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Актуальність. Нейропатичний біль – виснажливий больовий синдром, що лежить в основі фантомного болю, 
зокрема − внаслідок бойової травми. На фантомний нейропатичний біль страждає 45-85% пацієнтів, які перенесли 
ампутації кінцівок або травму спинного мозку. Менше, ніж у половини пацієнтів вдається досягти значного 
полегшення болю за допомогою прегабаліну, габапентину, дулоксетину і трициклічних антидепресантів. Прийом 
опіоїдних препаратів супроводжується багатьма небажаними побічними ефектами. 

Ціль: розглянути сучасні дані щодо можливості використання канабіноїдів при лікуванні пацієнтів із хронічним 
нейропатичним болем.

Матеріали та методи. Аналіз даних, представлених в PubMed, за ключовими словами «нейропатичний біль», 
«канабіноїди», «ефективність», «безпека». 

Результати. Біодоступність основного психоактивного компоненту марихуани дельта-9-тетрагідроканабінолу 
(THC) перорально становить лише 6% (через інтенсивний пресистемний метаболізм в стінці кишечника і вплив 
транспортерів лікарських засобів P-gp і BCRP), тоді як при курінні – 25%, а при вдиханні - 10–35%. Фармакокінетика 
іншого значимого компоненту канабідіолу (CBD) суттєво не відрізняється. Тому при вдиханні канабісу купірується 
різкий біль, орально забезпечується ефект тривалої дії, що доцільно використовувати при постійному болю. Суттєве 
значення при цьому має співвідношення THC/CBD в препараті та поступове збільшення його дози. Анонімне 
анкетування 227 пацієнтів із травматичним ушкодженням спинного мозку показало, що у 87,9% канабіс зменшив 
інтенсивність нейропатичного болю більш, ніж на 30%. Більшість учасників (83,3%) зазначили, що замінили 
свої знеболюючі лікарські засоби (в т.ч. опіоїди та габапентиноїди) канабісом. Кількість пацієнтів, необхідна для 
лікування, щоб досягти зменшення болю на 30% становить 2,9-3,2 при використання середніх чи низьких доз. 

Висновки. Препарати медичного канабісу довели свою ефективність для корекції нейропатичного болю, 
їх ефективність відповідає ефективності опіоїдів, тоді як ризик побічних реакцій суттєво нижчий. Потрібно 
враховувати особливості клінічного перебігу захворювання та фармакокінетики канабіноїдів для вибору шляху 
введення, початкової дози та швидкості титрування доз для підвищення ефективності терапії та мінімізації ризиків 
побічних ефектів. 
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Хронічні больові синдроми надзвичай-
но поширені в популяції. Так, в США на них 
страждає майже 20% населення [1]. Особливу 
увагу заслуговує нейропатичний біль – вис-
нажливий больовий синдром, який у загальній 
популяції відмічається у 7-10% [2]. Нейропа-
тичний біль виникає внаслідок ураження або 
захворювання соматосенсорної нервової сис-
теми, обумовлений периферичними нейропа-
тіями, постгерпетичною невралгією або трав-
матичним пошкодженням нервів [3], травмою 
спинного мозку [4]. [5] і погано реагує на ме-
дикаментозну терапію [6]. 

В наш час в умовах повномасштабної війни 
в Україні, проблема нейропатичного болю має 
особливе значення, тому що хронічний ней-
ропатичний біль лежить в основі фантомного 
болю, на нього страждають 45-85% пацієнтів, 
які перенесли ампутації верхніх і/або нижніх 
кінцівок, і з’являється фантомний біль пере-
важно протягом двох часових проміжків після 
ампутації: першого місяця або приблизно че-
рез 1 рік [7]. Так, доведено, що бойова травма, 
що викликала значне пошкодження тканин і 
втрату кінцівок, може призвести до фантом-
ного болю у кінцівках у 57% поранених [8]. 
Клінічно нейропатичні больові синдроми ха-
рактеризуються поєднанням позитивних і не-
гативних явищ. Позитивні явища включають 
різноманітні больові симптоми (постійний або 
періодичний спонтанний біль, наприклад, пе-
кучого, колючого, стискаючого характеру, що 
може супроводжувати біль, викликаний доти-
ком або холодом), парестезії та/або дизестезії 
(поколювання, оніміння тощо). Негативні яви-
ща зазвичай включають неврологічні сенсорні 
дефіцити в больовій зоні разом з іншими дефі-
цитними проявами (моторними, когнітивними 
тощо), залежно від локалізації ураження [3].

