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УМОВНІ СКОРОЧЕННЯ 

 

ЕКС – ендоканабіноїдна система 

КБД – канабідіол 

ПТСР – посттравматичний стресовий розлад 

СДУГ – синдром дефіциту уваги та гіперактивності 

ТГК – дельта-9-тетрагідроканабінол  

2-AG - 2-арахідоноїлгліцерин. 

AEA – анандамід 

CB1R – канабіноїдний рецептор 1 типу 

CB2R – канабіноїдний рецептор 2 типу 

FAAH - амідна гідролаза жирних кислот 

MAGL - моноацилгліцерол-ліпаза 
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ВСТУП 

 

Відомо, що ендоканабіноїдна система (ЕКС) в організмі людини 

відіграє важливу роль у регуляції багатьох важливих функцій. 

Канабіноїди історично асоціювалися переважно з рекреаційним 

використанням, однак упродовж останніх десятиліть наукові дослідження 

показали їхній потенціал у лікуванні різноманітних захворювань. 

Закон України від 21.12.2023 № 3528-IX "Про внесення змін до 

деяких законів України щодо державного регулювання обігу рослин роду 

коноплі (Cannabis) для використання у навчальних цілях, освітній, науковій 

та науково-технічній діяльності, виробництва наркотичних засобів, 

психотропних речовин та лікарських засобів з метою розширення доступу 

пацієнтів до необхідного лікування" легалізував застосування медичного 

канабісу в Україні. 

Наказ Міністерства охорони здоров’я України від 13 вересня 2024 

року №1586 затвердив Перелік форм лікарських засобів, які можуть 

виготовлятись в умовах аптеки з рослинної субстанції канабіса; Перелік 

захворювань та станів, за наявності яких призначаються лікарські засоби, 

які можуть виготовлятися в умовах аптеки з рослинної субстанції канабіса; 

особливостей призначення та медичного застосування лікарських засобів, 

які можуть виготовлятися в умовах аптеки з рослинної субстанції канабіса.  

Нами систематизовано і представлено дані щодо клінічної 

фармакології канабіноїдів (фармакокінетика, фармакодинаміка, небажані 

реакції, взаємодія лікарських засобів, фармакогенетика), основні клінічні 

показання та режими дозування канабіноїдів в неврології, враховуючи дані 

доказової медицини.  
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СУЧАСНІ УЯВЛЕННЯ ПРО ЕНДОКАНАБІНОЇДНУ 

СИСТЕМУ 

 

Ендоканабіноїдна система (ЕКС) складається з канабіноїдних 

рецепторів; ендоканабіноїдів; ферментів, які беруть участь у синтезі та 

деградації ендоканабіноїдів; білка (ів), залучених у зворотне захоплення 

секретованих ендоканабіноїдів; мембранних транспортерів 

ендоканабіноїдів.  

Основними ендоканабіноїдами є ліпофільні молекули анандамід 

(AEA) і 2-арахідоноїлгліцерин (2-AG). І AEA, і 2-AG є ендогенними 

лігандами, вони синтезуються в постсинаптичних нейронах і діють у 

ретроградному режимі на пресинаптичні ендоканабіноїдні рецептори 

(CB1R та CB2R), пов’язані з G-білком (рис.1).  

Рецептори CB1R розташовані по всьому мозку (у великій кількості 

представлені у префронтальній корі, блідій кулі, чорній субстанції, 

гіпокампі, смугастому тілі та мозочку, а рецептори CB2R знаходяться на 

імунних клітинах, які переважно розташовані на периферії. Рецептори 

CB2R також містяться на дофамінергічних закінченнях смугастого тіла.  

У деяких випадках ендоканабіноїди також можуть активувати CB1R, 

локалізовані постсинаптично.  

Значна частина (45–48%) синапсів у різних областях мозку є 

тристоронніми, утвореними пресинаптичними та постсинаптичними 

нейронами та гліальною клітиною — астроцитом, — яка експресує CB1R. 

У відповідь на нейрональну активацію ендоканабіноїдами, що 

вивільняються постсинаптичними нейронами, можуть активуватись CB1R, 

експресовані на астроцитах. Астроцити відповідають збільшенням 

внутрішньоклітинного кальцію, що призводить до вивільнення 

гліотрансмітерів. 
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Загалом, активація рецепторів CB1R за допомогою ендоканабіноїдів 

знижує ймовірність вивільнення нейромедіаторів за допомогою багатьох 

механізмів, включаючи інгібування входження кальцію та активацію 

калієвих каналів.  

Ендоканабіноїди синтезуються «за потребою». Після активації 

нейронів відбувається їх негайний синтез із мембранних фосфоліпідів, вони 

вивільняються без зберігання у везикулах. І AEA, і 2-AG виробляються 

постсинаптичними нейронами в 2 етапи. Рівень анандаміду регулюється 

його деградацією амідною гідролазою жирних кислот (FAAH). 2-AG 

синтезується під дією фосфоліпази С (PLC), з наступною гідролітичною 

активністю діацилгліцерол-ліпази (DAGL). Рівні 2-AG в основному 

регулюються моноацилгліцерол-ліпазою (MAGL). Однак існує різниця в 

місці деградації обох ендоканабіноїдів. Гідроліз 2-AG відбувається під дією 

MAGL в пресинаптичних нейронах після активації CB1R, тоді як AEA 

гідролізується FAAH в постсинаптичних нейронах, що може призвести до 

припинення дії AEA в місці синтезу.  

Крім гідролізу, 2-AG також може перетворюватися в інші біоактивні 

сполуки за допомогою циклооксигенази-2 і ліпооксигенази. Метаболізм 

AEA ліпоксигеназою та циклооксигеназою  створює кисневі продукти, які 

здійснюють сигнальну дію через неканабіноїдні рецептори. За допомогою 

цих механізмів ендоканабіноїди можуть пригнічувати вивільнення 

пресинаптичного нейромедіатора як на ГАМК, так і на глутаматних 

терміналах, таким чином модулюючи кілька нейромедіаторних систем.  

Рецептори CB1R, що експресуються на пресинаптичних 

глутаматергічних і ГАМКергічних входах дофамінових нейронів, можуть 

посилювати або пригнічувати дофамінергічну нейрональну активність 

шляхом модифікації цих входів. Рецептори CB1R на ГАМКергічних 

терміналах можуть сприяти дофамінергічній активності через пригнічення 

інгібіторного впливу на рецептори ГАМК, що призводить до збільшення 
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вивільнення дофаміну в таких областях, як nucleus accumbens (NAc) 

вентрального смугастого тіла. Коли стимулюються мускаринові 

ацетилхолінові рецептори M4, вони викликають вивільнення 2-АГ, який 

активує рецептори CB2R і пригнічує вивільнення дофаміну.  

