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PRÓLOGO
Las drogas y la mariguana desde 

una visión de Salud Pública

En 1920, Hibbert Winslow Hill propuso lo que al parecer fue la primera 
definición de Salud Pública: “El arte de impedir enfermedades, prolon-
gar la vida, fomentar la salud y la eficiencia por el esfuerzo organizado 

de la comunidad para el saneamiento del medio; el control de enfermedades 
transmisibles; la educación en higiene personal; la organización de los servicios 
médicos y de enfermería para el diagnóstico temprano, el tratamiento preven-
tivo de las enfermedades y el desarrollo del mecanismo social que asegure a 
cada uno un nivel de vida adecuado para la conservación de la salud, organi-
zando estos beneficios para que cada ciudadano se encuentre en condiciones 
de su derecho natural a la salud y a la longevidad” (Winslow, 1920).

Una definición más específica fue propuesta por Piédrola Gil et al. 
(1991): “La Salud Pública es la ciencia y el arte de organizar y dirigir los 
esfuerzos colectivos destinados a proteger, promover y restaurar la salud de 
los habitantes de una comunidad”.

En ambas definiciones se señala, como elemento prioritario e indispen-
sable, la participación de la comunidad organizada como objeto y sujeto 
del cambio en salud. “En este sentido, la esencia de la Salud Pública es la 
salud del público” (Frenk, 1988). El bien tutelado por esta ciencia prioriza 
a la comunidad y deja de lado dicotomías conceptuales tradicionales como 
mente y cuerpo, individuo y comunidad o prevención y tratamiento.

De acuerdo con estas definiciones, se han establecido diversos modelos 
conceptuales en torno a la Salud Pública como el higienista/preventivo, el 
sanitarista, el socio-médico y el ecologista, entre otros. 

Se destaca el modelo ecologista, cuyo principal exponente es Dubos y 
aspira a transformar tanto el ambiente físico como el social en beneficio de 
la salud, que entiende como “El logro del más alto nivel de bienestar físico, 
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mental y social y de capacidad de funcionamiento que permitan los factores 
sociales en los que viven inmersos el individuo y la colectividad” (OMS, s.f.).

El modelo ecologista promueve la práctica de la Salud Pública basada 
en evidencia, entendida como “La evaluación de la efectividad de interven-
ciones, planes, programas, proyectos y políticas en Salud Pública a través 
de la aplicación de los principios de razonamiento científicos, incluyendo 
el uso sistemático de datos y sistemas de información” (Morales Asencio, 
Gonzalo Jiménez, Martín Santos, & Morilla Herrera, 2008). 

En la Salud Pública se describen dos tipos de evidencias: la I, en la que exis-
te una fuerte relación entre el riesgo prevenible y la enfermedad; y la II, en la 
que se registra una efectividad relativa en las intervenciones en Salud Pública.

La Organización Panamericana de la Salud (OPS, 2002), a través de la 
iniciativa “La Salud Pública en las Américas”, ha definido 11 funciones 
esenciales (FESP) y presupone una noción que va más allá de las interven-
ciones poblacionales o comunitarias, ya que incluye la responsabilidad de 
asegurar el acceso y la calidad de la atención de salud.

FESP 1: monitoreo y análisis de la situación de salud de la población.
FESP 2: vigilancia, investigación y control de riesgos y daños en Salud 

Pública.
FESP 3: promoción de la salud.
FESP 4: participación social y refuerzo del poder de los ciudadanos en 

materia de salud nacional.
FESP 5: desarrollo de políticas, planes y capacidad de gestión que apoyen 

los esfuerzos en Salud Pública y contribuyan a la rectoría.
FESP 6: regulación y fiscalización en Salud Pública.
FESP 7: evaluación y promoción del acceso equitativo de la población a 

los servicios de salud necesarios.
FESP 8: desarrollo de recursos humanos y capacitación en Salud Pública.
FESP 9:  garantía de calidad de los servicios de salud individual y colectivos.
FESP 10: investigación, desarrollo e implementación de soluciones innovadoras 

en Salud Pública.
FESP 11: reducción del impacto de emergencias y desastres en salud.
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Como se puede observar, estas funciones van más allá de la actuación de 
las autoridades en la disminución de determinantes negativos de salud bio-
lógicos y sociales, y compromete a los Estados a brindar una respuesta 
universal y de calidad, desde la promoción de la salud, hasta asegurar el 
tratamiento y la reinserción social de quienes han visto afectado su bien-
estar individual o colectivo.

La Salud Pública dirige, entonces, su actividad hacia el microambien-
te (individuo), el mesoambiente (familia y comunidad) y el macroambiente 
(nación y respuesta del Estado), y establece cuatro tipos de intervencio-
nes fundamentales: Primera, cuando la actuación del individuo implica 
un riesgo para él mismo; segunda, cuando la actuación del individuo 
tiene una repercusión en la comunidad (externalidades); tercera, cuando 
los factores ambientales o comunitarios generan daño a la salud y pue-
den ser controlados o evitados; y cuarta, cuando se presentan situaciones 
ambientales que no pueden ser controladas.

Para hacer frente a estos desafíos resulta indispensable el estudio 
de los determinantes positivos y negativos que influyen en el bienestar 
social, es decir de los diferentes componentes que propician un mejor 
o peor estado de salud de la población, a saber la biología humana, el 
medio físico y social, el modo de vida de las comunidades, su estilo de 
actuación, y la organización de los servicios de salud. Cada uno de estos 
determinantes tiene un peso distinto, según el contexto y el tiempo en el 
que se presentan.

A continuación se presenta una tabla desarrollada por la OPS en la que 
se establece un cálculo ponderado de los determinantes sociales para Amé-
rica Latina.
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              LOS DETERMINANTES DE LA SALUD
CONTRIBUCIÓN
POTENCIAL A LA
REDUCCIÓN DE LA
MORTALIDAD

BIOLOGÍA
HUMANA

ENTORNO

ESTILO DE
VIDA

SISTEMA
SANITARIO

AFECTACIÓN ACTUAL
DE LOS GASTOS PARA 
LA SALUD EN EE.UU. 

Dever, GEA. “An epidemiological Model For Health Policy Analysis”. 1976

27%

19%

43%

11%

90%

7,9%

Tabla 1
Los determinantes de la salud

Como puede observarse, el peso ponderado al entorno y a los estilos de 
vida representan más de la mitad (62%) de los factores que influyen en el 
logro del bienestar de los individuos y las comunidades; sin embargo, los 
gastos generados por estos determinantes son los más bajos, por lo que se 
consideran las inversiones más rentables en materia de salud. 
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El consumo de mariguana como problema de Salud Pública

Cuando se habla de la atención del consumo de sustancias psicoactivas, 
el primer paso para elaborar un programa de intervención desde la Salud 
Pública consiste en evaluar la magnitud del abuso de drogas y los daños 
causados por éstas. 

La OPS (2009) establece que esta evaluación debe incluir estadísticas de 
la mortalidad atribuibles al uso de sustancias y estimar las repercusiones 
que el tratamiento de los trastornos relacionados tiene en los servicios de 
urgencia de los hospitales y otras instancias de salud.

En los capítulos de este libro se expondrán diferentes datos que mues-
tran los daños y las consecuencias a la salud que la mariguana provoca, la 
dependencia que genera y los problemas sociales propiciados por su consu-
mo, sobre todo entre los menores de edad. De la misma forma, se abordarán 
aspectos relacionados con las afectaciones a los servicios de salud que el 
consumo de esta droga propicia en México y las graves consecuencias que 
sobrevendrían al aumentar su disponibilidad.

Resulta evidente, por tanto, la necesidad de disminuir o limitar la probabi-
lidad de que un huésped tenga contacto con este agente, “la sustancia”.

El adolescente puede ser un huésped vulnerable. De acuerdo con diver-
sos estudios, el desarrollo del cerebro inicia desde la etapa uterina y termi-
na hasta alcanzar los 21 años de edad (Volkow, Baler, Compton, & Weiss). 
Por ello cualquier sustancia psicoactiva consumida durante este periodo, 
la mariguana entre ellas, elevará la vulnerabilidad y las consecuencias físicas 
y psicosociales de quienes se expongan a ellas.

Los comerciantes de sustancias pueden ser considerados como vectores 
en la cadena de transmisión de enfermedad. Desde la visión de la Salud 
Pública, cualquier persona que facilite el contacto entre un huésped vul-
nerable y un agente (droga) capaz de producir enfermedad, independien-
temente de que las sustancias sean legales o no, debe considerarse como 
un vector, y se debe intentar que tenga menos impacto y que sus intereses 
sean limitados por el Estado (gobierno más sociedad civil).
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Respuesta de Salud Pública ante el consumo de sustancias

Desde la Salud Pública, estos son los objetivos de una atención integral 
para la atención del consumo de mariguana:

•• Evitar o retardar el inicio del consumo.
•• Que quienes han consumido no desarrollen un trastorno relacionado 
con cannabis.

