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SUMMARY

In a wide sense, a palliative agent is a remedy that attenuates some
symptoms associated with a disease, whereas a therapeutic agent
is the one capable of curing a disease. Marihuana (Cannabis sativa)
is a plant from Central Asia and its main active components
(cannabinoids) are three: tetrahydrocannabinol, cannabinol and
cannabidiol. They possess psychotropic and vegetative effects
and, empirically, are reputed to exert some supposedly therapeutic
actions involving the control of pain, vomiting, intraocular
pressure and many other ailments.

In agreement with official data from the "Consejo Nacional
contra las Adicciones" (CONADIC, Mexico), during 1998-2000,
the most extensively abused substances were marihuana, cocaine
and industrial solvents. The consumption of marihuana in Mexico
has increased with time. The average prevalence of the use of
cannabis among the urban population from 12 to 65 years of age
is 5.3%. The cities with the highest consumption of marihuana
are Tijuana (14.7%), Ciudad Juárez (9.2%), Guadalajara (7.5%),
Mexico City (7.3%), Monterrey (4.1%) and Matamoros (3.6%), a
fact that indicates that the north-central region of Mexico is the
most affected. Marihuana is the main drug consumed by almost
all age groups without any distinction of gender. The consumption
is predominantly higher in males (13.9%) than in females (6.9%),
and among children from 12 to 17 years old who do not live with
their families. The percentage of adolescents consuming mari-
huana is larger among youths who are not students (4.2%) than in
the student population (1.3%). Thus, marihuana consumption is
a real problem of  public health in Mexico.

The existence of at least two receptors to cannabinoids is well
known, as well as a group of substances synthesized by the
organism itself, denominated endocannabinoids, whose
pharmacological properties resemble those of the plant. These
observations have caused some parliamentary discussions that
have led some countries to approve the use of the synthetic
cannabinoid-related substances for therapeutic purposes. In the
present review, recent literature was analyzed in order to offer an
objective scientific perspective about the use of marihuana. Five
relevant observations are pointed out: 1) Studies with positive
findings, lack adequate controls. 2) The standards of comparison
used, are not the most suitable, for example, the supposed analgesic
property of cannabinoids is commonly compared with codeine,

and the possible antiemetic capability of cannabinoids is not
compared with well-known commercial and safe drugs with
verified potency, such as the 5HT3 receptor subtype agonist,
odansetron. 3) Some authors claim that the plant may acts as a
whole, and therefore some of the synthetic cannabinoids approved
in other countries for therapeutic uses might not produce notable
effects. 4) Only a few patients experience some improvement in
their symptoms; however most of them experience the
psychotropic actions of cannabinoids. And, 5) there are ethical
aspects to reconsider in the case of patients who never before had
consumed cannabinoids.

The following aspects of the clinical use of cannabinoids are
discussed in this review. For example, diverse reports suggest that
marihuana increases food intake through CB1 receptor-stimulation
producing hyperphage by itself, as well as anorexia related to
immunodeficiency syndrome and cancer treatment. However,
these patients also experience the psychotropic side-effects of
marihuana and which lead them to leave the treatment. Regarding
pain, cannabinoids produce spinal analgesia in experimental
animals, which might be mediated by suppression of neuronal
nocyceptive activity and the activation of opioid receptors.
Nevertheless, most researchers who are exploring the efficacy of
cannabinoids in pain treatment employ codeine as a reference,
although codeine is in disuse due to its vegetative effects and poor
potency, and do not compare it with other powerful analgesics
such as opioids or prostaglandin inhibitors. In the immunologic
system, cannabinoids act on CB2 receptors, decreasing the function
of immune T and B cells, killer cells and macrophages. Therefore,
infection processes might be increased in debilitated patients. By
contrast, the immunosuppressant action of cannabinoids could
be useful in hyperactivity of the immunologic system, as in the
case of multiple sclerosis. On the other hand, recent findings
suggest that a lipid imbalance (mainly with arachidonic acid) is a
primary factor in the etiology of cystic fibrosis. Since the
endocannabinoids are fatty acid derivatives, it has been
hypothesized that the patients who suffer cystic fibrosis can receive
benefits by the administration of cannabinoids (i.e. restoring the
balance between fatty acids, reducing the symptoms and increasing
life expectancies). Regardind reproduction research, prenatal
cannabinoid exposure has been associated with a high perinatal
morbidity but the possible long-term consequences are still poorly
understood. Therefore, animal models of perinatal cannabinoid
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exposure have provided a useful tool for examining the
developmental effects of  the offspring. Results show alteration
in the ontogeny of spontaneous locomotor activity and exploratory
behavior. Adult animals exposed during pregnancy and lactation
exhibited persistent alterations of the behavioral response to
novelty, social interactions and sexual behavior. However,
available data regarding the long-term behavioral and cognitive
effects in humans are scarce to be compared with animal results.
In other studies, some endocannabinoids generated in monocytes
and platelets show that they are potent vasodilators and related
to hypotension following hemorrhagic shock. Thus, animals treated
with anandamide reduce their survival rate. In contrast,
administration of the CB1 antagonist (SR141716A) increases the
arterial pressure, the respiratory frequency and the survival rate
in a dose-response manner. Thus, inhibition of the endogenous
cannabinoids reverts the hemorrhagic shock with notorious
efficacy, similar to endogenous opioids. In this sense, some other
reports suggest that cannabinoids are useful to treat glaucoma,
because cannabis reduces intraocular pressure in 60% of the users,
although there are other drugs lacking psychotropic effects with
proved and accepted efficacy in the treatment of glaucoma. Ma-
rihuana may also have certain anticonvulsivant properties;
however delta-9THC alters sleep patterns in humans and could
not be recommendable. In spite of some positive reports on the
treatment of partial or tonic-clonic seizures, there is a lack of
controlled studies. An apparent positive finding is that ligands to
endocannabinoids receptors are suggested to exert neuroprotective
effects because endocannabinoids reduce brain ischemic-induced
lesion in rats and attenuate neuronal injuries produced by hypoxia
and glucose deprivation in cultured cells. Once more, controlled
studies are required to support or refuse these observations.

The discovery of endocannabinoids and their receptors opens
fields for comprehension of the processes involved in the
psychophysiology of affective disorders and certain aspects of
motivation; and recent advances in genomic medicine might lead
us to speculate on the manipulation of endocannabinoid receptors.
However, endocannabinoids exert well defined actions related
with feeding, mood, sensorial perception and time sense; therefore,
the genomic manipulation of these receptors, might suppress the
use of marihuana in addicts, but probably also create problems
concerning appetite and mood, among other behavioral aspects.

In consequence, it is concluded that cannabinoids are substances
that possess some palliative effects rather than therapeutic, and
that their administration to seriously weakened patients should
be preceded by exhaustive analysis of another therapeutics choices.

