі канабіноїдної сигналізації (наприклад, рецептори, механізми інактивації, 

ферменти), можуть бути корисними при порушеннях базальних гангліїв, а саме хвороби Паркінсона і 

хвороби Гантінгтона. Ці переваги не тільки включають полегшення специфічних моторних 

симптомів, але й затримують прогресування захворювання через нейропротекторні властивості, 

продемонстровані для канабіноїдів (наприклад, агоністи CB1 знижують ексайтотоксичність; CB2 — 

токсичність реактивної мікроглії, антиоксидантні властивності канабіноїдів послаблюють окисне 

пошкодження тканин). Моторні ефекти, як правило, виникають як наслідок змін активності ЕКС, 

причому активація рецептора CB1 зазвичай призводить до гальмування руху
317

. 

У низці досліджень повідомлялося про зміни рівня та активності рецептора CB1 в моторних 

захворюваннях, таких як хвороба Паркінсона та хвороба Гантінгтона
318 , 319

. Результати таких 

досліджень свідчать про складний зв'язок між ЕКС і патофізіологією цих та інших неврологічних 

захворювань. 

Дистонія 
Дистонією називають синдром, при якому відбувається постійне спазматичне скорочення 

м'язів, що зачіпає як м'яз-агоніст, так і протидіючий м'яз. Спазми м'язів часто непередбачувані, вони 

змінюють нормальне положення тіла, можуть мати хронічний характер і викликати суттєву 

незручність, біль і втрату працездатності. Хоча окремі несистематизовані повідомлення свідчать, що 

канабіс може полегшити симптоми, пов'язані з дистонією у людини
320

, організованих належним 

чином контрольованих клінічних досліджень канабісу для лікування дистонії опубліковано не було. 
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Один з аналізів клінічних випадків свідчив про поліпшення кривошипи після куріння 

канабісу
321

. Інше дослідження показало поліпшення у пацієнта з центральним таламічним болем і 

болем, пов’язаним з правою геміплегічною дистонією, який викурював одну цигарку марихуани 

вранці 1 раз на тиждень протягом 3 тиж
322

. Після куріння пацієнт повідомив про повне полегшення 

болю та парестезії, а також про помітне поліпшення дистонії й навіть зміг зробити кілька кроків без 

сторонньої підтримки. Знеболення виявилося стійким, до 48 год, після кожного епізоду куріння 

канабісу. Не було відзначено якогось формування толерантності до дії канабісу і пацієнт навіть 

припинив користуватися опіоїдами для знеболення.  

Ще в одному аналізі клінічних випадків було повідомлення про 25-річного пацієнта, який 

користувався канабісом для лікування генералізованої дистонії як наслідку вторинної хвороби 

Вільсона, що куріння 3 або 4 г канабісу на добу значно полегшувало симптоми його хвороби
323

. 

Спостереження лікаря підтвердило твердження пацієнта: канабіс знизив бали за шкалою дистонії 

Берке-Фана-Марсдена і бали за школою інвалідності на 50% кожну. Терапевтичні ефекти не 

продовжуються більш ніж 24 год, що вимагало від пацієнта призначати собі канабіс щодня. 

У плацебо-контрольованому дослідженні з одноразовою дозою 5 мг введеного перорально 

ТГК у музиканта з фокальною дистонією («Дистонія музиканта»), було повідомлення про 

поліпшення моторного контролю в ураженій кінцівці. ПР проявлялися втомленістю і поганою 

концентрацією, це ефекти, які пов'язані з використанням ТГК. 

Результати 8-тижневого, фаза IIa, перехресного рандомізованого плацебо-контрольованого 

дослідження дронабінолу (15 мг на день) у 9 пацієнтів з цервікальною дистонією свідчать про 

відсутність ефекту дронабінолу порівняно з плацебо при будь-якому вимірі результату (Toronto 

Western Spasmodic шкали рейтингу кривошеї — TWSTRS, ВАШ болю, загальне враження про 

зміну)
324

. 

В іншому випадку було повідомлено про те, що прийом дронабінолу (початкова доза 2,5 мг 2 

рази на добу, потім 5 мг 2 рази на добу) був пов'язаний з поліпшенням симптомів дистонії у 

пацієнтів з РС, пароксизмальною дистонією, складними вокальними тиками і залежністю від 

канабісу (мінімальне щоденне споживання п'яти  цигарок канабісу на добу) і які раніше повідомляли 

про поліпшення симптомів після куріння канабісу
325

. 

У відкритому експериментальному дослідженні 5 пацієнтів, які приймали від 100 до 600 

мг/день КБД протягом 6 тиж, повідомлялося про помірні дозозалежні поліпшення дистонічних рухів 

у всіх досліджуваних, але погіршення тремору та гіпокінезії у двох пацієнтів з хворобою Паркінсона, 

які приймали КБД в дозі більш ніж 300 мг/день
326

. 

                                                           
321

 Marsden CD. Treatment of torsion dystonia In: A. Barbeau, editor. Disorders of movement, current status of modern therapy. 
Philadelphia, PA.: Lippincott; 1981 - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604174/ 
322

 Chatterjee A, Almahrezi A, Ware M, Fitzcharles MA. A dramatic response to inhaled cannabis in a woman with central 
thalamic pain and dystonia. J Pain Symptom Manage. 2002 Jul;24(1):4-6. - https://www.jpsmjournal.com/article/S0885-
3924(02)00426-8/fulltext 
323

 Uribe Roca MC, Micheli F, Viotti R. Cannabis sativa and dystonia secondary to Wilson's disease. Mov Disord. 2005 
Jan;20(1):113-5. - https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/mds.20268 
324

 Barbara S. Koppel. Cannabis in the Treatment of Dystonia, Dyskinesias, and Tics. Neurotherapeutics. 2015 Oct; 12(4): 788–
792. - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604174/ 
325

 Deutsch SI, Rosse RB, Connor JM, Burket JA, Murphy ME, Fox FJ. Current status of cannabis treatment of multiple sclerosis 
with an illustrative case presentation of a patient with MS, complex vocal tics, paroxysmal dystonia, and marijuana dependence 
treated with dronabinol. CNS Spectr. 2008 May;13(5):393-403. - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18496477 
326

 Consroe P, Sandyk R, Snider SR. Open label evaluation of cannabidiol in dystonic movement disorders. Int J Neurosci. 1986 
Nov;30(4):277-82. - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3793381 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604174/
https://www.jpsmjournal.com/article/S0885-3924(02)00426-8/fulltext
https://www.jpsmjournal.com/article/S0885-3924(02)00426-8/fulltext
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/mds.20268
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4604174/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18496477
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3793381


73 
 

Результати подвійного сліпого рандомізованого плацебо-контрольованого дослідження 15 

пацієнтів, які приймали одну дозу 0,03 мг/кг набілону і не приймали жодного іншого 

антидистонічного ЛЗ, не показали значного зниження симптоматики дистонії
327

. 

Хвороба Гантінгтона  
У результатах з доклінічних досліджень повідомлялося про суперечливі результати 

використання ТГК при хворобі Гантінгтона. Обмежені докази з невеликої кількості досліджень і 

невеликих клінічних досліджень не показали переконливого ефекту від використання КБД, набілону 

і набіксимолів при цьому захворюванні, хоча обмежене поліпшення симптомів спостерігалося під 

час куріння канабісу
328

. 

Хвороба Паркінсона 
Докази з обмеженої кількості доклінічних, клінічних і обсерваційних досліджень деяких 

канабіноїдів щодо полегшення симптомів хвороби Паркінсона суперечливі. В одних клінічних 

випадках куріння канабісу не дало ефекту, тоді як обсерваційне (спостережне) дослідження показало 

поліпшення симптомів хвороби Паркінсона. В одному невеликому клінічному дослідженні набілону 

є свідчення про поліпшення симптомів, у той час як в іншому клінічному дослідженні екстракту 

перорального канабісу (ТГК/КБД) та клінічному дослідженні з КБД є свідчення про відсутність 

поліпшення симптомів
329

. Опитування 630 пацієнтів, які відвідують клініку рухових розладів, 

показало, що з 339 респондентів 25% використовували канабіс, з них 31% отримали полегшення 

тремору у стані спокою, 45% — полегшення при брадикінезії, та 14% — при дискінезії
330

. 

У відкритому обсерваційному дослідженні оцінювали клінічний ефект куріння канабісу на 

моторні та немоторні симптоми у 22 осіб з хворобою Паркінсона. Пацієнти щонайменше протягом 

двох місяців щодня використовували канабіс без значних ПР
331

. Їх попросили викурити свою 

регулярну дозу висушених квітів канабісу (500 мг) і через 30 хв  після цього були проведені заміри за 

допомогою серії тестів моторних та немоторних функцій, а двоє лікарів-дослідників незалежно один 

від одного фіксували бали. Середній сумарний бал за показником захворюваності уніфікованої 

шкали Паркінсона (UPDRS) значно покращився з 33 на початковому етапі до 23 балів після 

споживання канабісу (р <0,001). Відзначалося значне поліпшення таких симптомів, як тремор, 

ригідність, брадикінезія, а також покращення сну і зменшення болю. Всі пацієнти одночасно 

приймали інші препарати для лікування хвороби Паркінсона, включаючи леводопу, амантадин, 

разагілін, селегілін, інгібітор ацетилхолінестерази тощо. Серйозних ПР відзначено не було. 
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Основними ПР при довготривалому курінні канабісу були сонливість, серцебиття і відчуття поганого 

присмаку у роті. Обмеження включали відкритий дизайн та короткий період дослідження. 

У невеликому РКД набілону (0,03 мг/кг) у 7 пацієнтів з хворобою Паркінсона було виявлено, 

що ЛЗ знижує прояви індукованої леводопою дискінезії
332

. Навпаки, у чотиритижневому 

рандомізованому подвійному сліпому перехресному дослідженні було продемонстровано, що 

прийом екстракту канабісу для орального застосування (2,5 мг ТГК і 1,25 мг КБД на капсулу 2 рази 

на добу, максимальна добова доза 0,25 мг/кг ТГК) не продемонстрував значного ефекту на 

симптоматику хвороби Паркінсона
333

.  

Врешті-решт, у подвійному сліпому клінічному дослідженні 21 пацієнта з хворобою 

Паркінсона (без деменції або супутніх психічних захворювань) після лікування плацебо або КБД (75 

мг або 300 мг/доба) протягом 6 тиж оцінювали показники моторної та загальної симптоматики 

(UPDRS), функціонування/самопочуття і якості життя (опитувальник хвороби Паркінсона з 39 

пунктів, PDQ-39) і можливі нейропротекторні ефекти (за допомогою виміру плазматичного 

мозкового нейротрофічного чинника (BDNF) та протонної магнітно-резонансної спектроскопії, H1-

MRS)
334

. Не було виявлено статистично значущих відмінностей між плацебо і всіма дозами КБД для 

шкал UPDRS, рівнів BDNF в плазмі або вимірів H1-MRS. Однак доза 300 мг КБД була пов'язана зі 

статистично значущою різницею середніх сумарних балів в порівнянні з плацебо в опитувальнику 

якості життя PDQ-39, що свідчить про те, що доза 300 мг КБД на добу пов'язана з поліпшенням 

якості життя у пацієнтів з хворобою Паркінсона, які не мають супутніх психічних захворювань. 

Синдром Туретта 
Синдром Туретта —  генетично обумовлений розлад центральної нервової системи, який 

проявляється в дитячому віці й характеризується множинними руховими («моторними») тиками і, 

щонайменше, одним голосовим («вокальним», «звуковим») тиком, що з'являються багато разів 

протягом дня. В американському Діагностичному і статистичному керівництві психічних розладів 

п'ятого видання (DSM-5)  Синдром Туретта, поряд з іншими тикозними розладами, відносять до 

нейроонтогенетичних моторних розладів. Існують обмежені дані з невеликих клінічних досліджень, 

які свідчать про те, що пероральний прийом ТГК покращує певні симптоми синдрому Туретта (тики). 

Окремі несистематизовані повідомлення свідчать про послаблення симптомів, пов'язаних з 

синдромом Туретта, під час куріння канабісу
335,336

. 

Дводенне рандомізоване подвійне сліпе плацебо-контрольоване перехресне дослідження 

одноразових пероральних доз ТГК (5, 7,5 або 10 мг) у 12 дорослих пацієнтів з синдромом Туретта 

показало залежне від концентрації у плазмі крові поліпшення контролю рухових і вокальних тиків і 
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обсесивно-компульсивної поведінки без серйозних ПР. Однак у 5 пацієнтів спостерігали перехідні 

м'які ПР (наприклад, головний біль, нудота, атаксія, втома, тривога)
337

.  

