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Abstract

Pros and cons of legalizing marijuana 

There are already several countries that have accepted marijuana as a soft drug, separating it from more 
dangerous ones. Various therapeutic properties have even been attributed to its use. Others, however, think 
that its use should be prohibited due to the mental interference and behavioral changes produced either by its 
occasional use as well as the permanent mental damage linked to chronic marijuana use. In order to clarify 
this divergence of opinions, the scientific literature is reviewed. It is concluded that there is a serious risk, 
especially for teenagers, associated to chronic marijuana use due to the presence of more frequent psychotic 
and schizophrenic episodes, which can be permanent, while consumption during pregnancy results in brain 
damage to the fetus, similar to fetal alcohol syndrome. Scientific research also indicated that smoking marijua-
na produces an even more severe bronchial damage than tobacco, with risk of lung cancer. In conclusion, the 
notion that marijuana is a risk-free soft drug is a serious mistake, based on the available conclusive scientific 
research that shows the opposite. 
(Key words: Marijuana, drug, drug use, soft drug, tetrahydrocannabinol).
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Resumen

Ya son varios los países que han aceptado la marihuana como una droga “blanda”, diferente a otras más pe-
ligrosas. Incluso se le ha atribuido diversas propiedades terapéuticas. Otros sin embargo piensan que su uso 
debería prohibirse, dadas las interferencias mentales y las alteraciones del comportamiento que produce, ya sea 
por su consumo esporádico, como  también por los daños permanentes a que lleva su consumo crónico. Con el 
objeto de aclarar estas divergentes apreciaciones, se revisa la literatura científica existente. De ello se deduce 
el grave riesgo de su consumo crónico, especialmente para el adolescente por el significativo incremento de 
cuadros psicóticos y esquizofrénicos, los cuales pueden llegar a ser permanentes, mientras que su consumo 
durante el embarazo daña el desarrollo cerebral del feto en forma similar a lo que hace el alcohol en el síndro-
me fetal alcohólico. Investigaciones científicas también señalan que al fumar sus hojas, se va produciendo un 
daño bronquial, aún más grave que con el tabaco, incluyendo el cáncer pulmonar. En conclusión, el concepto 
de que la marihuana es una droga “blanda”, libre de riesgos para la salud, constituye un grave error, dado la 
concluyente investigación científica disponible que señala lo contrario.
(Palabras clave: Marihuana, droga, consumo de drogas, droga blanda, tetrahidrocanabinol).
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Introducción

Según Naciones Unidas, la marihuana es 
la substancia ilícita más utilizada en el mun-
do. En su informe oficial afirma que más del 
4% de la población adulta mundial (162 mi-
llones de personas) la consume más de alguna 
vez durante el año, mientras que el 0,6% (22 
millones) la consume a diario. Por otra parte 
estima que en la actualidad unos 20 millones 
de personas  en el mundo son adictas a ella1.  

En la última encuesta nacional realizada en 
los Estados Unidos, se señala que el 48% de los 
americanos alguna vez la ha aprobado y que 
el 6,5% de los estudiantes de “high school”, 
admite consumirla regularmente. Por ello no 
asombra que en un esfuerzo por controlar su 
consumo, en noviembre de 2012, dos estados 
(Washington y Colorado) la hayan legalizado, 
permitiendo su consumo en cantidades limita-
das y sólo en los mayores de 21 años2. Por su 
parte, los activistas esperan que pronto otros 
estados también la aprueben.

Ya anteriormente, y con las mismas razo-
nes, Holanda (1976) había autorizado la venta 
a mayores de 18 años, pero restringida sólo a  
locales específicos, llamados “Coffee Shop”, 
donde se podía vender hasta en cantidades de 
5 g. Estos rápidamente se multiplicaron y en 
la actualidad ya sobrepasan los 900, que no 
tienen mucho de  “Coffee”, pero sí de expen-
dio legal de marihuana. Lo paradójico es que 
a estos mismos locales no les está permitido 
comprar marihuana, ya que su cultivo no está 
legalizado. “Es que modificar esta última res-
tricción tendría consecuencias negativas, dado 
que entraría a incidir el factor “mercado” que 
presionaría el consumo, como sucede con el 
tabaco. En todo caso, la autorización de los 
Coffee Shop ha traído otros problemas en los 
que no se había pensado. Los menores de 18 
años, incentivados por el consumo de sus ma-
yores, van ahora buscarla a lugares más apar-
tados y menos regulados. Según el Instituto 
Timbos, un centro de estudio de la adición en 
Utrecht, los menores allí han incrementado su 
consumo abasteciéndose por medio de distri-
buidores mafiosos3. Con ello, aparte del daño 
que se puede provocar en sus cerebros, está 
también el que se produce en sus pulmones, 