 

 

Рис. 1. Схематичне зображення ендоканабіноїдної сигнальної системи. 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 ендоканабіноїдів (eCB) 

(світло-зелена стрілка). Вивільнений eCB активує пресинаптичний CB1R і пригнічує 

вивільнення нейромедіатора (червона лінія), CB1R експресується астроцитами та 

регулює їх енергетичний метаболізм, CB1R і CB2R експресуються мікроглією та 

пригнічують продукцію цитокінів.  

 

Було припущено, що ендоканабіноїди видаляються із синаптичного 

простору за допомогою механізму захоплення з наступним гідролізом, у 

процесі, подібному до того, що відбувається з іншими нейромедіаторами 

або нейромодуляторами, наприклад, повторне захоплення дофаміну 

транспортером дофаміну. Навпаки, рецептори CB1R у глутаматергічних 

синапсах пригнічують збудливі входи на глутаматергічні рецептори на 
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дофамінових нейронах. Цей механізм включає вивільнення глутамату в 

синапсах у прелімбічній фронтальній корі та в NAc у середніх 

шипоподібних нейронах. Активація префронтальних глутаматних 

аферентів може призвести до тривалої депресії глутаматергічних синапсів 

NAc, в результатів також вивільняється 2-AG, активується пресинаптичний 

CB1R та постсинаптичний метаботропний глутаматний рецептор 5 

(mGluR5). Активація mGluR5 вивільненим глутаматом призводить до 

синтезу та вивільнення 2-AG, який потім ретроградно активує рецептори 

CB1R, щоб пригнічувати додаткове вивільнення глутамату.  

Таким чином ендоканабіноїдна система протидіє ексайтотоксичності, 

викликаній активацією глутамату.  
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КЛІНІЧНА ФАРМАКОЛОГІЯ КАНАБІНОЇДІВ 

 

Хоча конопля (Cannabis sativa) містить багато біоактивних хімічних 

сполук, двома «основними» канабіноїдами є дельта-9-тетрагідроканабінол 

(ТГК), який є психоактивним компонентом рослини, і канабідіол (КБД) - 

непсихоактивний канабіноїд. Як і багато інших фармацевтичних засобів, 

рослинні та синтетичні канабіноїди імітують дію нейромедіаторів людини.  

 

Фармакокінетика канабіноїдів 

 

Куріння канабісу історично є найпоширенішим способом введення 

ТГК в організм, при цьому ТГК швидко абсорбує, досягає максимальної 

концентрації (Смакс) в крові протягом декількох хвилин і не зазнає 

пресистемного метаболізму. Біодоступність при курінні ТГК становить 

25%, а при вдиханні - 10–35%.  

Цигарка із марихуаною містить в середньому ≈20% ТГК. Оскільки 

цигарка має масу близько 1 г (200 мг ТГК), доросла людина масою тіла ≈70 

кг, викурюючи 1/4 цигарки, поглинає ≈ 0,3 мг/кг ТГК (враховуючи ≈50% 

піролітичних втрат через горіння продукту).  

Але треба враховувати, що одна інгаляція ТГК в дозі 0,3 мг/кг у різних 

людей протягом перших хвилин асоціюється з різними рівнями 

концентрації ТГК у крові (1,6–160 нг/мл).  

Гідрофобна природа ТГК забезпечує його швидкий розподіл в 

більшості тканин, включаючи мозок, оскільки ТГК легко долає 

гематоенцефалічний бар’єр, короткочасно накопичується в паренхімі 

мозку, а потім концентрація ТГК повільно знижується через метаболізм в 

печінці і екскрецію. 

Перорально введений ТГК всмоктується повільніше, час настання 

Смакс становить 1–3 год. Біодоступність ТГК, введеного перорально, 
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становить лише 6% (через інтенсивний пресистемний метаболізм в стінці 

кишечника і вплив транспортерів лікарських засобів P-gp і BCRP). 

Пероральне споживання 15 мг ТГК (≈200 мкг/кг) забезпечує концентрацію 

ТГК в крові ≈9 нг/мл крові через 3 год 14 хв. Зв’язок ТГК з білками плазми 

крові становить 95–99%, 

Ідентифіковано понад 80 метаболітів ТГК, але лише кілька з них 

залишаються біоактивними. Метаболізм в першій фазі відбувається під 

впливом CYP2C9, CYP2C19 і CYP3A4 з утворенням психоактивного 

метаболіту 11-OH-ТГК (більш потужного, ніж ТГК), що далі окиснюється 

до неактивного 11-COOH-ТГК, ці метаболіти у другій фазі метаболізму 

кон’югують під впливом глюкуронілтрансфераз, а також спостерігається 

ентерогепатична рециркуляція. 

Через секвестрування в жировій тканині відмічається повільне 

виведення ТГК із організму. Елімінація на 65% здійснюється калом, решта 

– із сечею. Період напіввиведення ТГК та його біоактивних метаболітів 

становить 20–60 год, але екскреція з сечею триває інколи протягом 

декількох тижнів після прийому однієї дози. 

Отже через особливості фармакокінетики біологічна активність ТГК 

залежить від способу його введення, швидкості та ступеня всмоктування, 

особливостей метаболізму та виведення. 

КБД має схожу до ТГК фармакокінетику. При пероральному прийомі, 

як і ТГК, КБД має низьку біодоступність (6%) через значний пресистемний 

метаболізм. Пероральний прийом КБД (10 мг) призводить до досягнення 

Смакс 14 нг/мл. Внаслідок метаболізму в першій  фазі утворюється 7-

COOH-КБД (його концентрація в крові в 40 разів вища, ніж КБД) з більш 

вираженим і тривалим профілем впливу, ніж навіть у інгаляційного КБД. 

Інгаляція дозволяє обходити фармакокінетичну варіабельність, 

пов’язану з непрогнозованим шлунково-кишковим всмоктуванням і 
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метаболізмом першого проходження через печінку, доставляючи КБД в 

системний кровотік. 

Через подібність своєї хімічної структури до ТГК, КБД також 

метаболізується CYP3A4, і, таким чином, КБД конкурує за цей фермент з 

ТГК, підвищуючи рівень ТГК в крові, зменшуючи його перетворення в 11-

OH-ТГК. Тому спільне застосування КБД з ТГК та іншими субстратами 

CYP3A4 спричинює зміну їх фармакокінетичних профілів, що нами буде 

більш детально розглянуто у розділі «Взаємодія лікарських засобів».  

 

Фармакодинаміка канабіноїдів 

 

ТГК є частковим агоністом CB1R і CB2R і може викликати ейфорію, 

психоз і когнітивну дисфункцію, а також має знеболюючу та протизапальну 

дію.  

Наномолярні концентрації ТГК в мозку модулюють активність 

багатьох білків, включаючи CB1R, CB2R і GlyR, і, можливо, GPR55 і 5-

HT3AR. Такий широкий фармакологічний профіль ТГК вказує на те, що 

селективна модуляція мішені (за винятком CB1R) може забезпечити 

специфічні терапевтичні переваги та дозволити уникнути, пов’язаних з ТГК 

психотропних ефектів. 