Key words: Marihuana, cannabinoids, psychotropics, drug abu-
se, tetrahydrocannabinol, anandamide.

RESUMEN

En un sentido amplio, un paliativo es un remedio que mitiga los
trastornos asociados a lo incurable, mientras que un agente tera-
péutico es aquel capaz de curar una enfermedad. La marihuana
(Cannabis sativa) es una planta originaria de Asia Central y sus
principales componentes activos (canabinoides) son tres: el
tetrahidrocanabinol, el canabinol y el canabidiol, los cuales po-
seen propiedades psicotrópicas y vegetativas. Empíricamente, se
les han atribuido ciertas acciones, en el manejo del dolor, del
vómito y del aumento de la presión intraocular, entre otros sínto-
mas.

Particularmente en nuestro país y de acuerdo con datos oficia-
les del Consejo Nacional contra las Adicciones (CONADIC), du-
rante el periodo comprendido de 1998 a 2000, las sustancias de
consumo más extendido fueron la marihuana, la cocaína y los
disolventes industriales. El consumo de marihuana en México se
ha incrementado a través del tiempo, sin distinción de sexo, aun-
que predomina en el género masculino (13.9%) con respecto al
femenino (6.9%) y entre adolescentes de 12 a 17 años que no
viven con su familia; asimismo se documenta un mayor consumo
en no estudiantes (4.2%) comparado con la población de estu-
diantes (1.3%). La prevalencia promedio del consumo de Cannabis
sativa en la población urbana de 12 a 65 años es de 5.3%. En
particular, las ciudades con mayor consumo son Tijuana (14.7%),
Ciudad Juárez (9.2%), Guadalajara (7.5%), Ciudad de México
(7.3%), Monterrey (4.2%) y Matamoros (3.6%), reflejándose que
la zona norte-centro del país es la más afectada. Así, el consumo
de marihuana es un problema real de Salud Pública.

Por otro lado, se ha aislado una serie de sustancias sintetizadas
por el propio organismo cuyas propiedades farmacológicas se ase-
mejan a las de los canabinoides y que, por ser agonistas de los
receptores específicos también presentes en el organismo, reciben
la denominación de endocanabinoides, cuya manipulación
farmacológica podría ser de utilidad terapéutica.

Estas observaciones han llevado a la legalización del uso de los
canabinoides con fines terapéuticos, en algunos países. En la pre-
sente revisión se analizó bibliografía reciente a fin de ofrecer una
perspectiva científica y objetiva acerca del uso médico de la mari-
huana. Se tienen cinco observaciones a considerar a propósito de
aceptar o no a la marihuana como una alternativa terapéutica: 1)
Los estudios documentan hallazgos positivos, carecen de contro-
les adecuados; 2) los estándares de comparación, no son los más
idóneos, por ejemplo, la potencia analgésica de los canabinoides
suele ser comparada con la codeína, que es un analgésico en desu-
so por su baja potencia, en tanto que la eficacia antiemética de los
canabinoides no es comparada con compuestos de eficacia com-
probada, es decir, los agonistas al receptor serotonérgico 5-HT3,
como el odansetrón; 3) algunas investigaciones arguyen que la
planta puede actuar como un todo, por lo que los canabinoides
sintéticos aprobados para su uso terapéutico en otros países, po-
drían carecer de efectos notables; 4) son pocos los pacientes que
responden de manera eficaz al tratamiento en comparación con
los que experimentan los efectos psicotrópicos; y 5) cuando la
población blanco son pacientes que nunca antes habían consumi-
do canabinoides, se deben considerar aspectos éticos.

El hallazgo de los endocanabinoides abre caminos para la com-
prensión de los procesos homeostáticos relacionados con los afec-
tos y ciertos aspectos de la motivación, y los avances recientes en
medicina genómica han conducido a especular sobre la manipula-
ción de receptores a endocanabinoides. Sin embargo, la manipula-
ción de estos receptores, si bien puede suprimir el uso de la mari-
huana en adictos, quizá tenga repercusiones en el apetito, el talan-
te, la percepción y el sentido del tiempo entre otros aspectos
conductuales, toda vez que los endocanabinoides tienen acciones
bien definidas sobre los puntos antes mencionados.

Por lo tanto, se concluye que los canabinoides poseen algunos
efectos paliativos, no terapéuticos, cuya administración a enfer-
mos graves y debilitados podría representar riesgos innecesarios y
su posible uso terapéutico debe ser precedido por el análisis ex-
haustivo de otras opciones terapéuticas.

Palabras clave: Marihuana, canabinoides, psicotrópicos, sus-
tancias de abuso, tetrahidrocanabinol, anandamida.
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INTRODUCCIÓN

El uso de la marihuana (Cannabis sativa L) se remonta a
milenios, pero fue hacia la mitad del siglo pasado cuan-
do se dio inicio al estudio sistemático de sus acciones.
La inhalación de los humos de la marihuana produce
efectos vegetativos y psicotrópicos (cuadro 1). Entre
los primeros destacan el incremento del apetito y de la
sed, la sequedad de boca y garganta y, las palpitacio-
nes. Entre los efectos psicotrópicos destacan las sensa-

ciones de empatía aumentada, tranquilidad, alteracio-
nes motoras, disminución en la comunicación verbal y
pérdida del sentido del tiempo. Tanto los efectos
vegetativos como los psicotrópicos, obedecen al prin-
cipal compuesto psicoactivo de la cannabis, el delta-9-
tetrahidrocanabinol (delta-9-THC), el cual ejerce sus
acciones con dosis totales que van de 3 a 13 mg si la
vía de administración es por inhalación y de 8 a 30 mg
por la vía oral (12). Estos datos son relevantes debido
a que, como se verá más adelante, las dosis ensayadas

CUADRO 1
Uso de la marihuana: efectos farmacológicos y terapéuticos



Salud Mental, Vol. 26, No. 6, diciembre 2003 65

como terapéuticas se acercan a aquéllas que producen
los efectos vegetativos y psicotrópicos.

La exposición continua al delta-9-THC causa de-
pendencia y en consecuencia la suspensión brusca de
su consumo produce un breve y discreto síndrome de
abstinencia caracterizado por ansiedad, tensión y alte-
raciones de la alimentación y del sueño. Con el uso
prolongado ocurren episodios psicóticos y el peculiar
síndrome amotivacional. Eventualmente, su uso en
adolescentes se relaciona con actividades antisociales y,
aunque discutido, para algunos autores (61) conlleva el
riesgo de que los lleve a consumir otras drogas y a
evadir prácticas de protección para disminuir el riesgo
de contraer el SIDA. El consumo recreacional de
cannabis ha aumentado en muchos países; los consumi-
dores comienzan a edad más temprana y no es extra-
ña la poliadicción. Por ejemplo, en Italia se analizaron
las muertes asociadas con sobredosis de drogas de
abuso, principalmente de heroína y se encontró un pre-
dominio en el sexo masculino. En 95.9% de los 5190
casos analizados se encontraron rastros de heroína, pero
en aproximadamente la mitad de ellos, se encontraron
también canabinoides, entre otras sustancias de abuso
(60).