При цьому менше, ніж у половини паці-
єнтів, вдається досягти значного полегшен-
ня болю за допомогою рекомендованих на 
даний момент препаратів, таких як прега-
балін, габапентин, дулоксетин і трициклічні  
антидепресанти [2]. 

Як відомо, пошкодження нерва активує мі-
кроглію в задньому розі спинного мозку [9]. 
Мікроглія опосередковує нейрозапалення в 

центральній нервовій системі (ЦНС) і відіграє 
вирішальну роль у розвитку нейропатичного 
болю [10]. Активована мікроглія характери-
зується підвищеною експресією пуриноре-
цепторів P2X4R, це призводить до передачі 
сигналів фібронектином і хемокіном (C-C мо-
тив) лігандом 21 (CCL21) і  транспортування 
P2X4R на клітинну поверхню мікроглії. P2X4R 
активується АТФ і, це у свою чергу, вивільняє 
біоактивні дифузійні фактори, такі як BDNF, 
що знижує регуляцію транспортера хлориду 
калію KCC2 через TrkB, викликає збільшен-
ня внутрішньоклітинного рівня іонів хлору 
і призводить до колапсу трансмембранного 
аніонного градієнта в нейронах спинного рогу, 
що, у свою чергу, викликає деполяризацію цих 
нейронів після стимуляції ГАМК і гліцину. Це 
спричиняє підвищення збудливості у больовій 
мережі заднього рогу і може бути причиною 
нейропатичного болю [9].

Викликаний біль може поширюватися на 
сусідні області, призводячи до периферичної 
та центральної сенсибілізації. В основі сенсибі-
лізації ноцицептивних шляхів лежать дезадап-
тивні структурні зміни, низка міжклітинних 
взаємодій, зміни молекулярної сигналізації 
(зміни в іонних каналах; активація імунних 
клітин; медіатори, отримані з гліальних клі-
тин; епігенетичне регулювання) [5].

Відомо, що прийом опіоїдних препаратів, 
ефективних для полегшення болю, супрово-
джуються багатьма небажаними побічними 
ефектами. Тому все більше пацієнтів із хро-
нічним болем звертаються для лікування болю 
до канабісу [1]. Роль канабісу та фармацевтич-
них препаратів на основі канабісу в сучасній 
медицині є темою, що викликає зростаючий 
інтерес і водночас - суперечки. Хоча канабіс 
використовувався в терапевтичних цілях про-
тягом тисячоліть, існує невизначеність щодо 
раціонального його застосування, зокрема і 
при нейропатичному болю [11]. Є різні точки 
зору (від неефективного до клінічно значу-
щого ефекту) щодо ефективності канабіноїдів 
при лікуванні нейропатичного болю. 

Останній систематичний огляд (92 дослі-
дження із залученням 22 028 пацієнтів, три-
валість спостереження – від 28 до 180 днів) 



ISSN 2664-472X. e ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2025, Vol. 21, № 1160

Хайтович М.В., Місюра О.М.

показав, що опіоїди забезпечують зменшення 
болю, фізичного функціонування та якості сну 
порівняно з плацебо; докази від низького до 
середнього рівня сили підтверджують подіб-
ні ефекти для канабісу, порівняно з плацебо. 
Докази помірної сили показали, що, ймовірно, 
немає різниці між марихуаною для медично-
го використання та опіоїдами щодо впливу на 
фізичне функціонування, але канабіс призвів 
до меншої кількості припинень терапії через 
побічні ефекти, порівняно з опіоїдами. Дока-
зи з низьким рівнем достовірності свідчать 
про те, що різниці між канабісом та опіоїдами 
для полегшення болю або якості сну практич-
но немає [12]. У деяких систематичних огля-
дах повідомлялося про значні побічні ефекти 
застосування препаратів канабісу, особливо 
щодо ЦНС та психічних розладів [2], але на 
відміну від багатьох інших лікарських засобів, 
медичний канабіс не пов’язаний із серйозними 
побічними ефектами, і не відомо про випадки 
смерті від передозування [13]. Анкетування 
дозволило виявити відносно високий рівень 
підтримки медичного канабісу медичним 
персоналом. Вважається, що марихуана може 
мати терапевтичну цінність для забезпечен-
ня фізичного та психічного здоров’я [11]. При 
цьому результати інших досліджень вказують 

на обмеженість доказів ефективності канабі-
ноїдів при хронічному неонкологічному болю 
[14]. У пацієнтів з розсіяним склерозом і по-
шкодженням спинного мозку не було виявле-
но жодної різниці між плацебо та активним 
лікуванням із використанням тетрагідрокана-
бінолу (THC) і канабідіолу (CBD) окремо або в 
комбінації у впливі на нейропатичний біль або 
спастичність [15]. 