КБД демонструє ще ширший поліфармакологічний профіль, ніж TГК, 

лише з кількома загальними мішенями. КБД модулює активність кількох 

рецепторів, пов’язаних із G-білком; іонних каналів; транспортерів 

лікарських засобів. Так, КБД є антагоністом CB1R, негативним 

алостеричним модулятором CB2R та агоністом підродини V катіонного 

каналу транзиторного рецепторного потенціалу (TRPV1) і рецепторів 

серотоніну 1A (5-HT1A) з анксіолітичною, антипсихотичною, 

протисудомною, антиоксидантною, анальгетичною та імуномодулюючою 

функціями, деякі з них можуть зменшувати шкідливий вплив ТГК, 
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наприклад, психоз. Зокрема, з психозом, тривогою та болем відповідно 

пов’язані рецептори CB1R, TRPV1 і 5-HT1A. 

КБД, як антагоніст GPR55, забезпечує антипсихотичну та 

протиепілептичну активність (рис. 2).  

 

Рис. 2. Прямі (анти) агоністичні дії КБД зображені стрілками та лініями у 

напрямку до відповідних рецепторів. Крім того, включені непрямі рецепторні механізми 

КБД, через підвищення концентрації AEA шляхом інгібування його гідролізу до 

арахідонової кислоти за допомогою FAAH і збільшення концентрації позаклітинного 

аденозину шляхом інгібування його поглинання через врівноважений транспортер 

нуклеозидів (ENT). Світло-сіра інгібуюча стрілка вказує на антагоністичний ефект КБД 

щодо CB1R. Однак слід зазначити, що КБД демонструє низьку спорідненість і 

мінімальну пряму активність щодо CB1R. CB1: канабіноїдний рецептор 1; CB2: 

канабіноїдний рецептор 2; TRPV1: транзиторний рецепторний потенціал ванілоїдного 

каналу 1; TRPV2: транзиторний рецепторний потенціал ванілоїдного каналу 2; TRPA1: 

тимчасовий рецепторний потенціал анкіринового каналу 1; TRPM8: канал 

транзиторного рецепторного потенціалу меластину 8; ГАМК: рецептор γ-аміномасляної 

кислоти типу А; PPARγ: гамма-рецептор, активований проліфератором пероксисом; 

GPR55: G-білковий рецептор 55; 5-HT1A: рецептор серотоніну 1A. 

 

Терапевтичний потенціал КБД величезний, і є кілька способів, якими 

його можна покращити через збільшення біодоступності. Один підхід 

передбачає визначення активних функціональних груп у структурі сполуки 

та маніпулювання нею для збільшення її розчинності. Зв’язування КБД з 

водорозчинним кінцем або ліпідною сполукою без руйнування його 
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терапевтичної здатності може значно збільшити його біодоступність і 

ефективність. Так, споживання дієтичних добавок КБД разом із їжею з 

високим вмістом жиру значно покращує його біодоступність. Аерозольний 

КБД має біодоступність більше 30%, що робить його потенційно 

ефективним методом доставки. Генна інженерія може бути використана для 

створення штамів рослини коноплі з високим вмістом КБД. Цей підхід 

може значно підвищити доступність КБД і забезпечити лікування широкого 

спектру захворювань. 

На рис. 3 представлено взаємодію канабіноїдів з рецепторами та 

системами нейромедіаторів у мозку, цільові симптоми та стани.  

 

Рис.3. Взаємодія канабіноїдів з рецепторами та системами 

нейромедіаторів у мозку, цільові симптоми та стани. CB1: канабіноїдний 

рецептор 1; CB2: канабіноїдний рецептор 2; CBD: канабідіол; THC: дельта-

9-тетрагідроканабінол; TRPV1: транзиторний рецепторний потенціал 

ванілоїдного каналу 1; GPR55 – рецептор, зв’язаний із G-білком 55. 
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Небажані реакції 

 

При використанні високих доз КБД відмічають легкі або помірні 

побічні ефекти (втома, поганий настрій, зміна апетиту, сонливість, нудота, 

діарея, сухість у роті, безсоння та припливи або озноб)  

Доступна на сьогодні ботанічна марихуана з ТГК значно сильніша, 

ніж у минулому, її вживання може мати значний вплив на психічне здоров’я 

молоді. Відомо, що більше 5% підлітків вживає канабіс, у них частіше 

відмічаються депресивні, тривожні або поведінкові розлади, а також 

слухові галюцинації.  

Орієнтовна смертельна доза внутрішньовенного введення ТГК для 

людини становить 2100 мг (30 мг/кг). Прогнозована середня летальна доза 

(LD50) ТГК значно перевищує ефективну терапевтичну дозу (у понад 1000 

разів). LD50 ТГК після перорального введення становить 800 мг/кг у щурів, 

3000 мг/кг у собак і до 9000 мг/кг у мавп.  Летальна доза для людини масою 

тіла 70 кг – приблизно 4000 мг/кг (280 000 мг ТГК), що є недосяжним при 

звичайних шляхах введення. Тому на сьогоднішній день немає жодного 

документального підтвердження випадку смерті, пов'язаної виключно з 

передозуванням канабісу. На відміну від опіоїдів, канабіноїдні рецептори, 
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не залучені в регуляцію життєво важливих функцій, таких як дихання, і 

мають обмежену експресію у стовбурі мозку, що знижує ризик летального 

передозування.  

Однак слід враховувати потенційні негативні наслідки застосування 

ТГК, зокрема психоактивні ефекти навіть при низьких дозах. Це має 

значення для безпеки при керуванні транспортними засобами та виконанні 

професійної діяльності, що потребує концентрації уваги.  

Канабіс і ТГК часто викликають легкі небажані реакції, такі як 

запаморочення, седація, тимчасові порушення сенсорних і перцептивних 

функцій, незграбність, сухість у роті, зниження артеріального тиску або 

прискорення серцебиття. Вказані побічні ефекти переважно не потребують 

допомоги.  

Споживачі інгаляційного канабісу звертаються за допомогою частіше 

з приводу канабіноїдного гіперемезису, а при вживанні орально – з приводу 

гострих психічних симптомів, інтоксикації, серцево-судинних розладів. 

Куріння канабісу асоціюється із запаленням дихальних шляхів і 

підвищеним ризиком бронхіту, респіраторних інфекцій та пневмонії у 

хронічних курців. 