На відміну від здорових користувачів канабісу, ТГК у дозі 5 і 10 мг не викликав когнітивних 

порушень у пацієнтів з синдромом Туретта. У 6-тижневому рандомізованому подвійному сліпому 

плацебо-контрольованому дослідженні автори повідомили про значну різницю у зниженні тиків 

порівняно з плацебо без значних ефектів на нейропсихологічні показники під час або після лікування 

дозами 10 мг ТГК
338

. Основними обмеженнями всіх трьох клінічних досліджень були невеликий 

розмір вибірки та їх відносно коротка тривалість. 

Кокранівський огляд, в якому вивчали ефективність і безпеку канабіноїдів у лікуванні тиків, 

продромальних ознак і обсесивно-компульсивних симптомів у пацієнтів з синдромом Туретта, 

показав, що наразі немає достатньої кількості доказів для підтримки використання канабіноїдів у 

лікуванні тиків і обсесивно-компульсивної поведінки у осіб, які страждають від синдрому Туретта
339

. 

Однак у проведеному нещодавно систематичному огляді й метааналізі 28 РКД  канабіноїдів (N = 

2454 учасники), в яких канабіс застосовували в різних дозах  та формах (цигарки канабісу, 

набіксимоли, набілони, дронабінол, КБД, ТГК, левононтрадол, ажулемові кислоти) з використанням 

підходу GRADE, дійшли висновку, що у двох малих плацебо-контрольованих дослідженнях 

перорально введений ТГК у формі капсул може бути пов'язаний зі значним поліпшенням стану 

хворих з синдромом Туретта 
340

.  

Шлунково-кишкові розлади  
Історичні та несистемні повідомлення свідчать, що канабіс використовувався для лікування 

різноманітних порушень шлунково-кишкового тракту (ШКТ) (наприклад, діарея, запалення і 

біль)
341,342

. Експресія рецепторів СВ1 та СВ2 була виявлена в нервовій системі ШКТ (ентеральні 

нейрони, нервові волокна та термінали), тоді як епітелій товстого кишечника людини та парієтальні 

клітини шлунка експресують тільки рецептор CB1
343

. У пацієнтів з синдромом подразненого 

кишечника (СПК) експресія та кількість рецепторів  CB2 підвищується. Тоді як експресія й 

локалізація ендоканабіноїдних синтезуючих ферментів не були добре визначені у людини, 
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дослідження із залученням тварин свідчать, що ферменти, які метаболізують ендоканабіноїди (FAAH 

і MAGL), можуть бути знайдені в нервовій системі та інших ділянках ШКТ
344

.  

Канабіноїдам у ШКТ належить багато функцій, включаючи гальмування продукування 

кислоти, рухливість ШКТ, секрецію та іонний транспорт, а також послаблення вісцеральної 

чутливості й запалення. Розлади рівнів різних компонентів ЕКС знайдені в експериментальних 

моделях тварин, а також в клінічних дослідженнях. 

 

Синдром подразненого кишечника 
СПК — функціональне захворювання кишечника, що характеризується хронічним 

абдомінальним болем, дискомфортом, здуттям живота і порушеннями в роботі кишечника за 

відсутності будь-яких органічних причин. При СПК  гістологічна картина відповідає скоріше 

дистрофічним ніж запальним змінам. Вирізняють 3 форми СПК
345

: з діареєю, з закрепом і змішану. 

Спостерігається біль у животі — постійний або рецидивуючий, найчастіше у гіпогастрії і лівому 

нижньому квадранті. Біль може бути гострим, спастичним, нестерпним.  При діареї випорожнення 

водянисті або напіврідкі, нечасті, збільшеного об’єму; частіші, з досить раптовим  позивом до 

дефекації, виникають після споживання їжі, психічного стресу і вранці. При закрепах частота 

випорожнень зменшена, кал твердий, грудкоподібний (або у вигляді твердих шматочків, що 

нагадують горіхи), видаляється із зусиллям; після дефекації часто залишається відчуття неповного 

випорожнення. У деяких хворих періоди діареї і закрепів чергуються. 

Популяційні дослідження оцінюють поширеність СПК на рівні 10–20%, а захворюваність при 

СПК — на рівні 1–2% на рік
346

. Доклінічні дослідження на моделях СПК тварин  дають змогу 

припустити, що деякі синтетичні агоністи канабіноїдних рецепторів інгібують больові реакції, 

викликані колоректальним роздуванням, і повільним транзитом у ШКТ. Експериментальні клінічні 

дослідження здорових добровольців повідомляли про залежність від дози та статі за різними 

показниками моторики ШКТ. Обмежені докази з одного невеликого клінічного дослідження з 

дронабінолом щодо симптомів СПК свідчать, що дронабінол може підвищити податливість товстої 

кишки і знизити індекс моторики товстої кишки у жінок з переважаючим СПК з діареєю (IBS-D) або 

зі змішаним  СПК (закрепи/діарея), тоді як інше невелике клінічне дослідження з дронабінолом 

свідчить про відсутність ефекту на транзит в шлунку, тонкому та товстому кишечнику.   

У подвійному сліпому рандомізованому плацебо-контрольованому клінічному дослідженні з 

паралельною групою досліджували вплив дронабінолу на транзит в ШКТ, об'єм шлунка, насичення 

та постпрандіальні симптоми у групі здорових добровольців
347

. Доза 5 мг дронабінолу була пов'язана 

зі значною затримкою спорожнення шлунка у жінок, але не у чоловіків. Не було виявлено суттєвих 

відмінностей в транзиті в тонкій або товстої кишці між суб'єктами, яким вводили дронабінол або 

плацебо в будь-якій статевій групі.   
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У подальшому подвійному сліпому рандомізованому плацебо-контрольованому клінічному 

дослідженні з паралельними групами досліджували вплив дронабінолу на чутливі та рухові функції 

ШКТ у здорових добровольців
348

. Застосування дози дронабінолу 7,5 мг значно збільшило 

податливість товстої кишки, особливо у жінок, і зменшило перед- і постпрандіальну моторику і тиск 

у товстій кишці. Податливість товстої кишки визначається як зміна розтяжності у відповідь на зміну 

прикладеного внутрішньокишкового тиску і використовується як міра в'язкоеластичних 

властивостей товстої кишки і як показник моторної/контрактильної активності ободової кишки
349

. 

Зниження податливості ШКТ зазвичай пов'язане з діареєю, тоді як підвищення податливості як 

правило пов'язане з закрепами.  

Вивчення впливу канабісу і сполук канабісу та їх роль у патогенезі СПК продовжується. 

Наразі не можна дати чіткої відповіді щодо характеру цього впливу різних сполук канабісу, їх 

дозувань та способів застосування. Тому ще дуже зарано говорити про використання канабісу та 

сполук канабісу в лікуванні СПК. 

Запальні захворювання кишечника (хвороба Крона, виразковий коліт) 
Доклінічні дослідження на  моделях запального захворювання кишечника (ЗЗК) тварин дають 

змогу припустити, що деякі канабіноїди (синтетичні агоністи рецепторів CB1 і CB2, ТГК, КБД, КБГ, 

КБХ, екстракт рослин канабісу) можуть обмежувати кишкове запалення і тяжкість ЗЗК. Дані 

обсерваційних досліджень свідчать, що пацієнти використовують канабіс для полегшення симптомів 

ЗЗК. 

Дуже обмежена кількість невеликих клінічних досліджень за участю пацієнтів, які 

страждають на ЗЗК, що зазнали невдалої терапії традиційними засобами, свідчать про поліпшення 

низки симптомів, пов'язаних з цим захворюванням, при курінні канабісу. Запальні захворювання 

кишечника включають хворобу Крона і виразковий коліт.  Хвороба Крона характеризується 

плямистим трансмуральним запаленням, яке може впливати на будь-яку частину ШКТ. Симптоми 

включають біль у животі, діарею та втрату ваги, а також системні симптоми нездужання, анорексії 

та/або лихоманки. Хвороба Крона може викликати непрохідність кишечника через стриктури, свищі 

або абсцеси. Виразковий коліт характеризується дифузним запаленням слизової оболонки, 

обмеженим товстою кишкою. Симптоми зазвичай включають криваву діарею, коліки, біль у стінках, 

термінові позови на дефекацію та тенезми. Обидва захворювання пов'язані з підвищеним ризиком 

розвитку раку товстої кишки
350
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У популяційних дослідженнях у США було виявлено, що приблизно 10–12%  пацієнтів з ЗЗК 

є активними користувачами канабісу, а проведені обстеження показали, що приблизно 44–51% 

пацієнтів з ЗЗК використовували канабіс в певний момент життя
351,352

.  

Результати перехресного обстеження 291 пацієнта з ЗЗК (хвороба Крона або виразковий коліт) 

показали, що переважна більшість хворих використовували канабіс для зняття болю в животі та для 

поліпшення апетиту
353

. На відміну від пацієнтів з хворобою Крона, більша частка осіб з виразковим 

колітом сповістили, що використовували канабіс для поліпшення симптомів діареї. Загалом пацієнти 

повідомили, що частіше використовували канабіс для полегшення симптомів, якщо вони мали в 

анамнезі абдомінальну хірургію, постійно вживали анальгетики, альтернативно/додатково 

застосовували ЛЗ, та мали нижчий бал за шкалою SIBDQ (опитувальника щодо ЗЗК).  

І хворі з виразковим колітом, і пацієнти з хворобою Крона повідомляли, що використовували 

канабіс для зниження рівня стресу та поліпшення сну. Середня тривалість використання канабісу 

(поточна або попередня) становила сім років. Більшість користувачів канабісу повідомляли, що 

використовують його 1 раз на місяць або менше, але 16% заявили, що використовують канабіс 

щодня або кілька разів на день. Переважна більшість користувачів (77%)  повідомили про куріння 

канабісу як цигарки марихуани без тютюну, 18% — курили цигарки марихуани з тютюном, 3% 

використовували кальян, а 1% повідомили про пероральний прийом. Приблизно одна третина 

пацієнтів у цьому дослідженні повідомили про значні ПР, пов'язані з використанням канабісу, такі як 

паранойя, тривога і серцебиття. Інші поширені ПР включали відчуття ейфорії, сухості в роті, 

сонливість, втрату пам'яті, галюцинації й депресію. 

У проспективному когортному дослідженні, в якому брали участь 292 хворих, вивчали 

застосування канабісу при ЗЗК. Дані засвідчили, що 16% пацієнтів використовували канабіс для 

полегшення симптомів, зокрема. для лікування болю в животі (90%), нудоти і зниженого апетиту (73% 

кожен),  діареї (42%)
354

. Більшість (61%) пацієнтів, які використовували канабіс у цьому дослідженні, 

повідомили про куріння цигарок канабісу. 

У попередньому спостережному відкритому проспективному одноразовому клінічному 

дослідженні 13 пацієнтів, які страждали на хворобу Крона або виразковий коліт, повідомяли, що 

лікування інгаляційним канабісом протягом трьох місяців поліпшило якість їхнього життя, сприяло 

статистично значному збільшенню ваги, покращило показники індексу клінічної активності 

захворювання
355

. Пацієнти повідомляли про статистично значуще поліпшення їхнього сприйняття 

свого загального стану здоров'я, здатності виконувати повсякденну діяльність і підтримувати 

соціальне життя. Пацієнти також повідомляли про статистично значуще зниження фізичного болю, а 
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також про поліпшення психічного дистресу. Жодних серйозних ПР не відзначалося. Обмеження в 

дослідженні включали дизайн, упередженість підбору суб'єктів, відсутність належної контрольної 

групи і плацебо, невелику кількість суб'єктів, а також неможливість встановити залежність ефекту 

від дози. 

У 8-тижневому рандомізованому подвійному сліпому плацебо-контрольованому пілотному 

клінічному дослідженні в групі з 21 пацієнта з хворобою Крона повідомляли про корисні результати 

куріння канабісу при захворюванні
356

. Пацієнти курили цигарки з марихуаною, які містили 0,5 г 

висушених квітів канабісу з вмістом ТГК 11,5 мг (23% ТГК, <0,5% КБР), 2 рази на добу протягом 8 

тиж з подальшим двотижневим періодом вимивання. Основною метою дослідження була індукція 

ремісії, яку визначили як зниження індексу активності хвороби Крона (CDAI) 150 або менше балів 

після 8 тиж лікування канабісом. Вторинним  було визначення швидкості відповіді (визначена як 

зниження на 100 балів за шкалою CDAI), зниження, щонайменше на 0,5 мг/дл, рівня С-реактивного 

білка, або поліпшення показника якості життя щонайменше на 50 пунктів, виміряних за шкалою SF-

36 (The Short Form-36 — неспецифічний опитувальник для оцінки якості життя пацієнта) . 