dado que la marihuana la venden por peso, por 
lo que frecuentemente le agregan partículas 
de vidrio, cenizas, tizas o arena. Al respirar 
crónicamente estos ingredientes se dañan sus 
pulmones, produciendo escaras en su interior. 
Otro ingrediente detectado en la adulteración 
ha sido el agregado de partículas de plomo, que 
al aumentar significativamente su peso especí-
fico, incrementa también las utilidades de los 
inescrupulosos traficantes. La intoxicación por 
plomo agregado a la marihuana se comprobó 
en Leipzig, Alemania, donde en el año 2008 
treinta personas presentaron  simultáneamente 
síntomas de intoxicación aguda, que los obligó 
acudir a los hospitales de la ciudad. Allí sus  
síntomas hicieron sospechar una intoxicación 
por plomo. Sus edades oscilaban entre 16 y 33 
años, y todos tenían de común el haber inhala-
do marihuana adquirida en la calle. Analizada 
algunas muestras se comprobó que contenía un 
10% de partículas de plomo4. Posteriormente, 
tratando de averiguar más, se tomaron mues-
tras de sangre al azar a 145 personas conocidas 
consumidoras de marihuana, comprobándose 
que 95 de ellas tenían niveles tan altos de plo-
mo, como para requerir tratamiento. Simultá-
neamente se demostró que el plomo se absor-
bía muy efectivamente por el tracto respirato-
rio. Como conclusión los autores recomiendan 
que frente a hallazgos de niveles sanguíneos 
elevados de plomo en la sangre, se deba con-
siderar a la marihuana adulterada como una 
potencial fuente de ese metal4. 

En Inglaterra, en el año 2004 una comisión 
gubernamental decidió pasar la marihuana de 
la clase B a la clase C, dentro de un índice que 
señala la peligrosidad de las drogas, estiman-
do que ella no debía pertenecer a la misma ca-
tegoría que la cocaína y las anfetaminas, que 
eran mucho más peligrosas. Fue a raíz de esta 
decisión que el Ministerio del Interior Britá-
nico decidió su despenalización, aun cuando 
mantenía las penas por 14 años de prisión para 
aquellos que poseyeran la droga con intención  
de traficar con ella. Esta reforma fue duramen-
te criticada tanto desde el punto de vista po-
lítico, como de salud. Fue así como Keit Ha-
lliwell, asesor político del gobierno, renunció a 
su cargo ya que consideró que la liberación iba 
a ser tomada por la juventud como un mensa-
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je que las drogas no son malas. Mientras tanto 
que por otro lado, Louise Arseneault, psiquia-
tra investigadora del Instituto de Psiquiatría 
del King College en Londres, afirmaba que 
ya eran consistentes las investigaciones que 
demostraban que el uso de marihuana, espe-
cialmente en adolescentes, causaba problemas 
mentales a largo plazo, con un significativo 
mayor riesgo de producir esquizofrenia5. Ante 
la reacción pública y en respuesta a ella, Cha-
rikes Clark, ministro del interior prometió re-
visar la clasificación de la droga.

En Uruguay, en diciembre 25 de 2013, se 
publicó la ley que permitía comprar 40 g de 
marihuana por mes a cada habitante mayor de 
18 años. Ella permitía además la posibilidad 
de cultivo de marihuana hasta 6 plantas por fa-
milia, con una cosecha no mayor de 4.809 g. 
Por esta razón, y porque además se había le-
galizado en el mismo año el matrimonio entre 
homosexuales, la revista “The Economist”, 
eligió a Uruguay como el país del año 2013 
(The Economist, 19 dic. 2013).

En otros países, en que no se permite el 
consumo, existe una variada legislación, según 
sea el tráfico, el cultivo o la posesión de ella. 
En Chile el consumo personal es legal, pero 
es ilegal el cultivo, la producción, la compra 
y su comercialización. Según la encuesta del 
consumo de drogas de 2012, el 17,5% de los 
jóvenes entre 19 y 25 años reconoció haber 
consumido esta substancia. Ello puede cam-
biar a futuro, dado que con fecha de Mayo del 
2013, se envió al Congreso un proyecto de ley 
que despenaliza la marihuana. Este se encuen-
tra actualmente en discusión de la Comisión  
de Salud del Senado.