Споживачі високопотентного канабісу (>10% ТГК) можуть мати 

підвищений ризик залежності і розладів ментального здоров’я (депресії, 

тривожності і слухових галюцинацій). Канабіс може викликати гострий 

короткочасний напад тривоги, який часто нагадує панічну атаку; це частіше 

відмічається у тих, хто вперше споживає канабіс, та у тих, хто вживав вищі 

дози канабісу або ТГК (> 5 мг перорального ТГК), а також коли канабіс 

вживають у нових або стресових умовах. «Передозування» (тобто випадки 

суб’єктивного сп’яніння, що перевищує бажаний рекреаційний ефект або 

призводить до небажаних або неочікуваних гострих ефектів) часто є 

результатом недостатньої поінформованості щодо розмірів порцій та 

початку дії оральних препаратів з канабісу, але вони також можуть бути 
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результатом фальсифікації продукту з канабісу. Так, виражені симптоми з 

боку ЦНС спостерігаються при пероральному прийомі 0,4 мг/кг 

дронабінолу.  

Підлітки вживають канабіс у більших кількостях і частіше, ніж ті, хто 

почав вживати канабіс пізніше. Хронічне вживання канабісу пов’язано з 

підвищеним ризиком когнітивних порушень, психічних захворювань, 

залежності та інших системних ефектів. У тих, хто почав регулярно 

вживати марихуану до 16 років, виявлено низький рівень за результатами 

стандартних нейрокогнітивних тестів. Вживання канабісу також може 

вплинути на виконавчу функцію, зокрема здатність планувати, 

організовувати, вирішувати проблеми. Це потенційно може призвести до 

прийняття користувачами ризикованих рішень.  

Вплив ТГК у пренатальному та підлітковому періодах призводив до 

порушення нейронних зв’язків, особливо в гіпокампі, що сприяло 

зниженню IQ.  

Вживання канабісу асоціюється із зменшенням віку початку як 

шизофренії (в середньому на 1,5 роки), так і біполярного розладу (в 

середньому на 9 років). Виявлено дозозалежний зв'язок між вживанням 

канабісу та віком початку психотичних симптомів, у більш активних 

споживачів психотичні розлади починалися раніше. Також було виявлено 

тісний зв'язок між молодшим віком першого вживання канабісу та більш 

раннім початком психотичного розладу.  

Якщо молоді люди поєднують куріння канабісу з вейпінгом, це 

асоціюється із гіршими результатами щодо ментального здоров’я, 

порівняно із іншим моделями вживання канабіноїдів. З цим може бути 

пов’язано зростання рівня депресії та суїцидальності у молодих людей. 

Вплив канабісу на мозок, що розвивається, робить його більш 

сприйнятливим до інших речовин, що викликають залежність. Майже 

половина осіб, які протягом життя вживали канабіс, у певний період свого 
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життя переходили до вживання інших заборонених наркотиків, 

виникненням та збереженням тяги до алкоголю 

Застосування синтетичного канабіноїду набілону безпечно й добре 

переноситься пацієнтами із залежністю від канабісу, дронабінол також 

добре переноситься і сприяє утриманню від вживання марихуани. 
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Взаємодія лікарських засобів 

 

І КБД, і ТГК є інгібіторами кількох ферментів цитохрому P450 (CYP). 

Комбінація КДБ і ТГК пригнічує активність ферментів метаболізму в такій 

послідовності CYP2C19 > CYP2C9 > CYP3A > CYP1A2, зменшуючи 

швидкість метаболізму відповідно омепразолу, лозартану, мідазоламу, і 

кофеїну на 207%, 77%, 56% і 39%. Доведено, що при вживанні канабісу 

може виникати ризик фармакокінетичної взаємодії лікарських засобів із 

іншими субстратами ізофермента CYP2C9 (варфарином, вальпроатом); 

пригнічення метаболізму даних лікарських засобів із вузьким 

терапевтичним індексом призводило відповідно до виникнення кровотечі 

або змін психічного стану.  

Оральні антикоагулянти прямої дії містять попередження про 

необхідність уникати використання з препаратами, які інгібують CYP3A4 і 

P-глікопротеїн. Тобто необхідно з обережністю застосовувати медичний 

канабіс з антикоагулянтами прямої дії, а також з іншими лікарськими 

засобами, що метаболізуються за участю ізоферментів CYP (клопідогрелем, 
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клобазамом тощо); імунотерапевтичними препаратами (такролімусом 

тощо).  

КБД пригнічуючи активність CYP2C9, сприяє уповільненню 

метаболізму ТГК на 161%, що може посилювати його ефекти. 

КБД і ТГК можуть також інгібувати транспортний білок P-

глікопротеїн, що збільшує біодоступність його субстратів (наприклад, 

дигоксину, домперидону тощо), підвищуючи ризик виникнення небажаних 

реакцій.  

Потужні індуктори (протисудомні препарати, глюкокортикоїди, 

звіробій тощо) можуть сприяти більш швидкому перетворенню ТГК у 

високоактивний метаболіт, а інгібітори (протигрибкові та противірусні 

засоби, макролідні антибіотики, аміодарон, інгібітори протонної помпи 

тощо) метаболізму можуть уповільнювати біотрансформацію і виведення із 

організму канабіноїдів, що більш критично для ТГК, враховуючи його 

вузький терапевтичний індекс. Аналіз звітів про побічні події Управління з 

контролю за якістю харчових продуктів і медикаментів США (FAERS) 

показав, що у осіб молодше 18 років, потрібна обережність при застосуванні 

канабісу або канабіноїдів у поєднанні з флуоксетином і пароксетином, 

оскільки дані лікарські засобу є також потужними інгібіторами 

метаболізму, уповільнюючи біоотрансформацію канабіноїдів. 

Титрування дози або відміна лікування може допомогти пом’якшити 

небажані реакції, пов’язані з взаємодією канабісу з лікарськими засобами.  
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Фармакогенетика 

 

Носії генів CYP2C9 із поліморфізмом, який асоціюється із зниженою 

активністю відповідного ферменту, є групою ризику щодо виражених 

реакцій при прийомі ТГК.   

Як відомо, катехол-О-метилтрансфераза (COMT) регулює розпад 

катехоламінів, включаючи нейромедіатори, такі як дофамін, адреналін і 

норадреналін. Мутація в кодоні 158 в гені COMT, що спричиняє заміну 

метіоніну (Met) на валін (Val) (Val158Met), призводить до утворення 

ферменту зі зниженою активністю і, відповідно, уповільненим 

катаболізмом дофаміну. Встановлено, що гомозиготний генотип COMT 

Val/Val асоціюється з початком вживання канабісу в підлітковому віці. 

Носії алелі Val найбільш чутливі до ТГК-індукованих психотичних 

переживань, а також більш чутливі до ТГК-індукованих порушень пам'яті 

та уваги порівняно з носіями алелі Met. Пацієнти, які були гетерозиготними 

за Val/Met, також виявилися більш чутливими до впливу канабісу, ніж 

гомозиготи за Met, але менш чутливими, ніж гомозиготи за Val. Отже 

встановлено, що поєднання алелю Val гену COMT та вживання канабісу 

може сприяти виникненню психозів у підлітків. 