Статистично значуще збільшення QoL, виміряне за допомогою інструменту SF-36 QoL, було 

пов'язане з лікуванням канабісом, але не з плацебо. Статистично значущі поліпшення болю, апетиту 

та задоволеності пацієнтів були зареєстровані під час лікування канабісом, але не плацебо. 

Ендокринна система та метаболізм 
 

Цукровий діабет  

 

Наразі не існує загального  консенсусу, а також є брак інформації про точне 

вираження, розподіл і функцію різних компонентів ендоканабіноїдной системи в 

підшлунковій залозі.   

Два дослідження з використанням первинних клітин острівців підшлункової залози 

людини дозволяють припустити, що рецептори CB1 та CB2 експресуються в цих 

клітинах, і що стимуляція рецептора CB1 пов'язана з секрецією інсуліну і глюкагону, в 

той час як стимуляція рецептора CB2 пов'язана або з підвищеною або зі зниженою 

секрецією інсуліну
357,358

. 

У дослідженнях впливу куріння канабісу на ожиріння і цукровий діабет (ЦД) типу 2 

виникло багато загадок. У доклінічних дослідженнях на тваринах докази пов'язують 

куріння канабісу з гіперфагією, ожирінням і резистентністю до інсуліну. Дані 

епідеміологічних досліджень впливу куріння канабісу у людини показують вплив в 
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напрямку  протилежному доклінічним дослідженням на тваринах.  Дані з доклінічних 

досліджень свідчили, що підвищена активність рецепторів СВ1 сприяє розвитку 

резистентності до інсуліну і ЦД як 1, так і 2 типу. Навпаки, блокада рецепторів СВ1 

мала сприятливий вплив на коригування ожиріння/метаболічного синдрому і його 

ускладнення, включаючи ЦД  типу 2. 

У перехресному дослідженні 10 896 дорослих у віці від 20 до 59 років, які були 

учасниками національної репрезентативної вибірки населення США NHANES III, 

повідомили, що використання канабісу було пов'язане зі зменшенням поширеності ЦД, 

і що ці користувачі мали більш низькі шанси на розвиток цієї патології порівняно з не-

користувачами
359

. Найнижчу поширеність ЦД спостерігали у «легких» користувачів 

канабісу, але «важкі» користувачі та колишні користувачі також мали більш низьку 

поширеність ЦД ніж ті, які не користувалися канабісом. Внаслідок обмежень у 

методології дослідження (наприклад, перехресний характер, упередження самозвіту та 

методологія вибірки) а також можливість додаткових та неконтрольованих 

спотворюючих факторів, автори вказують, що ще неможливо зробити остаточних 

висновків про те, що використання канабісу не призводить до виникнення ЦД, а також, 

що канабіс слід вважати  методом лікування цього захворювання. 

Можливе пояснення цього парадоксу, вперше запропонованого в 1974 р.
360

, полягає в 

тому, що хронічне важке використання канабісу призводить до швидкої втрати і 

десенсибілізації рецепторів CB1, тому в умовах важкого регулярного використання 

канабісу активність цих рецепторів в β-клітинах підшлункової залози зменшується, а 

не підвищується, як при гострому застосуванні. Подібним чином, понижуюча 

регуляція (деактивація), а не активація рецепторів CB1 може пояснити захисний ефект 

впливу ТГК при хронічному використанні канабісу, хоча також можуть відігравати 

роль і механізми дії, незалежні від канабіноїдних рецепторів
361

.  

 

Зайва вага. Ожиріння. 

 

Надмірна активність ендоканабіноїдної системи (активація CB1) пов'язана з 

підвищеним споживанням харчових продуктів (тобто підвищеною мотивацією до 

смачної їжі, збільшенням гедонічних властивостей смачних продуктів, наданням 

переваги жирній їжі, підвищенням нервових відповідей на солодкий смак, підвищеною 
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чутливістю до запахів, активацію поведінки з пошуку їжі), посилене зберігання енергії 

(тобто посилення адипогенезу, зниження окислення жирних кислот, збільшення 

поглинання глюкози, підвищення секреції інсуліну, підвищення ліпогенезу печінки, 

зниження кліренсу інсуліну печінки, зменшення індукованої печінкою сигналізації), 

зниження витрат енергії (тобто зниження ліполізу білої жирової тканини, зниження 

мітохондріального біогенезу) і зниження термогенезу (на рівні коричневої жирової 

тканини)
362,363

. Взагалі, центральне і периферичне інгібування активності рецептора 

СВ1 може бути корисним для лікування ожиріння і порушень обміну речовин. Однак, 

незважаючи на цю стройну теорію, були отримані на перший погляд суперечливі дані 

епідеміологічних досліджень.  Але тільки на перший погляд. 

Доклінічні дослідження свідчать, що активація рецептора СВ1 призводить до 

збільшення синтезу та зберігання жиру, тоді як хронічна активація рецептора СВ1 (або 

антагонізм до рецептора СВ1) призводить до втрати ваги і поліпшення низки 

метаболічних показників. 

Дослідники проаналізували дані індексу маси тіла (ІМТ) 33 тис. учасників з 

Національного епідеміологічного обстеження алкоголю та споріднених станів 

(NESARC), порівнявши ІМТ у користувачів канабісу та не-користувачів віком 18 років 

і старше за трирічний період
364

.  В результаті був виявлений зворотній зв’язок між 

ІМТ і хронічним використанням канабісу.  

Були запропоновані численні теорії стосовно того, чому у регулярних хронічних 

користувачів канабісу вага може знижуватися, а при гострому використанні  — 

підвищується
365

.  

Перша теорія полягає в тому, що регулярне хронічне споживання канабісу може 

викликати зниження кількості та чутливості ендоканабіноїдних рецепторів СВ1, що 

призводить до зменшення синтезу та зберігання жиру. Друга пов'язана зі взаємодією 

канабіноїдів з ендоканабіноїдними рецепторами CB2
366

.  У низці досліджень 

підтвердили, що активація CB2 рецепторів викликає зниження маси тіла, а агоністи 

CB2 рецепторів є ефективними для зниження маси тіла і пов'язаних з ожирінням 
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метаболічних процесів
367

. Таким чином, рецептор CB2 став новою фармакологічною 

мішенню, яку почали розглядати для створення ЛЗ для лікування ожиріння. 

Дерматологія та місцеве використання канабіноїдів 
 

Шкіра має свою ЕКС. Канабіноїдні рецептори СВ1 і СВ2 експресуються в низці типів 

її клітин, включаючи епідермальні кератиноцити, шкірні нерви і нервові волокна, 

сальні клітини, м’язові та епітеліальні клітини, екрінні та клітини каналів потових 

залоз, тучні клітини і макрофаги. ЕКС залучена до регуляції проліферації клітин, їх 

виживання і диференціації. Тонкий баланс ЕКС є ключовим чинником, що визначає 

правильний шкірний гомеостаз. Більше того, тонке налаштування ендоканабіноїдного 

тонусу є ключовим чинником в модулюванні шкірного росту і диференціації
368

. ЕКС і 

певні пов'язані шляхи передачі сигналів (наприклад, PPARγ, TRPV1) регулюють 

баланс між проліферацією, диференціацією і апоптозом кератиноцитів. Разом ці 

системи можуть відігравати певну роль не тільки у шкірному гомеостазі, але й у 

виникненні таких захворювань, як псоріаз, який характеризується проліферацією 

кератиноцитів і запаленням
369

. 

З часів відкриття рецепторів СВ2 в імунних клітинах було отримано багато даних 

щодо використання різних агоністів і антагоністів канабіноїдних рецепторів або 

сполук, які підвищують рівень ендоканабіноїдів за рахунок зниження їх метаболізму. 

Дані свідчить, що ЕКС має численні важливі імуномодулюючі та протизапальні 

ефекти під час запалення (наприклад, пригнічення продукції різних цитокінів, 

хемокінів, запальних метаболітів арахідонової кислоти і оксиду азоту)
370

. Існують 

також докази, що рецептори CB2 розташовані у первинних сенсорних аферентних 

нервах, у пошкоджених волокнах шкіри та синовіальній оболонці
371

. 

Як зазначається в огляді Jana Saywynok «Місцеві та периферичні анальгетики»
372

, 

канабіноїди можуть мати місцевий анальгетичний ефект, діючи на периферійні 

рецептори CB1 або CB2. Клітини гангліїв дорсального кореня містять мРНК для 
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рецепторів CB1, і ці рецептори транспортуються як центрально, так і периферично. У 

поведінкових експериментах місцеве використання засобів, які селективно діють на 

рецептори СВ1, викликає місцеву аналгезію у формаліновому тесті та у карагенановій 

моделі гіпералгезії і моделі часткового ушкодження нерва. Була продемонстрована 

місцева аналгетична дія безпосередньо і опосередковано діючих агоністів як на 

рецептори CB1, так і на рецептори СВ2, які експресуються на тучних клітинах і 

інгібують функцію мастоцитів.  Механізми, пов’язані з рецепторами СВ2, відіграють 

особливо помітну роль в механізмах болю, пов’язаного з запаленням. Агоністи 

канабіноїдних рецепторів СВ2 інгібують вивільнення медіаторів запалення (цитокіни, 

чинники росту) з імунних клітин, і це може зменшити сенсибілізацію аферентних 

волокон при запальних і невропатичних болях
373

. 

Спільне введення агоністів як рецепторів СВ1, так і рецепторів СВ2 викликало різко 

потенційовану аналгезію, тобто був знайдений міцний синергетичний ефект між 

агоністами СВ1 та СВ2 рецепторів. У сукупності такі спостереження обґрунтовують 

доцільність розвитку місцевих периферичних форм канабіноїдів (або окремо або у 

вигляді комбінацій) для  контролю болю. При такому шляху введення канабіноїди не 

мають центральної дії, що значно мінімізує виникнення ПР під час їх використання. 

У клінічних дослідженнях експериментально індукований гістаміновий зуд зменшився 

після місцевого використання  HU-210 — потужного синтетичного агоніста рецептора 

СВ1/СВ2. Також після  місцевого використання  HU-210 було послаблене супутнє 

збільшення кровотоку шкіри та нейрогенні опосередковані реакції спалаху
374

. 

В іншому клінічному дослідженні застосований місцево HU-210 значно зменшив 

сприйняття локалізованого болю у людей після обмеженого місцевого застосування 

капсаїцину. Також спостерігали зменшення проявів гіпералгезії і викликану сенсорну 

аллодінію без будь-яких психоміметичних ефектів
375

. 

Порівняно нещодавно у трьох дослідженнях серії випадків повідомлялося про 

використання препаратів канабісу для місцевого застосування (приготовлених на 

основі соняшникової олії)  для лікування гангренозної піодермії
376

.  У лікуванні 

використовували від 0,5 до 1,0 мл двох різних препаратів масел канабісу для місцевого 

використання (5 мг/мл ТГК і 6 мг/мл КБД і 7 мг/мл ТГК і 9 мг/мл КБД), які 
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прикладали до рани щодня до 3 разів на добу, з додатковим застосуванням два-три 

рази на добу у разі різкого посилення болю. Застосування препарату канабісу місцево 

супроводжувалося настанням аналгезії протягом 5 хв, при цьому в усіх випадках було 

продемонстровано клінічно значуще зниження болю більше 30% і супутній 

статистично значущий ефект зниження дози опіоїдів. 

У нещодавньому огляді використання канабіноїдів при запальних розладах і усуненні 

болю дійшли висновку, що  попри багатообіцяючі дані у моделях тварин на жаль 

немає суворих клінічних досліджень, що підтверджували б безпеку або ефективність 

місцевого використання канабіноїдів у людей
377

. Тому наразі препарати канабісу для 

місцевого застосування використовуються як косметологічні засоби, так як в доказовій 

базі косметики використовуються  переважно тваринні моделі. 

Дослідження та розробка препаратів канабісу з локальною формою доставки для 

лікування хронічного болю продовжуються. Триває розробка різних систем доставки 

канабіноїдів для лікування болю та запалення, включно з трансдермальними формами, 

а також форми доставки з використанням новітніх досягнень нанотехнологій та 

колоїдної хімії
378

. Важливо відзначити, що канабіноїди та їх похідні є 

високорозчинними в ліпідах, і що після місцевого застосування все ще існує 

потенційна можливість для системних дій, особливо у випадку трансдермальних 

форм
379

.  