La cannabis tiene varios compuestos con propieda-
des diferentes por lo que se propone la realización de
estudios con la planta completa (83), la cual se ha utili-
zado clandestinamente para aliviar los síntomas de la
esclerosis múltiple, el espasmo muscular y el dolor,
entre otros. Algunos pacientes tratados con el
canabinoide sintético nabilone prefirieron la hierba to-
tal; sin embargo, es de reconocer que el uso de la ma-
rihuana conlleva una serie de riesgos. Aun cuando los
canabinoides sintéticos no presenten riesgos, también
es factible que carezcan de potencia terapéutica. Así,
ante la sugerencia de que la planta total es mejor tole-
rada y de que posee el conjunto de los compuestos
responsables de las acciones psicotrópicas y de las ac-
ciones terapéuticas, se ha propuesto que se realice el
estudio del extracto total (dronabinol) en estudios con-
trolados (28).

El hallazgo de un sistema endógeno de canabinoides
(endocanabinoides) abrió nuevas alternativas para el
tratamiento de algunos padecimientos, así como para
la comprensión de las acciones de la cannabis en el or-
ganismo; en efecto, dado que los canabinoides prove-
nientes de la planta ejercen –como era de esperarse–
su acción mediante una interacción con sus receptores,
podrían ser de utilidad práctica en el diseño de alter-
nativas terapéuticas, tal vez para el control del dolor,
las alteraciones espásticas y como paliativo en la ano-
rexia y el vómito (3, 76).

Se ha establecido una analogía entre los
endocanabinoides y los opioides, ya que ambos com-

puestos endógenos ejercen cierta modulación de las
acciones y la liberación de neurotransmisores (15). La
morfina es una sustancia altamente adictiva en la que se
han identificado los receptores y ligandos endógenos
y, a su vez, por su potente efectividad en el bloqueo de
la sensación del dolor, es el mejor analgésico del que
se dispone, de modo que su uso controlado ha per-
mitido que muchos enfermos terminales reduzcan su
sufrimiento. Por otro lado, a la marihuana tradicional-
mente se le han atribuido propiedades analgésicas, y
más recientemente se ha ensayado su empleo para el
tratamiento del glaucoma, de trastornos inmunológicos,
de la anorexia y en el control del vómito. Y en tanto
que el cerebro tiene receptores tanto a los
endocanabinoides, como a los canabinoides naturales,
se abren nuevas opciones, por lo menos en el plano
teórico, para el manejo de diversos síntomas.

ENDOCANABINOIDES

El compuesto activo de la cannabis, el delta-9-THC,
fue aislado por R. Mechoulam hacia mediados de la
década de 1960. Las acciones psicotrópicas de los
canabinoides se establecen a nivel del Sistema Nervio-
so Central y la presencia de los grupos hidroxilo en el
carbono en posición 5, les confiere potencia diferen-
cial en las acciones periféricas (17). Actualmente, el gen
que codifica al receptor de canabinoides (CB1) aco-
plado a proteína-G ya fue clonado y se ha determina-
do que se expresa en el cerebro y en menor grado en
el testículo. Asimismo, se ha clonado un segundo re-
ceptor (CB2) que sólo se expresa en macrófagos y en
la zona marginal del bazo (48). A la fecha, se han iden-
tificado ligandos endógenos de los receptores a
canabinoides (cuadro 2). De estos ligandos, los más
conocidos son la araquidoniletanolamida (anandamida)
y el 2-araquidonil glicerol (2-AG) y además, se ha lo-
grado sintetizar varios antagonistas de los receptores
CB1 y CB2 (52).

El descubrimiento de los endocanabinoides contri-
buyó a la obtención de canabinoides sintéticos de los
que se espera que carezcan de los efectos colaterales
de la cannabis, pero para poderlo confirmar se requie-
ren estudios clínicos bien controlados (74). A finales
del siglo XX, se descubrió la anandamida, luego se
identificó el 2-araquidonil glicerol y ya en el siglo XXI,
el éter de noladin (59) y la virodamida, un antagonista
del receptor CB1 constituido por ácido araquidónico
y etanolamida (59). El efecto analgésico de los
canabinoides está asociado con la activación secunda-
ria de receptores a opioides y es mediado por el re-
ceptor CB1 (84). Este mismo receptor parece estar
relacionado con el sistema dopaminérgico; sin embar-
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go, las propiedades reforzantes de los canabinoides
son mediadas a través de sus receptores cerebrales (84).

Tanto el receptor CB1 como el CB2, están acopla-
dos a proteínas G. Las proteínas G acopladas directa-
mente al receptor CB1 inhiben la adenilato ciclasa, de
tal modo que atenúan la producción de AMPc, por
tratarse de receptores acoplados a canales iónicos de-
pendientes de voltaje; en tanto que el receptor CB2 se
encuentra acoplado negativamente a la adenilato ciclasa
y no parece afectar a los canales iónicos. El receptor
CB1 se encuentra distribuido extensamente en el cere-
bro, principalmente en los núcleos basales (sustancia
negra, globo pálido, núcleo enteropeduncular y núcleo
estriado lateral), en las células piramidales del hipocampo
y en la capa molecular del cerebelo. De esta manera la
activación de los receptores CB1 de estas áreas cere-
brales, pudiera estar relacionada con los efectos
deletéreos de los canabinoides sobre la memoria y con
las alteraciones de la percepción y el control del movi-
miento. Por otro lado, la localización del receptor CB2
en tejido inmunológico parece, a su vez, relacionarse
con las propiedades inmunomoduladoras de la mari-
huana (84). Esto ha abierto opciones para el manejo
de algunos padecimientos tales como la esclerosis
múltiple y el glaucoma, entre otros (40, 56).

Los opioides y los canabinoides comparten varias de
sus acciones. Por ejemplo, ambos producen hipoter-
mia, sedación, hipotensión, antinocicepción, inhibición
de la motilidad intestinal y de la locomoción, lo cual
sugiere vías comunes e interacciones entre receptores
(45). Además, el canabinoide endógeno, la oleamida y
el delta-9-THC reducen al 50% las apneas de sueño
inducidas por la administración de serotonina en la rata,
lo cual indica, además, que hay interacciones con el
sistema serotonérgico (10). Al respecto, se ha
demostrado que la liberación de serotonina en el Siste-
ma Nervioso Central es inhibida por la activación de
receptores a canabinoides CB1, los cuales se encuen-
tran en el elemento presináptico de las neuronas
serotonérgicas (49). De manera general, el receptor CB1
coexiste con los receptores dopaminérgicos D1 y D2
en el núcleo estriado y en el tubérculo olfatorio, así como
con los receptores serotonérgicos 5-HT1B y 5-HT3 en
la formación hipocampal y en la neocorteza (32).