Mecanismo de acción de la marihuana

Lo que no se puede negar es que la mari-
huana lleva a profundos cambios en el com-
portamiento y la conciencia del consumidor. 
El principal componente psicoactivo de la ma-
rihuana, el tetrahidrocanabinol (THC) fue des-
cubierto por Raphael Mechoulam de la Uni-
versidad Hebrea de Jerusalén6. El mismo, al-
gún tiempo más tarde descubrió que el cerebro 
producía una substancia química que actuaba 

en forma similar al THC de la marihuana. Se 
trataba de un pequeño ácido graso que deno-
minó anandamida. Poco tiempo después se 
descubrió otro lípido natural activo, el 2-ara-
quidonil glicerol (2AG)7. Tanto la anandamida 
como el 2AG, producidos por las células del 
organismo, pasaron a llamarse endocanavinoi-
des, a diferencia del canabinoide propio de la 
marihuana8.

Posteriormente, se pudo demostrar que los 
endocanavinoides, para ejercer su acción en 
el interior de las neuronas, debían ser previa-
mente reconocidos por una proteína receptora 
localizada en la membrana neuronal. A esta se 
le conoce como “proteína receptora de canabi-
noides”, dado que reconoce tanto a los endo-
cabinoides (anandamida y 2AG) como el THC 
producido por la marihuana.   

Llama la atención que siendo tan diferentes 
las estructuras químicas de los endocanabinoi-
des (anandamida y 2AG), con respecto al THC 
de la marihuana, calcen con los mismos recep-
tores (figura 1). El hecho es que el THC al ser 
reconocido por estos receptores específicos, 
ubicados en la pared de las neuronas, parece 
desplazar y competir en sus acciones. Cabe se-
ñalar que ellos son los receptores neuronales 

Figura 1. Estructura de las exo y endocanabinoides. A pesar 
de la diferencia estructural del THC, producido por la ma-
rihuana y la anandamida y 2AG, producidas por el cerebro, 
activan los mismos receptores.
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más abundantes, encontrándose ampliamente  
distribuidos en el cerebro. Se encuentran en 
las células del hipocampo, hipotálamo, cere-
belo, ganglio basal, amígdala, tronco cerebral 
y en la médula ósea (figura 2). Ello explica la 
diversidad de síntomas clínicos que produce la 
marihuana, dado que en cada ubicación pare-
cen competir con los mismos receptores de los 
endocanabinoides, interfiriendo en sus propias 
acciones metabólicas.   

Su acción intracelular se traduce en un in-
cremento de la producción de neurotransmiso-
res (las moléculas que las células neuronales 
usan para comunicarse entre sí). Con ello el 
usuario se siente eufórico, o “high”, ya que el 
THC actúa especialmente en el sistema cere-
bral de gratificación, del mismo que lo hacen 
casi todas las otras drogas. Para ello el THC 
estimula a las células cerebrales para que libe-
ren una sustancia química llamada dopamina. 
El usuario se siente alegre, relajado, y curio-
samente comienza a encontrar muy agradable  
el sabor de los alimentos. La euforia pasa des-
pués de un tiempo y comienza a sentir sueño o 
depresión. En ocasiones su ingestión produce 
ansiedad, temor, desconfianza, y no raras ve-
ces desencadena una crisis de pánico9. 

Efecto inmediato de la marihuana  

Consumida esporádicamente y en peque-
ñas dosis, altera la función de la memoria, 

distorsiona la percepción y disminuye las 
habilidades motoras. Es así como la mari-
huana afecta diversas capacidades mentales, 
especialmente la memoria y la atención. En 
numerosos trabajos se ha demostrado que las 
personas bajo la influencia de la marihuana 
rinden deficientemente en las evaluaciones 
de la llamada “memoria de trabajo”, que es 
la habilidad relacionada con las estructuras 
y procesos utilizados por la mente para el al-
macenamiento de información y la simultánea 
manipulación de ella10. 