 

 

Офтальмологія 

Глаукома 
Глаукома — це група довготривалих захворювань очей внаслідок підвищення 

внутрішньоочного тиску з подальшим розвитком типових дефектів поля зору, зниженням його 

гостроти і атрофією очного нерва. У низці тканин ока існує ЕКС. У післясмертних дослідженнях 

було виявлено зниження рівнів ендоканабіноїдів у тканинах, взятих у померлих пацієнтів з 

глаукомою
380

. Закапування очних крапель, як і системне введення канабіноїдів, зазвичай знижує 

рівень внутрішньоочного тиску (ВОТ) на 30%
381

. Яким чином канабіноїди знижують ВОТ — поки 
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що незрозуміло, але було запропоновано кілька можливих механізмів, включаючи зниження тиску 

капілярів, зниження вироблення водянистої рідини і поліпшення увеосклерального відтоку 

водянистої рідини
382,383

. 

Добре контрольоване пілотне клінічне дослідження 6 пацієнтів з підвищеним рівнем ВОТ або 

первинною відкритокутовою глаукомою показало, що однократні сублінгвальні дози 5 мг ТГК 

(застосовані за допомогою перорального спрею для введення через слизову оболонку ротової 

порожнини) значно знижували рівень ВОТ через 2 год після введення
384

. Одинична сублінгвальна 

доза 20 мг КБД (спільно приблизно з 1 мг ТГК) не мала жодного ефекту, в той час як доза 40 мг КБД 

(призначалася спільно з ~ 2 мг Δ9-ТГК). викликала значне транзиторне підвищення рівня ВОТ через 

4 год після введення. У нерандомізованому немаскованому неконтрольованому клінічному 

дослідженні виявили деяке зниження рівня ВОТ після перорального прийому ТГК (2,5 або 5 мг на 

добу до максимум 20 мг на добу; тривалість лікування становила 3–36 тиж) для кінцевої стадії 

відкритокутової глаукоми, стійкої до стандартного медикаментозного лікування або хірургічних 

операцій
385

. 

У кількох дослідженнях були повідомлення, що при курінні, прийомі їжі з канабісом або 

вживанні перорального ТГК спостерігали зниження рівня ВОТ
386 , 387 , 388

. Лікування глаукоми 

канабіноїдами наразі обмежене, так як тривалість дії цих ЛЗ при зазначеній патології становить 

усього 3, 4 год і є небажані фізичні й психотропні ефекти. 

  

Загальні принципи дозування канабісу та препаратів 

канабісу 

Продукція, яка містить тетрагідроканабінол389,390 
Загальний підхід для початку терапії препаратами канабісу — починай повільно, залишайся 

на максимально низькій дозі. У разі інгаляції канабісу пацієнти повинні починати з 1 інгаляції та 

зачекати 15 хв. Потім доза може збільшуватися на 1 інгаляцію кожні 15–30 хв до досягнення 

бажаного контролю симптомів. За більш високих концентрацій ТГК в трав'яному канабісі можливо 

використання нижчих доз. Пацієнти повинні титрувати препарат відповідним чином, щоб уникнути 
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виникнення  ПР, пов'язаних з ТГК, таких як стомлюваність, тахікардія та запаморочення, можна 

уникнути у випадку, коли низька початкова доза і повільне титрування. 

Повільне титрування дози підвищує толерантність до психоактивної дії ТГК, що особливо 

важливо для пацієнтів, які не користувалися канабісом раніше.  

• Пацієнти, які вживають медичний канабіс, на відміну від рекреаційних користувачів, 

частіше використовують КБД-домінантні сорти канабісу з мінімальною кількістю ТГК, щоб 

отримати найбільше поліпшення симптомів, покращення фізіологічних функцій та якості життя з 

найменшою кількістю ПР. 

• Для досягнення полегшення більшості симптомів не потрібні ейфорійні ефекти, які викликає 

ТГК. 

• При хронічних захворюваннях і симптомах пероральні препарати тривалої дії є основою 

лікування. 

• Інгаляція також може бути використана як додаткова методика у разі епізодичного 

загострення симптомів. 

• КБД може збалансувати ПР ТГК, особливо в денний час, або під час руху. 

• Канабіс слід зберігати вдома в безпечному місці або в закритій коробці.  

• Лікарі повинні чітко інформувати пацієнтів про потенційні ризики та безпеку канабісу, так 

само як і для будь-яких психоактивних ліків. До початку лікування бажано підписати стандартну 

«угоди про лікування» або «інформовану згоду для медико-правових цілей (приклад такої угоди 

Medical Cannabis Treatment Agreement Form
391

). В кожній країні звісно використовується свій 

варіант). 

• Пацієнти повинні зберігати карту інвентаризації симптомів із зазначенням ефективності для 

кожного продукту канабісу при кожному симптомі як допомогу лікарям для визначення 

ефективності лікування призначеними препаратами на наступних візитах (приклад Medical Cannabis 

Daily Log for patients
392

). 

Більшість пацієнтів використовують 1–3 г трав'яного канабісу на добу, і лише менш ніж 5% 

використовували >5 г на добу. Значної толерантності не розвивається. Згодом, при встановленні 

ефективної дози, підвищення дози зазвичай не спостерігається, а у разі виникнення додаткової 

потреби необхідна переоцінка лікарем режиму лікування. 

Для полегшення симптомів у більшості пацієнтів потрібно не більш ніж 6–8 розпилювань 

набіксимолів на добу. Максимальна доза не більш ніж 12 розпилювань. Вище цієї дози можуть 

наростати ПР без поліпшення ефективності препарату. 

• Дози препаратів канабісу повинні визначатися індивідуально, так як це залежить від 

основного ендоканабіноїдного тонусу організму. 
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• Використання домашніх оральних олій або препаратів канабісу для місцевого застосування 

може потребувати набагато більшої кількості висушеного канабісу, ніж той, що використовується 

для інгаляції. 

• Препарати канабісу, в складі яких переважає КБД, мають меншу кількість негативних 

психотропних ефектів, тому може знадобитися більш високе дозування. 

Тактика при титруванні 
Ефекти препаратів канабісу з вмістом ТГК зазвичай оцінити легше, ніж інгаляційні, оскільки 

концентрація ТГК повинна бути вказана виробником. При інгаляціях є більша кількість змінних 

чинників, які можуть впливати на очікувану дозу, яку отримує пацієнт. Серед них: розмір камери, 

глибина інгаляції, час затримки дихання, міцність ТГК в сорті тощо. Іідеально пацієнту краще 

використовувати ТГК-домінантні препарати під час підготовки до сну для зниження вірогідності ПР 

та розвитку толерантності. Однак це не є обов'язковим. 

• 1-2-й день на початку використання препаратів канабісу: еквівалент 2,5 мг ТГК перед сном 

(можна починати з 1,25 мг, якщо це молода або літня людина, або є інші застереження щодо 

застосування). 

• 3–4-й день: якщо попередня доза переносилася добре, можна збільшити на 1,25–2,5 мг ТГК 

перед сном. 

• 5–6-й день: продовжувати збільшувати на 1,25–2,5 мг ТГК перед сном кожні 2 дні до 

досягнення бажаного ефекту. У разі виникнення ПР, зменшити дозу до попередньої найкращої 

стерпної дози. 

Деякі пацієнти, залежно від симптомів, потребують ТГК для денного застосування. 

Розглянемо використання більш стимулюючого сорту, якщо тільки седація не є бажаною. Більшість 

пацієнтів отримують препарат канабісу перорально 2-3 рази на день. 

Розглянемо такий режим дозування: 

• 1–2-й день: еквівалент 2,5 мг ТГК 1 раз на день; 

• 3–4-день: 2,5 мг ТГК двічі на день; 

• у разі потреби необхідна доза збільшується до еквівалента 15 мг ТГК, поділена рівномірно 

між ТГК та КБД; 

• дози ТГК, що перевищують 20–30 мг/добу, можуть збільшити вірогідність ПР або викликати 

толерантність до препарату канабісу без підвищення його ефективності. 

Використання високих доз ТГК-домінантного канабісу, які перевищують 5 г на добу, у 

більшості випадків невиправдане, за винятком первинного лікування болю при захворюванні на рак. 

Застосування таких доз може бути пов’язане з толерантністю або зловживанням. Толерантність до 

ТГК може бути легко подолана у разі припинення прийому препарату щонайменше на 48 год. Після 

періоду припинення у пацієнтів знову більш низькі дози забезпечать необхідний рівень контролю 

симптомів. (див. запропонований режим, розроблений Dustin Sulak
393,394

). 
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КБД-домінантні сорти викликають менше ПР, але наразі немає остаточно встановлених 

рекомендацій щодо дозування або встановлених максимальних терапевтичних доз за винятком 

лікування психозів (800 мг) та судомних приступів (2500 мг або 25–50 мг/кг). Для інших показань 

велика кількість пацієнтів отримують ефект з набагато більш низькими дозами, починаючи з 5–20 мг 

на добу перорально, розділених на 2-3 прийоми, що може значно знизити вірогідність виникнення 

ПР. 

Дозування препаратів, які містять лише канабідіол395,396 
Існує три діапазони доз КБД, якими користуються за  різних умов: мікродоза, стандартна доза 

і макро- (терапевтична) доза. Ці три діапазони, у поєднанні з вагою тіла пацієнта, і є визначальними в 

рекомендованій дозі: 

1. Мікродози вважаються низьким рівнем медикаментозного лікування в діапазоні від 0,5 до 

20 мг КБД в одній дозі на добу. Мікродози використовують для симптоматичного лікування  

безсоння, головного болю, розладів настрою, нудоти, ПТСР, стресу, порушень обміну речовин. 

2. Стандартні дози середнього діапазону від 20 до 100 мг в одній дозі на добу. Стандартні 

дози використовують для симптоматичного лікування болю, запалення, аутоімунних розладів, 

хвороби Лайма, тривоги, депресії, артриту, деяких психічних розладів, фіброміалгії, РС, СПК, 

аутизму та втрати ваги. 

3. Макро- (або терапевтичні) дози перебувають у високому діапазоні між 50 і 800 мг в одній 

дозі на добу. На цьому рівні дози часто використовують для лікування епілепсії, судом, ускладнень 

хіміотерапії раку та деяких інших важких загрозливих для життя станів. 

Згідно з даними досліджень, навіть високі дози КБД — до 1500 мг/день — добре 

переносилися пацієнтами.  

Запобіжні заходи при застосуванні канабісу та 

препаратів канабісу  
 

Варто ретельно оцінювати співвідношення ризик/користь при призначенні канабісу 

або препаратів канабісу (особливо канабісу, що містить високі дози ТГК) у пацієнтів з  

захворюваннями, де вони показані. Існують індивідуальні відмінності у відповіді на 

лікування та толерантності до канабісу або препаратів канабісу. У деяких випадках є 

необхідність персоналізованого підбору режиму дозування.  
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Канабіс (особливо той, який вводиться при курінні або вапоризації), що містить високі 

рівні ТГК з невеликим вмістом КБД, не повинен застосовуватися у людей віком до 25 

років
397 , 398

,  за виключенням тих випадків, коли співвідношення користь/ризик 

вважається лікарем позитивним для кожного конкретного випадку. Негативний вплив 

застосування ТГК-домінантного канабісу на психічне здоров'я підвищується у 

підлітковому віці (від 10 до 24 років). Ризики посилюються зі зниженням віку, 

підвищенням  частоти використання та концентрації ТГК
399,400

.   

Нові дані свідчать про статистично значущий зв'язок між використанням концентратів 

канабісу з надвисоким вмістом ТГК з більш високим рівнем фізичної залежності
401

. 

Канабіс та продукти канабісу не слід рекомендувати пацієнтам, у яких в анамнезі є 

підвищена чутливість або алергія до будь-якого канабіноїду або, якщо застосовують 

метод куріння, алергія до продуктів горіння
402,403,404,405

. 

Канабіс не варто застосовувати у пацієнтів з важкими серцево-судинними або 

цереброваскулярними захворюваннями через можливу тимчасову гіпотензію, 

гіпертензію, непритомність, тахікардію, можливому підвищеному ризику виникнення 

інфаркту міокарда та інсульту
406,407,408,409

. 
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Куріння канабісу в медичних цілях зазвичай не рекомендується пацієнтам з 

респіраторними захворюваннями (наприклад, у хворих на астму або хронічне 

обструктивне захворювання легень)
410

. Канабіс не рекомендується застосовувати у 

пацієнтів з важкими захворюваннями печінки або нирок. У хворих з хронічним 

гепатитом С щоденне використання канабісу було пов’язане з прогресуванням 

стеатозу
411,412

.  