Для розуміння причин таких різних резуль-
татів ефективності та безпеки канабіноїдів 
при лікуванні нейропатичного болю, потріб-
но розглянути останні відомості щодо фізі-
ологічної ролі ендоканабіноїдної системи та 
клінічної фармакології основних компонентів  
марихуани.  

Дослідження на тваринах показали знебо-
люючі властивості канабіноїдів і роль рецеп-
торів CB1 і CB2  в ендоканабіноїдній системі 
для модулювання гострого, хронічного та 
нейропатичного болю. Ця система складаєть-
ся з трьох основних компонентів: ендогенних 
лігандів (анандамід і 2-арахідоноїлгліцерин), 
G-білкових рецепторів і ферментів, які мета-
болізують і переробляють ліганди [16]. 

На рис. 1 представлено роль активації кана-
біноїдних рецепторів у діяльності нервового 
синапсу [17]. 

Рис. 1. Синапс між двома нейронами з прилеглою мікроглією та астроцитом. Пресинаптичне вивільнення нейромедіаторів 
(сірі пунктирні стрілки) стимулює постсинаптичні рецептори та активує ліпази, що беруть участь у виробництві ендоканабі-

ноїдів (eCB) (світло-зелена стрілка). Вивільнений eCB активує пресинаптичний CB1R і пригнічує вивільнення нейромедіатора 
(червона лінія), CB1R експресується астроцитами та регулює їх енергетичний метаболізм, CB1R/CB2R експресується мікроглі-
єю та пригнічує продукцію цитокінів. Тетрагідроканабінол (THC) модулює ці рецептори. Терапевтичні інгібітори, які націлені 

на гідроліз eCB, призводять до підвищення місцевих рівнів eCB та активності на своїх мішенях [17].
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Встановлено, що взаємодія лігандів із ре-
цепторами CB1 пригнічує передачу сиг-
налів у больових шляхах та викликає пси-
хоактивні ефекти. З іншого боку, дія на 
рецептори CB2 пов’язана з протизапальними та 
знеболюючими реакціями та впливом на імунну  
систему [16]. 

Хоча конопля містить багато біоактивних хі-
мічних сполук [1], двома «основними» канабі-
ноїдами є THC) і CBD [18]. 

Особливості фармакокінетики THC обу-
мовлені його високою ліпофільністю, секве-
струванням в жировій тканині. Метаболізм 
перетворює його в неактивні метаболіти, які 
зазнають кон'югації і ентерогепатичної реци-
ркуляції. Невелика частина перетворюється в 
11-гідрокси-THC, який є більш активним, ніж 
сам THC і, можливо, сприяє фармакологічно-
му ефекту куріння конопель. Екскреція з сечею 
триває протягом декількох тижнів після прийо-
му однієї дози.

При пероральному застосуванні дані спо-
луки мають низьку біодоступність та слабку 
розчинність у воді, варіативні фармакокіне-
тичні профілі, що утруднює дозування [18]. 
Так, біодоступність THC перорально становить 
лише 6% (через інтенсивний пресистемний 
метаболізм в стінці кишечника і вплив тран-
спортерів лікарських засобів P-gp і BCRP), тоді 
як при курінні – 25%, а при вдиханні - 10–35%. 
Зв’язок з білками крові 95–99%, метаболізм в 
першій фазі під впливом CYP2C9, CYP2C19 і 
CYP3A4 з утворенням психоактивного мета-
боліту 11-OH-THC, що далі окиснюється до 
неактивного 11-COOH-THC, дані метаболіти у 
другій фазі метаболізму кон’югуються під впли-
вом глюкуронілтрансфераз. Елімінація на 65% 
здійснюється калом, решта – із сечею, період 
напіввиведення становить 25–36 годин. Фарма-
кокінетика CBD суттєво не відрізняється [19]. 