Durante los test para revalidar permisos de 
conducir se ha observado que los que están 
bajo el efecto de la marihuana, tienen grandes 
dificultades para recordar una lista de palabras 
tomadas al azar. Se les dificulta la concentra-
ción y se les debilita la coordinación motora, 
especialmente cuando se trata de sortear obs-
táculos. Incrementa los tiempos de reacción, 
siendo más lentos para aplicar los frenos y 
altera la percepción de las distancias. Estos 
déficits cognitivos no son de trascendencia si 
se está sentado en la casa, pero sí lo son cuan-
do se maneja un automóvil o pilotea un avión. 
Allí son causa de accidentes fatales. Su efecto 
deletéreo dura cuatro a seis horas después de 
haber fumado un solo cigarrillo.

En un estudio realizado en el año 2009, 
se demostró que el TCH, con dosis mayores 
a cinco nanogramos por milímetro de sangre, 
ya incrementa significativamente los riesgos 
de accidentes de tránsito, lo que es equivalente 

Figura 2. La droga “Cannabis sativa” se une a 
los receptores celulares que tienen los endocana-
binoides en las neuronas, ubicadas en diferentes 
partes del cerebro.

Mönckeberg F.
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a una alcoholemia de 0,08%. En la actualidad 
ello es especialmente preocupante, ya que de 
acuerdo a un informe de la American Society 
of Addition Medicine, en la actualidad se ha 
logrado producir plantas de marihuana con 
una mayor concentración de TCH y ellas ya 
están en el mercado. En el año 1960, en USA 
el promedio de cigarrillos de marihuana conte-
nían 10 milígramos de THC. Hoy en día estos 
mismos contienen 150 mg2.

Para complicar más las cosas, la detección 
policial de la marihuana, a diferencia del al-
cohol, no se puede realizar por un simple test 
de inhalación. Para comprobar su consumo la 
policía tendría que tomar muestra de sangre y 
enviarla a un laboratorio, lo que hace el proce-
dimiento impracticable. El uso de la marihua-
na se puede oler al interior del automóvil, pero 
ello es una detección subjetiva.

Es frecuente que la ingestión de una alta 
dosis de marihuana  desencadene una psicosis 
aguda, con alucinaciones, delirio y pérdida del 
sentido de identidad. Ello ocurre cuando se in-
giere la droga directamente en lugar de fumar-
la. Estas crisis son distintas a los trastornos de 
mayor duración, semejantes a la esquizofrenia, 
que se asocia al uso continuo de la droga11. 

Efecto a largo plazo de la marihuana

Se ha observado que el consumo de la mari-
huana en forma crónica llega a producir altera-
ciones cerebrales permanentes, las que son más 
graves si el consumo se ha iniciado temprana-
mente, durante la adolescencia, cuando aún no 
se ha completado el desarrollo cerebral. Se han 
descrito anomalías cerebrales estructurales, 
como disminución del volumen en la zona del 
hipocampo y la amígdala12, así también como 
reducción del volumen cerebral13. Mientras 
tanto, se ha descrito que la administración de 
la marihuana en ratas, modifica la producción 
de neuronas en el hipotálamo (zona en que ra-
dica la memoria), tanto en el embrión, como 
también en la rata adulta14. 

Estos hallazgos son importantes, dado que 
de acuerdo al National Institute of Drug Abuse 
del NIH (USA), el uso mantenido de marihua-
na es aditivo2. En adultos que consumen mari-

huana a largo plazo, un 10% llega a ser adicto. 
El porcentaje es significativamente mayor en 
los que comienzan a utilizarla tempranamente, 
ya durante la adolescencia (25%). Más aún en 
los que la consumen directamente (58%de los 
casos)15. Ya anteriormente Steven Goldberg y 
sus colaboradores del NIH habían demostra-
do en monos, que al igual que la cocaína y la 
morfina, la marihuana era adictiva. Lo com-
probaron mediante un dispositivo en que cada 
vez que el mono tocaba un botón, automáti-
camente se inyectaba THC. Rápidamente ellos 
aprendieron y se inyectaban la substancia has-
ta treinta veces en cada sesión. Más tarde, al 
darle una droga que bloqueaba el receptor para 
marihuana  en el cerebro (rimonabant), los mo-
nos dejaban de presionar el botón16.

Las personas que intentan dejarla, presen-
tan irritabilidad, dificultad para dormir, deseo 
vehemente por la droga y ansiedad. Simultá-
neamente desarrollan agresividad que llega a 
su punto máximo a la semana después de haber 
dejado la droga15.