Канабіс, що містить високі концентрації ТГК (з невеликим вмістом КБД), не треба 

застосовувати у пацієнтів з психічними розладами (наприклад, психозом, 

шизофренією, тривожністю і розладами настрою) або історією з сімейним анамнезом 

шизофренії
413,414

. З обережністю канабіс варто застосовувати у пацієнтів з історією 

зловживання психоактивними речовинами, включаючи зловживання алкоголем, 

оскільки такі особи можуть бути більш схильними до зловживання канабісом, який 

сам по собі може бути речовиною, якою зловживають
415 , 416

. Також варто бути 

обережними під час застосування у пацієнтів, які отримують супутню терапію 

седативними, снотворними або іншими психоактивними ЛЗ через можливість 

адитивних або синергічних депресивних або психоактивних ефектів на ЦНС
417,418,419

.  
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Відомо, що канабіс  може посилити депресивну дію алкоголю на ЦНС. Більше того, 

при застосуванні з алкоголем може підвищитися частота ПР, значно знизитися час 

реакції та посиляться ознаки неадекватного керування автомобілем. Пацієнтів слід 

попередити про негативні наслідки вживання психоактивного канабісу/канабіноїдів 

щодо пам'яті, когнітивних та психомоторних навичок, а також повідомити про будь-

які психічні або поведінкові зміни, які можуть відбуватися
420 , 421

. Канабіс не 

рекомендується застосовувати у жінок дітородного віку, які не  користуються 

надійними контрацептивами, а також у тих, хто планує вагітність, вагітних або котрі 

годують груддю
422,423,424

. 

В країнах, де легалізовано медичне застосування канабісу, існують настанови та 

інструкції для лікарів, як правильно рекомендувати та використовувати канабіс та 

продукти канабісу. Так, наприклад, спеціалісти в галузі охорони здоров'я Канади при 

призначенні медичного канабісу та продуктів канабісу можуть звернутися до 

попередніх настанов та рекомендацій, які підготовлені для лікарів первинної ланки 

медичної допомоги  Колегією сімейних лікарів Канади. Прикладом таких 

рекомендацій є «Спрощена інструкція для призначення медичних канабіноїдів на 

первинній ланці медичної допомоги в Канаді»
425

. Рекомендації призначені для 

індивідуального персоналізованого надання допомоги, а не диктування прийняття 

рішень щодо лікування пацієнтів. 

Спрощена інструкція включає поради щодо медичного застосування канабіноїдів в 

цілому, а також окреслює потенційне обмежене використання при медичних станах, 

для яких є навіть деякі доказові дані. Інші важливі міркування щодо призначення 

препаратів розглядаються детально, вони пропонуються для підтримки спільного з 

пацієнтом, обґрунтованого прийняття рішень.  

Навіть для висушеного канабісу (медичної марихуани) існують «Правила 

надання рекомендацій з використання висушеного канабісу (медичної марихуани) 

для лікування хронічного болю або тривоги: настанова для сімейних лікарів 
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Канади»
426

. Цей документ підготовлений Коледжем сімейних лікарів Канади (CFPC), 

членами Комітетів з медицини, наркології та хронічного болю у співпраці з членами 

центру психічного здоров'я, паліативного лікування, комітету з респіраторної 

медицини, секції спільнот практик сімейної медицини Канади. 

Особливі застереження при застосуванні канабісу та 

препаратів канабісу 
 

Канабіс з великим вмістом ТГК є одним з найбільш поширених психоактивних засобів, 

яким можуть зловживати, і який може викликати фізичну та психологічну 

залежність
427 , 428

. ТГК-вмісний канабіс має комплексні ефекти на ЦНС і може 

викликати короткострокові когнітивні порушення й порушення памяті, зміни настрою, 

змінене сприйняття, а також деякі  інші ефекти
429,430,431

. 

Режим дозування  

 

У разі куріння канабісу або використання випаровуваного канабісу дозу, необхідну 

для досягнення терапевтичної дії і уникнення несприятливих ефектів, важко оцінити, 

так як на неї впливають міцність  продукту (концетрація та співвідношення ТГК з КБД 

та іншими канабіноїдами), його обробка та різні методи куріння і випаровування. Ці 

методи включають глибину вдиху, тривалість утримання дихання, кількість і частоту 

затяжок, а також те, скільки сигарет викурюється або скільки рослинного матеріалу 

або парової рідини випаровується.  

Дозування слід розпочинати з найменшої можливої дози з метою максимізації 

потенційних терапевтичних ефектів та мінімізації ризику несприятливих ефектів. 

Куріння або вапоризація повинні відбуватися повільно, обережно і поступово (з 

достатнім часом між затяжками/інгаляціями для оцінки ефектів, наприклад, 30 хв) і 
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мають бути припинені у разі якщо пацієнт починає відчувати такі ефекти: 

дезорієнтація, запаморочення, атаксія, збудження, тривожність тахікардія, 

ортостатична гіпотензія, депресія, галюцинації або психоз.  

При пероральному застосуванні пацієнту потрібно повідомити, що ефекти після 

перорального прийому відбуваються лише через 30 хв, щонайменше до 1 год або 

більше після прийому, а пік спостерігається на 3–4-й годині після прийому. Харчові 

продукти з додаванням канабісу (наприклад, печиво, хлібобулочні вироби) слід 

вживати дуже повільно, у невеликих кількостях з інтервалами, при яких є достатньо 

часу між дозами щоб оцінити вплив і запобігти передозуванню 
432,433

. 

При підборі дози варто брати до уваги те, що канабіc та продукти канабісу мають 

мультифазний та/або різнонаправлений ефект доза-реакція (multiphasic dose-response 

relationships)
434

. У межах цього надзвичайно широкого діапазону дозування канабіс 

має незвичайне співвідношення між дозою та очікуваною реакцією. Для більшості 

препаратів вища доза може призвести до більш сильного терапевтичного ефекту і 

більшої ймовірності  виникнення ПР — це описується як монофазне відношення доза-

реакція (monophasic dose-response relationship). Така модель не стосується канабісу. 

Для більшості споживачів поступове збільшення дози спочатку може призвести до 

посилення ефекту, але після певної точки (унікальної для кожної людини) подальше 

збільшення дози може призвести до послаблення терапевтичних ефектів, які 

супроводжуються збільшенням кількості ПР. Потім, після збільшення дози до 

надзвичайно високих показників, можна знову побачити, що терапевтичні ефекти 

знову посилюються. 

Двофазний та/або двонаправлений ефект доза-реакція канабісу (як один із варіантів  

мультифазного ефекту доза-реакція) дуже поширений в практиці застосування. 

Двофазний ефект доза-реакція має як ТГК
435 , 436

, так і КБД
437 438 439

. Перша фаза 

                                                           
432

 Abbott Products Inc. Marinol product monograph. 2010. - https://www.rxresource.org/prescription-information/Marinol-
Abbott-Products-Inc.html 
433

 Carter GT, Weydt P, Kyashna-Tocha M, Abrams DI. Medicinal cannabis: rational guidelines for dosing. IDrugs. 2004 
May;7(5):464-70. - https://www.semanticscholar.org/paper/Medicinal-cannabis%3A-rational-guidelines-for-dosing.-Carter-
Weydt/dee07a623b441f6dbd834909e5c04c6ee965e71f 
434

 Dr. Dustin Sulak. A Physician’s Perspective on Optimal Cannabis Dosing. Leafly. February 26, 2018 - 
https://www.leafly.com/news/health/a-physicians-perspective-on-optimal-cannabis-dosing 
435

 Calabrese EJ, Rubio-Casillas A. Biphasic effects of THC in memory and cognition. Eur J Clin Invest. 2018 May;48(5):e12920. doi: 
10.1111/eci.12920. - https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/eci.12920 
436

 Mechoulam R1, Parker LA. The endocannabinoid system and the brain. Annu Rev Psychol. 2013;64:21-47. doi: 
10.1146/annurev-psych-113011-143739. - https://www.annualreviews.org/doi/abs/10.1146/annurev-psych-113011-
143739?rfr_dat=cr_pub%3Dpubmed&url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori%3Arid%3Acrossref.org&journalCode=psych 
437

 Mechoulam, Raphael (Ed.) Cannabinoids as Therapeutics. Birkhauser Verlag AG. Basel, Switzerland. 2005. Chapter Roger G. 
Pertwee. Cannabidiol as a potential medicine, p.60 - https://www.bookdepository.com/Cannabinoids-Therapeutics-Raphael-
Mechoulam/9783764370558 
438

 Chenchen Song, Carl W. Stevenson, Francisco S. Guimaraes, and Jonathan L. C. Lee1. Bidirectional Effects of Cannabidiol on 
Contextual Fear Memory Extinction. Front Pharmacol. 2016; 7: 493. Published online 2016 Dec 16. doi: 
10.3389/fphar.2016.00493 - https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5159417/ 

https://www.rxresource.org/prescription-information/Marinol-Abbott-Products-Inc.html
https://www.rxresource.org/prescription-information/Marinol-Abbott-Products-Inc.html
https://www.semanticscholar.org/paper/Medicinal-cannabis%3A-rational-guidelines-for-dosing.-Carter-Weydt/dee07a623b441f6dbd834909e5c04c6ee965e71f
https://www.semanticscholar.org/paper/Medicinal-cannabis%3A-rational-guidelines-for-dosing.-Carter-Weydt/dee07a623b441f6dbd834909e5c04c6ee965e71f
https://www.leafly.com/news/health/a-physicians-perspective-on-optimal-cannabis-dosing
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/full/10.1111/eci.12920
https://www.annualreviews.org/doi/abs/10.1146/annurev-psych-113011-143739?rfr_dat=cr_pub%3Dpubmed&url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori%3Arid%3Acrossref.org&journalCode=psych
https://www.annualreviews.org/doi/abs/10.1146/annurev-psych-113011-143739?rfr_dat=cr_pub%3Dpubmed&url_ver=Z39.88-2003&rfr_id=ori%3Arid%3Acrossref.org&journalCode=psych
https://www.bookdepository.com/Cannabinoids-Therapeutics-Raphael-Mechoulam/9783764370558
https://www.bookdepository.com/Cannabinoids-Therapeutics-Raphael-Mechoulam/9783764370558
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5159417/


94 
 

збільшення дози може призводити до більшого ефекту, тоді як друга — до меншого. 

Окрім того, під час першої фази може бути один ефект, при збільшені дози  — 

протилежний. Наприклад, канабіноїди по різному впливають на поведінку, пов'язану з 

тривожністю і страхом. Зазвичай низькі дози мають тенденцію викликати 

анксіолітичні ефекти, тоді як високі часто викликають протилежний ефект
440

.  

Канабіс не є унікальним щодо двофазного різноспрямованого ефекту доза-реакція. 

Багатофазний та двофазний різноспрямовані ефекти доза-реакція дуже часто 

зустрічаються в біології, токсикології та медицині
441 ,442

. Наприклад,  алкоголь має 

двофазний різнонаправлений ефект доза-реакція
443,444

. 

 

Психоз 

 

Будь-яка людина, яка переживає гостру психотичну реакцію на канабіс або препарати 

канабісу з високим вмістом або співвідношенням ТГК, повинна негайно припинити 

прийом препарату і  терміново звернутися до лікаря. Психотична реакція визначається 

як втрата контакту з реальністю, яка характеризується однією або кількома з 

наступних ознак: зміни в мисленні (труднощі концентрації, втрата пам'яті та/або 

роз'єднані думки), марення (фіксовані помилкові переконання, не закріплені 

реальністю), галюцинації (бачення, слуху, дегустації, запаху, або відчуття того, чого 

немає в реальності), зміни настрою (інтенсивні спалахи емоцій, відсутність емоцій або 

притуплені емоції), дуже неорганізована поведінка або мова, думки про смерть або 

самогубство
445,446,447

. 
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Ризики для виконання професійної роботи та керування автомобілем  

 

Пацієнтів, які використовують канабіс/канабіноїди з великим вмістом або 

співвідношенням ТГК слід попередити про ризики під час керування автомобілем та 

виконання небезпечних робіт, таких як експлуатація важкої техніки, оскільки 

погіршення розумової діяльності, концентрації уваги, зниження реакції та фізичної 

координації може значно зменшити їхню здатність виконувати такі завдання
448,449,450

. 

