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Abstrak 

Autism spectrum disorder (ASD) merupakan kelainan perkembangan saraf yang ditandai 

dengan gangguan sosial berkelanjutan dalam komunikasi dan interaksi sosial juga dalam 

perilaku, minat ataupun aktivitas berulang. Umumnya autisme dideteksi pada anak usia dini 

dan terlihat dari perilaku maladaptif, seperti agresi, mudah marah, dan kecendrungan melukai 

diri. Gold standard dalam penanganan autisme adalah Cognitive Behavior Therapy dan 

pengobatan farmakologis bila diperlukan. Terapi farmakologi dalam penanganan agresi adalah 

dengan obat golongan penenang. Akan tetapi, dalam beberapa kasus, pengobatan farmakologi 

tidak lagi cukup untuk mengatasi masalah agresi terlebih efek samping yang cenderung 

merugikan membuat orang tua dengan anak autisme menggunakan marijuana medis sebagai 

alternatif. Marijuana mengandung senyawa cannabinoid dan delta-9-THC yang bekerja pada 

reseptor CB1 dan CB2 pada sistem saraf menghasilkan efek sedasi. Review ini bertujuan 

mengumpulkan literatur marijuana medis yang berkembang dan  mengkaji risiko dan 

keuntungan terapeutik marijuana yang berpotensial dikembangkan. Selain itu, kompleksitas 

tanaman dan zat aktif cannabis ditelusuri terutama dalam pengobatan autisme. 

Kata kunci: Marijuana, autisme, cognitive behavior therapy. 

 

Abstract 

 

Autism spectrum disorder (ASD) is a neurodevelopmental disorder characterized by sustained 

social disorders in communication and social interaction as well as in behavior, interests or 

recurrent activities. Generally, autism is detected in early childhood and is seen from 

maladaptive behavior, such as aggression, irritability, and self-injury trends. Gold standard in 

the treatment of autism is Cognitive Behavior Therapy and pharmacological treatment when 

necessary. Pharmacological therapy in the treatment of aggression is with a sedative class. 

However, in some cases, pharmacological treatment is no longer sufficient to overcome 

aggression problems as well as adverse side effects that tend to be detrimental to parents with 

autistic children using medical marijuana as an alternative. Marijuana contains cannabinoid 

and delta-9-THC compounds acting on CB1 and CB2 receptors in the nervous system to 

produce sedation effects. This review aims to gather the growing medical marijuana literature 

and assess the potential therapeutic risks and benefits of potentially developed marijuana. In 

addition, the complexity of plants and cannabis active substances is traced primarily in the 

treatment of autism. 
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Pendahuluan 

Autisme atau autism spectrum 

disorder (ASD) merupakan kelainan 

neurodevelopmental yang dikarakterisasi 

dengan adanya gangguan sosial yang 

berkelanjutan pada kemampuan 

berkomunikasi dan berinteraksi secara 

sosial; dan dalam perilaku, minat, atau 

kegiatan yang berulang (American 

Psychiatric Association, 2013). Umumnya, 

penderita ASD menunjukkan perilaku 

maladaptif, seperti agresi, self-injury dan 

mudah mengamuk, yang kemudian dapat 

menyebabkan stress yang berlebih pada 

keluarga dan lingkungan sekitarnya 

(Hastings et al, 2005; Lecavalier et al, 

2006). 

Perilaku agresi dari penderita ASD 

dikarakterisasi dengan perlakuan yang 

dapat mencelakakan baik dirinya sendiri 

dan orang lain baik secara verbal maupun 

fisik (seperti mengigit, memukul, 

mencelakai diri sendiri). Perilaku agresif 

dapat terjadi dalam berbagai cara termasuk 

dalam frekuensi, intensitas dan durasi. 

Kombinasi dari efek negatif dan tingkat 

kejadian berulang dari perilaku agresif 

individual dengan ASD merupakan faktor 

penting dalam pengembangan obat untuk 

iritabilitas ASD (termasuk penanganan 

agresi, amukan, dan perilaku self-injury) 

(Kaartinen et al, 2014).  