Результати експериментальних досліджень 
довели, що компоненти коноплі та їх синте-
тичні похідні є ефективною терапевтичною 
альтернативою для мультимодального ліку-
вання болю завдяки їх здатності запобігати 
периферичній і центральній сенсибілізації 
[16]. Екстракти канабісу при експерименталь-
ному нейропатичному болю продемонстру-

вали антиноцицептивну дію, порівнянну з  
габапентином [20]. 

Зменшення нейропатичного болю під впли-
вом канабіноїдів пояснювали порушенням 
зв’язків у ЦНС [21]. Переважна більшість до-
сліджень щодо ефективності канабіноїдів при 
нейропатичному болю, оцінювала ефектив-
ність THC [6] однак останнього часу доведено, 
що кодований геном FKBP5  білок, що за функ-
ціями належить до шаперонів, полегшує зби-
рання комплексу IκB кінази (IKK) для активації 
NF-κB, і розглядається як нова мішень CBD для 
лікування нейропатичного болю Так, доведено, 
що CBD  є антагоністом FKBP5 [10]. CBD без-
посередньо зв’язується з FKBP5, це стабілізує 
даний білок пригнічує збірку комплексу IKK та 
активацію NF-κB, таким чином блокуючи інду-
ковані NF-κB прозапальні фактори NO, IL-1β, 
IL-6 та TNF-α. Крім того, системне введення 
CBD пригнічувало активацію мікроглії [10].

З п’яти другорядних канабіноїдів, які міс-
тяться в канабісі в менших кількостях: канна-
бінол (CBN), каннабідіварін (CBDV), каннабі-
герол (CBG), Δ8-тетрагідроканабінол (Δ8-THC) 
і Δ9-тетрагідроканнабіварин (THCV). чотири 
показали каннабіміметичну активність, тоді як 
один був ефективним для полегшення хроніч-
ного нейропатичного болю [1].

Анонімне анкетування онлайн 227 пацієн-
тів із травматичним ушкодженням спинного 
мозку щодо вживання канабісу показало, що 
у 87,9% канабіс зменшив інтенсивність ней-
ропатичного болю більш, ніж на 30%, а 92,3% 
пацієнтів повідомили, що канабіс допоміг їм 
краще справлятися з симптомами нейропа-
тичного болю. Більшість учасників (83,3%) та-
кож зазначили, що замінили свої знеболюючі 
лікарські засоби канабісом, причому найбіль-
ше серед замінюваних категорій лікарських 
засобів було опіоїдів (47,0%), габапентиноїдів 
(42,8%) і безрецептурних знеболюючих (42,2%). 
Ці результати свідчать про те, що канабіс і ка-
набіноїди можуть бути ефективними для змен-
шення нейропатичного болю у пацієнтів із 
травмою спинного мозку і допомагають обме-
жити потребу в певних знеболювальних, в т.ч. –  
в опіоїдах [4].

При вдиханні препарату медичного канабі-



ISSN 2664-472X. e ISSN 2664-4738. Medical science of Ukraine / Медична наука України, 2025, Vol. 21, № 1162

Хайтович М.В., Місюра О.М.

су кількість пацієнтів, необхідна для лікуван-
ня (NNT), щоб досягти 30% зменшення болю, 
становила 3,2, порівняно із плацебо, при вико-
ристанні низької дози канабісу, 2,9, порівняно 
плацебо, при використання середньої дози та 
25 при використанні середньої дози, порівня-
но з низькою дозою. Це вказує на те, що канабіс 
має анальгетичну ефективність, причому низь-
ка доза викликає такий же ефект, як і середня. 
Психоактивні ефекти були мінімальними та до-
бре переносилися, а нейропсихічні ефекти мали 
обмежену тривалість і були оборотними протя-
гом 1-2 годин [22]. 