El consumo crónico durante la adolescen-
cia produce un daño cerebral muy semejante a 
lo que va ocurriendo durante la vejez, en que 
se van perdiendo neuronas en el hipocampo, 
con lo que disminuye la capacidad de aprender 
información nueva. Al comienzo, en el ado-
lescente, los síntomas se manifiestan sólo en 
cambios de humor, pero después de un tiempo 
se va llegando a una apatía progresiva, falta de 
iniciativa, carencia de demostraciones afecti-
vas, disminución de la capacidad de concen-
tración  y con ello se va produciendo una pro-
gresiva disminución del rendimiento escolar. 
Ello es la expresión del daño progresivo de la 
estructura cerebral del hipocampo.       

Una pregunta recurrente es si los fumado-
res crónicos, que la consumen desde la adoles-
cencia, pueden o no recuperar algunas de sus 
capacidades cognitivas dañadas si dejan de 
consumirla. La respuesta no es definitiva, dado 
que lo observado proviene generalmente de 
experiencias animales. Pero basados en ellas, 
se concluye que los daños pueden acumularse  
y con el tiempo llegar a deteriorar las habili-
dades cognitivas en forma definitiva. Así por 
ejemplo, en ratas expuestas al THC in útero, 
o poco después del nacimiento, o aún durante 
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la adolescencia, se detectan problemas impor-
tantes en tareas específicas de aprendizaje y 
en su memoria12. En humanos los hallazgos 
son más difíciles de comprobar, dado los pro-
longados tiempos de observación necesarios 
y la necesidad de grupos lo suficientemente 
numerosos como para sacar conclusiones va-
lederas. Sin  embargo, en un reciente estudio 
realizado por la psicóloga Madeleine Meier y 
sus colegas de la Universidad de Duke, pudie-
ron seguir los daños posteriores en un control 
prospectivo en 1.037 jóvenes neozelandeses, 
consumidores de marihuana. Las investiga-
ciones se fueron realizando a través de con-
troles sucesivos en la medida que iban cum-
pliendo 18, 21,26, 32 y 38 años de edad17. Los 
investigadores encontraron que aquellos que 
comenzaron a fumar marihuana precozmente 
y con mayor frecuencia, al cumplir 38 años de 
edad, habían experimentado una disminución 
de ocho puntos, como promedio, en su cocien-
te intelectual. Más tarde, al cesar el uso de la 
marihuana no se restablecieron completamen-
te las funciones neuropsicológicas. Las auto-
ras concluyen que la marihuana tiene un efec-
to neurotóxico en el cerebro del adolescente 
y por ello llaman la atención en la necesidad 
de prevención, ya que el daño sufrido tempra-
namente en la adolescencia, dejaría secuelas 
definitivas15. Otros estudios no parecen con-
cluyentes, ya sea por la presencia de diversos 
factores intervinientes o por la agregación de 
deterioros propios de los procesos mentales, 
como el envejecimiento10. 

Ya hay suficiente evidencia que el consumo 
de marihuana en gran cantidad llega a producir 
síntomas propios de una psicosis, como des-
orientación, despersonalización, paranoias y 
alucinaciones, mientras que su uso continuo 
llega con frecuencia a producir esquizofrenia. 
Esta asociación entre marihuana y esquizofre-
nia fue descrita por primera vez en Suecia, en 
la década de 1980, cuando se examinaron las 
historias clínicas de 50.087 jóvenes que habían 
hecho el servicio militar entre 1969-1970. Al 
revisar sus fichas, los autores observaron que 
aquellos que declararon haber fumado mari-
huana (en más de 50 ocasiones), presentaron 
más tarde los síntomas de esquizofrenia con 
una frecuencia seis veces mayor que los que 