Marijuana atau cannabis telah 

dikenal secara luas di dunia, dan sering 

diasosiasikan pada penyalahan 

penggunaannya. Marijuana merupakan 

daun dan kuncup bunga kering yang berasal 

dari tanaman Cannabis sativa dan biasanya 

dikonsumsi dengan cara dihisap, vaporisasi 

dan diminum (Mehmedic et al, 2010). Onset 

fisiologis dari marijuana tergantung dari 

rute administrasi yang digunakan dengan 

puncak 30 menit setelah inhalasi dan 2-4 

jam setelah diminum (Winstock et al, 

2010). Penggunaan marijuana dalam 

pengobatan medis telah menjadi 

permasalahan kesehatan masyarakat yang 

disoroti. Akan tetapi, pada kenyataannya 

terdapat banyak keuntungan terapeutik 

yang dapat diperoleh dalam penggunaan 

cannabis dalam bahan baku obat-obatan.  



Farmaka    
Suplemen Volume 15 Nomor 1   72 
 

Marijuana mengsandung lebih dari 

60 zat cannabinoids yang memiliki efek 

farmakologis (Izzo et al, 2009). Baik ligan 

eksogen seperti cannabinoids dari 

marijuana dan ligan endogen atau 

endocannabinoids seperti anandamida dan 

2-arachidonylglycerol, berperan dalam 

reseptor cannabinoids yang tersebar di 

seluruh tubuh dan kebanyakan terletak pada 

otak dan sumsum tulang belakang (Borrelli 

et al, 2013).  

Aktivasi dari 2 reseptor tipe G-

protein-coupled, CB1 dan CB2, memiliki 

beberapa fungsi ganda yang dapat secara 

langsung menghambat terbentuknya respon 

pada beberapa neurotransmitter seperti 

asetilkolin, dopamin, dan glutamat secara 

tidak langsung mempengaruhi pula reseptor 

γ-aminobutryric acid, N-metil-D-aspartate, 

opioid, dan serotonin (Pagano et al, 2015). 

Reseptor CB1 terletak pada basal ganglia 

(kontrol motorik), cerebellum (kognisi dan 

koordinasi), hippocampus (belajar dan 

memori), korteks (fungsi kognitif, integrasi 

sensorik), hippotalamus (nafsu makan, 

hormon dan aktivitas seksual), amygdala 

(ansietas, emosi, rasa takut), sumsum tulang 

belakang dan saraf perifer (muntah dan rasa 

sakit) (Matsuda et al, 1990; Herkenham et 

al, 1991; Pazos et al, 2005; Pertwee, 2015). 

Sedangkan, reseptor CB2 kebanyakan 

ditemukan pada sel sistem imun, yang 

berperan dalam efek sakit dan inflamasi, 

sistem hematopoetik dan daerah lokal lain. 

Respon fisiologis yang dapat menyebabkan 

aktivasi reseptor cannabinoid adalah rasa 

euforia, psikosis, terganggunya fungsi 

memori dan kognitif, reduksi fungsi 

lokomotor, meningkatnya nafsu makan dan 

antiemetik, menghilangkan rasa sakit, anti-

spasticity dan efek menginduksi tidur 

(Radwan et al, 2014). Reseptor CB2 sangat 

diminati karena semua efek psikoaktif THC 

pada manusia dapat dihilangkan dengan 

selektif antagonis dari reseptor CB1, artinya 

aktivasi CB2 tidak akan menghasilkan efek 

psikoaktif (Huestis et al, 2001). 

Secara umum kandungan utama 

cannabinoid pada marijuana adalah Δ9-

tetrahydrocannabinoil (THC) dan 

cannabidiol. THC memproduksi rasa 

euforia saat mengonsumsi marijuana, akan 
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tetapi juga dapat menyebabkan terjadinya 

psikosis. Cannabidiol bukan merupakan zat 

psikoaktif dan memiliki efek anti-ansietas 

juga kemungkinan efek psikotik 

(Bhattacharyya et al, 2010; Leweke et al, 

2012). Efek terapeutik marijuana 

tergantung pada konsentrasi THC yang 

diberikan pada formulasi juga pada rasio 

THC dan cannabidiol karena kemampuan 

cannabidiol dalam mengurangi efek 

psikoaktif THC. Maka dari itu, penyesuaian 

rasio THC dan cannabidiol sering dilakukan 

untuk mendapatkan efek teraupetik yang 

diharapkan. 

Review ini bertujuan untuk 

mengumpulkan literatur marijuana medis 

yang berkembang dan  mengkaji risiko dan 

keuntungan terapeutik marijuana yang 

berpotensial dikembangkan. Selain itu, 

kompleksitas tanaman dan zat aktif 

cannabis ditelusuri terutama dalam 

pengobatan autisme. 