Залежно від дози, шляху введення та періодичності застосування порушення може 

тривати від 6 до 24 год після останнього використання канабісу з великим вмістом або 

співвідношенням ТГК через тривалий період напіввиведення
451 , 452

. Крім того, 

порушення може посилюватися спільним вживанням інших депресантів ЦНС 

(наприклад, бензодіазепінів, барбітуратів, опіоїдів, антигістамінів, міорелаксантів або 

етанолу)
453,454,455,456

. 

Вагітність  

 

Доклінічні дослідження показують, що багато компонентів ЕКС а також її тонус 

відіграють важливу роль у заплідненні, транспортуванні яйцеклітини, імплантації та 
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розвитку плода/плаценти
457 , 458

. Рецептори CB1 і CB2 експресуються в тканинах 

яєчників, яйцепроводу, матки і яєчках гризунів і людини
459

. Високі циркулюючі рівні 

анандаміду були пов'язані з підвищеною частотою викидня
460

. Крім того, існує ризик, 

що вплив канабісу або канабіноїдів на жінку потенційно може негативно вплинути на 

зачаття та/або підтримку вагітності. Проте у двох нещодавніх систематичних оглядах 

та метааналізі повідомили про суперечливі висновки щодо шкоди для здоров'я 

новонароджених, матері яких використовували канабіс
461 , 462

. Однак може бути 

доцільним уникати використання канабісу під час вагітності, оскільки є докази 

зниженої ваги новонароджених і тривалих проблем у розвитку у дітей, які піддаються 

дії канабісу в утробі матері — ТГК легко перетинає плаценту
463

. 

Рецептори СВ1 експресуються в статевих клітинах, від сперматогонії до 

сперматозоїдів і клітин Лейдіга, тоді як рецептори СВ2 експресуються в клітинах 

Sertoli
464

. Чоловіків, особливо тих, які перебувають на межі безпліддя і мають намір 

створити сім'ю, слід попередити про наслідки використання канабісу, оскільки його 

вплив або вплив ТГК можуть потенційно знизити рівень успішності запланованих 

вагітностей
465

. 

Лактація 

 

Канабіноїди виводяться з материнським молоком і під час грудного вигодовування 

можуть потрапляти в організм дитини
466 , 467

. Внаслідок потенційних ризиків для 
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дитини, які ще тільки вивчають, матерям, які годують груддю, не рекомендовано 

використовувати канабіс у цей період. 

Тести на вміст наркотиків 

 

Через тривалий період напіввиведення канабіноїдів та їх метаболітів з організму 

людини тести на вміст канабіноїдів можуть бути позитивними протягом кількох 

тижнів після останнього застосування
468 , 469

 Це залежить від чутливості 

використовуваних тестів, дози та частоти застосування канабісу, концентрації 

канабіноїдів та часу тестування.  

 

Звикання, формування стійкості до дії речовини, залежність і симптоми 

абстиненції 

 

Звикання, формування стійкості до дії речовини, психологічна та фізична залежність 

можуть відбуватися при тривалому застосуванні канабісу з високим вмістом або 

співвідношенням ТГК
470 , 471

. Залежність розвивається повільно і з'являється більш 

ймовірно при більш високих дозах та більш частому використанні
472

. Наявні дані 

свідчать, що використання концентратів канабісу з дуже високим вмістом ТГК 

(наприклад, BHO), пов'язане з підвищеним рівнем фізичної залежності
473

. 

У дослідженні «Імовірність та предиктори переходу від першого використання до 

залежності від нікотину, алкоголю, канабісу та кокаїну: результати Національного 

епідеміологічного дослідження щодо алкоголю та споріднених умов (NESARC)» 

оцінювали сукупну оцінку ймовірності переходу до залежності
474

. Така оцінка 
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ймовірності переходу становила 67,5% для користувачів нікотину, 22,7% для 

споживачів алкоголю, 20,9% для користувачів кокаїну та 8,9% для користувачів 

канабісу. Половина випадків залежності від нікотину, алкоголю, канабісу і кокаїну 

спостерігалася приблизно через 27, 13, 5 і 4 роки після початку застосування 

відповідно. В імовірності переходу до залежності між чотирма речовинами 

спостерігалися значні расово-етнічні відмінності. Перехід від використання до 

залежності був найвищим для користувачів нікотину, а потім для користувачів кокаїну, 

алкоголю та найнижчим для канабісу, проте перехід на канабіс або залежність від 

кокаїну відбувалися швидше, ніж перехід на нікотинову або алкогольну залежність. 

Існування спільних предикторів переходу до залежності між речовинами свідчить про 

участь спільних механізмів у її формуванні. Підвищений ризик переходу до 

залежності спостерігали серед меншин або осіб, які мали психічні або психологічні 

розлади.  

У складі  канабісу існує інший канабіноїд — КБД, який, на відміну від ТГК, не є 

психоактивним і не викликає формування наркотичної залежності. КБД вважається не 

тільки непсихоактивним канабіноїдом, але й канабіноїдом, який пом'якшує 

психотропні ефекти ТГК. Більше того, існують докази, що КБД має анксіолітичні й  

антипсихотичні властивості. У більш широкому контексті КБД здатний протидіяти 

психотичним симптомам і когнітивним порушенням, що пов'язані з використанням 

канабісу, а також при гострому введенні TГК
475

. ВООЗ у своїй доповіді
476

 визнала КБД 

безпечною, нетоксичною і неадиктивною речовиною. Зазначається, що КБД не має 

жодних наслідків, що свідчать про будь-який потенціал зловживання або залежності, 

КБД добре переноситься, має хороший профіль безпеки. Немає жодних повідомлень 

про випадки зловживань або залежності від використання чистого КБД. КБД не 

пов’язаний з жодними проблемами в сфері громадського здоров’я (наприклад, водіння 

під впливом наркотиків, супутні захворювання).   

Побічні реакції 
 

Як при використанні будь-якого ЛЗ під час застосування канабісу та препаратів 

канабісу можуть виникати ПР. З цієї причини лікар повинен знати про можливі 

наслідки  під час рекомендації для використання. 
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Інформацію щодо ПР канабісу та препаратів канабісу дуже гарно підсумовано 

Міністерством охорони здоров’я Канади в документі «Інформація для професіоналів 

охорони здоров'я: канабіс (марихуана) і канабіноїди. Медичне використання» (2018 

рік
477

). 

Канцерогенез і мутагенез 
 

Дані доклінічних досліджень свідчать, що дим канабісу містить багато тих самих 

канцерогенів і мутагенів, що й тютюновий, і що він є мутагенним і цитотоксичним не 

більше, ніж тютюновий. Однак обмежені та суперечливі дані епідеміологічних 

досліджень до цих пір не змогли  надати відповіді щодо послідовного зв'язку між 

використанням канабісу та виникненням різних видів раку, за винятком раку яєчок 

(тобто пухлинами зародкових клітин яєчка). 

Дихальні шляхи 
 

Дані доклінічних досліджень свідчать, що дим канабісу містить багато тих самих 

респіраторних подразників і токсинів, що й тютюновий, і навіть більшу кількість 

таких речовин. Тематичні дослідження показують, що куріння канабісу пов'язане з 

різноманітними гістопатологічними змінами в тканинах дихальних шляхів, 

різноманітними респіраторними симптомами, подібними до тих, що спостерігаються у 

курців тютюну, а також зміни певних функцій легенів з частим тривалим 

використанням. 

Зв'язок між хронічним курінням важкого канабісу (без тютюну) і хронічним 

обструктивним захворюванням легень досі повністю незрозумілий, але, якщо він і є, 

то можливо він несуттєвий. Потрібні подальші епідеміологічні дослідження ефектів 

довготривалого куріння канабісу. 

Імунна система 

 

Доклінічні дослідження показують, що деякі канабіноїди мають різноманітні 

комплексні ефекти на функцію імунної системи (як про- так і протизапальні, як 

стимулюючі, так і інгібуючі). Обмежені клінічні та спостережні дослідження впливу 

канабісу на імунні клітини та вплив на вірусне навантаження у хворих на ВІЛ 

показали суперечливі результати. Обмежені, але зростаючі дані з тематичних 
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досліджень також свідчать, що використання канабісу, як і інших ксенобіотиків, може 

бути пов'язане з реакціями типу алергічних або гіперчутливості. 

Репродуктивна та ендокринна системи 
 

З доклінічних даних відомо, що деякі канабіноїди можуть мати негативний вплив на 

різні ланки репродуктивного здоров'я. Обмежені докази з обсерваційних досліджень 

використання канабісу у людини підтверджують деякі дані доклінічних досліджень. 

Докази з обсерваційних досліджень також свідчать про залежність між дозою та віком, 

між використанням канабісу та виникненням пухлин зародкових клітин яєчка. 

Доклінічні дані чітко вказують на те, що внутрішньоутробний вплив деяких 

канабіноїдів пов'язаний з низкою короткострокових і довгострокових ризиків для 

розвитку потомства. 

Однак дані спостережних досліджень у людей іноді складно аналізувати. Тим не 

менше ці дані дають змогу припустити, що, окрім канабісу, існує багато спотворючих 

чинників, які можуть пояснювати зв’язок між важким використанням канабісу під час 

вагітності та несприятливими неонатальними або перинатальними ефектами. Єдине, 

що можна наразі стверджувати, так це те, що важке використання канабісу з високими 

концентраціями ТГК протягом тривалого періоду під час вагітності може бути 

пов'язане зі зменшенням ваги новонароджених. 

Серцево-судинна система 
 

Доклінічні дослідження показують, що наднизькі дози ТГК можуть слугувати 

кардіопротекторами при експериментально-індукованому інфаркті міокарда. Докази з 

тематичних та обсерваційних досліджень свідчать, що гостре та постійне куріння 

канабісу пов'язане зі шкідливим впливом на судинне, серцево-судинне та 

цереброваскулярне здоров'я (наприклад, інфаркт міокарда, інсульти, артеріїт), 

особливо у осіб середнього віку (і старших). 

Однак у нещодавньому систематичному огляді є свідчення, що докази, які вивчають 

вплив канабісу на серцево-судинну систему, є непослідовними та недостатніми. Хоча 

відомо, що канабіс з високим вмістом або співвідношенням ТГК викликає 

периферичну вазодилатацію, постуральну гіпотензію
478

 і характерне почервоніння 

кон'юнктиви після куріння. Найбільш послідовним гострим фізіологічним ефектом 

куріння канабісу є дозозалежна тахікардія
479,480

. 
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Хоча тахікардія, індукована канабісом, зазвичай не вважається небезпечною для 

здорових молодих користувачів, вона може бути небезпечною для тих, хто вже 

страждає на серцеві розлади або стенокардію
481

. Вдихання диму канабісу зменшує 

кількість навантаження, яке може викликати напад стенокардії на 50%
482

 і може бути 

пов'язаним з п'ятикратним підвищенням ризику виникнення інфаркту міокарда в 

першу годину після куріння канабісу, який містить велику концентрацію або 

співвідношення ТГК
483

. Цей підвищений ризик може бути пов'язаним з викликаним 

ТГК збільшенням серцевого викиду, потребою міокарда в кисні, рівнями 

катехоламінів і карбоксигемоглобіном, а також постуральною гіпотензією
484,485

. 

Шлунково-кишковий тракт і печінка 
 

Дані з досліджень випадок-контроль свідчать, що постійне важке використання ТГК-

домінантних форм канабісу, пов'язане з підвищеним ризиком виникнення 

канабіноїдного синдрому гіперемезису (CHS — cannabis hyperemesis syndrome). 

Канабіноїдний синдром гіперемезису характеризується рецидивуючими нестримними 

нудотою, блюванням і спазматичними болями в животі. Ці симптоми тимчасово 

покращуються під час прийому гарячого душу або ванни, або повністю, при зупинці 

використання канабісу. 

 Обмежені дані, отримані в результаті обсерваційних досліджень, свідчать про 

суперечливі результати між використанням ТГК-домінантного канабісу і ризиком 

прогресування фіброзу печінки, пов'язаного з інфекцією гепатиту С. 

Канабіноїдний синдром гіперемезису має 3 фази: продромальну, гіпереметичну 

(нестримна нудота та блювання) і одужання
486

. Продромальна фаза включає нудоту і 

абдомінальний дискомфорт зазвичай уранці. Під час гіпереметичної фази сильне 

виснаження об'єму циркулюючої рідини організму може викликати гостру ниркову 
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недостатнісь та порушення електролітного балансу. Фаза відновлення може тривати 

від кількох днів до місяців. Патофізіологія канабіноїдного синдрому гіперемезису 

недостатньо вивчена
487

. Лікування пацієнтів з цим синдромом включає припинення 

використання канабісу, регідратацію та психологічне консультування
488

. Ефективність 

антиеметичних засобів, таких як метоклопрамід, ондансетрон, прохлорперазин і 

прометазин для полегшення симптомів нудоти і блювання у хворих на канабіноїдний 

синдром гіперемезису виявилися не надто успішними
489,490

. 