Відомо, що ген AKT1 кодує фермент протеїнкіназу, що бере участь у 

сигнальних каскадах дофамінових і канабіноїдних рецепторів, і задіяний у 

регуляції клітинного метаболізму, клітинного стресу, регуляції клітинного 

циклу і апоптозу, а також у регуляції розміру і виживання нейронів. Особи 

https://doi.org/10.1111/ajt.15398
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з гомозиготним поліморфізмом С/С гена AKT1 (rs2494732) мали приблизно 

вдвічі підвищений ризик розвитку психотичного розладу після щоденного 

або щотижневого вживання канабісу, тоді як гетерозиготний стан (C/T) 

асоціювався з незначним підвищення ризику розвитку психозу, пов'язаного 

з канабісом, порівняно з гомозиготами T/T.  

Генетичні дослідження також виявили можливість зв'язку між 

алельними варіантами гена канабіноїдних рецепторів (CN1R) і схильністю 

до афективних розладів. 

Врахування генетичних особливостей метаболізму підвищує безпеку 

пацієнтів особливо при застосуванні ТГК. 
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ЗАСТОСУВАННЯ КАНАБІНОЇДІВ В ПРАКТИЦІ 

НЕВРОЛОГА  

 

На даний час в Україні дозволено використання препаратів 

медичного канабісу.  

Для отримання ліків на основі канабісу пацієнт повинен мати медичні 

показання та електронний рецепт (е-рецепт) від лікаря (як первинної, так і 

спеціалізованої медичної допомоги). Препарати, що містять ТГК можна 

буде придбати лише в аптеці, яка має всі необхідні ліцензії.  

В аптеці рецепт фіксується, інформація вноситься до електронної 

системи охорони здоров'я (ЕСОЗ), і пацієнт отримує лікарські засоби. 

Пацієнт може придбати ліки в аптеці протягом 10 днів з моменту створення 

е-рецепта. Використання паперових рецептів для таких ліків законом не 

передбачено. 

Лікарі повинні мати ліцензію на здійснення медичної практики. 

Призначення препаратів медичного канабісу повинно здійснюватися 

виключно за медичними показаннями та після ретельного обстеження 

пацієнта. Лікарі зобов'язані вести облік пацієнтів, які отримують препарати 

медичного канабісу, та інформувати відповідні органи про призначення цих 

препаратів. 

МОЗ України (наказ від 13.09.2024 №1586) затвердило перелік 

захворювань та станів, за якими лікарі можуть призначати медичний 

канабіс. Цей перелік включає, але не обмежується наступними станами: 

- хронічний або нейропатичний біль та/або спастичність, спричинені 

різноманітними захворюваннями та станами, такими як: злоякісні 

новоутворення; діабетична нейропатія; розсіяний склероз; ураження 

трійчастого та лицевого нерва; невралгія внаслідок оперізувального лишаю; 

ураження нервових корінців та сплетінь; компресія нервових корінців та 

сплетінь при різних хворобах; мононевропатія рук і ніг; поліневропатія та 
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інші ураження периферичної нервової системи; церебральний параліч та 

інші паралітичні синдроми; травми спинного мозку та внутрішньочерепні 

травми; 

- нудота та блювання, спричинені хіміотерапією під час лікування 

новоутворень; 

- хвороба Паркінсона, синдром де ля Туретта, фармрезистентна 

епілепсія, а також захворювання, що спричиняють судомні напади у 

дитячому віці (синдроми Леннокса-Гасто, Драве, туберозний склероз). 

- втрата маси тіла, пов'язана з анорексією у пацієнтів з ВІЛ-

асоційованою хворобою. 

Якщо захворювання або стан пацієнта відсутній у цьому переліку, 

призначення препаратів медичного канабісу можливе лише за наявності 

висновку лікарсько-консультативної комісії закладу охорони здоров'я, який 

є структурним підрозділом закладу вищої освіти (закладу післядипломної 

освіти) або клінічною базою, до складу якої входять наукові та/або науково-

педагогічні працівники. 

Препарати на основі канабісу можуть отримати пацієнти, для яких 

звичайні препарати не діють або спричиняють серйозні побічні реакції. 

Дозування визначається індивідуально з урахуванням віку, маси тіла, 

стану здоров'я, супутніх захворювань пацієнта та інших факторів. 

Якщо протягом 4-12 тижнів застосування канабіноїдів не буде 

отримано бажаного терапевтичного ефекту або у разі серйозних побічних 

реакцій (в тому числі пов'язаних із психічним станом пацієнта), 

застосування канабіноїдів – застосування даних препаратів потрібно 

припинити. 
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Застосування канабіноїдів при хронічному нейропатичному болю 

Канабіноїди рекомендується застосовувати як монотерапію, заміну 

або додаткове лікування пацієнтів з хронічним болем, зокрема при 

центральному та/або периферичному нейропатичному болю, для 

покращення його контролю. Серед пацієнтів, які застосовували канабіноїди 

разом з опіоїдами, 38% зменшили дозу або припинили вживання опіоїдів. 

Найсильніші докази щодо зменшення симптомів хронічного болю 

стосувались препаратів, що містять ТГК.  

Для зниження ризику небажаних реакції ТГК, терапію слід починати 

з низьких доз (до 2,5 мг/добу) із поступовим підвищенням дози. 

Комбіноване застосування ТГК із домінуючими КБД-препаратами також 

може послабити небажані реакції. Оптимально - прийом КБД у денний час 

із додаванням ТГК перед сном.  

Профіль: Баланс КБД/ТГК = 1:1 – 2:1.  

Існують різні схеми призначення канабіноїдів пацієнтам з хронічним 

болем. Наводимо протоколи, розроблений колективом авторів з Великої 

Британії, Канади, Бразилії, Ізраїлю, Південної Африки, Австралії, Данії, 

Німеччини, США.  

Згідно звичайного протоколу, пацієнтові призначається один з КБД у 

дозі 5 мг двічі на день, титрування дози КБД проводиться кожні 2-3 дні (+ 

10 мг), доки не буде досягнута мета призначення, але не більше 40 мг/добу. 

При дозі 40 мг/добу КБД, є можливим, за показаннями, додати ТГК у дозі 

2,5 мг/добу, з подальшим титруванням (+ 2,5 мг) кожні 2-7 днів до 

досягнення при необхідності максимальної добової дози ТГК - 40 мг/добу. 