 

Metode 

Metode yang digunakan dalam review ini 

adalah penelusuran data penelitian-

penelitian baik klinik maupun pra-klinik 

yang dilakukan terhadap penggunaan 

marijuana dalam penanganan autisme atau 

autism spectrum disorder (ASD) berbasis 

Pubmed, Scopus dan Google Scholar 

dengan kata kunci “medical marijuana, 

autism spectrum disorder”, “medical 

marijuana”. Penelusuran dilakukan tanpa 

membatasi index factor. 

Hasil 

Autisme atau autistic disorder 

merupakan gangguan perkembangan 

pervasif yang ditunjukkan dengan 

gangguan dan kekurangan dalam interaksi 

sosial, sulit berkomunikasi dan terbatasnya 

rasa ingin tahu juga aktivitas (Dover and 

Couteur, 2007; Pardo and Eberhart, 2007). 

Selain itu, anak-anak penderita autisme 

sering menunjukkan agresi terhadap orang 

lain dan perilaku mencelakai diri, penyakit 

tidur juga gangguan makan. Autisme pada 

anak menyerang 1 dari 2000 anak, dengan 

persentase anak laki-laki berisiko 3 kali 

lebih tinggi dibanding anak peremppuan. 

Autisme tidak dapat disamakan dengan 

keterbelakangan mental, akan tetapi tingkat 
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kecerdasan biasanya terbatas (IQ dibawah 

70). Akan tetapi dalam beberapa kasus, 

25% dari anak-anak dengan autisme 

memperoleh IQ yang tinggi, dinamakan 

sebagai ‘high functional autism’. Penyebab 

utama autisme belum dapat diketahui secara 

pasti, akan tetapi dapat disebabkan oleh 

beberapa faktor (termasuk genetik, 

lingkungan dan gangguan 

neurobiochemical) (Trottier et al, 2006). 

Gold standard dalam terapi 

penanganan autisme pada anak adalah 

Cognitive Behavioural Therapy, dan dapat 

diberikan pula terapi pendukung dengan 

occupational therapy, terapi fisik dan 

intervensi farmakologi ( dengan obat-

obatan anti-psikotik) (Trottier et al, 2006; 

Campbell, 2003; Eikeseth et al, 2007; Kurz 

et al, 2010; Myers and Johnson, 2008; 

Remington et al, 2007; Sallows and 

Graupner, 2005). Obat-obatan anti-psikotik, 

inhibitor reuptake serotonin, dan stimulan 

sering digunakan dalam menangani agresi 

dan kecendrungan melukai diri yang 

diderita pasien autisme (McPheeters et al, 

2011). 

Tabel 1. Manajemen farmakologi agresi pada pasien ASD 

Obat Rentang Umur 

(tahun) 

Efek Samping Referensi 

Anti-Psikotik    

Haloperidol 2,6 -7,8 Sedasi, Distonik 

akut 

Campbell et 

al,1978 

 2,3-7,9 Sedasi, 

meningkatkan 

iritabilitas 

Anderson et al, 

1989 

Risperidone 18-43 Abnormal gait, 

sedasi 

McDougle et 

al,1998 

 5-17 Berat badan 

naik, 

McCracken et 

al, 2002 
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meningkatkan 

nafsu makan, 

kelelahan 

 5-12 Berat badan 

naik, 

menyebabkan 

kantuk 

Shea et al, 2004 

 5-17 Meningkatkan 

berat badan, 

nafsu makan 

berlebihan, 

enuresis 

Aman et al, 

2015 

Olanzapine 6-14 Meningkatakan 

berat badan, 

sedasi 

Hollander et al, 

2006 

Aripiprazole 6-17 Meningkatkan 

berat badan, 

sedasi, EPS, 

muntah, 

insomnia 

Marcus et al, 

2009 

 6-17 Meningkatkan 

berat badan 

Owen et al, 

2009 

Lurasidone 6-17 Muntah, 

menyebabkan 

rasa kantuk 

Loebel et al, 

2016 
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Pengobatan 

anti-epilepsi 

   

Asam valporic 6-20 Ruam kulit, 

meningkatkan 

berat badan, 

naiknya kadar 

amonia darah 

Hellings et al, 

2005 

Pengobatan lain    

N-asetilsistein 

(NAC) 

3,2-10,7 Gejala 

gastrointestinal 

Harden et al, 

2012 

Naltroxone 2,9-7,8 Ditoleransi baik 

oleh tubuh 

Campbell et al, 

1992 

 

Walaupun pengobatan secara farmakologis 

banyak digunakan untuk mengobati anak-

anak dengan ASD, akan tetapi hasil 

efektivitas terapi yang dihasilkan sangatlah 

kecil (McPheeters, 2011). Obat-obatan 

yang menunjukkan efek baik dalam 

menghambat dan melawan perilaku kasar 

dan mencelakai diri, memiliki efek samping 

yang sangat besar, sehingga memberikan 

limitasi penggunaan pada pasien dengan 

gangguan parah atau risiko celaka yang 

sangat tinggi. 