Esta co-localización de los receptores a canabinoides
con los receptores dopaminérgicos y serotonérgicos
podría ser la base para entender los mecanismos por
los cuales los canabinoides modifican ciertas pautas
conductuales relacionadas con estos sistemas de
neurotransmisión.

CUADRO 2
Principales Canabinoides naturales, sintéticos y compuestos relacionados

Receptores Localización Ligando endógeno Agonistas Antagonist
as

CB1 Neuronas del 
sistema nerv ioso 
central y periférico

Canabinoide 
endógeno 
(eicosanoide):

*Canabinoides 
v egetales 
(deriv ados de la 
Cannabis sativ a):

SR141716      
LY320135      
AM251

Araquidonileta-
nolamida

Delta-9-tetrahidro- 
canabinol

AMG30

 (anandamida) Canabidiol               
Canabinol

Virodamida

Canabigerol
*Canabinoides 
sintéticos 
Aminoalquilindoles: 
WIN-55,212, 
nabilone

CB2 Sistema inmune 
cardiov ascular 
testículo

Canabinoide 
endógeno 
(eicosanoide): 2-
araquidonil-glicerol

HU308                        
JWH-133

SR144528

Noladin éter (éter 
de 2-araquidonil-
glicerol)
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La comprensión funcional del sistema endocanabi-
noide así como sus manipulaciones fisiológicas y
farmacológicas ha abierto nuevas expectativas, de
manera que los canabinoides naturales y sintéticos con
atribuciones médicas ya son accesibles en algunos países.
Algunos ensayos han demostrado su acción en el
manejo del dolor agudo y crónico; además se
encuentran en desarrollo agonistas y antagonistas
selectivos encaminados a modular la actividad
canabinoide endógena. Los informes gubernamenta-
les en los Estados Unidos de Norteamérica y de Eu-
ropa alientan el estudio de los canabinoides para el
control del dolor, lo que podría incidir en la legisla-
ción (34), pero es necesario definir el papel de los
canabinoides en otros aspectos del funcionamiento del
Sistema Nervioso Central.

De manera ilegal, la marihuana se fuma con el obje-
tivo de atenuar algunos síntomas de la esclerosis múl-
tiple, el dolor y otros padecimientos; y podría consi-
derarse el uso del canabinoide sintético HU-211 como
una esperanza para el manejo de los casos de trauma-
tismo cráneo-encefálico (47). El delta-9-THC y el
nabilone se han ensayado como antieméticos o para
mejorar el apetito. También se les han atribuido pro-
piedades para disminuir algunos síntomas de la escle-
rosis múltiple y de las lesiones de la médula espinal, en
el manejo del dolor, del asma bronquial y del glauco-
ma (55).

En cuanto a los antagonistas del receptor CB1, se ha
postulado alguna posible aplicación en el manejo del
brote esquizofrénico agudo, en la disminución del ape-
tito, en la disfunción cognoscitiva y de la memoria; sin
embargo, es prudente agotar las alternativas para de-
mostrar las ventajas de estos productos sobre otros
fármacos conocidos e identificados por su mayor efi-
cacia y margen de seguridad.

Los avances en el descubrimiento de nuevos ligandos
de los receptores a canabinoides, abren nuevas expec-
tativas sobre sus aplicaciones clínicas; se trata de com-
puestos sintéticos que se pretende que carezcan de las
típicas acciones psicoactivas de los canabinoides natu-
rales, excepto quizá, cuando ese fuera el fin terapéutico, como
afirman Kumar y colaboradores (41).

CANABINOIDES Y ANOREXIA

El síndrome anoréxico se observa con frecuencia en
pacientes que sufren de tumores malignos y consiste
en pérdida del apetito relacionada con la aversión a los
alimentos, en paralelo a trastornos del gusto y el olfa-
to; así, la anorexia se define como la pérdida de 80%
de los hábitos alimenticios. En estos pacientes se ha
recomendado el uso de agentes procinéticos,

corticosteroides y canabinoides (86). Sin embargo, aun-
que los agonistas de los canabinoides endógenos (y la
planta total), producen hiperfagia (82), no se encontra-
ron referencias de recomendación de los canabinoides
o sus ligandos para el manejo de la anorexia nerviosa.

Por otro lado, el canabinoide sintético SR 141716
(un antagonista del receptor CB1) en la rata, disminuye
la ingesta de alimentos adicionales a la dieta sin afectar
la ingesta de agua; a diferencia del delta-9-THC el cual
incrementa en lo general de manera significativa la
ingesta de alimento; es decir, la estimulación del recep-
tor CB1 promueve la conducta alimenticia (82). Estas
acciones sobre el apetito parecen estar en relación con
una interacción entre los sistemas de endocanabinoides
con los opioides y el serotonérgico, dado que las ac-
ciones anorexigénicas de la dexfenfluramina, se ejer-
cen por la liberación de 5-HT y son potenciadas por el
antagonista a canabinoides denominado SR141716, lo
que es aún más acentuado por la naloxona, un antago-
nista a opioides (65). Estas observaciones ilustran que
los canabinoides participan en el control del apetito y
que la manipulación de receptores a endocanabinoides,
podría tener algún beneficio en casos tanto de ano-
rexia (con agonistas), como en el control de la obesi-
dad (con antagonistas).

En el paciente con cáncer terminal hay manifesta-
ciones de caquexia, junto con dolor y falla cognoscitiva.
Aunque la causa es desconocida, se supone que se debe
a la liberación de algunas sustancias por el mismo teji-
do canceroso, tales como las citoquinas y algunos
péptidos endógenos. Los tratamientos aceptados son
a base de algunos progestágenos y corticosteroides.
La ciproheptadina, el sulfato de hidracina y los
canabinoides se encuentran en fase de ensayo (7). En
1986, en Alemania se autorizó el uso del delta-9-THC
en pacientes con cáncer que sufren de vómito y en
estudios clínicos se demostró que además mejora el
apetito de los pacientes. También, en Israel el delta-9-
THC se usa contra el vómito asociado a la quimiote-
rapia del cáncer y para mejorar el apetito, particular-
mente en enfermos de SIDA (47).