У низці досліджень були повідомлення про роль ЕКС при хронічних захворюваннях 

печінки
491

. Дослідження у пацієнтів з хронічним гепатитом С виявили значний зв'язок 

між щоденним курінням канабісу та помірним та/або важким фіброзом
492

. Також 

повідомлялося, що куріння канабісу є предиктором прогресування фіброзу та тяжкості 

стеатозу
493

. Стеатоз є незалежним предиктором прогресування фіброзу і встановленим 

фактором слабкої реакції на антивірусну терапію. Автори досліджень рекомендують 

пацієнтам з триваючим хронічним гепатитом С утримуватися від щоденного 

використання канабісу. Навпаки, лонгітудинальне когортне дослідження показало, що 

куріння канабісу не було пов'язане з прогресуванням захворювання печінки (згідно з 

індексом APRI — співвідношення АСТ до тромбоцитів) у осіб з ко-інфекцією ВІЛ-

гепатит С
494

. Відмінності у висновках цих досліджень можуть бути викликані 

відмінностями в самій методології, а також потенційно через відмінності в ступені 

використання канабісу (наприклад, щоденне використання проти щотижневого)
495

. 
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 Центральна нервова система
496,497

 
 

Найчастішими були  повідомлення про ПР, пов'язані з ЦНС,  що стосувалися 

застосування психоактивних канабіноїдів. Поширеними ПР з боку ЦНС у 

контрольованих клінічних випробуваннях з дронабінолом та набіксимолами є реакції, 

подібні до сп’яніння, включаючи сонливість, запаморочення та транзиторні 

порушення сенсорних та перцептивних функцій. 

Про наркотичну ейфорію (легкий сміх, піднесення, підвищене усвідомлення), яка 

може бути небажаною або неприємною для деяких пацієнтів, повідомляли  24% 

пацієнтів, які отримували дронабінол як антиеметик, і 8% пацієнтів, які отримували 

його як стимулятор апетиту. Інші ПР, що зустрічаються з частотою більш ніж 1%, які 

траплялися при використанні дронабінолу, включали  тривожність/нервозність, 

сплутаність свідомості) і деперсоналізацію. Частота випадків запаморочення, ейфорії, 

параної, сонливості, аномального мислення коливалася від 3 до 10%. Частота випадків 

амнезії, атаксії і галюцинацій була більше 10% при використанні дронабінолу при 

більш високих дозах в якості протиблювотного засобу.  

Запаморочення є найбільш поширеною  ПР набіксимолів. Про цей побічний ефект 

повідомлялося спочатку у 35% пацієнтів, які титрували дозу набіксимолів. 

Зареєстрована частота при тривалому використанні становить приблизно 25%. Про усі 

інші інтоксикаційні ефекти повідомляли менш ніж 5% користувачів (за винятком 

сонливості, 7%). Більш рідкі ПР, про які повідомляли при використанні набіксимолів, 

включали дезорієнтацію та дисоціацію.  

Майже всі вищезгадані ПР з боку ЦНС також зустрічаються з ТГК-домінантним 

канабісом та препаратами канабісу з високим вмістом або співвідношенням ТГК. 

Когнітивні функції 
 

Дані клінічних досліджень свідчать, що використання ТГК-домінантних сортів 

канабісу пов'язане з низкою гострих когнітивних ефектів
498

. З даних обсерваційних 

досліджень відомо, що хронічне використання канабісу пов'язане з деякими 
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когнітивними та поведінковими ефектами, які можуть зберігатися протягом різної 

тривалості часу після періоду гострої інтоксикації залежно від низки чинників. 

Обмежені дані клінічних досліджень у людини свідчать, що ТГК і КБД мають 

протилежні ефекти на нейропсихологічний/нейрофізіологічний стан людини. Докази з 

перехресних клінічних досліджень за участі людей свідчать, що довготривале 

хронічне використання канабісу може бути пов'язане з низкою структурних змін сірої 

та білої речовини в різних областях головного мозку. Крім того, початок використання 

канабісу в ранньому віці та використання ТГК-домінантного канабісу пов'язане з 

підвищеним ризиком деяких структурних змін головного мозку та когнітивних 

порушень. 

Гостре використання ТГК-домінантного канабісу короткотерміново погіршує низку 

когнітивних функцій, таких як короткочасна пам'ять, увага, концентрація, 

функціонування виконавчих функцій та візуальне сприйняття. КБД може захищати від 

деяких з цих порушень, викликаних ТГК. 

Довгострокові наслідки впливу канабісу на когнітивні функції залишаються 

предметом дебатів. У деяких дослідженнях є свідчення про позитивний зв'язок між 

тривалим споживанням канабісу та когнітивним дефіцитом. На підставі цих даних 

можна припустити, що деякі когнітивні дефіцити зберігаються після тривалої 

абстиненції (особливо, коли застосування починають в підлітковому віці)
499

. Проте в 

інших дослідженнях не було виявлено зв'язку між використанням канабісу та певним 

довгостроковим когнітивним дефіцитом або порушеннями когнітивних функцій
500,501

. 

Втім загалом дані досліджень свідчать, що хронічні користувачі канабісу можуть 

страждати різними ступенями когнітивних порушень, які мають потенціал 

довготривалого характеру, особливо якщо використання починається у підлітковому 

віці (менше ніж 16 років), часто (тобто щодня або майже щоденно) і довготривало 

(тобто протягом багатьох років)
502

. 
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Дані експериментальних клінічних досліджень свідчать, що гостре використання ТГК-

домінантного канабісу порушує низку психомоторних та інших когнітивних навичок, 

необхідних для керування автотранспортом. Хоча хронічне/часте вживання канабісу у 

деяких пацієнтів може бути пов'язане з певною стійкістю до деяких небажаних 

наслідків його використання, однак постійне застосування може все ще становити 

ризик для безпечного водіння автотранспорту. 

Дані клінічних та епідеміологічних досліджень свідчать про дозозалежний ефект 

порушення психомоторних функцій, що може підвищувати ризик виникнення аварій 

на транспортних засобах. Сумісне споживання алкоголю з канабісом (ТГК) пов'язане з 

підвищеним ризиком порушення психомоторних функцій.  

Психіатричні ефекти 

 

Тривога, ПТСР, депресія і біполярний розлад 

Дані клінічних досліджень свідчать про дозозалежний, біфазний ефект ТГК на 

тривожність і настрій. Низькі дози ТГК виявляють антитривожний і підсилюючий 

настрій ефект, тоді як високі дози можуть викликати занепокоєння і погіршення 

настрою. 

Дані епідеміологічних досліджень свідчать про можливий зв'язок між важким 

постійним інтенсивним застосуванням ТГК-домінантного канабісу і появою тривоги, 

депресивних і біполярних розладів, а також подовження симптомів, пов'язаних з ПТСР, 

панічним розладом, депресивним і біполярним розладам.  Споживання ТГК-

домінантного канабісу викликає гострий і короткочасний епізод тривоги приблизно у 

20–30% користувачів
503

. Епізод тривоги часто нагадує панічний напад; це частіше 

зустрічається у першокористувачів канабісу та тих, хто споживає високі дози ТГК-

домінантного канабісу або ТГК (наприклад, початкові дози ТГК більш ніж 5 мг 

перорально), а також, коли канабіс споживається в нових або стресових умовах
504,505

. 

Попередні докази з опитувань свідчать про зв'язок між використанням продуктів 

висококонцентрованого канабісу (наприклад, бутанової хеш-олії, BHO) та 

синтетичних канабіноїдів, які не присутні в рослині канабісу і більш високими 

показниками самозареєстрованої тривоги та депресії, а також більш високих рівнів 

фізичної залежності  в порівнянні з високоактивним трав'яним канабісом. 

                                                           
503

 Temple EC, Driver M, Brown RF. Cannabis use and anxiety: is stress the missing piece of the puzzle? Front Psychiatry. 2014 
Nov 24;5:168. doi: 10.3389/fpsyt.2014.00168. - https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpsyt.2014.00168/full 
504

 Moreira FA, Grieb M, Lutz B. Central side-effects of therapies based on CB1 cannabinoid receptor agonists and antagonists: 
focus on anxiety and depression. Best Pract Res Clin Endocrinol Metab. 2009 Feb;23(1):133-44. doi: 10.1016/j.beem.2008.09.003. 
- https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1521690X08001012?via%3Dihub 
505

 Crippa JA, Zuardi AW, Martín-Santos R, Bhattacharyya S, Atakan Z, McGuire P, Fusar-Poli P. Cannabis and anxiety: a critical 
review of the evidence. Hum Psychopharmacol. 2009 Oct;24(7):515-23. doi: 10.1002/hup.1048. - 
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/hup.1048 

https://www.frontiersin.org/articles/10.3389/fpsyt.2014.00168/full
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S1521690X08001012?via%3Dihub
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1002/hup.1048


106 
 

Шизофренія і психоз 

 

Дані клінічних досліджень свідчать, що гострий вплив ТГК-домінантного канабісу або 

великих доз ТГК пов'язаний з дозозалежними, гострими і транзиторними 

поведінковими і когнітивним ефектами, що імітують гострий психоз. З 

епідеміологічних досліджень відомо про про зв'язок між вживанням ТГК-

домінантного канабісу, особливо в ранньому віці, та хронічним та інтенсивним 

використанням ТГК-домінантного канабісу, з виникненням психозів і шизофренії.  

Ризик розвитку шизофренії, пов'язаний з використанням канабісу, особливо високий у 

осіб, які мають особисту або сімейну історію шизофренії. Використання канабісу 

також може бути пов'язане з більш раннім початком шизофренії у вразливих осіб і 

загостренням вже існуючих її симптомів. 

Зв'язок між канабісом і психозом відповідає багатьом, але не всім, стандартним 

критеріям причинності, таким як часові відносини, біологічний градієнт, біологічна 

правдоподібність, когерентність, послідовність і експериментальні докази. Крім того, 

канабіс не є ні необхідним, ні достатнім для того, щоб викликати стійкі психотичні 

розлади, такі як шизофренія. Тим не менше, існуючі дані свідчать, що зв'язок між 

зловживанням канабісу та шизофренією хоча і є незначним, але наявним
 506,507

. Тому 

особам з сімейним анамнезом шизофренії, індивідуумам з продромальними 

симптомами, а також особам, які перенесли епізоди психозу, пов'язаного з канабісом, 

не слід рекомендувати для медичного використання ТГК-домінантний канабіс та 

психоактивні канабіноїди. 

Суїцидальні ідеї, суїцидальні спроби і смертність 
 

У низці епідеміологічних досліджень виявили статистично значущий зв'язок між 

зловживанням канабісу, особливо важке (тобто щоденне) використання ТГК-

домінантного канабісу в ранньому віці, і ризиком самогубства
508,509

. Нещодавній огляд 

та метааналіз зв'язку між зловживанням канабісом та суїцидальністю дав змогу дійти 

висновку, що навіть зловживання канабісом, зокрема важке використання (тобто 

щодня або майже щодня),  має лише скромний зв’язок використанням канабісу та 
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виникненням думок про самогубство
510

. Хоча факти зв’язку між гострим 

використанням канабісу та ризиком суїцидальності відсутні, існують докази, які 

підтверджують, що постійне зловживання канабісом може бути одним із предикторів 

суїциду. 

Антимотиваційний синдром 

 

Наявні обмежені докази зв'язку між використанням канабісу та 

«антимотиваційним  синдромом» є неоднозначними. Термін «антимотиваційний 

синдром» зазвичай використовується для того, щоб кваліфікувати людей, які 

демонструють апатію, відсутність мотивації, соціальну замкнутість, звуження 

інтересів, млявість, порушення пам'яті, концентрації, судження та зниження 

професійних досягнень.  

Деякі дослідники припускають, що важке хронічне застосування канабісу пов'язане з 

розвитком
511

, а утримання від вживання канабісу, як правило, приводить до 

припинення цього синдрому
512

. Проте інші дослідники не знайшли причинно-

наслідкового зв'язку між «антимотиваційним синдромом» і використанням канабісу
513

. 

Існує певне припущення, що більш ранні дослідження могли бути спотворені багатьма 

змінними, такими як зловживання іншими речовинами, бідністю або іншими 

психічними розладами, які могли б надавати альтернативні пояснення 

«антимотиваційному синдрому» 
514

. 