•• Que quienes han desarrollado un trastorno por consumo sean tratados 
y abandonen su uso.

•• Que existan menos externalidades por consumo de la sustancia.

Por lo tanto, es necesario aumentar los esfuerzos destinados a la preven-
ción, a través de programas que cumplan con criterios de calidad estableci-
dos; asimismo, es indispensable limitar la posibilidad de contacto entre el 
agente productor de enfermedad y el huésped, reducir la disponibilidad de 
la sustancia en la medida de lo posible, asegurar precios altos, mantener 
elevada la percepción de riesgo y combatir la tolerancia social. Se requiere, 
además, modificar los determinantes de salud, mediante la utilización de la 
mejor evidencia disponible y la inclusión de factores psicológicos, ambien-
tales y sociales, los estilos de vida y el comportamiento. 

Es fundamental, también, contar con servicios de tratamiento basa-
dos en evidencia, que sean atractivos, eficientes y eficaces, y que res-
pondan a la realidad y necesidades de la población en cada una de las 
localidades del país.

Debemos actuar de manera anticipatoria: atender no sólo la enferme-
dad, sino los determinantes sociales que repercuten en el estado de salud 
de individuos y comunidades, a fin de fortalecer los que son favorables a 
ellos y delimitar o disminuir aquellos que no lo son. 

La Salud Pública va más allá del evento y se centra en causas epide-
miológicas multifactoriales. A partir de ahí, aspira a aprovechar todos los 
momentos de contacto que tienen los servicios de salud con las personas 
en las distintas etapas de la vida. Al identificar el perfil de riesgo de cada 
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individuo y su comunidad, podemos ayudarle a manejar mejor sus condi-
ciones personales.

Vale la pena subrayar que en política pública se tiene experiencia sobre las 
consecuencias del consumo de sustancias psicoactivas que atentan contra 
la libertad de los jóvenes y los adolescentes. ¿Qué ha ocurrido con el tabaco?, 
sustancia consumida en América desde la época prehispánica, que después, en 
el siglo XVI, se introduce en Francia y España para posteriormente ser conoci-
da a nivel mundial. En el siglo XIX se formaliza el negocio de su producción y 
comercialización por la industria tabacalera que hoy se conoce.

Hacia el siglo XX, en la década de los 40, el consumo de esta sustancia se 
generalizó después de la Segunda Guerra Mundial; en los 50, los científicos, 
sobre todo de Gran Bretaña y Estados Unidos, empezaron a constatar los 
daños que el uso del tabaco provocaba. 

Posteriormente, entre 1980 y 1986, en Japón se reconocieron los inte-
reses económicos detrás de la comercialización de la sustancia, a pesar 
de los graves daños ocasionados por su uso; en ese momento se inició el 
desarrollo de la normatividad para regular toda la cadena de consumo.

En 1988, México presentó e hizo una primera encuesta de consumo de 
sustancias psicoactivas, con todas las dificultades que representa el levan-
tamiento de información. En la actualidad, se reconoce a México como 
uno de los países con sistemas de información más sólidos en el tema de 
consumo, abuso y dependencia de drogas.

De la misma forma, el consumo de alcohol etílico como sustancia legal 
representa uno de los problemas de Salud Pública más importantes en la región 
y, por ello, la OMS, a través de la Asamblea de sus Estados Miembro estableció 
la Estrategia mundial para reducir el uso nocivo de alcohol que, entre otras 
medidas, propone la disminución de la densidad de puntos de venta y la dispo-
nibilidad de las bebidas alcohólicas.

En síntesis, lo que se ha aprendido a lo largo de la historia, con sustan-
cias como el tabaco, el alcohol y otras de carácter legal usadas con fines de 
intoxicación, como los inhalables disolventes, es que el aumento de la dis-
ponibilidad, la tolerancia social y la disminución de la percepción de riesgo 
representan determinantes negativos para la salud de la población.
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I. CONSECUENCIAS EN 
EL CONSUMIDOR

Consumo de mariguana, desarrollo 
de dependencia y evolución hacia 
el consumo de otras sustancias

Introducción

Las evidencias clínicas del síndrome de abstinencia por cannabis, 
aunadas a los criterios diagnósticos de tolerancia, han coadyuva-
do a tener la certeza de la existencia de cambios en la neuroplasti-

cidad de quienes desarrollan dependencia de la sustancia; asimismo, la 
literatura científica da sustento a esta afirmación, al evaluar las tenden-
cias del consumo y su migración y progresión hacia el consumo de otras 
sustancias psicoactivas.

Trastornos de conducta y otros problemas de salud mental

Contrario a la creencia popular, la mariguana tiene el potencial de generar 
dependencia (National Institute on Drug Abuse [NIDA, por sus siglas en inglés] 
2013). Las personas consumidoras pueden llegar a experimentar problemas 
para controlar su consumo o para abandonarlo, aun cuando éste afecte su 
vida de forma negativa. Cerca de nueve por ciento de quienes usan canna-
bis se volverán dependientes de ella en algún momento (Anthony, Warner, 
& Kessler, 1994; Volkow, Baler, Compion, & Weiss, 2014;). La cifra se eleva a 
cerca de uno de cada seis entre quienes iniciaron su consumo a edades tem-
pranas (adolescencia); y a entre 25 y 50 por ciento en quienes la utilizan a 
diario (Hall & Degenhardt, 2009; Volkow et al., 2014).

En un estudio realizado con más de 300 pares de gemelos idénticos 
y mellizos, en el que uno de los hermanos había usado mariguana antes 
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de los 17 años y el otro no, se encontró que, en comparación con el que 
no consumió la droga antes de los 17 años, el gemelo o mellizo que sí la 
había usado presentaba tasas elevadas de uso de otras drogas y problemas 
relacionados con las mismas (Lynskey et al., 2004; NIDA, 2013b). Esto sugie-
re que el uso de cannabis desde edades tempranas, como se revisará más 
adelante, podría favorecer la aparición de adversidades significativas en la 
vida de una persona.

Potencia del componente psicoactivo: implicaciones directas

Un hecho preocupante a este respecto es que la concentración del Delta-
9-Tetrahidrocannabinol (THC) en la mariguana disponible en el mercado se ha 
incrementado en las últimas décadas (Mehmedic, Chandra, & Slade, 2010). La 
exposición a mayores concentraciones del principal componente psicoacti-
vo de la cannabis supone una mayor probabilidad de experimentar reaccio-
nes adversas, efectos desagradables y consecuencias dañinas, sobre todo por 
parte de usuarios nuevos o poco experimentados; este hecho puede ayudar 
a comprender el aumento en el número de visitas a las salas de urgencia en 
Estados Unidos relacionadas con el uso de la mariguana (Drug Enforcement 
Administration [DEA, por sus siglas en inglés] 2014; NIDA, s.f.).

Según el NIDA (s.f.), la ingesta de productos comestibles elaborados con 
esta planta también incrementa la probabilidad de que los usuarios presen-
ten reacciones perjudiciales: como la digestión supone esperar un lapso más 
prolongado para experimentar los efectos psicoactivos de la sustancia, las per-
sonas tienden a consumir una mayor cantidad de la droga para sentir dichos 
efectos con mayor rapidez. De igual manera, el NIDA destaca los riesgos del uso 
de extractos de cannabis (resina o hachís), pues proporcionan dosis mayores de 
THC y, por ende, efectos psicoactivos mucho más fuertes. 

Los niveles en aumento de THC implican, además, un mayor riesgo 
de desarrollar una adicción, al exponer a los consumidores a dosis altas de 
manera regular. Un análisis realizado en la Universidad de Mississippi en 2009 
reveló que los niveles de potencia de la cannabis en Estados Unidos son los 
más altos registrados desde el inicio del análisis científico de esta droga. La 
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cantidad promedio de THC en muestras ha alcanzado 12.55 por ciento, lo 
que representa el triple de potencia que el de la droga disponible en los 
años 80 (NIDA, 2013b).

Dependencia de la cannabis

En términos generales, los estudios coinciden en señalar que la mariguana 
genera dependencia en alrededor de nueve por ciento de quienes la han 
consumido alguna vez (Anthony, 2002; Anthony, Warner, & Kessler, 1994; 
Lopez-Quintero et al.  2011; Wagner & Anthony, 2002).