En una revisión (72) se destacan varios aspectos so-
bre las posibles propiedades antieméticas de los
canabinoides. Los autores, revisaron 30 estudios
aleatorizados que incluyeron 1,366 casos de pacientes
sometidos a quimioterapia y tratados con los
canabinoides sintéticos nabilone o dronabinol (oral) y
levonantradol (intramuscular). Encontraron que los
canabinoides fueron más efectivos para controlar el
vómito causado por la quimioterapia al compararlos
con la procloroperazina, metoclopramida,
cloropromazina, tietilperazina, haloperidol,
domperidona y alizaprida. Sin embargo, todos los pa-
cientes experimentaron los efectos de la marihuana,
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tales como mareo, disforia o depresión, alucinaciones,
paranoia e hipotensión arterial, lo que causó que algu-
nos de ellos abandonaran el tratamiento. Adicional-
mente, de 100 pacientes tratados con canabinoides
orales durante la quimioterapia, sólo 16% dejó de ex-
perimentar náuseas y únicamente 13% no llegó a vo-
mitar. Como comentario, señalaríamos que en estos
estudios no se determinó o por lo menos no se men-
ciona, si los pacientes habían tenido experiencia previa
con la marihuana.

CANABINOIDES Y DOLOR

Los endocanabinoides son liberados por el cerebro
cuando se estimula eléctricamente la sustancia gris
periacueductal, lo que podría tener relación con la ob-
servación de que la administración de algunos
canabinoides en animales de experimentación puede
producir analgesia espinal, supraespinal y periférica, tal
vez por supresión de la actividad de las neuronas
nociceptivas ubicadas en la médula espinal y en el tála-
mo (79).

El uso de canabinoides como analgésicos es materia
de controversia. Más aún, el análisis urinario de pa-
cientes con dolor crónico ilustró que 46.5% consumen
algún fármaco para mitigar el dolor. Del total, en 6.2%
se encontró cannabis (20). Las alternativas actuales para
el control del dolor asociado al cáncer tienen varias
opciones que parten del uso de los opioides. Estos
continúan siendo una herramienta poderosa en com-
binación con otros analgésicos como el paracetamol y
algunos desinflamatorios no esteroidales, lo que per-
mite reducir las dosis y los efectos colaterales. Incluso,
se ha vuelto al uso de la metadona en sustitución de la
morfina. Otras alternativas están representadas por los
agonistas alfa-2-adrenérgicos, así como por la nicoti-
na, la lidocaína y la ketamina. Y una más está dada por
la oxicodona, un agonista opioide del tipo kappa (63).

Ya se mencionó que los canabinoides pueden acti-
var simultáneamente el receptor CB1 y el de opioides,
lo que sugiere otra alternativa para producir la analge-
sia (23). Así, la aplicación local en la vejiga urinaria del
factor de crecimiento neural, produce un estado de
hiperalgesia que es revertido por los agonistas CB1,
anandamida y palmitoiletanolamida; además, estos efec-
tos son bloqueados por la administración previa de
antagonistas CB1, lo que demuestra la participación
de los endocanabinoides en el proceso del dolor (18).
No obstante, en un estudio en pacientes con dolor
crónico, se exploraron las actitudes hacia el uso de
canabinoides para el control de este problema. De los
67 pacientes entrevistados, 52% expresó sus dudas y
su preocupación especialmente con respecto a los efec-

tos colaterales, posibilidad de adicción y desarrollo de
tolerancia (26).

La codeína es un fármaco con escasa potencia como
analgésico y que está en desuso en México. En una
revisión (9) se analizaron 9 estudios en los que se usó
cannabis por diversas vías de administración, en com-
binación con otros fármacos o contra placebo, en 222
pacientes con dolor agudo o crónico y asociado o no
al cáncer.

Lo primero que encontraron fue que no se han rea-
lizado estudios controlados y que las sustancias de re-
ferencia son otros canabinoides. Dosis de delta-9-THC
que van de 5-20 mg (vía oral), un análogo nitrogenado
del delta-9-THC (1 mg) y el levotrandol (1.5-3.0 mg)
son tan eficaces como la codeína (50-120 mg). Se con-
cluye que los canabinoides no son más recomendables
que la codeína como analgésicos, de modo que su
empleo como herramienta terapéutica en el control
del dolor es cuestionable y debido a sus acciones
vegetativas, hipotensión arterial y taquicardia, no de-
ben ser empleados en el manejo del dolor
postoperatorio.

Las alternativas actuales para el manejo del dolor en
el paciente post-operatorio son diversas; se dispone
por ejemplo, de opioides, de anestésicos locales, de
inhibidores de síntesis de prostaglandinas,
corticosteroides y los agonistas alfa-2-adrenérgicos
como la clonidina. Algunos otros compuestos tam-
poco deben ser empleados en estos casos, como los
antagonistas del receptor N-metil-D-aspartato
(NMDA); sin embargo, los agonistas del receptor de
colecistoquinina y los antagonistas de la neuroquinina-
1 podrían ser analgésicos atractivos (13), aunque están
en estudio.

La mayor parte de los médicos no se opone al uso
de los análogos sintéticos de los canabinoides como
agentes terapéuticos. Pero existen grupos que apoyan
el uso de la planta total, lo que en opinión de DuPont
(16) es una acción diferente a la legalización de los
canabinoides sintéticos con fines terapéuticos. Los
opioides conservan su prestigio en el control del do-
lor.

De los analgésicos no esteroidales, son particular-
mente atractivos los fármacos de nueva síntesis que
actúan específicamente inhibiendo a la ciclooxigenasa-
2, la cual se libera por el tejido inflamado. Sin embar-
go, el dolor de tipo neuropático continúa siendo un
desafío, lo que ha llevado a la búsqueda de otras sus-
tancias entre las que destacan las conotoxinas y la
epibatidina que provienen del caracol marino y de al-
gunos sapos respectivamente, por encima de los
canabinoides (44).
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CANABINOIDES Y SISTEMA INMUNE

A partir de los estudios en consumidores de marihua-
na, de la inyección de canabinoides a animales de ex-
perimentación y del estudio de su aplicación a células
en cultivo parece ser que los canabinoides actúan en
los receptores CB2 del sistema inmunológico e influ-
yen sobre la función de las células inmunitarias T y B,
las células “killer” y los macrófagos. Adicionalmente,
se ha encontrado que estas sustancias modulan la resis-
tencia del hospedero ante diversas infecciones. Todos
estos estudios son intrigantes y demuestran, aunque de
manera no concluyente, que bajo ciertas condiciones
los canabinoides actúan como inmunomoduladores,
pero, de manera tal que pueden incrementar el proce-
so infeccioso (38). Así, la acción de los canabinoides
en el sistema inmunológico sugiere que en los consu-
midores puede haber una mayor predisposición a las
infecciones por agentes bacteriales y retrovirus. Un caso
que llama la atención lo revisten los enfermos de SIDA
que fueron consumidores de cannabis (36,70). De esta
manera, los canabinoides atenúan la capacidad de res-
puesta del organismo ante agentes invasores, lo cual
debe ser tomado en cuenta, toda vez que su uso po-
dría acrecentar el proceso infeccioso en enfermos de-
bilitados y en pacientes terminales.