Senyawa cannabinoid merupakan 

kelompok senyawa kimia dengan afinitas 

berbeda pada reseptor G-protein coupled 

membrane-bound.  Menurut penelitian Jung 

et al, 2012 dan Kurz dan Blaas, 2010 uji pra-

klinis dan klinis atas cannabinoids sebagai 

terapi pengobatan untuk autisme telah 

dilakukan dengan tujuan untuk mengetahui 

apakah dronabinol dapat digunakan secara 

aman pada autisme. Dan penelitian Jung et 

al, 2012 cannabinoid berpotensi untuk 

digunakan dalam terapi autisme karena 

aktivitas cannabinoid dapat meredakan 
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agresi pada reseptor CB1 dan CB2 pada 

otak. 

Pembahasan 

 Cannabinoid diklasifikasikan 

berdasarkan sumber dan asalnya. 

Phytocannabinoids merupakan senyawa 

derivat dari cannabis dan tanaman lain, 

termasuk delta-9-tetrahydrocannabinol 

(THC), cannabidiol (CBD), dan cannabinol 

(CBN). Terdapat lebih dari 80 tipe 

cannabinoids yang telah diidentifikasi dan 

diisolasli dari tanaman marijuana (El-Alfy 

et al, 2010). Endocannabinoids merupakan 

bagian endogenus dari phytocannabinoids 

dan disintesis di tubuh menjadi anandamide 

(AEA) (Devane et al, 1992) dan 2-

arachidonoylglycerol (2-AG) (Mechoilam 

et al, 1995). Sistem endocannabinoid (ECS) 

terdiri atas (i) cannabinoid, (ii) 

endocannabinoid, (iii) enzim yang 

mensintesis dan mendegradasi senyawa 

tersebut.(Maccarrone et al, 2015)  

Dronabinol atau 

tetrahydrocannabinol/Δ-9-THC merupakan 

cannabinoid hasil purifikasi. THC banyak 

digunakan dalam bidang onkologi untuk 

mengurangi rasa mual dan pada terapi 

AIDS untuk meningkatkan nafsu makan, 

mengurangi rasa sakit kronik, Inflammatory 

bowel diseases (Crohn’s disease, kolitis 

ulseratif) dan beberapa sklerosis untuk 

relaksasi otot dan sakit neuropati (Eikeseth 

et al, 2007). THC dapat juga digunakan 

dalam pengobatan depresi mayor dan 

sindrom Tourette’s (Bisogno and Marzo, 

2010; Crippa et al, 2010; Hasan et al, 2010). 

Tabel 2. Tabel kandungan cannabinoids dan aplikasi potensial (Latorre et al, 2015) 

Cannabinoid Reseptor/ Mekanisme aksi Aplikasi Potensial 

Endogenous   

Anandamide (AEA) CB1=CB2 agonis vanniloid 

reseptor 

Cannabinoid pertama yang 

teridentifikasi 

2-arachidonoyl glycerol (2-

AG) 

CB1 = CB2 agonis Senyawa paling banyak 

ditemukan  
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Phytocannabinoid   

Delta-9-

tetrahydrocannabinol (THC) 

CB1=CB2 agonis parsial Senyawa psikoaktif dari 

cannabis 

Cannabinol (CBN) CB2>CB1 agonis Efek psikoaktif rendah, 

produk hasil degradasi THC 

Cannabidiol (CBD) 

Epidiolex 

Antagonis tidak langung dari 

agonis CB1/CB2 

Tidak memiliki efek 

psikotropik, digunakan 

dalam pengobatan Dravet 

syndrome (epilepsi) 