Консервативний протокол відрізняється дозуванням ТГК. Дозування 

та титрування КБД відповідає звичайному протоколу, ТГК призначається в 

дозі 1 мг/добу з подальшим титруванням (+ 1 мг) кожні 7 діб до досягнення 

ефективної дози (не більше 40 мг/добу).  
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Швидкий протокол, за яким пацієнтові призначається збалансований 

варіант TГК:КБД 2,5–5 мг кожного канабіноїду один або два рази на день, 

титрування дози (+ 2,5–5 мг) кожного канабіноїду кожні 2–3 дні, поки 

пацієнт не досягне мети призначення або не буде досягнута максимальна 

доза TГК - 40 мг/день  

Наприклад, схема лікуванні із використанням препарату, що містить 

10 мг ТГК + 10 мг КБД в 1 мл (1:1) виглядає так: 

Початкова доза: 0,1–0,2 мл (1–2 мг ТГК + 1–2 мг КБД) перед сном. 

Якщо препарат добре переноситься, через 3–7 днів додати ранковий 

прийом. Далі, якщо відсутній клінічний результат, кожні 3–7 днів дозу 

збільшують на 1–2 мг ТГК (0,1–0,2 мл): 

День 1–3: 0,1 мл (1 мг ТГК + 1 мг КБД) 1 раз/добу 

День 4–6: 0,1 мл 2 рази/добу 

День 7–10: 0,2 мл 2 рази/добу (4 мг ТГК + 4 мг КБД) 

Подальше збільшення за потребою кожні 3–7 днів 

Максимальна доза: 30–40 мг ТГК/добу (3–4 мл у розділених дозах). 

Оптимальна терапевтична доза для більшості пацієнтів: 5–10 мг ТГК 

+ 5–10 мг КБД двічі на добу (0,5–1 мл 2 рази/добу). 

Пацієнтам, які погано переносять ТГК, можна змінити 

співвідношення на 1:2 або 1:3 (ТГК:КБД). 

Можна також скористатись розрахунком дози, представленим в 

таблиці 1, в якій враховано попередній досвід вживання пацієнтом 

канабіноїдів. 
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Таблиця 1  

Дозовий режим застосування канабіноїдів при нейропатичному болю 

 

Етапи Особа, яка раніше 

не проходила 

лікування 

Поточний низький 

рівень споживання  

(<1 г/добу на 

чорному ринку) 

Поточний високий 

рівень споживання  

(>1 г/добу на 

чорному ринку) 

Препарат 

10 мг/мл ТГК, 10 мг/мл КБД 25 мг/мл ТГК, 25 

мг/мл КБД 

Етап 1 (Понад 1 

міс) 

0,05 мл (1 крапля, 

0,5 мг) на ніч. 

Збільшувати дозу 

на 0,05 мл кожні 5 

днів відповідно до 

переносимості та 

відповіді 

(максимально 1 

мл/добу за 2- 4 

прийоми) 

0,1 мл (2 краплі, 1 мг) 

на ніч. Збільшувати 

дозу на 0,1 мл кожні 

3-5 днів відповідно до 

переносимості та 

відповіді 

(максимально 1 

мл/добу за 2- 4 

прийоми) 

0,05 мл (1 крапля, 

1,25 мг) на ніч. 

Збільшувати дозу 

на 0,05 мл кожні 3-

5 днів відповідно 

до переносимості 

та відповіді, 

(максимально 1 

мл/добу за 2- 4 

прийоми) 

Етап 2 До 1,5 мл/добу До 1,5 мл/добу До 1,5 мл/добу 

Етап 3 До 2 мл/добу До 2 мл/добу До 2 мл/добу 

Макс. стандартні 

дози 

До 100 мг КБД та 40 мг ТГК 

Максимальна 

добова доза  

КБД. 20 мг/кг/добу (за 2-4 прийоми)  

ТГК - 50 мг/добу. 

В окремих - до 100-200 мг/добу 

 

Застосування канабіноїдів при синдромі Туретта 

Для лікування синдрому Туретта традиційно використовують альфа-

агоністи (наприклад, клонідин) і антипсихотики (наприклад, рисперидон). 

Ефективність їх застосування не висока, але при цьому існує значний ризик 

серйозних побічних ефектів: седативна дія або брадикардія (альфа-

агоністи); збільшення маси тіла, екстрапірамідні розлади, пізня дискінезія 

та подовження інтервалу QT (антипсихотичні засоби).  

Оскільки до патогенезу синдрому Туретта залучена ендоканабіноїдна 

система, застосування канабіноїдів вважається перспективним. При цьому 

саме ТГК є ключовим канабіноїдом. Особливо перспективне застосування 
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ТГК у пацієнтів із тяжким синдромом Туретта і коморбідним синдромом 

дефіциту уваги/гіперактивності (СДУГ), а також у пацієнтів із вираженою 

вокалізацією тиків. 

Полегшення симптомів синдрому Туретта відмічено при курінні 

канабісу. Застосування ТГК перорально в дозі 5, 7,5 або 10 мг викликало 

залежне від концентрації в крові зменшення обсесивно-компульсивної 

поведінки та поліпшення контролю моторних і вокальних тиків, при цьому 

не реєструвались серйозні побічні ефекти і когнітивні порушення, але у 

майже у половини пацієнтів відмічались головний біль, нудота, атаксія, 

стомлюваність, неспокій. Подальше 6-тижневе спостереження навіть із 

використанням дози 10 мг ТГК асоціювалось із суттєвим зменшенням тиків, 

а також відсутністю негативного впливу на когнітивні функції.  

Режим застосування канабіноїдів при синдромі Туретта 

Стартова доза ТГК: 1–2,5 мг/добу, співвідношення ТГК/КБД може 

бути 1:1 або 1:2. В подальшому доза поступово підвищується до досягнення 

терапевтичного результату.  

Препарати і режими дозування: 

Препарат: 10 мг ТГК + 10 мг КБД в 1 мл (1:1) 

Початкова доза: 0,1 мл (1 мг ТГК + 1 мг КБД) 1–2 рази на добу, 

прийом бажано починати ввечері через можливу седацію. 

Титрування дози: збільшення дози кожні 3–7 днів залежно від 

переносимості: 0,1 мл → 0,2 мл (2 мг ТГК + 2 мг КБД) → 0,3 мл (3 мг + 3 

мг) тощо. 

Оптимальна терапевтична доза часто становить 2,5–5 мг ТГК + 2,5–5 

мг КБД двічі на добу. Якщо ефект недостатній, дозу можна підвищувати з 

кроком 1–2 мг ТГК кожні 3–7 днів. Максимальна доза: 20–30 мг ТГК/добу 

(2–3 мл препарату) у розділених дозах. Для пацієнтів із підвищеною 

чутливістю можливе зменшення співвідношення ТГК:КБД (наприклад, 1:2 

або 1:3). 
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Набіксімолс (Sativex): стартова доза 1–2 розпилення (1 розпилення = 

2,7 мг ТГК + 2,5 мг КБД), титрування до 8–12 розпилень/добу. 

КБД-домінуючі екстракти – стартова доза 5–10 мг КБД/добу з 

підвищенням до 50–100 мг/добу. 