Desde otro punto de vista, esta acción moduladora
de los canabinoides sobre el sistema inmunológico
podría ser de utilidad en aquellos casos en los que existe
una hiperreactividad de este sistema. Sin embargo, debe
considerarse la gran cantidad de efectos colaterales que
podrían observarse en contra de las bien identificadas
acciones de los antihistamínicos e incluso de los
corticoides en el caso, por ejemplo, de alergias. Y para
el caso del asma, quizá las preparaciones en aerosol
que permiten un efecto sistémico rápido, evitarían los
riesgos asociados a la combustión de la planta (37), ya
que se estima que por la manera en que se fuma, la
concentración de compuestos cancerígenos producto
de la combustión se duplica con respecto a las mismas
sustancias que se inhalan al fumar tabaco.

Las acciones de los canabinoides son complejas, pero
se establece la posibilidad de modificar el desarrollo y
las manifestaciones de algunas enfermedades con par-
ticipación inmunológica, como la esclerosis múltiple
(39). En efecto, se tienen informes anecdóticos de que
la cannabis y los canabinoides pueden reducir la
espasticidad muscular, el temblor y el dolor. En siete
ensayos clínicos se encontró que la cannabis, el delta-9-
THC y el sintético nabilone reducen los síntomas de
los pacientes con esclerosis múltiple o con lesión de la
médula espinal; empero, se cuestiona si estos efectos
se logran con dosis menores a las que producen las
acciones psicotrópicas (54, 56).

CANABINOIDES Y FIBROSIS QUÍSTICA

La fibrosis quística es un trastorno recesivo autosómico
que afecta las glándulas exocrinas, por lo tanto, quie-
nes lo padecen con frecuencia experimentan enferme-
dades pulmonares obstructivas crónicas desde la ni-
ñez, a las que se añaden infecciones que conducen prin-
cipalmente a bronquitis crónica y azoospermia. Se le
considera como la causa número uno de muerte por
trastornos hereditarios entre estadounidenses caucásicos
y los tratamientos no logran evitar las complicaciones
pulmonares que conducen a la muerte. Recientemente,
se ha propuesto que en estos enfermos existe un des-
equilibrio de los ácidos grasos, principalmente del áci-
do araquidónico. Dado que los endocanabinoides son
ácidos grasos, se ha hipotetizado (22) que los pacientes
que sufren de fibrosis quística pueden beneficiarse con
la administración de canabinoides, lo cual podría res-
tablecer el balance entre ácidos grasos, disminuir la
sintomatología y aumentar las expectativas de vida en
estos enfermos. Pero, para lograr una demostración
concluyente se requieren estudios a profundidad.

CANABINOIDES Y FERTILIDAD

Desde el punto de vista experimental, un hallazgo in-
teresante es que la fertilización del erizo de mar es
inhibida por diversos compuestos entre los que desta-
can las etanolamidas de los ácidos grasos araquidónico,
oleico y linoleico, así como el delta-9-THC y el
canabinoide sintético WIN55212-2, lo que sugiere la
presencia de un receptor a canabinoides en el esper-
matozoide del erizo de mar (6). Por otro lado, el
pretratamiento del esperma de otras especies de mo-
lusco con delta-9-THC, canabinol y canabidiol blo-
quea la fusión de la membrana plasmática con el
acrosoma; por lo tanto, se hace imposible la fertiliza-
ción (11, 66). Se abre así, cierta opción para el control
de la fertilidad.

No obstante que las ratas macho adultas provenien-
tes de madres expuestas a canabinoides durante la ges-
tación tienen pocos cambios en el desarrollo del siste-
ma inmune, el estado funcional del eje hipotálamo-
hipófisis-adrenal de la descendencia tiene alteraciones
a largo plazo (14).

La administración de delta-9-THC o de anandamida
prolonga la gestación de la rata, incrementa la frecuen-
cia de muertes intrauterinas y reduce los niveles séricos
de prostaglandinas PGFα1 y PGFα2 (80) lo cual pue-
de asociarse con el retraso en el establecimiento del
trabajo de parto. La función del eje hipotálamo-
hipofisiario está temporalmente disminuida (81) ade-
más, la anandamida disminuye los niveles circulantes
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de hormona luteinizante y de prolactina y puede ser
metabolizada en el útero de la rata (53).

A nivel experimental, en ratas cuyas madres fueron
expuestas al delta-9-THC durante la gestación, se en-
contraron alteraciones que sugieren modificaciones del
funcionamiento del sistema opioide endógeno, desde
cambios de la sensibilidad al dolor, tolerancia a los
opioides e incluso síndrome de abstinencia precipita-
do por naloxona (75), lo que indica cierto riesgo del
consumo de canabinoides en la gestación.

En un estudio realizado en el Reino Unido se en-
contraron rastros de canabinoides en la orina de 14.5%
de las mujeres gestantes, en otros casos se detectaron
con menor porcentaje sustancias de abuso tales como
opioides, benzodiazepinas, cocaína, anfetaminas y
metadona.

Una de cada seis mujeres londinenses usa
canabinoides en etapas tempranas de la gestación, lo
cual se relacionó con prematurez en el parto y un bajo
desarrollo del producto (67), mientras que en Italia, se
detectó la presencia de canabinoides en el meconio en
7.4% de los casos (24).

En este punto es conveniente destacar que diversas
sustancias de abuso, tales como la cocaína, las anfeta-
minas, la nicotina y los canabinoides, pueden atravesar
la barrera placentaria, además de ser secretadas a tra-
vés de la leche materna (25). Por lo tanto, las madres
consumidoras de estos compuestos, deben abstenerse
de lactar a sus productos (57) dado que al menos en la
rata la exposición materna a canabinoides produce una
alteración de la ontogenia de la conducta exploratoria
y locomotora de las crías, quienes también exhiben
alteraciones persistentes en la respuesta a interacciones
sociales novedosas y en la conducta sexual (50).

Finalmente, en el ser humano se ha detectado un
aumento de infertilidad femenina en consumidoras de
cannabis.

Algunos estudios retrospectivos también han suge-
rido una relación entre el uso de la cannabis y la
mutagenicidad (46). Sin embargo se trata de observa-
ciones poco concluyentes, de tipo anecdótico y pro-
venientes de estudios retrospectivos.