no habían fumado marihuana18. Ello ha sido 
confirmado posteriormente por Mary Can-
non y colaboradores del Royal College of 
Surgeons en Irlanda, que realizó un estudio 
de seguimiento de 759 personas en Dunedin, 
Nueva Zelanda, durante los años 1972 y 1973. 
Los autores concluyen que los que han fumado 
marihuana  antes de los 15 años son más sus-
ceptibles de desarrollar esquizofrenia en eda-
des posteriores, en relación a los que no han 
fumado19. Resultados similares se han descri-
to también en Grecia, donde se concluye que 
las personas susceptibles a la esquizofrenia, si 
consumen marihuana, tienen un 50% de mayor 
riesgo de llegar más tarde a presentar síntomas 
de esquizofrenia. Mientras más cigarrillos de 
marihuana fuman, y a más temprana edad lo 
hacen, más incrementan el riesgo20. Otras pu-
blicaciones más recientes, confirman que exis-
te una minoría de personas que genéticamente 
tienen una predisposición a la psicosis y es-
quizofrenia y que a ellas es muy convenien-
te aconsejarles que se mantengan lejos de la 
marihuana. Desgraciadamente a ellas no hay 
como detectarlas. En todo caso son numerosas 
las publicaciones de metanalisis que asocian 
el consumo mantenido de marihuana con la 
esquizofrenia o con diferentes tipos de psico-
sis21-25. El último informe del National Institu-
te on Drug Abuse de USA, enfatiza que cual-
quiera sean los daños cerebrales detectados, el 
consumo crónico de marihuana, siempre está 
asociado a problemas de la vida diaria. Ellos 
tienen menos satisfacciones, peores condicio-
nes de vida y de salud, dificultades sociales, 
mayores índices de deserción, menores niveles 
educacionales y profesionales, en relación a 
sus pares26.  

Pero la marihuana no sólo produce daños 
en el cerebro, sino también en otros órganos, 
y muy especialmente, en los pulmones. Di-
versas publicaciones señalan que del riesgo de 
desarrollar un cáncer pulmonar en fumadores 
de marihuana, es incluso más elevado que en 
los fumadores de tabaco. En Nueva Zelandia, 
donde existen los más altos porcentajes de fu-
madores de marihuana, y también tienen los 
más altos índices de cáncer del pulmón, Ste-
ven Aldington y sus colaboradores del Medical 
Research Institute, han tenido la oportunidad 
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de estudiar este riesgo, concluyendo que los 
fumadores diarios de marihuana incremen-
tan en un 8% al año el riesgo de sufrir cáncer 
pulmonar, llegando a superar el riesgo de los 
que se fuman un paquete de cigarrillos al día 
durante un año27. A similares conclusiones ha-
bían llegado también otros investigadores, y la 
British Lung Foundation, agregando que cuan-
do se fuma marihuana y tabaco, el riesgo de 
cáncer se incrementa aún más28-35, por lo que 
se concluye que debería alertarse a las autori-
dades para que implementen con la marihuana 
las mismas o mayores regulaciones que se han 
estado implementando para disminuir el taba-
quismo36. Si bien es cierto que el humo de la 
marihuana es similar al del tabaco, el primero 
contiene dos veces mayor concentración de hi-
drocarbones poliaromáticos carcinogénicos28, 
con el agravante que los cigarrillos de mari-
huana no tienen filtros  y los usuarios tienden 
a inhalar más profundamente, manteniendo el 
humo en los pulmones por más tiempo (de pro-
medio, tres veces más). Por otra parte, el alqui-
trán de los cigarrillos de marihuana, contienen 
un 50% más de benzatracenos y benzapirenos, 
que son carcinogenénicos33. Diversos estudios 
han demostrado también en el tracto respirato-
rio de fumadores de marihuana, la existencia 
de anormalidades histológicas y moleculares 
precancerosas36,37, mientras que se ha demos-
trado in vitro y en diferentes modelos animales 
los efectos carcinogenéticos del humo de ma-
rihuana27,39.

Especial mención merecen los anteceden-
tes del efecto de la marihuana durante el emba-
razo, ya que diversos antecedentes señalan que 
afecta al desarrollo fetal. En madres consumi-
doras de marihuana se ha descrito en sus hijos 
un bajo peso al nacer y una menor talla, con 
daños semejantes a lo que produce la ingesta 
de alcohol (síndrome fetal alcohólico)40. Pare-
ce ser que la marihuana durante el embarazo 
altera el desarrollo del sistema vascular del 
feto en la misma forma que lo hace el alcohol41 
Se ha descrito también que la marihuana afecta 
el desarrollo neuronal fetal, lo que podría ex-
plicar alteraciones posteriores en el compor-
tamiento42. La exposición a la marihuana du-
rante el embarazo se asociaría con posteriores 
problemas del comportamiento detectables ya 

a los 18 meses de edad, especialmente en ni-
ñitas43.