Cannabinoid Sintetis   

Hu-210 CB1=CB2 agonis parsial Analog sintetik delta-9-THC, 

100x lebih poten dalam 

mencegah inflmasi karena 

protein beta amyloid 

Nabilone (Cesamet) CB1=CB2 agonis parsial Analog sintetik delta-9-THC 

Digunakan dalam mual 

induksi kemoterapi. Dapat 

digunakan sebagai analgesik 

pada nyeri neuropati 

Dronabinol (Marinol) CB1=CB2 agonis parsial Analog sintetik delta-9-THC 

Digunakan dalam mual 

induksi kemoterapi, 

anoreksia akibat AIDS 

Nabixomols (Sativex) CB1=CB2 agonis parsial Kombinasi THC dan CBD 

Trial Fase 3 untuk MS-

spasticity dan nyeri kanker 
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sistem endocannabinoid menjadi dasar 

dalam mengetahui mekanisme neuronal 

yang mendasari efek psikoaktif delta-9 

THC pada marijuana. Studi awal 

menunjukkan bahwa depolarisasi post-

sinaptik singkat akan mengurangi pelepasan 

neurotransmitter dari terminal rangsang ke 

sel purkinje di terminal cerebellum dan 

penghambat ke neuron pyramidal pada 

hippocampus (Llano et al, 1991; Pitler and 

Alger, 1992). Fenomena ini disebut 

“penekanan depolarisasi eksitasi/inhibisi” 

(DSE dan DSI, berurut). Depolarisasi post-

sinpatik dipostulasikan untuk memicu 

pelepasan zat sehingga pelepasan 

neurotransmitter presinaptik terbatas. 

Aplikasi dari reseptor CB1 agonis (atau 

antagonis) akan meningkatkan (atau 

mencegah) DSE dan DSI, menunjukkan 

bahwa mediasi oleh ligan endogenus 

cannabinoid (Kreitzer et al, 2001; Kreitzer 

and Regehr, 2001; Pitler and Alger, 1992; 

Wilson et al, 2001). Endocannabinoids ini 

diidentifikasikan sebagai ligan hidrofobik 

N-arachidonoyl etanolamida (anandamida) 

(Devane et al, 1992) dan 2-arachidonoyl 

gllycerol (2-AG) (Mechoulam et al, 1995; 

Sugiura et al, 1995). 

Endocannabinoid akan bergerak menuju sel 

presinaptik dan mengikat reseptor CB1. 

Reseptor CB1 berpasangaan dengan protein 

G terikat pada subunit Gi/o alfa pertussis. 

Aktivasi subunit alfa memicu disosiasi 

kompleks beta yang mengurangi produksi 

adenilat siklase dari adenosin monofosfat 

siklik (Glass and Felder, 1997), kemudian 

menghambat kanal kalsium tipe N- dan 

P/Q-voltage-gated (Mackie and Hille, 1992; 

Caulfield and Brown, 1992; Twitchell et al, 

1997; Szabo et al, 2014), menstimulasi 

kanal kalium tipe A (Henry et al, 1995; 

Mackie et al, 1995; McAllister et al, 1999), 

dan menghambat pelepasan vesikular 

(Photowala et al, 2006). Mekanisme 

multipel ini mengurangi rangsangan sel 

prasinaptik dan ion kalsium, sehingga 

menurunkan pelepasan neurotransmitter. 

Reseptor CB1 juga dapat mengatur 

pelepasan neuromodulator presinaptik 

seperti asetilkolin, dopamin dan 

norepinefrin (Schlicker and Kathmann, 

2001). Sinyal endocannabinoid dapat 
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memodulasi plastisitas sinapsis spesifik 

jangka panjang, termasuk potensiasi dan 

depresi jangka panjang (Piomelli, 

2003;Chevaleyre et al, 2006). 

 

Gambar 1. Biosintesis, degradasi dan signaling endocannabinoids. Signaling presinaptik 

reseptor cannabinoid tipe 1 (CB1R) (Rosenberg et al, 2015) 

Hingga saat ini, belum ada 

pernyataan atau penelitian resmi yang 

menyatakan penggunaan cannabinoids pada 

autisme dapat dilakukan. Akan tetapi, 

penelitian pra-klinis dan klinis atas 

cannabinoids sebagai terapi pengobatan 

untuk autisme telah dilakukan dengan 

tujuan untuk mengetahui apakah dronabinol 

dapat digunakan secara aman pada autisme. 