Wagner y Anthony (2002) estimaron el riesgo de desarrollar dependencia 
a partir de la edad del primer uso, con base en un análisis de supervivencia 
realizado con datos de una Encuesta Nacional de Comorbilidad, levantada en 
una muestra representativa de la población estadounidense conformada 
por 8 mil 98 personas de entre 15 y 54 años. De acuerdo con los resultados, 
la probabilidad de desarrollar dependencia a partir del uso de mariguana 
alguna vez en la vida es de 10 por ciento; se encontró que la mayor ocu-
rrencia de casos se presenta entre los 15 y los 25 años de edad, y que la 
edad de mayor riesgo es a los 17 años.

A partir de la revisión bibliográfica de 111 referencias, Anthony (2002) des-
tacó que la proporción estimada de usuarios que desarrollan dependencia es, 
en promedio, de nueve por ciento, dato con el que se corroboraron los hallaz-
gos obtenidos años antes en un estudio con una muestra que también incluía 
a 8 mil 98 individuos, y según el cual, 9.1 por ciento de los consumidores de 
cannabis había desarrollado dependencia (Anthony et al., 1994).

Con base en un análisis de supervivencia realizado con datos de una 
encuesta sobre consumo de alcohol y condiciones relacionadas, efectuada en 
Estados Unidos, Lopez-Quintero y colaboradores (2011) encontraron que la 
probabilidad acumulada de transición a la dependencia en usuarios de mari-
guana es de 8.9 por ciento y que la dependencia de esta sustancia ocurre, en 
la mitad de los casos, cinco años después del inicio del consumo.

Entre los hallazgos referidos por Jain y Balhara (2008) destacó el estu-
dio epidemiológico de Nocon y colaboradores (2006), en el que se reportó 
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que 17 por ciento de los usuarios señaló síntomas de abstinencia y 15 por 
ciento de tolerancia.

Otros estudios (Allsop et al., 2011¸ Budney & Hughes, 2006) confirmaron 
la existencia de un síndrome de abstinencia clínicamente relevante, relacio-
nado con la dependencia. Según los autores, la constatación de una especifi-
cidad farmacológica es el criterio más importante para demostrar que existe 
un síndrome de abstinencia tras el cese del consumo de mariguana. Esto 
implica que la expresión de los síntomas se debe a la privación específica del 
THC y que los mismos disminuyen tras una nueva administración de éste. De 
acuerdo con los estudiosos, varias líneas de investigación convergentes han 
proporcionado fuerte evidencia de tal especificidad de la cannabis. En este 
sentido, se ha reportado que 42.4 por ciento de los sujetos con dependencia 
de cannabis ha experimentado alguna vez síndrome de abstinencia a esta 
sustancia; de ellos, 70 por ciento refirió haber consumido la droga en res-
puesta a los síntomas correspondientes (Levin et al., 2010).

En esta línea, Maldonado y colaboradores (2011) constataron el sus-
trato orgánico que subyace a la dependencia de la cannabis, al identificar 
que además de la participación del receptor canabinoide CB1 en el desa-
rrollo de la adicción, existen otros sistemas neurotransmisores, como el 
dopaminérgico y el opiáceo, relacionados con el desarrollo de la adic-
ción de otras drogas, que también están involucrados en los efectos 
adictivos de la mariguana. 

Por su parte, Miller y Gold (1989) señalaron como criterios para el diag-
nóstico de la dependencia, la preocupación por la adquisición de la sustan-
cia, el uso compulsivo y recurrente de la misma y las recaídas en el consumo. 
Otros estudios relacionados con el síndrome de abstinencia de la cannabis 
(Copersino et al., 2010) encontraron algunas características demográficas 
(sexo, edad, grupo étnico) asociadas con el síndrome de abstinencia, sobre 
todo con síntomas como ansiedad, impulsividad y deseo de consumir.

Con base en datos de 10 mil 641 adultos representativos de la pobla-
ción australiana, se realizó un estudio que tuvo como objetivo analizar la 
posible asociación entre el uso, el abuso y la dependencia de cannabis y 
otras sustancias (según criterios del DSM-IV), así como valorar su relación 
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con variables sociodemográficas y clínicas (Degenhardt, Hall, & Lynskey, 
2001). Se encontró una fuerte asociación entre el consumo de cannabis 
en el último año y un riesgo creciente de desarrollar dependencia de otras 
sustancias, una asociación que no se explicó por otras variables considera-
das en el estudio.

Evolución hacia el consumo de otras sustancias

En un estudio longitudinal de cohorte con mediciones anuales de frecuen-
cia de uso de cannabis y otras drogas en personas de entre 14 y 25 años 
(n=1265), Fergusson y colaboradores (2006) encontraron que el uso regular 
o intenso de mariguana se asoció con un incremento en el riesgo de usar, 
abusar o desarrollar dependencia de otras drogas ilícitas. De acuerdo con el 
estudio, este riesgo disminuye conforme se incrementa la edad. 

Otras investigaciones referidas por Anthony (2002) acerca de la tra-
yectoria que sigue el involucramiento con las drogas encontraron una pro-
gresión que inicia con el consumo de cerveza y vino, continúa con desti-
lados y tabaco y sigue con mariguana, que es la primera droga ilícita en la 
secuencia; según estos informes, de ahí se pasa a otras sustancias ilícitas y 
médicas sin prescripción. No obstante, algunos autores han argumentado 
que esta sucesión depende sobre todo de los diferentes niveles de disponi-
bilidad y oportunidad para el consumo de las diferentes drogas.

Wagner y Anthony (2002) aportaron nueva evidencia epidemiológica sobre 
la secuencia que lleva del uso temprano de alcohol y tabaco al consumo poste-
rior de drogas ilegales, con datos de cuatro muestras independientes represen-
tativas de la población norteamericana de 12 a 25 años que sumaron, en total, 
44 mil 624 personas. A partir del concepto de exposición a la oportunidad de 
consumo, los autores encontraron que los usuarios de tabaco y alcohol tienen 
más oportunidades que los no consumidores de probar mariguana y, ante la 
exposición, son más propensos a utilizarla. De igual manera, la posibilidad de 
usar cocaína se asoció con haber fumado mariguana de manera previa y, dada 
la exposición a la oportunidad de consumo, los usuarios de mariguana eran 
más proclives a consumir cocaína que aquellos que no la habían usado.
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De los jóvenes que nunca habían probado alcohol, tabaco o mariguana, 
13 por ciento estuvo expuesto, al menos en una ocasión, a la oportunidad 
de usar cocaína, en tanto que este porcentaje fue de 26 por ciento entre los 
consumidores de alcohol y tabaco que no habían usado mariguana; entre 
los jóvenes con uso de mariguana pero no de alcohol o tabaco, la oportu-
nidad fue de 51 por ciento; y de 75 por ciento entre los jóvenes con con-
sumo de mariguana, alcohol o tabaco. Entre los que tuvieron exposición a 
la oportunidad de uso de cocaína, aquellos que habían usado mariguana 
tuvieron 15 veces más posibilidades de consumirla que aquellos sin ante-
cedentes de uso de drogas.

Como se puede apreciar, de acuerdo con la hipótesis de la escalada o 
de la puerta de entrada, el consumo de tabaco constituye una “puerta de 
entrada” al uso de cannabis. Sin embargo, se cuenta también con evidencia 
de que el consumo de cannabis puede predecir la progresión hacia el de 
tabaco (hipótesis inversa de la puerta de entrada). Si bien el peso del con-
sumo de cannabis como predictor del de tabaco es menos claro en compa-
ración con otros indicadores, según un estudio de Becker y colaboradores 
(2015), el consumo de cannabis es uno de los más fuertes predictores de la 
aparición del uso diario de cigarrillos.

Otro estudio que tuvo como objetivo investigar la estabilidad o varia-
bilidad de las trayectorias del consumo de cannabis (Baggio et al., 2014) 
presentó evidencia de que existe una asociación longitudinal entre diversas 
variables de consumo de cannabis y el desarrollo de depresión y problemas 
de salud física; no obstante que la frecuencia de uso no mostró una corre-
lación significativa, las trayectorias son consistentes entre los jóvenes de 
20 a 25 años.
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Conclusiones

El consumo de cannabis y los mecanismos que subyacen al desarrollo de la 
dependencia y la evolución hacia el uso de otras drogas han sido objeto de 
amplia investigación. Una parte de ésta se ha basado en estudios longitu-
dinales, lo que fortalece la validez de los hallazgos.

En general, se ha estimado que entre nueve y 10 por ciento de los usua-
rios de cannabis desarrolla dependencia; ésta será mayor cuanto menor sea 
la edad de inicio del consumo. Asimismo, diversos estudios permiten con-
firmar la existencia de un síndrome de abstinencia clínicamente relevante, 
atribuible a la privación del THC. 

Se ha identificado el sustrato orgánico que subyace a la dependencia de 
la cannabis. Entre los criterios para el diagnóstico se incluyen preocupación 
por la adquisición de la sustancia, uso compulsivo y recurrente de la misma 
y recaídas en el consumo.