CANABINOIDES Y GLAUCOMA

La presión intraocular es regulada por el proceso ciliar
y la malla trabecular, pero cuando se encuentra eleva-
da como en el glaucoma, pone en peligro la integridad
de la visión mediante la compresión que se ejerce so-
bre la retina. Los canabinoides disminuyen la presión
intraocular por un mecanismo que es desconocido. En
un estudio, el canabinoide sintético WIN55212-2 apli-
cado tópicamente (15-50 mcg) disminuyó la presión

intraocular durante los primeros 30 min y alcanzó el
efecto máximo 60 min después de la aplicación en
pacientes con glaucoma resistente a otros tratamientos
(58). Adicionalmente, el consumo de cannabis fumada
reduce la presión intraocular en el 60 al 65% de los
consumidores. En fin, la anandamida disminuye la pre-
sión intraocular mediante la activación del receptor CB1
localizado en la malla trabecular del ojo, lo que au-
menta el flujo acuoso (71). Sin embargo, consideran-
do que existe una serie de compuestos que carecen de
efectos psicoactivos se recomienda evitar el uso de
canabinoides en el glaucoma (29).

CANABINOIDES Y NEUROPROTECCIÓN

La excesiva activación de los receptores a NMDA es
responsable de la excito-toxicidad y degeneración
neuronal que se observa en casos de traumatismo crá-
neo-encefálico, crisis convulsivas e hipoxia-isquemia.
En estos sitios se acumulan N-aciletanolamidas cuya
acción es antagonizada por la anandamida (69). Se acep-
ta así, que los ligandos de los receptores a
endocanabinoides tienen la capacidad de proteger a
las neuronas de la excito-toxicidad inducida por el
glutamato. En efecto, una notable elevación en el con-
tenido de N-aciletanolamidas y la anandamida se ob-
serva después de la inyección intracerebral de NMDA,
pero no de 2-araquidonilglicerol y 2-monoacilgliceroles
(31).

Adicionalmente, los endocanabinoides anandamida
y 2-araquidonilglicerol incrementan la viabilidad de
neuronas en cultivo que fueron sometidas a procesos
de isquemia (68). Los canabinoides atenúan in vitro la
lesión neuronal inducida por la hipoxia y la privación
de glucosa en neuronas cultivadas y reducen la lesión
en el cerebro de la rata después de la isquemia global
mediante la participación del receptor CB1 (30). Así,
varios compuestos naturales y sintéticos sin ser
antioxidantes, tienen la reputación de ser
neuroprotectores como la aspirina, la melatonina y los
mismos canabinoides, lo cual es posible; sin embargo,
son necesarios los ensayos controlados (64).

CANABINOIDES Y CHOQUE HEMORRÁGICO

La activación de los receptores periféricos de
canabinoides tipo CB1 contribuye a la hipotensión
hemorrágica, lo que parece ser consecuencia de la pro-
ducción de endocanabinoides por los macrófagos y
las plaquetas. Los canabinoides son potentes
vasodilatadores y están involucrados en el choque
hemorrágico y en el séptico, de manera que los
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canabinoides generados en monocitos y plaquetas con-
tribuyen a la hipotensión consecutiva al infarto de
miocardio, por lo menos experimentalmente. En efec-
to, la anandamida y el 2-araquidonilglicerol sólo se
detectan en monocitos y plaquetas de animales
infartados experimentalmente. Los animales tratados
con anandamida reducen su tasa de sobrevivencia a la
mitad de la de los controles, en tanto que el bloqueo
del receptor CB1 restaura la presión arterial media,
aunque incrementa la mortalidad (33,77,78).

Por otro lado, los antagonistas funcionales endógenos
de los opioides, como el péptido melanocortina, tie-
nen un efecto que contrarresta el choque hemorrágico,
tanto en animales de laboratorio como en el ser hu-
mano. La administración de un antagonista CB1
(SR141716A) incrementa la presión arterial media, la
presión del pulso, la frecuencia respiratoria y la tasa de
sobrevivencia de manera dosis-dependiente. De he-
cho, cuando se combinan dosis subumbrales de este
antagonista con cortisol, la sobrevivencia es de 100%.
De manera que la inhibición concurrente del sistema
endógeno canabinoide produce la reversión del cho-
que hemorrágico con notable eficacia experimental (8),
de manera semejante a los opioides endógenos.

El significado de estas observaciones es intrigante.
Bien podría tratarse de una respuesta del organismo
ante el trauma que representa la isquemia, quizás en un
intento protector pero también podría ocurrir que fue-
se parte del síndrome de choque.

CANABINOIDES Y EPILEPSIA

Durante siglos, la cannabis ha sido empleada popular-
mente en el tratamiento de la epilepsia y el reumatis-
mo, pero sólo hace unos años, con el hallazgo del sis-
tema de endocanabinoides, se ha puesto mayor aten-
ción, lo que ha llevado a que algunos autores propon-
gan la legalización de su uso con fines terapéuticos (1).
En efecto, los psicoestimulantes son un grupo de sus-
tancias que tienen la propiedad de aumentar la excita-
bilidad del sistema nervioso, de modo que pueden
llegar a producir convulsiones.

Un porcentaje notable de los adictos a la cocaína y al
“éxtasis” padece convulsiones, mientras que dosis ele-
vadas de cafeína ejercen el mismo efecto debido a su
propiedad de antagonizar el receptor de adenosina. Por
el contrario, la marihuana posee cierta actividad
anticonvulsivante (85) y a pesar de que se tienen algunos
reportes positivos en el tratamiento de crisis parciales o
tónico-clónicas, nunca se han realizado estudios
controlados en este sentido (27). Un derivado
halogenado del delta-9-THC, tiene propiedades
depresoras del sistema nervioso central, por lo que

podría tener efectos anticonvulsivantes (73), no obstan-
te, el delta-9-THC distorsiona el patrón de sueño en el
ser humano (19), lo cual podría no ser recomendable.

PROSPECTIVA

Las inflorescencias femeninas de la Cannabis sativa han
sido empleadas por alrededor de 4 000 años como
posible agente terapéutico y como droga recreativa.
Muchos pacientes la emplean de modo ilegal para ali-
viar sus molestias, sin embargo, en algunos países sola-
mente el marinol y el nabilone, dos derivados sintéti-
cos del delta-9-THC pueden ser prescritos de modo
autorizado para controlar la náusea y la emésis relacio-
nada con la quimioterapia y como estimulantes del
apetito. Recientemente, ha aparecido otro derivado del
delta-9-THC, que carece de efectos psicotrópicos: el
dexanabinol, que posee propiedades antiedematosas y
que podría ser de utilidad en el manejo del paciente
con traumatismo cráneo-encefálico que cursa con au-
mento de la presión intracraneal (21).