Інгаляційні форми (випаровування) використовуються переважно для 

швидкого ефекту, при цьому важливо уникати куріння через можливі 

респіраторні ускладнення. Дозування починають із 1–2 мг ТГК на 

інгаляцію. 

Також для дозування можна скористатись протоколами, 

представленим  в табл. 1. 

 

Застосування канабіноїдів при хворобі Паркінсона 

Останнім часом відмічається різке збільшення вживання канабісу 

людьми похилого віку, оскільки вважається, що ендоканабіноїдна система 

у літніх людей забезпечує захисні нейрокогнітивні ефекти канабісу. У 

пацієнтів з хворобою Паркінсону набілон в дозі 0,03 мг/кг зменшував 

дискінезію, викликану леводопою.  

За результатами інших клінічних досліджень було виявлено, що 

щоденне введення КБД полегшує у пацієнтів деякі моторні симптоми 

хвороби Паркінсона та покращує у них якість життя.  

 Дозовий режим застосування канабіноїдів при лікуванні хвороби 

Паркінсона на даний час не визначений, але акцент має робитись на 

використання канабідіолу.   

Також для дозування можна скористатись протоколами, 

представленим  в табл. 1. 
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Застосування канабіноїдів при фармакорезистентній епілепсії 

Доведено, що епілептична активність пов'язана зі змінами розподілу 

рецепторів CB1R в гіпокампі, рівнем анандаміду у лікворі, що вказує на 

роль ендоканабіноїдної системи при даній патології.  

Передбачуваний протиепілептичний ефект канабіноїдів, як вважають, 

опосередковується залежним від CB1R пресинаптичним інгібуванням 

вивільнення глутамату; з іншого боку, епілептогенні ефекти можуть бути 

спровоковані пресинаптичним інгібуванням вивільнення ГАМК (рис.4). 

Таким чином, агоністи рецепторів CB1R можуть посилювати або 

пригнічувати епілептиформну активність залежно від того, які 

пресинаптичні термінали, чутливі до канабіноїдів, зазнають переважного 

впливу (глутаматергічні або ГАМК-ергічні). 

КБД при епілепсії використовується у високих дозах (до 20 

мг/кг/добу). 

Також для дозування можна скористатись протоколами, 

представленим  в табл. 2. 

Таблиця 2  

Дозовий режим застосування канабіноїдів при рефракторній 

(фармакорезистентній) епілепсії у дорослих  

Етапи Особа, яка раніше не 

проходила лікування 

Поточний низький 

рівень споживання  

(<1 г/добу на 

чорному ринку) 

Поточний високий 

рівень споживання  

(>1 г/добу на 

чорному ринку) 

Препарат 

10 мг/мл ТГК, 10 мг/мл КБД 25 мг/мл ТГК, 25 

мг/мл КБД 

Етап 1 (Понад 1 

міс) 

0,05 мл (1 крапля, 0,5 

мг) на ніч. 

Збільшувати дозу на 

0,05 мл кожні 5 днів 

відповідно до 

переносимості та 

відповіді 

(максимально 1 

мл/добу за 2- 4 

прийоми) 

0,1 мл (2 краплі, 1 мг) 

на ніч. Збільшувати 

дозу на 0,1 мл кожні 3-5 

днів відповідно до 

переносимості та 

відповіді (максимально 

1 мл/добу за 2- 4 

прийоми) 

0,05 мл (1 крапля, 

1,25 мг) на ніч. 

Збільшувати дозу на 

0,05 мл кожні 3-5 

днів відповідно до 

переносимості та 

відповіді, 

(максимально 1 

мл/добу за 2- 4 

прийоми) 
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Етап 2 До 1,5 мл/добу До 1,5 мл/добу До 1,5 мл/добу 

Етап 3 До 2 мл/добу До 2 мл/добу До 2 мл/добу 

Макс. стандартні 

дози 

КБД до 20 мг/кг/добу з додаванням ізоляту олій, ТГК – до 40 мг/добу 

Максимальна 

добова доза  

Збільшувати дозу до максимально допустимої, якщо не спостерігається суттєвих 

супутніх захворювань, взаємодій або застережень. 

За наявності симптомів захворювання додати окремо олію КБД або розчин ТГК 25 

мг/мл. 

Максимальна доза КБД 20 мг/кг/добу, вводиться в розділених дозах (2-4 

рази на добу) 

Максимальна доза ТГК 50 мг/добу, в окремих випадках - до 100-200 

мг/добу 

 

 

Застосування канабіноїдів при синдромі дефіциту уваги та 

гіперактивності 

Синдром дефіциту уваги з гіперактивністю (СДУГ) є 

найпоширенішим розладом розвитку нервової системи. Стандартні підходи 

до лікування СДУГ включають психосоціальні втручання та, за 

необхідності, медикаментозну терапію, спрямовану на покращення уваги та 

зменшення гіперактивності. 

Дорослі пацієнти із СДУГ вказують на покращення стану при 

самолікуванні за допомогою канабісу,  повідомляють, що надають перевагу 

канабісу, а не психостимуляторам, зазначають зменшення симптомів і 

відсутність когнітивних розладів після вживання канабіноїдів. 

Встановлено, що використання канабіноїдів у співвідношенні КБД:ТГК 1:1 

зменшило прояви гіперактивності/імпульсивності у пацієнта із СДУГ.  

 

Режим застосуванні канабіноїдів при СДУГ. 

Профіль: Висока доза КБД, мінімальна доза ТГК. 

Дозування: КБД 300-600 мг/добу, початкова доза 100 мг на добу, 

підвищення дози кожні 5-7 днів на 50 мг, максимальна доза 600 мг/добу; 

ТГК ≤ 2 мг/добу.  
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Застосування канабіноїдів при черепно-мозковій травмі 

Черепно-мозкова травма (ЧМТ) – це травма в наслідок дії зовнішньої 

сили на голову з подальшою зміною функції мозку. ЧМТ клінічно можна 

класифікуватись як легка, помірна або тяжка, вона може проявлятися 

втратою свідомості/амнезією, вогнищевими неврологічними ознаками та 

симптомами після струсу мозку. Навіть легка ЧМТ залишає приблизно в 

20% пацієнтів симптоми, які зберігаються місяцями. Тяжкі травми 

головного мозку нерідко призводять до виникнення судом, які можуть 

зберігатись і в післяопераційному періоді. Крім того наслідками ЧМТ, як і 

травм хребта стає стійкий больовий синдром (головний біль, біль в обличчі, 

біль в спині), порушення концентрації уваги, пам’яті, сну тощо. Ці скарги, 

як правило, типові й для інсультів, особливо геморагічних, а також 

неопластичних утворень головного, спинного мозку та іншої 

нейрохірургічної патології. Ранній та віддалений післяопераційний період 

складається з медикаментозної терапії та реабілітації (відновлювальна 

терапія). Незважаючи на велику клінічну потребу, на даний момент немає 

одностайно схвалених фармацевтичних втручань, які покращували б 

результати стану після ЧМТ.  