Por último, la exposición a las oportunidades de consumo y los usos oca-
sional y regular de la mariguana se asocian con un mayor riesgo de usar, 
abusar o desarrollar dependencia de otras drogas. En particular, la mayor dis-
ponibilidad de esta sustancia, aun si está destinada a fines médicos, se asocia 
con mayores tasas de consumo habitual.
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Afección cerebral

Introducción

El Sistema Nervioso Central (SNC) es el más afectado por el consumo 
agudo y crónico de la mariguana; representado por el cerebro, es 
el centro de mando y control de todo el cuerpo. Mediante procesos 

eléctricos y químicos, y a través de neurotransmisores y receptores espe-
cíficos, propicia que las neuronas (células nerviosas) cumplan sus acciones 
específicas de interacción y transmisión de información para el adecuado 
funcionamiento del organismo.

Existe en el cerebro un sistema de comunicación y regulación celular 
con receptores específicos para cannabinoides endógenos llamado Endo-
cannabinoide, que se activa con sustancias producidas de manera natural 
en el cuerpo como la anandamida y el 2-araquidonilglicerol, las cuales son 
parte de la comunicación neural de este sistema y juegan un papel impor-
tante en el desarrollo y funcionamiento normal tanto del cerebro como de 
los sistemas inmune, cardiovascular y endócrino (Lorenzo, Ladero, Leza, & 
Lizasoain, 2009).

El Delta-9-Tetrahidrocannabinol (THC), el principal componente psi-
coactivo de la mariguana, posee una estructura química similar a la de los 
endocannabinoides, por lo que activa este sistema y aumenta de forma 
selectiva y exagerada los niveles extracelulares de dopamina del Núcleo 
Accumbens; esta neuroadaptación antecede a la adicción (Koob & Volkow, 
2009) e implica la neuroplasticidad de las estructuras cerebrales involucra-
das en la red de recompensa (Filbey & Dunlop, 2014), con lo que causa un 
efecto eufórico, distorsiones en las percepciones, deterioro de la coordina-
ción y dificultad para pensar y resolver problemas. Se ha demostrado que 
estos síntomas pueden continuar aun después de que los efectos agudos 
de la droga desaparecen y pueden persistir incluso por años si el consumo 
comienza en la adolescencia, periodo en el que tienen un impacto negativo 
y de larga duración sobre la estructura y la función cerebral, y afectan de 
manera especial el aprendizaje y la memoria (Volkow et al., 2016).
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Fumar es la forma de consumo más frecuente de la mariguana, esta vía 
de administración permite que por lo menos de una cuarta parte a la mitad del 
contenido de THC llegue a la sangre; la absorción varía dependiendo de la 
profundidad de las inspiraciones y de la retención de humo en los pulmo-
nes; cerca de 30 por ciento del THC se pierde durante la combustión y entre 
10 y 20 por ciento se queda en el humo no inhalado o se metaboliza en el 
pulmón (Netzahualcoyotzi-Piedra, Muñoz-Arenas, Martínez-García, Flo-
rán Garduño, & de León, 2009); dada su alta solubilidad en tejidos grasos y 
su pequeño peso molecular, se difunde de forma rápida en todos los tejidos 
y cruza con facilidad la barrera hematoencefálica.

Los cambios a nivel bioquímico se traducen en la expresión clínica de 
una serie de signos y síntomas, agrupados en dos síndromes que van corre-
lacionados: intoxicación y abstinencia.

Repercusiones del consumo en las funciones cerebrales 

El consumo de mariguana tiene la potencialidad de ocasionar diversos 
problemas en la salud mental (Macleod et al., 2004); el efecto del uso 
crónico sobre el cerebro puede deteriorar las habilidades críticas (Cruz, 
2014). Estas consecuencias suelen agravarse a causa de una comorbili-
dad psiquiátrica o como resultado del proceso normal de envejecimiento, 
ya que la exposición crónica al THC puede acelerar la pérdida –asociada 
normalmente con el envejecimiento- de las neuronas del hipocampo, lo 
que disminuye la capacidad para aprender información nueva (National 
Institute on Drug Abuse [NIDA, por sus siglas en inglés], 2013b).

En uno de los estudios incluidos en el metaanálisis de Volkow y colabo-
radores (2014), se observó que entre consumidores regulares de mariguana 
a largo plazo, la capacidad para recordar palabras de una lista se redujo 
durante toda una semana después de suspender el uso de la droga; no se 
volvió a la normalidad sino hasta después de cuatro semanas.

Como se ha referido antes, el cerebro humano continúa en desarrollo 
en la infancia y la adolescencia, por lo que en esas etapas el uso de mari-
guana y otras drogas puede tener un impacto negativo (Macleod et al., 
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2004; NIDA, 2013b) y propiciar una mayor vulnerabilidad a las reacciones 
adversas a largo plazo. 

De acuerdo con el NIDA (2013), los efectos producidos por el consumo 
de cannabis incluyen distorsión en las percepciones, deterioro de la coor-
dinación, dificultad para pensar y resolver problemas y perturbaciones del 
aprendizaje y la memoria. Se ha demostrado que esto puede continuar 
después de que los efectos agudos desaparecen, incluso por años; de esta 
forma, si el consumo comienza en la adolescencia es altamente probable 
que se produzcan impactos negativos de larga duración sobre la estructura 
y las funciones cerebrales.

La misma fuente señala que el uso de mariguana deteriora la capacidad 
para crear recuerdos nuevos y para desviar la atención de una cosa a otra, 
dados sus efectos sobre el lóbulo frontal y el hipocampo, áreas del cerebro 
responsables de la formación de la memoria; el THC también entorpece la 
coordinación y el equilibrio, al adherirse a los receptores en el cerebelo y a 
los ganglios basales, que regulan el equilibrio, la postura, la coordinación 
y el tiempo de reacción; razón por la cual se ve afectada la capacidad para 
efectuar tareas complejas, realizar ejercicio físico, aprender y conducir todo 
tipo de vehículos (NIDA, 2013).

Según médicos de la Universidad de Northwestern, el Hospital General 
de Massachusetts y la Escuela de Medicina de la Universidad de Harvard, el 
tamaño y la forma de regiones del cerebro involucradas con la emoción y 
la motivación pueden ser diferentes en aquellos adultos jóvenes que fuman 
mariguana al menos una vez por semana (Meier et al., 2012).

Es un hecho que el uso frecuente de esta droga, sobre todo entre ado-
lescentes, deteriora de forma irreversible las funciones cerebrales: una de 
las investigaciones más amplias realizadas a la fecha en este sentido siguió 
durante más de dos décadas a un grupo de más de mil jóvenes nacidos entre 
1972 y 1973 en Nueva Zelanda (Meier et al., 2012). El análisis del impacto 
del uso de mariguana en varias de las funciones neuropsicológicas de los 
participantes encontró que quienes comenzaron a usarla antes de los 18 
años mostraron “reducción significativa” y “amplio deterioro” de las fun-
ciones neuropsicológicas evaluadas (como cognición, atención y memoria). 
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El levantamiento de la información se llevó a cabo durante la infancia de los 
participantes, antes de que empezaran su consumo y en entrevistas realiza-
das posteriormente de forma continua. Uno de los principales hallazgos del 
estudio fue que el daño neurológico ocasionado resultó ser irreversible.

Las personas con trastornos mentales son siete veces más propensas a 
usar mariguana una vez por semana, según investigadores del Centro de 
Toronto para la Adicción y la Salud Mental (Meier et al., 2012), quienes 
encontraron también que las personas con enfermedad mental presentan 
10 veces más probabilidades de desarrollar un trastorno por consumo de 
cannabis.

Un estudio realizado por el Centro de Investigación de Abuso de Sus-
tancias de la Universidad de Maryland (Meier et al., 2012) observó que uno 
de cada 10 estudiantes universitarios de primer año desarrolla un trastorno 
por consumo de cannabis. Se encontró, además, que los estudiantes que 
habían consumido mariguana cinco o más veces en el año anterior repor-
taron “tener problemas de concentración” (40.1%), “ponerse regularmente 
en peligro físico” (24.3%), y “conducir después de consumir” (18.6%).

Por otra parte, según un informe de la Oficina Nacional de Políticas 
para el Control de Drogas de Estados Unidos (ONDCP, por sus siglas en 
inglés, 2008), los adolescentes que padecen depresión tienen el doble de 
probabilidades de abusar o convertirse en dependientes de la mariguana; 
asimismo, quienes la fuman por lo menos una vez al mes son tres veces más 
propensos a tener pensamientos suicidas que los no usuarios.