Los avances recientes en medicina genómica nos lle-
varían quizá a especular sobre la manipulación de los
receptores a los endocanabinoides con fines terapéuti-
cos. Si hemos de aceptar que las acciones de los
endocanabinoides se asemejan a los de la marihuana,
entonces también tendríamos que aceptar que las fun-
ciones de los endocanabinoides son múltiples, ya que
estarían participando en la apetencia por la ingesta de
alimentos, la tranquilidad, en ciertos casos en la euforia
y aun en la empatía, por mencionar sólo algunas. De
manera que la manipulación genómica de esos recep-
tores, por ejemplo en adictos, quizá disminuiría el uso
de la marihuana, pero quien así fuera manejado ten-
dría problemas de apetencia y estado de ánimo. Es
decir, actualmente resulta difícil separar los posibles
efectos terapéuticos de los psicotrópicos.

Los puntos de vista internacionales son interesantes.
Existe un prolongado debate basado en evidencias cien-
tíficas en contra de las restricciones legales sobre el
posible uso de los canabinoides. Quienes proponen la
legalización de la marihuana aluden a los derechos in-
dividuales de los consumidores y no se basan en argu-
mentos médicos (16), en pocas palabras, proponen
eliminar el aspecto criminal de la marihuana (43).
California, Arizona y otros estados norteamericanos
han legalizado recientemente el uso médico de la ma-
rihuana. Sin embargo, no es una droga “segura” y es
probable que al legalizarla se incremente su uso
recreacional; por lo tanto, se trata de un problema de
discusión entre el utilitarismo moral y la teoría política
(5). La marihuana en realidad representa riesgos para
el individuo y, tal vez, para la sociedad (2).
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Aquí hablamos de los posibles usos en enfermos,
por lo que se requieren más y mejores estudios con-
trolados para poder establecer los regímenes de dosi-
ficación, vías de administración, y un análisis completo
que establezca si realmente existe un balance entre los
costos y los beneficios al comparar los canabinoides
con otras alternativas terapéuticas ya existentes (42). El
“Netherlands Health Council” decidió negativamente res-
pecto al uso de cannabis, con base en que la mayor
parte de los estudios es de tipo anecdótico. Sin embar-
go, queda la opción del estudio de los diferentes tipos
de receptores a los canabinoides, sus agonistas y sus
antagonistas, lo que podría ofrecer alternativas para
diversos padecimientos. En el primer informe elabo-
rado en el Reino Unido, se relata que se logró reducir
la dosis de analgésicos en un caso de fiebre del Medi-
terráneo mediante la prescripción de delta-9-THC, pero
los autores no detectaron acciones antinflamatorias y
consideraron que el uso de delta-9-THC en quienes ya
han consumido la cannabis, tiene limitaciones clínicas y
su administración en sujetos que no la han consumido,
las tiene de tipo ético (35).

CONCLUSIÓN

En la amplia revisión de Voth y Schwartz (76) se des-
cribe que los canabinoides pueden tener acciones en el
control del apetito, del glaucoma, y de la esclerosis
múltiple. Sin embargo, la opinión de los médicos en-
trevistados se refiere a los inconvenientes que repre-
senta la distorsión de la realidad asociada a su consu-
mo, aunado a euforia, disforia y alteraciones de la con-
centración y de la coordinación. Algunos otros médi-
cos, incluyen como acciones particularmente indesea-
bles en un individuo enfermo, las alucinaciones, la
despersonalización y la paranoia. Se añaden la taquicardia
y la hipotensión características, a lo cual se suman las
alteraciones bronquiales y pulmonares, la propensión
a las infecciones, principalmente por el virus del her-
pes y otras muchas alteraciones concomitantes al uso.
Parece existir una tendencia a separar los efectos
psicotrópicos de los canabinoides de los posiblemen-
te terapéuticos (51), lo cual puede ser una fuente im-
portante de confusión ya que en el consumo espontá-
neo ocurren ambos efectos de manera indisoluble y
los estudios sobre los canabinoides sintéticos –que tam-
bién suelen producir efectos psicotrópicos- están en
curso. Tal vez, cuando se hayan aislado los componen-
tes de la cannabis, sintetizados los canabinoides e identi-
ficado el sistema endocanabinoide, sea posible lograr
una separación entre los efectos psicotrópicos y las
posibles propiedades terapéuticas de este grupo de
sustancias (62).

Para aceptar los potenciales efectos de la cannabis o
de los agonistas CB1, es necesario identificar si real-
mente poseen los atributos terapéuticos esperados y si
estos efectos no sobrepasan los riesgos, así mismo de-
terminar si la cannabis tiene efectos superiores a los
canabinoides aislados, si existen tratamientos alternati-
vos y finalmente explorar la posibilidad de sintetizar
compuestos que posean exclusivamente los efectos
terapéuticos.

Es necesario considerar que en otros países, se tie-
nen otras leyes, por ejemplo, existe la pena de muerte y
avances considerables sobre el tema de la eutanasia,
pero no en el nuestro. Se trata de otros puntos de
vista, igualmente humanos, pero en un contexto dife-
rente.

Consideramos pertinente destacar que quizá con la
excepción de la esclerosis múltiple, se cuenta con he-
rramientas terapéuticas eficaces y seguras para el con-
trol sintomático en prácticamente todas sus formas.
Más aún, dentro de los posibles analgésicos que se en-
cuentran en estudio sin haber llegado a conclusiones
sólidas, tenemos los bloqueadores selectivos de cana-
les iónicos, los bloqueadores de calcio tipo-N, los
agonistas del receptor nicotínico, los vaniloides, nue-
vos opioides, los agonistas selectivos alfa-2-
adrenérgicos y quizá, los canabinoides. Todos ellos se
encuentran en fases de estudio preclínico (4).

Es verdad que los agentes anticonvulsivantes, los
antipsicóticos y los ansiolíticos de uso común, tienen
efectos colaterales y riesgos que están bien identifica-
dos. También es necesario aceptar que con alguna fre-
cuencia se encuentran casos refractarios al tratamiento.
Pero, hasta el límite de esta revisión, no se detectaron
alternativas terapéuticas atribuibles a los canabinoides,
sólo se encontraron acciones paliativas. En el caso de
las náuseas y el vómito que sufre el enfermo con cáncer
sometido a quimioterapia, se tiene el recurso de los
antagonistas 5-HT3, como el ondansetron. Asimismo,
los medicamentos que permiten controlar el glaucoma,
si bien no curan la enfermedad, son muy económicos
y prácticamente carecen de efectos secundarios.

El hallazgo de la existencia de los endocanabinoides
y sus receptores resulta apasionante si se toma en cuenta
que parecen constituir un proceso natural semejante al
de los opioides en que el organismo es capaz de
regularse a sí mismo y contrarrestar el impacto de las
eventualidades cotidianas. Sin embargo, el concepto
de salud y enfermedad va más allá. Y cuando se reba-
san ciertos límites, es necesaria la intervención terapéu-
tica con fármacos seguros y eficaces, con un claro des-
nivel de la balanza sobre el costo a favor del beneficio.
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