Передозування/токсичність 
  

Наразі нема жодних даних, що свідчили б про смерть виключно внаслідок 

передозування канабісу
515

. Це пов’язано з розрідженою експресію рецепторів СВ1 в 
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областях стовбура мозку, відповідальних за контроль роботи респіраторної і серцево-

судинної систем
516

. 

З очевидних етичних причин не існує експериментальних даних для визначення 

летальної дози у людей. Смертельна доза для тварин становить від 40 до 130 мг/кг 

внутрішньовенно
517

. 

Хоча ТГК це сильнодіюча речовина, яка може викликати психоактивні ефекти, ТГК (і 

інші канабіноїди) мають відносно низьку токсичність. Теоретичне значення LD50 

оцінюється в межах від 20 000 до 40 000, використовуючи одну сигарету канабісу як 

одиницю дози. Водночас людині доведеться споживати від 20 000 до 40 000 доз 

канабісу, що міститься в одній цигарці, за короткий проміжок часу для досягнення 

летальної дози. Для порівняння, це співвідношення становить від 3 до 50 до 1 для 

секобарбіталу і від 4 до 10 до 1 для етанолу
518

. Використовуючи це за основу було 

підраховано, що для настання летального ефекту потрібно викурити за 15 хв 628 кг 

канабісу,
519

. 

Величезні дози ТГК і концентрованого екстракту марихуани введені перорально  були 

неспроможні викликати смерть або патологію органів у великих ссавців. У собак і 

мавп одноразові пероральні дози Δ9-ТГК і Δ8-ТГК між 3000 і 9000 мг/кг не були 

смертельними
520

. 

Нефатальне споживання 3000 мг/кг ТГК собакою та мавпою, якщо це екстраполювати 

на людину, дорівнює споживанню людиною вагою 70 кг перорально приблизно 21 

кілограм 1% марихуани або 5 кг 5% гашишу за один раз. 92 мг/кг ТГК 

внутрішньовенно введені мавпам не призводили до смертельних випадків. Ці дози 

можна було порівняти з курінням людиною вагою 70 кг  1,28 кг 1% марихуани або 

дозу в 250 000 разів вище за звичайну дозу куріння і більше мільйона разів вище 

мінімальної ефективної дози ТГК (якщо припустити, що 50% ТГК при курінні не 

потрапить до організму людини). Таким чином, свідчення з досліджень на тваринах і 

даних з історій хвороби людей показують, що співвідношення летальної дози до 
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ефективної дози канабісу досить велике. Воно є набагато більш сприятливим, ніж у 

багатьох інших психоактивних речовин, включаючи алкоголь і барбітурати
521,522

. 

В одному із досліджень провели порівняльну оцінку ризиків вживання алкоголю, 

тютюну та канабісу з використанням граничного коефіцієнта впливу (MOE — margin 

of exposure)
523

. MOE визначається як співвідношення між токсикологічним порогом 

(контрольною дозою) та оціночною дозою, яку споживає людина. Для визначення 

контрольної дози використовували середні значення летальних доз з експериментів на 

тваринах. Споживання людини розраховувалося на основі даних споживання на 

індивідуальному рівні порівняно з даними на рівні популяції. MOE  є співвідношенням 

безпечного споживання речовини до його розрахункової дози. Чим вище цей показник, 

тим безпечніше речовина. 

MOE було розраховано з використанням імовірнісної симуляції Монте-Карло. 

Орієнтовні значення доз варіювали від 2 мг/кг ваги тіла для героїну до 531 мг/кг ваги 

тіла для спирту (етанолу). При оцінці даних споживання на індивідуальному рівні 

чотири речовини — алкоголь, нікотин, кокаїн та героїн потрапили до категорії 

«високого ризику» з MOE <10, решта сполук, крім ТГК, входять до категорії 

«середнього ризику» з MOE <100. При  оцінці на рівні популяції алкоголь потрапив до 

категорії «високого ризику», а куріння цигарок — до категорії «середній ризик», тоді 

як всі інші агенти (опіати, кокаїн, стимулятори амфетамінового типу, екстезі та 

бензодіазепіни) мали МО >100, а канабіс мали МНС > 10 000. Токсикологічний підхід 

МОЕ підтвердив підходи епідеміологічного та соціально-наукового ранжування 

наркотичних та психотропних речовин, особливо щодо позицій алкоголю та тютюну 

(високий ризик) та канабісу (низький ризик).     

Тим не менше передозування ТГК-домінантного канабісу та ТГК може викликати 

дозозалежні небажані та потенційно значні психічні та фізичні ПР, як правило, 

запаморочення, седативний ефект, інтоксикацію (ейфорія), когнітивні порушення, 

транзиторне порушення чутливих і перцептивних функцій, незручність, сухість у роті, 

гіпотензію або підвищення частоти серцевих скорочень. Ці ПР зазвичай добре 

переносяться дорослими і мало відрізняються від тих, які можуть спостерігатися під 

час прийому  інших ЛЗ
524
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Висновки 
Доказова база щодо канабісу та сполук канабісу містить дослідження та досвід застосування з 

різними співвідношеннями канабіноїдів, включаючи ТГК та КБД. Також досліджувалися різні 

фармацевтичні форми та форми доставки цих сполук в організм людини: 

 куріння та інгалятори; 

 спреї для введення через слизову оболонку ротової порожнини; 

 інтраназальні спреї; 

 настоянки; 

 естракти у вигляді олії; 

 капсули, таблетки; 

 сиропи; 

 свічки; 

 трансдермальні пластирі; 

 мазі та креми для зовнішнього застосування; 

 медичні харчові продукти (льодяники, печиво, масло канабісу, напої тощо). 

Різноманітні покази для застосування мають різну доказову базу — від дуже добре доведених 

до показів з обмеженими доказами. Ще однією складністю під час досліджень та впровадження 

сполук канабісу є той факт, що молекули активних речовин канабісу не перебувають під патентним 

захистом, тому крупні фармацевтичні корпорації не дуже мотивовані інвестувати в ці дослідження. 

Водночас практикуючі лікарі та пацієнти не можуть чекати доказів найвищого рівня, тому хворі 

отримують лікування на основі наявних рекомендацій, навіть якщо вони не оптимальні для всіх 

показів до застосування. Для цього існує спеціальний формат доступу до таких ЛЗ.  

Останніми роками було виявлено (для всіх груп ЛЗ), що ЛЗ не показують такої саме 

ефективності та безпеки в клінічній практиці, яка була продемонстрована  під час проведення РКД. 

Ця проблема отримала назву «розрив ефективності-результативності» (efficacy-effectiveness gap)
525

. 

Також дизайн РКД іноді не дозволяє дослідити повністю безпеку ЛЗ під час їх використання в 

клінічній практиці (наприклад, нечасті ПР). 

Для оцінювання наукової та практичної бази окрім РКД існують інші дизайни досліджень, які 

дають змогу надати достатньо доказів для впровадження сучасних методів лікування. Вирішальну 

роль у цьому почали відігравати такі дослідження, як докази з RWE, дані з RWD, прагматичні 

клінічні випробування (pragmatic  or group randomized clinical trials)
526

, результати, про які 

повідомляють пацієнти (Single-patient n-of-1 trials)
527 , 528

, пропсективні когортні дослідження, 

епідеміологічні дослідження, включаючи реєстри для оцінки результатів лікування пацієнтів 
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(Registries for Evaluating Patient Outcomes)
529

, широкомасштабні відкриті проспективні дослідження 

(large-scale open label, prospective studies). 

Для канабісу та канабіноїдів при формуванні, аналізі доказової бази визначення пріоритетів та 

дизайнів досліджень та впровадження їх у клінічну практику потрібно використовувати сучасні 

прагматичні принципи та підходи оцінки технологій охорони здоров’я не лише  для оригінальних ЛЗ, 

але й на кшталт аналізу ЛЗ з добре вивченим медичним застосуванням, ЛЗ рослинного походження з 

урахуванням особливостей накопичення доказової бази канабісу та сполук канабісу та можливостей 

проводити постмаркетингові дослідження. За тими показами до застосування, що недостатньо 

доведені й для яких немає достатньої кількості досліджень використання у людини, повинна бути 

можливість проведення додаткових досліджень ефективності та безпеки використання канабісу та 

сполук канабісу для цих показів. 

Окрім інноваційного підходу до досліджень повинні бути розроблені стандарти та протоколи 

користування канабісом та сполуками канабісу за показаннями, які вже мають доказову базу та 

досвід застосування. Прикладом такого підходу можуть служити Канада та Австралія, де є настанови 

та інформація як для лікарів, так і для пацієнтів щодо належного використання канабісу та сполук 

канабісу з різним співвідношенням канабіноїдів, включаючи ТГК та КБД різних фармацевтичних 

форм та форм доставки цих сполук в організм людини. 

Потрібно враховувати потребу доступу до канабісу та сполук канабісу хворих з орфанними 

захворюваннями, так як стандартні засоби канабісу можуть містити дозування, або форму, яка не 

придатна для використання у таких хворих.   

Доступ хворих до ЛЗ на основі канабісу може бути суттєво обмежений навіть у випадку 

легалізації його медичного застосування  в Україні у зв’язку з дуже високою вартістю ліків, які 

пройшли традиційний регуляторний шлях
530,531,532,533

. Навіть у Великій Британії, де розташований 

виробник набіксімолів, фармакоекономічний висновок був дуже несприятливим: «Використовуючи 

поріг готовності до оплати в розмірі 30 000 фунтів стерлінгів за QALY, набіксімоли не вважаються 

економічно ефективним для британської системи охорони здоров’я
534

».  

Має бути можливість виготовлення в аптеках за рецептами лікарів (магістральними 

формулами) та на замовлення лікувально-профілактичних закладів (офіцинальними формулами) ЛЗ 

на основі медичного канабісу, з дозволених до застосування діючих та допоміжних речовин . Така 

практика широко використовується в Голландії, Німеччині та інших країнах
535
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Найчастіше ЛЗ, виготовлені в умовах аптеки, використовуються в таких випадках
536,537

: 

• алергія на наповнювачі, що містяться в ЛЗ, вироблених фармацевтичною промисловістю; 

• ЛЗ для педіатричних пацієнтів, так як фармацевтична промисловість не в усіх випадках 

представляє на ринку педіатричну дозу і лікарські форми для використання в педіатрії; 

• об'єднання активних принципів: поліпшити дотримання пацієнтом режиму лікування 

(compliance) або отримати додатковий синергетичний ефект; 

• препарати сироти (орфанні препарати) при наявності активного інгредієнта, який був 

розроблений спеціально для лікування рідкісного захворювання. У пацієнтів ЛЗ, виготовлений в 

аптеці, може бути єдиною можливістю отримати лікування; 

• виготовлення ЛЗ для клінічних випробувань і плацебо (тільки в госпітальній аптеці, 

оснащеній спеціально для цього ); 

• виготовлення ЛЗ, які мають проблемами стабільності, що може значно обмежити їх 

промислове виробництво і виготовлення в аптеці може стати єдиною можливістю доступу для 

пацієнтів; 

• виготовлення ЛЗ, що перебувають на етапі реєстрації (тільки в тому випадку, коли добре 

відома активна речовина цього препарату і якщо вона була комерціалізована (тобто 

використовувалася в інших препаратах); 

• точна «настройка» лікування (персоналізована медицина), наприклад, лікування хронічного 

больового синдрому. 

На сьогодні понад 90% ЛЗ у США мають промислове походження і трохи менше 10% 

виготовляються в аптеках. Виготовлення препаратів в аптеці є важливим компонентом 

фармацевтичної практики та цінною фармацевтичною послугою, яка є невід'ємною частиною 

сучасної системи охорони здоров'я як у США, так і в країнах ЄС. Тому у випадку препаратів 

канабісу, у разі легалізації їх медичного застосування в Україні, такий шлях також може бути 

оптимальним, так як дасть змогу забезпечити реальний доступ українським пацієнтам у разі 

легалізації використання канабісу та сполук канабісу з медичними та науковими цілями. 

У разі легалізації канабісу та сполук канабісу з медичними та науковими цілями буде 

необхідне не тільки продовження досліджень, але й впровадження системи фармаконагляду цих 

сполук, на кшталт того, що зроблено в країнах з великим досвідом медичного використання 

(наприклад, система фармаконагляду медичного канабісу  в Канаді). Також необхідно проводити 

подальший аналіз використання канабісу та сполук канабісу з точки зору технологій охорони 

здоров’я, розробити та впровадити систему навчання лікарів та фармацевтів раціональному 

використанню цих препаратів. 
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