Datos epidemiológicos del estudio en población general denominado 
Epidemiologic Catchment Area (ECA) (Regier et al., 1990) refieren psico-
patologías asociadas con el consumo de sustancias: los sujetos estudiados 
presentaron un riesgo cuatro veces mayor de sufrir otro trastorno mental 
asociado y las personas con una enfermedad mental tuvieron 4.5 veces más 
riesgo de padecer una dependencia. Los trastornos mentales de mayor pre-
valencia fueron trastornos de ansiedad (28%), trastornos afectivos (26%) 
y esquizofrenia (7%). La National Comorbidity Survey (NCS) (Kessler et al., 
1994) señala incluso una mayor comorbilidad, pues estima que hasta 42.7 
por ciento de los dependientes de sustancias presenta un trastorno psiquiá-
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trico comórbido. Lo anterior es consecuente con otras fuentes que señalan 
una alta prevalencia de comorbilidad psiquiátrica como factor que agrava 
la evolución y el tratamiento de la dependencia; además, la coexistencia de 
una adicción en pacientes con alguna enfermedad mental suele complicar 
el pronóstico (Gonzalvo, Barral, Grau-López, Esteve, & Roncero, 2011).

Según Thomas (1996), la prevalencia de la aparición de la sintomato-
logía ansiosa puede presentarse hasta en 22 por ciento de los fumadores, 
con mayor frecuencia en mujeres y en usuarios con poca experiencia; de 
la misma forma, es más frecuente durante la intoxicación aguda, depen-
diendo de la dosis; en muchos de los casos se desencadena por la pre-
sencia de ideas paranoides que pueden generar una crisis de pánico y 
estar causadas por la alteración de las zonas frontal y parietal del cerebro 
(Fusar- Poli et al., 2012).

La depresión está asociada con el inicio del consumo regular a una 
edad temprana (adolescencia), a dosis altas y por tiempo prolongado; lo 
cual puede estar vinculado con factores predisponentes como los fami-
liares, los sociales y los ambientales, que aumentan el riesgo del consumo 
(Degenhardt, Hall, & Lynskey, 2003). También se ha reportado sintomato-
logía como anhedonia, ideación e intentos suicidas entre consumidores 
crónicos (Beautrais, Joyce, & Mulder, 1999; Bovasso, 2001; Moore et al., 
2007; Patton et al., 2002).

Otro factor que puede modificar la relación entre cannabis y depresión 
es el género: en el trabajo de Arendt y colaboradores (2007) se observa que 
el alto consumo de cannabis se asocia en mujeres con la depresión, aun-
que vinculada con otros factores como padres alcohólicos o experiencias 
infantiles adversas.

Es difícil establecer una causalidad directa entre el consumo de mari-
guana, la ansiedad, la depresión y la psicosis, ya que estos trastornos pue-
den estar asociados con otros factores predisponentes de orden psicosocial 
(Volkow et al., 2014). Asimismo, un importante número de investigaciones 
intenta establecer una relación entre el uso de esta droga y la esquizofrenia; 
aparte de la predisposición a la psicosis, otro factor importante parece ser la 
“cronicidad” del consumo; en la actualidad, existe evidencia suficiente que 
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indica que el uso de mariguana es causa de algunos de los síntomas de esta 
enfermedad (Berger, 2004; Degenhardt et al., 2003b; Hall & Solowij, 1998).

Se han propuesto al menos dos hipótesis fundamentales que respaldan 
la idea de que el consumo de mariguana podría contribuir en el desarrollo 
de trastornos psicóticos: 1) que un consumo importante causaría psico-
sis, inexistente si no se presentara el consumo de la sustancia; y 2) que el 
uso de cannabis o mariguana sería un factor precipitante en el desarrollo 
de una esquizofrenia en individuos vulnerables a esta enfermedad (Hall & 
Solowij, 1998).

Una investigación reciente indica que el THC aumenta la concentración 
de dopamina en varias regiones del cerebro, como las estriatales y las pre-
frontales; los metabolitos de la dopamina se hallan incrementados en los 
pacientes consumidores de cannabis con un primer episodio psicótico (PEP). 
De acuerdo con Safont, Corripio y Escartí (2013), se podría asumir que un 
factor como el uso de cannabis podría dar lugar a diferencias en la capta-
ción de receptores dopaminérgicos postsinápticos entre pacientes con un 
PEP, sean consumidores de mariguana o no.

Síndrome de intoxicación

Las funciones mentales superiores y motoras complejas se ven alteradas 
durante el consumo de mariguana; es probable que se presente el síndro-
me de intoxicación, cuya intensidad depende de la cantidad de mariguana 
consumida, la variedad de planta utilizada para la preparación, la vía de 
administración, el consumo crónico, la respuesta individual, la experiencia 
previa del sujeto y el contexto en el que se consume. Una dosis de 50 a 
70 mg de THC es suficiente para causar alteraciones del pensamiento y la 
percepción espacial y temporal, así como despersonalización, alteraciones 
del humor, ansiedad y déficits de memoria (Sewell, Skosnik, García-Sosa, 
Ranganathan, & D’Souza, 2010).

Un cigarrillo promedio puede contener entre 2.5 y 5 mg de THC y, depen-
diendo de la habilidad del individuo para inhalar el humo, se puede absor-
ber desde el 10 hasta el 40 por ciento de dicho contenido. La dosis letal 
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en humanos se sitúa en alrededor de cinco gramos (Lorenzo et al., 2009). 
Cada vez es más difícil delimitar la concentración real de THC, ya que en los 
últimos años, la investigación genética y el desarrollo de técnicas de cultivo 
hidropónico en invernadero han permitido manipular y aumentar el conte-
nido de esta sustancia en algunas variedades de la planta (Ramos Atance & 
Fernández Ruiz, 2000), no siempre con fines de investigación o en beneficio 
de la salud; más bien, se busca intensificar los efectos psicológicos de la 
droga para hacerla más atractiva en su venta al narcomenudeo.

En 2009, un estudio financiado por el NIDA en la Universidad de Missis-
sippi reveló que en la actualidad los niveles de concentración y potencia del 
THC en la mariguana han alcanzado 12.55 por ciento en Estados Unidos, los 
más altos registrados desde 1983 y con el triple de potencia (ElSohly, 2014); 
asimismo, en los Países Bajos se ha mantenido en 16 por ciento desde 2002 
(Rodríguez-Reyes & Pérez-Padilla, 2013).

La intoxicación, manifestada por alteraciones en el nivel de conscien-
cia, cognición, percepción, afecto y conducta (Hall, Renström, & Poznyak, 
2016), por lo general comienza en los primeros cinco minutos después de 
la inhalación; los efectos máximos se alcanzan en el transcurso de los 30 
minutos siguientes, mientras que las manifestaciones clínicas suelen per-
sistir de 60 a 120 minutos o más, dependiendo de la dosis, para luego 
desaparecer de manera escalonada.

Los efectos psicológicos se caracterizan, de inicio, por una sensación de 
euforia (high), bienestar, agudización de las percepciones visuales, auditi-
vas y táctiles, y por una ligera distorsión del espacio y del tiempo, desper-
sonalización o desrealización, risa fácil, locuacidad y aumento del apetito, 
sobre todo por dulces (Leza & Lorenzo, 2000; Lorenzo et al., 2009); a esto 
le sigue una fase de sedación (relajación y somnolencia), en la que se altera 
la memoria reciente, se presenta una disminución de la atención, así como 
dificultades de concentración y coordinación motora.

Asimismo, tras el consumo ocasional se ha observado un incremento en el 
flujo sanguíneo y en la actividad metabólica de la corteza prefrontal y el cere-
belo, situación que se relaciona con trastornos sutiles de la memoria reciente 
y dificultades para organizar las acciones en el tiempo (Lorenzo et al., 2009).
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A nivel físico, este síndrome se manifiesta por disminución de la tensión 
arterial (que puede llegar a la hipotensión), taquicardia, sequedad de boca 
y garganta, broncodilatación, bradipnea, ojos rojos y enfriamiento de las 
extremidades (Netzahualcoyotzi-Piedra et al., 2009).

Durante el consumo agudo de esta droga, se ha reportado la presencia 
de episodios psicóticos, sobre todo en aquellos consumidores inexpertos o 
primerizos; estos cuadros están caracterizados por ideas delirantes, aluci-
naciones, confusión, amnesia, ansiedad, agitación y ataques de pánico de 
breve duración, que aunque suelen desaparecer de forma espontánea, en 
ocasiones llegan a ser lo suficientemente severos como para requerir aten-
ción médica (Hall et al., 2016).