Belum terdapat literatur yang cukup 

memadai dalam penegasan keamanan 

penggunaan marijuana sebagai treatment 

terapi autisme. Akan tetapi, penelitian yang 

dilakukan hingga saat ini, termasuk 

diantaranya studi pra-klinik pada hewan 

percobaan tikus dan studi klinis terhadap 

anak-anak penderita autisme di Austria 

menunjukkan hasil yang potensial 

dikembangkan lebih lanjut. Dalam 

penelitian pra-klinis, penelitian Jung et al, 

2012 menunjukkan bahwa 

endocannabionoids (turunan dari senyawa 

cannabinoids) dapat digunakan dalam terapi 

pengobatan Fragile X Syndrome. Fragile x 

syndrome merupakan penyebab utama 

terjadinya autisme akibat genetik, 

dikarenakan hilangnya protein fragile X 

retardation yang meregulasi transduksi 

signal pada reseptor-5 metabotropik 

glutamat di otak. Hilangnya protein fragile 

X retardation memicu terjadinya depresi 
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jangka panjang dependen pada 

hippocampus dan cerebellum yang erat 

kaitannya dengan perilaku agresi. 

Selanjutnya, endocannabinoid 2-

arachidonoyl-sn-glycerol akan membentuk 

kompleks makromolekul yang 

menyambung pada reseptor-5 metabotropik 

glutamat akan termhambat. Perubahan ini 

menyebabkan terganggunya depresi jangka 

panjang. Efek farmakologi dari signalling 

2-arachidonoyl-sn-glycerol akan 

membenarkan kerusakan sinaptic dan 

memperbaiki abnormalitas defisiensi 

protein fragile X mental retardation. Hasil 

penelitian menunjukkan endocannabinoid 

signalosome dapat digunakan sebagai 

substrat molekular dalam sindroma fragile 

X dan berpotensi dijadikan target terapi. 

Selanjutnya dalam penelitian Kurz 

dan Blaas, 2010 , dilakukan uji klinis 

prosepective single-case-study terhadap 

pasien anak dengan autisme. Penggunaan 

dronabinol (delta-9-THC) diuji sebagai 

terapi tambahan dalam penanganan autisme 

pada anak. Hasilnya menunjukkan bahwa 

penggunaan dronabinol tanpa tambahan 

atau penggunaan obat lain secara konsisten 

menunjukkan perkembangan konsisten 

terhadap beberapa faktor yang diobservasi, 

termasuk hiperaktivitas, lethargy, 

iritabilitas, stereotypy dan perlakuan 

kasar/agresi diukur dengan skala Aberrant 

Behavior Checklist (ABC). Dosis terapi 

selama periode uji adalah pasien 

mendapatkan tetes THC setiap pagi (0,62 

mg THC) setiap pagi hari dan dosis 

ditingkatkan setiap hari dengan maksimum 

dosis yang dapat ditoleransi adalah 3,62 mg 

THC per harinya (2 tetes pagi hari, 1 tetes 

siang hari dan 3 tetes di malam hari). 

Selanjutnya, penelitian Kruger, 2006  

dengan serangkaian uji klinis menunjukkan 

peningkatan dan perbaikan dalam perilaku 

mencelakai diri sendiri setelah pemberian 

terapi dronabinol (delta-9-THC). 

Dari penelitian-penelitian yang 

telah dilakukan, data yang ditampilkan 

masih kurang kuat untuk memastikan 

bahwa penggunaan marijuana dapat 

digunakan dalam terapi ASD. Kurangnya 

penelitian yang mendukung, terlebih 

dengan tingginya efek samping dari 
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marijuana, tidak adanya data efikasi, 

keamanan atau dosis yang digunakan 

menyebabkan perkembangan marijuana 

medis dalam diagnosis kondisi 

developmental dan perilaku sulit 

berkembang. Selain itu, formulasi  dari 

dronabinol oral atau cannabidiol dengan 

dosis yang jelas belum dapat diketahui, 

terlebih marijuana medis yang saat ini dijual 

masih dalam bentuk ruahan atau tanaman, 

sehingga kandungan cannabinoids tidak 

diketahui secara pasti yang akan berefek 

pada onset kerja obat yang tidak terprediksi. 

Selain itu, kontroversi penggunaan 

marijuana dalam medis dan penelitian 

masih menjadi  pertimbangan dalam 

penetapan undang-undang yang berlaku 

dalam penggunaan napza sebagai terapi 

pengobatan.  Sehingga  penelitian 

marijuana dalam terapi autisme sulit 

berkembang.  

Simpulan 

Belum ada pengujian data pengujian klinis 

yang merekomendasikan marijuana dapat 

digunakan secara aman untuk pengobatan 

agresi dan perilaku self-injury  pada 

penderita ASD. Namun berdasarkan 

mekanisme aksi dari cannabinoids dengan 

menghambat respetor CB1 dan CB2 pada 

otak sehingga menghasilkan efek sedasi, 

maka marijuana dapat digunakan sebagai 

kandidat terapi dalam penanganan ASD. 
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