Uso médico o terapéutico de la marihuana

La mayor parte de las drogas usadas en la 
práctica médica han tenido su origen en las 
plantas y/o microorganismos. Ha sido la medi-
cina tradicional, que detectando sus cualidades 
curativas ha ido traspasando la información de 
generación en generación. Por lo general, se 
trata de compuestos químicos de estructuras 
demasiado complejas, que con muy baja pro-
babilidad podrían haber sido descubiertas des-
de el laboratorio. Por el contrario, ha sido este 
el que ha aprovechado la química de la natu-
raleza, que habiendo evolucionando a lo largo 
de millones de años, ha ido creando complejas 
estructuras químicas en un esfuerzo constante 
de llegar a hacer posible y sustentable la vida 
biótica. Allí el hombre pudo ir conociendo a 
través de su acción los más diversos fármacos 
que las plantas contenían y que hoy utiliza la 
medicina: anestésicos, narcóticos, vasodilata-
dores, dilatadores, estimuladores respiratorios, 
relajadores musculares, agentes colinérgicos, 
antibióticos y muchos otros. El procedimiento 
está lejos de haberse agotado. Se estima que 
existen en la naturaleza aproximadamente 
unas 250 mil especies de plantas con flores y 
hasta ahora sólo se han examinado no más de 
5 mil. Hoy como ayer, ellas continúan asom-
brando con sus complejas estructuras químicas 
y en ellas el hombre busca posibles acciones 
terapéuticas. 

La marihuana (Cannabis sativa) no es una 
excepción. Sus efectos psicotrópicos se co-
nocen desde siglos antes de Cristo y en sus 
células se han identificado 483 componen-
tes, entre los cuales 66 son catalogados como 
cannabinoides44. En los últimos años diversas 
investigaciones han demostrado la influencia 
de los endocanabinoides y sus receptores celu-
lares específicos en una variedad de procesos 
fisiológicos y patológicos. Es por ello que la 
industria farmacológica se ha demostrado tan 
interesada en desarrollar fármacos capaces de 
potenciar o anular sus acciones. Ya se conoce 
una enorme variedad de acciones y sus influen-
cias en diferentes procesos fisiológicos, como 
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el aprendizaje, la memoria, la regulación del 
apetito, y en el metabolismo. A ello se agregan 
los efectos descritos en las emociones, como 
el miedo y la ansiedad, la inflamación, el cre-
cimiento óseo e incluso el desarrollo de ciertos 
cánceres, entre otras acciones. 

Las diversas acciones psicobiológicas pro-
ducidas por los canabinoides ha llevado a bus-
car drogas que incrementen su acción, como 
también otras que las inhiban, según el caso. 
Es así como por se descubrió el Rimonabant, 
un  inhibidor de endocanabinoides45, cuyo uso 
se ha prohibido en algunos países, después de 
comprobar la aparición indeseada de trastor-
nos psiquiátricos graves, depresiones e incluso  
suicidios en quienes lo ingerían.  

Sin duda que productos derivados de la 
marihuana pueden llegar a ser fármacos muy 
útiles en la medicina moderna. Para facilitar su 
desarrollo no se requiere liberalizar su consu-
mo. La industria farmacéutica puede disponer 
de permisos para su cultivo controlado y de 
ella aislar y purificar el ingrediente activo para 
utilizarlo como un producto farmacológico, ya 
sea en grageas, gotas, inhalación u otras formas 
que permitan su administración dosificada, 
como sucede con los muchos otros fármacos 
derivados de plantas. Es por ello que en casi 
todo los países se ha autorizado el uso médico 
de la marihuana, pero no se ha permitido el uso 
recreacional de ella. Tal es el caso por ejemplo 
de USA, donde si bien es cierto que recien-
temente se ha permitido el uso recreacional 
de la marihuana en dos estados10, en los otros 
diez y seis sólo se ha autorizado su uso medi-
cinal. En la legislación chilena se sanciona la 
producción, fabricación, elaboración, distribu-
ción, posesión o tenencia de marihuana, pero 
el consumo médico está autorizado. Por otra 
parte, la ley N° 20.000 entrega al Presidente 
de la Republica la facultad de determinar por 
vía reglamentaria las substancias capaces de 
producir dependencia y daños a la salud, cuyo 
control se somete a severas sanciones que allí 
se establecen.  

En resumen, creer que la marihuana es una 
droga “blanda”, libre de riesgos para la salud, 
cuyo uso puede permitirse, constituye un gra-
ve error, dado la concluyente investigación 
científica disponible que señala lo contrario.
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