Ante una intoxicación aguda por la ingesta de grandes cantidades de 
mariguana, pueden observarse movimientos involuntarios de los músculos 
de las extremidades, que en ocasiones se generalizan a todos los músculos del 
cuerpo e incluso de la cara; derivado de la desorganización del pensa-
miento, la euforia inicial puede convertirse en un estado de ansiedad o 
pánico que agudiza los cuadros psicóticos.

Los efectos psicológicos que aparecen bajo el estado de intoxicación, 
como las alteraciones de la percepción del espacio y el tiempo retardado 
de reacción (Cottencin, Bence, Rolland, & Karila, 2013), interfieren con la 
capacidad para conducir y duplica el riesgo de accidentes vehiculares (Hall 
et al., 2016; Hall, 2015; Karila et al., 2014); cabe destacar que esta posibi-
lidad aumenta cuando el consumidor de mariguana ha ingerido además 
bebidas alcohólicas, medicamentos tranquilizantes u otras drogas (Soci-
drogalcohol, 2014). Dada la importancia de esta vinculación, este tema 
se revisará en el apartado “Asociación del consumo de mariguana con 
accidentes automovilísticos”.

Síndrome de dependencia

En algún tiempo se pensó que la mariguana no generaba tolerancia ni depen-
dencia, ahora se sabe que sí las produce (Ruiz & Prospéro, 2014) e induce neu-
roadaptaciones y cambios observables en la conectividad funcional del 
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circuito de la recompensa (Filbey & Dunlop, 2014) —iguales a los provo-
cados por la principales drogas de abuso—, que se presentan cuando cesa 
el consumo; es por ello que los usuarios crónicos que intentan dejar de 
consumir reportan síntomas similares a los observados en la abstinencia a 
opioides (Lorenzo et al., 2009; Navarro & de Fonseca, 2000).

Aunque se manifiesta de manera menos intensa que con otras drogas 
(Budney, Roffman, Stephens, & Walker, 2007), la aparición del síndrome de 
abstinencia ante la suspensión de mariguana es la evidencia de que causa 
dependencia, es decir, los usuarios de mariguana requieren consumir can-
tidades cada vez mayores para obtener el efecto deseado (Ruiz & Prospéro, 
2014); esta tolerancia lleva a la dependencia, fenómeno de adaptación del 
organismo a la presencia de la droga, que propicia que al suspenderla se 
presenten signos y síntomas correspondientes al “síndrome de abstinencia”, 
el cual dependiendo del tiempo de consumo y la cantidad ingerida, puede 
ser más o menos severo.

Síndrome de abstinencia

De acuerdo con diversas investigaciones, alrededor de nueve por ciento de 
los usuarios se vuelven adictos a la mariguana; este riesgo aumenta hasta 
17 por ciento en aquellos que comienzan el consumo a una edad temprana 
como la adolescencia, y de 25 a 50 por ciento en aquellos que la usan de 
forma cotidiana (Hall & Pacula, 2003; Volkow et al., 2014).

El síndrome de abstinencia suele presentarse entre los dos y seis días posterio-
res al último consumo y desaparece en promedio después de dos semanas (NIDA, 
National Institutes of Health, & U.S. Department of Health and Human Services, 
2014). Los síntomas suelen ser más pronunciados en consumidores crónicos o 
de grandes cantidades y en personas con comorbilidad psiquiátrica subyacente, 
condiciones que pueden desencadenar una recaída y, por lo tanto, hacer que sea 
más difícil dejar la droga y lograr la abstinencia (Winstock & Lea, 2010).

Los síntomas del síndrome de abstinencia son irritabilidad, enojo, agre-
sividad, nerviosismo o ansiedad, dificultad para dormir, pérdida del apetito, 
inquietud, temblor, escalofríos, diarrea y craving (Ruiz & Prospéro, 2014).
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En un estudio realizado con 38 personas que consumían mariguana 
todos los días se observó, a través de estudios de resonancia magnética 
funcional, que después de un periodo de abstinencia de 72 horas, las áreas 
cerebrales relacionadas con el condicionamiento de placer y recompen-
sa (área tegmental ventral, tálamo, ínsula, amígdala y región cingulada 
anterior) se activaban luego de tocar la droga, sin fumarla (Filbey, Schacht, 
Myers, Chávez, &  Hutchison, 2009).

Por lo general precedidos por el uso de drogas legales como el alcohol y el 
tabaco (Sustaeta, 2010), el consumo, el abuso y la dependencia de marigua-
na resultan ser potentes factores asociados con diversos problemas sociales 
(Fernández-Artamendi, Fernández-Hermida, Secades-Villa, & García-Portilla, 
2011); tras la realización de un estudio con 300 gemelos, el Journal of the 
American Medical Association reportó que quienes usaban mariguana eran 
cuatro veces más propensos que sus hermanos no consumidores a utilizar 
la cocaína y el crack, y tenían cinco veces más probabilidades de usar alu-
cinógenos como el LSD (Lynskey et al., 2003) u otras drogas ilícitas (Rubino, 
Zamberletti, & Parolaro, 2012; Sustaeta, 2010).

Si bien al inicio las alteraciones por el consumo de mariguana son fun-
cionales, con el uso crónico alcanzan una repercusión a nivel estructural en 
el SNC, cuyos daños más estudiados y con evidencia clínica se describen a 
continuación (Batalla et al., 2013; Schrot & Hubbart, 2016).

El consumo de cannabis provoca un deterioro agudo del aprendizaje, 
la atención, las emociones, la memoria, la memoria de trabajo y la toma 
de decisiones (Sewell et al., 2010; Sustaeta, 2010; Torres & Fiestas, 2012; 
Tziraki, 2012), sobre todo en la adolescencia (Mönckeberg, 2014; Tziraki, 
2012), etapa crítica del desarrollo neurológico en la que el uso de esta 
droga podría interrumpir o alterar el desarrollo normal y diversos procesos 
cerebrales, como la poda sináptica (Cousijn et al., 2013) y la formación de 
la materia blanca, cuyas alteraciones pueden ser la base de los déficits cog-
nitivos y emocionales asociados (Lubman, Cheetham, & Yücel, 2015). Se ha 
demostrado, además, que mientras más temprana sea la edad de inicio del 
consumo de mariguana, habrá un mayor deterioro neuropsicológico (Glea-
son, Birnbaun, Shukla, & Ghose, 2012; Volkow et al., 2016), en comparación 
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con los usuarios que iniciaron a una edad más adulta (Cousijn et al., 2013; 
Gleason et al., 2012).

Se ha encontrado una disminución del metabolismo de la corteza pre-
frontal, media y lateral, lo que se asocia con déficits neurocognitivos como 
disminución de la atención, la concentración y la memoria. Como resultado 
de esto, se presentan deficiencias en el aprendizaje, la toma de decisiones 
y el control de los impulsos (Sustaeta, 2010; Torres & Fiestas, 2012); de la 
misma forma, es probable que aparezcan o se exacerben síntomas psicó-
ticos, lo cual sugiere la existencia de una desregulación de los circuitos 
que conectan el área prefrontal, el hipocampo y el núcleo estriado; este 
problema propicia el deterioro de la capacidad de contextualizar la infor-
mación que alimenta los sistemas de razonamiento y planeación/organiza-
ción (Verdejo-García, 2011), así como la interrupción de la continuidad del 
discurso (lagunas) y un lenguaje monótono (Lorenzo et al., 2009).

Existe además evidencia científica —comprobada por estudios de neu-
roimagen como resonancia magnética y otras técnicas especializadas— que 
da cuenta del daño estructural que provoca el THC a los tractos neuronales 
del sistema de procesamiento de información, los cuales poseen regiones 
con un alto contenido de receptores cannabinoides como el hipocampo, 
la corteza prefrontal, la amígdala y el cerebelo, estructuras que sufrirán 
mayores alteraciones cuanto mayor sea la dosis, la edad de inicio de con-
sumo sea más temprana y la exposición más aguda (Lorenzetti, Solowij, & 
Yücel, 2015; Volkow et al., 2016).

Investigadores australianos han demostrado que el consumo de mari-
guana a largo plazo se asocia con anormalidades estructurales en áreas del 
cerebro que controlan la memoria, la emoción y la agresión, entre ellas el 
hipocampo y la amígdala, los cuales son 12 y siete por ciento más peque-
ños, respectivamente, en aquellos sujetos que fumaron al menos cinco 
cigarrillos al día durante casi 10 años; estas alteraciones y daños estructu-
rales ocasionan una disminución en el número de neuronas hipocampales e 
incapacidad de aprender cosas nuevas, proceso semejante al que ocurre en 
la vejez (Mönckeberg, 2014). Este estudio es el primero en demostrar que 
a largo plazo, el consumo de mariguana puede afectar de manera adversa 
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a todos los usuarios (Reinberg, 2008); Lorenzetti, Solowij y Yücel (2015) 
reafirmaron estos hallazgos mediante estudios de imagen por resonancia 
magnética.