Результати іншого клінічного дослідження 
довели, що медичний канабіс є безпечним і ви-
сокоефективним для лікування нейропатично-
го болю та супутнього порушення сну. В цьому 
ретроспективному обсерваційному досліджен-
ні взяли участь 99 пацієнтів із хронічним ней-
ропатичним болем. Ці пацієнти отримували ме-
дичну коноплю шляхом інгаляції сухих квіток із 
вмістом тетрагідроканабінолу <12-22% у макси-
мальній добовій дозі 0,15-1 г. Було проведено до 
шести контрольних обстежень з інтервалом 4-6 
тижнів. Вираженість болю, порушення сну, за-
гальне покращення, побічні ефекти та перено-
симість терапії під час подальших консультацій 
оцінювали в інтерв’ю та порівнювали з базовими 
даними за допомогою непараметричного зна-
кового рангового тесту Вілкоксона. Протягом 6 
тижнів терапії медіана балів болю зменшилась 
з 7,5 до 4,0 (p <0,001). Частка пацієнтів із силь-
ним болем (>6 балів) зменшилася з 96% до 16%  
(р <0,001). Порушення сну також значно змен-
шилось із зниженням медіани балів з 8,0 до 
2,0 (p <0,001). Ці позитивні зміни зберігалися 
протягом періоду до 6 місяців. Серйозних по-
бічних явищ не відмічено. Повідомлялося про 
легкі побічні ефекти: сухість слизової (5,4%), 
втомлюваність (4,8%) і підвищення апетиту  
(2,7%) [23].

Cистематичний огляд 36 досліджень (7217 
учасників) довів ефективність канабісу і набік-
сімолу для лікування нейропатичного болю. 
Але вживання канабісу, набіксімолу і дель-
та-9-тетрагідроканабінолу асоціювалось із біль-
шою частотою побічних ефектів, ніж у пацієн-
тів контрольної групи [24]. 

Систематичний огляд показав, що порів-
няно з плацебо, пероральний спрей рослин-
ного екстракту з рівним вмістом THC до CBD 
викликав помірне зменшення інтенсивності 
болю, порівняно з плацебо. При цьому не жод-
ного випадку вилучення з дослідження через 
побічні явища, хоча був підвищений ризик за-
паморочення та седації, а також помірно під-
вищений ризик нудоти. Синтетичні продукти 
з високим співвідношенням THC до CBD були 
пов’язані з невеликим покращенням вираже-
ності болю, помірним посиленням седації та 
значним збільшенням ризику нудоти. Вживан-
ня екстрагованих з цільної рослини засобів з 
високим вмістом THC і CBD (перорально) асо-
ціювалось зі значно підвищеним ризиком ви-
лучення з дослідження через побічні ефекти  і  
запаморочення [25].

Доведено, що дронабінол в дозі 10 мг краще 
переносяться, ніж в дозі 20 мг, легкий болеза-
спокійливий ефект відповідає ефекту 60 мг 
кодеїну. Набіксімоли можна дозувати у інгаля-
ціях на добу: низька доза (1–4 інгаляцій/добу), 
середня доза (6–10 інгаляцій/добу),  висока доза 
(11–16 інгаляції/добу). При вдиханні забезпечу-
ється допомога при різких болях (користь від 
негайного ефекту), тоді як орально - тривалої 
дії ефект, що доцільно використовувати при по-
стійному болю [26].

В таблиці наведено рекомендації з оптиміза-
ції дозування канабіноїдів при нейропатичному 
больовому синдромі. 

Отже, в умовах повномасштабної війни внас-
лідок бойових поранень  суттєво зростає кіль-
кість пацієнтів із хронічним нейропатичним 
болем. Препарати медичного канабісу довели 
свою ефективність для корекції нейропатич-
ного болю, їх ефективність відповідає ефектив-
ності опіоїдів, тоді як ризик побічних реакцій 
суттєво нижчий. Це вказує на перспективи ви-
користання препаратів медичного канабісу для 
корекції хронічного нейропатичного болю. По-
трібно враховувати особливості клінічного пе-
ребігу захворювання та фармакокінетики кана-
біноїдів для вибору шляху введення, початкової 
дози та швидкості титрування доз з метою під-
вищити ефективність терапії та мінімізації ри-
зиків побічних ефектів. 
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Таблиця
Рекомендації з дозування канабіноїдів [26]

Ситуація Рекомендація
Пацієнт ще не приймав медичного канабісу Почати з продукту, який містить THC/CBD у спів-

відношенні 1:1, оскільки це сприятиме кращій пе-
реносимості можливих побічних ефектів ТГК

Якщо використовується пероральний продукт, що 
містить  THC:CBD 1:1, яка максимальна початкова 
доза для  пацієнта, що приймає вперше?

2 мг THC + 2 мг CBD за 1–2 год до сну. Якщо до-
бра переносимість, але терапевтичний ефект недо-
статній, збільшувати дозу з кроком максимально 2 
мг на день до тих пір, поки не буде відмічено тера-
певтичний ефект або небажана реакція. В іншому 
випадку починати зранку і 2-3 рази на день.