Канабіноїди взаємодіють з нейронами, мікроглією та астроцитами та 

виявляють протизапальну та нейропротекторну дію, що дуже важливо для 

лікування пацієнтів із черепно-мозковою травму (ЧМТ). Вживання канабісу 

протягом 3-4 тижнів після ЧМТ асоціюється із меншими проявами 

посттравматичної симптоматики. Зокрема вживання ТГК – з меншим 

рівнем летальності, тривалості штучної вентиляції та перебування у 

відділення інтенсивної терапії, з меншим ризиком розвитку геморагічного 

інсульту. 
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Застосування канабіноїдів для лікування тривожно-депресивних 

розладів (генералізований тривожний розлад, ПТСР, соціальна фобія) 

Низька активність ендоканабіноїдної системи є одним із проявів 

тривожно-депресивних розладів і майже половина споживачів каннабісу в 

загальній популяції вживають його для зменшення тривожності. Так, у 

пацієнтів із ПТСР знижена концентрація АЕА та 2-AG, при цьому 

концентрації АЕА більше, ніж у 2 рази ніжча, порівняно із здоровими 

людьми, які також в анамнезі мали психотравму. Базальні концентрації 

АЕА та 2-AG в сироватці крові жінок з великою депресією також суттєво 

знижені. Агоністи рецепторів CB1R посилюють центральну 

серотонінергічну і норадренергічну нейротрансмісію, подібно до дії 

антидепресантів, а більш інтенсина стимуляція рецепторів CB1R або 

введення антагоністів даних рецепторів викликає депресію.  

Періодичне вживання канабісу полегшує симптоми, пов’язані з 

тривогою, стресом і депресією, разова доза КБД 400 мг суттєво знижує 

очікувану тривогу, хоча і посилює седацію). 600 мг КБД перорально 

викликає значне зниження тривожності, когнітивних порушень і 

дискомфорту у пацієнтів, які страждають на генералізований соціальний 

тривожний розлад. Пояснюють ефекти зменшенням припливу крові до 

ділянок мозку (лімбічних та паралімбічних), пов'язаних з обробкою 

тривожних або пов'язаних зі страхом стимулів та модуляцію 

серотонінергічної нейротрансмісії.  

ТГК, зокрема в дозі 10 мг, навпаки, посилює вихідну тривожність та 

реакцію на тривожні стимули.  

Набілон у пацієнтів із ПТСР зменшував тривожність, а за 7 тижнів 

застосування значного зменшував кількість кошмарних сновидінь. 

Дронабінол також зменшував почуття страху у пацієнтів із ПТСР та іншими 

тривожними розладами. 
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Профіль: висока доза КБД, низька доза або відсутність ТГК. 

Співвідношення КБД:ТГК = 10:1 і вище. 

Дозування: КБД 25-100 мг/добу (перорально, сублінгвально), 

стартова доза 25 мг/добу, титрування: кожні 3-5 днів підвищення дози на 

10-25 мг, максимально - 200 мг/добу; ТГК ≤ 2.5 мг/добу, якщо потрібен 

заспокійливий ефект. Якщо з'являються побічні ефекти (сонливість, 

когнітивні порушення) – зменшити дозу ТГК. 

 

Режим застосуванні канабіноїдів при депресії, біполярному  

афективному розладі (БАР). 

Профіль: Доза КБД переважаюча або збалансована, низька доза або 

відсутність ТГК. Співвідношення КБД:ТГК = 10:1 - 2:1.  

Дозування: КБД 50-200 мг/добу, початкова доза 50 мг/добу, 

підвищення на 25 мг кожні 5-7 днів, максимальна доза – 200 мг/добу, ТГК 

2,5-5 мг/добу (у випадках вираженої анедонії - до 10 мг).  

 

Застосування канабіноїдів при інсомнії 

Доведено, що у активних споживачів канабісу, які різко припинили 

його вживання, відмічається довший початок сну;; зменшується загальна 

тривалість сну, кількість повільних хвиль, латентність швидкого сну; 

погіршуються показники ефективності та безперервності сну; посилюються 

кошмари та/або дивні сновидіння, а також нічна пітливість. Ці прояви 

прогресують протягом перших 2 тижнів утримання.  

Викурювання канабісу покращує сон (більше легке і швидке 

засинання, подовження сну) у пацієнтів, які страждали від хронічного 

нейропатичного болю, на розсіяний склероз та фіброміалгію.  

Дронабінол в дозі 2,5-10 мг/добу покращував сон у пацієнтів із бічним 

аміотрофічним склерозом, вживання ТГК в дозі 20-40 мг/добу – у пацієнтів 

з ВІЛ/СНІД-асоційованою анорексією-кахексією, у дозі 2,5 мг в/в на добу – 
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у онкологічних пацієнтів. Набілон в дозі 0,5-4 мг на додаток до попередньої 

психотропної терапії у 72% пацієнтів повністю припинив або зменшив 

прояви нічних кошмарів, в дозі 1-2 мг/добу сприятливо впливав на сон у 

пацієнтів із хронічним неонкологічним болем, в дозі 1-4 мг/добу – у 

пацієнтів із діабетичним периферичним нейропатичним болем, у дозі 0,2-4 

мг/на ніч – у пацієнтів із ПТСР (при цьому поліпшилась тривалість сну, 

припинились або зменшилась тяжкість нічних кошмарів, припинилось 

нічне потовиділення), в дозі 0,5-1,0 мг перед сном – у пацієнтів із 

фіброміалгією. Вживання перорально екстракту канабісу (загальні добові 

дози 10, 15 або 25 мг ТГК та відповідно 3,6, 5,4 і 9 мг КБД) значимо 

покращувало сон у пацієнтів з розсіяним склерозом. 

Пероральний прийом набіксімолу поліпшував якість сну у пацієнтів з 

травмою спинного мозку та ревматоїдним артритом. Середня добова доза 

на останньому тижні лікування була еквівалентна 14,6 мг ТГК і 13,5 мг КБД.  

Режим застосуванні канабіноїдів при інсомнії 

Профіль: Помірна доза ТГК, низька - КБД (заспокійливий ефект), 

співвідношення КБД:ТГК = 1:1 або 1:2. Є рекомендації використання 

відносно високих доз КБД до 25-100 мг перед сном (але така доза може 

пригнічувати REM-фазу), тому краще початкова доза 10-25 мг перед сном, 

поступово збільшувати кожні 5-7 днів; ТГК 5-10 мг перед сном 

(інгаляційно/перорально), початкова доза 2,5 мг перед сном, кожні 3-4 дні 

збільшення на 2.5 мг, максимально 10 мг/добу. Якщо ранкова сонливість – 

знизити дозу ТГК на 2.5 мг.  
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