En Perú, un estudio comparativo entre estudiantes fumadores de mari-
guana y un grupo control demostró que los usuarios de la droga evidencia-
ban menores habilidades cognitivas asociadas con el proceso de aprendiza-
je, como atención, concentración, jerarquización, integración visoespacial, 
retención inmediata y memoria visual. Asimismo, mediante hallazgos del 
NeuroSPECT, se demostró una marcada hipoperfusión subgenual bilateral, 
más marcada en el hemisferio izquierdo del área frontal bilateral, del giro 
cingulado anterior y del área 36 de Brodmann que proyecta sobre el 
hipocampo (Mena et al., 2013). 

Un metaanálisis realizado por Rocchetti et al. (2013) confirmó que hay 
una marcada disminución de la materia gris hipocampal en los consumidores 
crónicos, hallazgo que coincide con lo encontrado por Filbey et al. (2014) en 
estudios de neuroimagen anatómica del cerebro, en los que se encontraron, 
además, menos circunvoluciones orbitofrontales bilaterales y una disminu-
ción general del volumen cerebral (Mönckeberg, 2014; Tziraki, 2012).

El estudio de Dunedin, en Nueva Zelanda, permitió evaluar el impacto 
persistente del consumo de mariguana sobre el rendimiento del cerebro, esto 
a través del seguimiento de mil 37 niños por casi 40 años. La investigación 
concluyó que quienes comenzaron a fumar grandes cantidades de marigua-
na en la adolescencia habían perdido hasta ocho puntos de su coeficiente 
intelectual, entre los 13 y los 38 años de edad. Es importante resaltar que a 
pesar de haber dejado de consumir en la edad adulta, no lograron restaurar 
estas habilidades cognitivas perdidas; en contraste, las personas que comen-
zaron a fumar mariguana en una edad adulta no mostraron una disminución 
significativa de su coeficiente intelectual (Meier et al., 2012).

Además de la psicosis, el consumo regular de mariguana ha sido asocia-
do con varios trastornos mentales (NIDA et al., 2014; Tziraki, 2012); la inci-
dencia de depresión, pensamientos suicidas, trastornos de la personalidad y 
ansiedad es mayor en las personas con dependencia de mariguana que en 
la población general. Los síntomas sugestivos de un trastorno del estado de 
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ánimo pueden ser un motivo de consulta y el uso de antidepresivos pueden 
ser parte del tratamiento; sin embargo, es necesaria una evaluación men-
tal minuciosa para evitar prescripciones adelantadas (Arendt et al., 2007). 
Dada su trascendencia, en esta obra se ha dedicado un apartado a los tras-
tornos mentales por consumo de cannabis.

Conclusiones

Como se ha mencionado, el consumo de mariguana tiene un efecto neuro-
fisiológico en los receptores cannabinoides que se encuentran en el cerebro 
y en otras zonas del cuerpo. La cannabis provoca una serie de alteraciones a 
nivel cognitivo, del afecto y la conducta, que a corto y largo plazo impacta 
de forma negativa la funcionalidad del sistema nervioso, lo que impide al 
individuo desarrollarse e integrarse de manera normal a la sociedad, ya que 
los daños estructurales y funcionales pueden permanecer por años a pesar 
del cese del consumo, sobre todo cuando la edad de inicio se da durante la 
adolescencia, etapa de desarrollo orgánico que se ve más afectada por el 
consumo de mariguana.

Cabe destacar el papel que juega el consumo de mariguana en la pato-
logía dual, misma que puede estar latente y ser desencadenada por el con-
sumo de esta droga, lo que conlleva a un peor pronóstico de estos pacien-
tes si no se atienden de manera adecuada ambas enfermedades.
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Consecuencias cognitivas y 
neuropsicológicas del uso de mariguana

Introducción

Los trastornos cognitivos y neuropsicológicos representan uno de los 
efectos del uso de la mariguana que ha sido estudiado con mayor ampli-
tud. La evidencia señala, en general, que el consumo afecta diversas fun-

ciones mentales, reduciendo el desempeño cognitivo, tanto durante la fase de 
intoxicación aguda como por un lapso de varios días después del uso de la 
sustancia. Si bien los efectos agudos tienden a disminuir cuando el THC se 
elimina del cerebro, no se descarta que exista un efecto acumulado del uso 
prolongado y frecuente de la sustancia, el cual desemboca en afectaciones 
perdurables, en particular cuando el inicio del consumo ha tenido lugar de 
manera temprana (Volkow, Baler, Compton, & Weiss, 2014).

A partir de la evaluación del desempeño de los consumidores de esta 
sustancia, mediante la aplicación de diversas pruebas psicológicas y neu-
ropsicológicas, así como de técnicas de neuroimagen y evaluación de 
potenciales evocados, se ha encontrado que, en ausencia de trastornos psi-
quiátricos previos o simultáneos, el consumo de mariguana puede explicar 
la alteración de funciones cognitivas como la memoria reciente, la concen-
tración y la percepción, y la ejecución de tareas.

Los estudios reportados incorporan la medición de variables cognitivas 
a través de pruebas estandarizadas, entre las que figuran la Escala Wechs-
ler de Inteligencia (principalmente las subescalas de memoria lógica, dígi-
tos y símbolos, semejanzas, figuras incompletas y diseño de bloques); la 
Figura Compleja de Rey-Osterrieth; la Prueba de Retención Visual de Ben-
ton (memoria visoespacial); la Prueba de Aprendizaje Auditivo-Verbal de Rey 
(memoria y aprendizaje verbal); el Test de los Senderos A y B; las pruebas 
de Stroop y Wisconsin (función ejecutiva, habilidades motoras, orientación 
viso espacial y atención sostenida); el Juego de Azar de Iowa (toma de 
decisiones); y diversas pruebas y tareas de tiempo de reacción, compren-
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sión, atención focalizada, recuerdo libre, razonamiento verbal y procesa-
miento semántico, entre otras.

La evidencia existente emerge de la acumulación del conocimiento, a 
partir de la aplicación de diseños de investigación que garantizan una menor 
o mayor validez de los resultados. Los hallazgos disponibles provienen de 
trabajos que implican distintos grados de rigor metodológico: de artículos 
de revisión a estudios transversales, de casos y controles con medidas repetidas 
y de estudios cohorte.

Artículos de revisión

Los artículos de revisión documental integran de forma más o menos sistemá-
tica los resultados de estudios empíricos sobre una determinada materia, en un 
momento determinado. Respecto a lo que aquí nos ocupa, diversos trabajos 
de revisión documentan la existencia de efectos neurocognitivos atribuibles al 
consumo de cannabis, en ellos se habla de implicaciones del uso de esta droga 
en funciones como la memoria a corto plazo, la atención, la toma de decisiones 
y la ejecución de tareas. Según lo reportado, estas afectaciones parecen ser 
reversibles en caso de abstinencia.

De acuerdo con diversas investigaciones, el deterioro de la función cog-
nitiva asociado al consumo de mariguana puede ser explicado por una alta 
concentración de receptores cannabinoides en áreas cerebrales que regulan 
la memoria, el pensamiento y la concentración, lo que altera la retención 
de información en tareas complejas, el aprendizaje, el juicio y la toma de deci-
siones (Beverido, 2010). En particular, la intoxicación aguda por cannabis afec-
ta la atención y la memoria reciente o a corto plazo (Lundqvist, 2005), mientras 
que el uso intenso parece vincularse, además, con un empobrecimiento en la 
ejecución de tareas.

Además, el consumo prolongado y frecuente afecta tanto la atención y 
la ejecución de tareas, como los niveles de motivación y la toma de deci-
siones, funciones cruciales en los procesos de aprendizaje y en el desenvol-
vimiento general de la persona (Vargas, 2014). El uso severo de cannabis 
puede producir alteraciones persistentes en la memoria episódica y de tra-
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bajo, así como afectar el aprendizaje, la toma de decisiones y la flexibilidad 
del pensamiento, sin que haya evidencia de diferencias por género. Estos 
efectos crónicos dependen del tiempo de consumo, la cantidad y la fre-
cuencia de uso y el impacto acumulativo del THC (Tziriaki, 2012).

En general, hay consenso en que algunos de los efectos neurocognitivos 
observados persisten más allá del estado de intoxicación aguda (Beverido, 
2010); sin embargo, estudios clínicos con seres humanos han encontrado 
que pueden ser reversibles en condiciones de abstinencia en usuarios con 
antecedentes de uso de hasta tres años. La reversibilidad de los efectos 
parece estar asociada con la intensidad del patrón de consumo, la edad de 
inicio y la capacidad cognitiva previa del sujeto. En los adolescentes, algu-
nas anomalías persisten más allá de un mes de abstinencia, pero tienden a 
reducirse después de los tres meses (Jacobus, Bava, Cohen-Zion, Mahmood, 
& Tapert, 2009).