Якщо використовується  оральний препарат з ви-
соким вмістом THC або CBD, яка максимальна ре-
комендована початкова доза THC або CBD у паці-
єнта, який приймає вперше?

У більшості випадків починати з 2 мг THC або 5 
мг CBD за 1–2 години до сну та, якщо добре пере-
носиться, повільно збільшувати дозу, поки не з’яв-
ляться терапевтичні переваги або побічні ефекти 

Як привчити пацієнта вживати інгаляційний про-
дукт?

Починати з одноразового вдиху, роблячи між вди-
хами паузу на 10–15 хв для оцінки терапевтичного 
та/або побічного ефекту

Чи треба пацієнту затримувати дихання, 
щоб максимізувати поглинання при вдиханні  
канабісу?

Ні. Канабіноїди, що вдихаються, швидко всмокту-
ються. Затримувати дихання не потрібно, це збіль-
шує ризик небажаних реакцій. Пацієнту слід пора-
дити вдихати повністю, але природно і видихати 
розслаблено

Якщо пацієнти повідомляють про втому, депресію 
та/або безсоння при вживанні продукту, багатого 
CBD, що доцільно зробити?

Потрібно зменшити дозу CBD і розглянути про-
дукт THC/CBD 1:1 або продукт, багатий THC 

Якщо пацієнт відмічає посилене серцебиття, сон-
ливість та/або запаморочення?

Можливо, слід зменшити дозу THC

Пацієнт не відчуває ніякого ефекту через годину 
після прийому першої пероральної дози. Чи пови-
нен він прийняти ще одну дозу?

Ні! Максимальний ефект при пероральному засто-
суванні може тривати ≥3 год. Доза в перші кілька 
днів лікування 1 раз і коригування дози потрібно 
робити лише через 2 або 3 дні. Навіть при відсут-
ності терапевтичного ефекту такий підхід дозво-
лить наростити толерантність до потенційних не-
бажаних ефектів

Чи існують підвищені ризики для безпеки па-
цієнтів при використанні продуктів високої  
ефективності?

Так. Одне вдихання канабісу, що містить 25% THC, 
може містити дозу, здатну спричинити небажані 
реакції  у пацієнтів, які не вживали марихуану. Ре-
комендуємо почати з продукту, що містить низь-
кий або помірний вміст THC (10% або менше)
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Background.  Neuropathic pain is a debilitating pain syndrome that underlies phantom pain, in particular - due to 
combat trauma. Phantom neuropathic pain affects 45-85% of patients who have undergone limb amputations or spinal 
cord injury. Less than half of patients manage to achieve significant pain relief with pregabalin, gabapentin, duloxetine and 
tricyclic antidepressants. Taking opioid drugs is accompanied by many undesirable side effects.

Aim:  to review current data on the possibility of using cannabinoids in the treatment of patients with chronic  
neuropathic pain.

Materials and methods. Analysis of data presented in PubMed, using the keywords “neuropathic pain”, “cannabinoids”, 
“efficacy”, “safety”.

Results. The bioavailability of the main psychoactive component of marijuana, delta-9-tetrahydrocannabinol (THC), 
orally is only 6% (due to intensive presystemic metabolism in the intestinal wall and the influence of drug transporters P-gp 
and BCRP), while when smoked it is 25%, and when inhaled it is 10–35%. The pharmacokinetics of another significant 
component, cannabidiol (CBD), do not differ significantly. Therefore, when cannabis is inhaled, acute pain is relieved, while 
orally it provides a long-lasting effect, which is advisable to use for constant pain. The THC/CBD ratio in the drug and a 
gradual increase in its dose are of great importance. An anonymous survey of 227 patients with traumatic spinal cord injury 
showed that in 87.9%, cannabis reduced the intensity of neuropathic pain by more than 30%. The majority of participants 
(83.3%) indicated that they had replaced their analgesic medications (including opioids and gabapentinoids) with cannabis. 
The number of patients needed to treat to achieve a 30% pain reduction is 2.9-3.2 when using medium or low doses of 
cannabis.

Conclusion. Medical cannabis preparations have proven their effectiveness for the correction of neuropathic pain, 
their effectiveness corresponds to the effectiveness of opioids, while the risk of adverse reactions is significantly lower. It is 
necessary to take into account the features of the clinical course of the disease and the pharmacokinetics of cannabinoids to 
choose the route of administration, the initial dose and the rate of dose titration to increase the effectiveness of therapy and 
minimize the risk of side effects.
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