No obstante, estudios realizados con potenciales evocados mues-
tran alteraciones sutiles pero cuantificables en consumidores crónicos, las 
cuales no desaparecen con la abstinencia, probablemente debido a una 
modificación en el funcionamiento de receptores del sistema cannabinoide 
endógeno (Núñez, 2001).

Por otra parte, se ha hecho énfasis en que el cerebro adolescente resul-
ta más vulnerable a las consecuencias neurocognitivas de la mariguana, 
por lo que quienes se iniciaron en su consumo a edad temprana muestran 
una mayor disfuncionalidad que quienes comenzaron su uso más tarde. De 
modo similar, los adolescentes presentan una mayor persistencia del déficit 
de aprendizaje y de la memoria (Schweinsburg, Brown, & Tapert, 2008); en 
particular, los consumidores severos presentan deficiencias de aprendizaje 
y de la memoria de trabajo hasta seis semanas después de la suspensión del 
consumo. Quienes usan mariguana en altas cantidades tienden a mostrar 
un mayor déficit en pruebas de atención, aprendizaje y velocidad de pro-
cesamiento, o bien, un aumento de la activación cerebral en condiciones 
de rendimiento normal durante el desempeño de tareas cognitivas. Estos 
hallazgos reflejan un alto impacto del consumo temprano de cannabis en 
el desarrollo adolescente, debido al papel que las funciones neurocogniti-
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vas afectadas tienen en el aprendizaje, la ejecución de tareas y la toma de 
decisiones (Jacobus et al., 2009).

En cuanto a los mecanismos neurológicos que explican el deterioro 
cognitivo, se ha señalado que los efectos agudos de la mariguana generan 
una hiperactivación del hipocampo durante los procesos de codificación de 
información, así como una degradación de la activación del núcleo estriado 
durante la recuperación de la misma. Los estudios de neuroimagen en usua-
rios crónicos han detectado una reducción del volumen del hipocampo, 
así como disfunciones metabólicas a nivel de la corteza prefrontal media y 
lateral. De este modo, es posible atribuir el deterioro de las funciones neu-
ropsicológicas y cognitivas, en particular las alteraciones de la memoria, 
el control cognitivo, la capacidad de aprendizaje y la toma de decisiones, 
a una desregulación de los circuitos que conectan la corteza prefrontal, el 
hipocampo y el núcleo estriado (Verdejo, 2011). El déficit de la memoria 
episódica puede ser atribuido tanto a la alteración del almacenamiento y 
la recuperación de información en el lóbulo temporal, como a la alteración 
de la codificación de información en la corteza prefrontal (Crane, Schuster, 
Fusar-Poli y González, 2012).

Estudios transversales

Los estudios transversales constituyen investigaciones empíricas con una 
sola medición y un solo grupo poblacional, en los que la toma de informa-
ción tiene lugar después de la emergencia o exposición a las condiciones de 
estudio (a saber, el uso de mariguana y sus efectos psiconeurológicos). Con 
base en este diseño, es posible estudiar la correlación entre variables, pero 
no obtener evidencia de la relación temporal o causal entre las mismas.

Este tipo de investigaciones coinciden, en general, en que el uso de 
la mariguana se asocia con diversas afectaciones en el rendimiento neu-
rocognitivo, incluyendo memoria visual, de trabajo y episódica, atención, 
concentración y función ejecutiva. También se reportan dificultades para 
la toma de decisiones y para el cumplimiento de metas, así como falta de 
precisión al ejecutarlas.
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En un estudio realizado con 22 sujetos que reportaron un uso bajo, 
regular y alto de mariguana durante al menos dos años, se encontró que 
conforme el número de cigarros de mariguana consumidos a la semana 
era mayor, disminuía de manera significativa el desempeño en pruebas 
de memoria, funcionamiento ejecutivo, velocidad psicomotora y destreza 
manual. La asociación del uso severo de mariguana con la disminución 
del rendimiento neurocognitivo persistía hasta 28 días después del últi-
mo episodio de consumo. El estudio controló el efecto de confusión de 
la administración de medicamentos, la abstinencia y la dependencia del 
alcohol y otras drogas (Bolla, Brown, Eldreth, Tate, & Cadet, 2002). En una 
investigación con 182 pacientes que presentaron un primer episodio psicó-
tico, agrupados en función del uso frecuente de cannabis antes del inicio 
de la enfermedad, se observó que quienes habían abusado de la cannabis 
antes del episodio psicótico mostraron un rendimiento menor en una tarea 
de juego y patrones inadecuados de toma de decisiones, aunque no se 
observaron diferencias en la ejecución de otras tareas o en la memoria y la 
función ejecutiva (Mata et al., 2008).

Indlekofer et al. (2009) reportaron los hallazgos de un estudio efec-
tuado con 284 jóvenes de entre 22 y 34 años con antecedentes de uso 
moderado de sustancias en diferentes niveles. A partir de un análisis de 
regresión lineal se encontró que el consumo de cannabis en mayores dosis, 
al igual que el de éxtasis, se relacionaba de manera significativa con una 
disminución de la memoria episódica; además, se encontraron pequeñas 
pero significativas diferencias en la alerta tónica y fásica, y en tareas de 
atención selectiva y de vigilancia, sin que se detectaran variables en el 
tiempo de reacción. Del mismo modo, un estudio efectuado con una mues-
tra de 68 jóvenes de 16 a 22 años, usuarios de mariguana en tratamiento, 
reveló que el uso de esta sustancia afecta, en particular, la memoria a corto 
plazo pero también la atención, con una disminución de la capacidad para 
enfocarse que impide la adecuada recepción de estímulos y otras activida-
des orientadas al aprendizaje. No obstante que las funciones neurocognitivas 
tendieron a normalizarse cuando se suspendió el consumo, si el inicio de 
éste se había producido a una edad temprana, algunas de las alteraciones 
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mostraban mayor persistencia (Díaz, Sierra, & Salavera, 2011). Los autores 
concluyeron que el uso diario y prolongado de cannabis se vincula con 
cambios estructurales y daños graves en el tejido cerebral, lo que afecta no 
sólo la atención y la memoria, sino también la percepción, la conciencia y 
la coordinación motora.

Basados en un estudio efectuado con 61 usuarios frecuentes de mari-
guana con distintos niveles de consumo, Kowal et al. (2015) reportaron 
que una alta dosis de cannabis puede afectar las conexiones neuronales 
relacionadas con actividades de monitoreo, procesamiento del error y la 
conciencia. De igual modo, un estudio con 52 usuarios de mariguana como 
droga de preferencia, en el que se controló la comorbilidad psiquiátrica, 
mostró una fuerte relación entre la cantidad de mariguana consumida y 
la alteración de la toma de decisiones, aunque no se encontraron diferen-
cias en cuanto a la memoria episódica (González, Schuster, Mermelstein, & 
Diviak, 2015).

Por otro lado, en un trabajo realizado con 133 pacientes que cursaban 
con un primer episodio psicótico secundario a una alta frecuencia de con-
sumo de cannabis, se encontró que éste estaba asociado a factores predic-
tivos como una mayor velocidad de procesamiento y de cognición, además 
de ser del sexo masculino y de presentar un menor número de síntomas 
negativos (Arnold, Allott, Farhall, Killackey, & Cotton, 2015).

Estudios comparativos y de casos y controles

En esta sección se presentan los hallazgos de estudios que comparan dos o 
más grupos poblacionales, lo cual incrementa, a pesar de tratarse de estu-
dios ex post facto, la validez de la evidencia obtenida.

En general, estas investigaciones contrastan usuarios de mariguana con 
diferentes antecedentes de consumo y no consumidores, quienes fueron 
pareados en función de variables como la edad, el sexo y el nivel socioe-
conómico. Estos trabajos acumulan evidencia de alteraciones atribuibles al 
uso prolongado y al inicio temprano del consumo de mariguana, incluyen-
do variables ya mencionadas como atención, memoria de trabajo, verbal y 
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visual, funcionamiento ejecutivo, concentración, tiempo de reacción, pro-
cesamiento de información, estilos de trabajo, toma de decisiones, impulsi-
vidad e integración visoespacial, entre otras.

Pope y colaboradores (2001) condujeron un estudio comparativo de tres 
grupos, 63 usuarios severos que reportaron fumar mariguana a diario, 45 
ex fumadores severos y 72 casos de personas que la habían consumido en 
no más de 50 ocasiones.

Los hallazgos mostraron que los usuarios severos reportaron puntajes 
más bajos en pruebas de memoria verbal. No obstante, el déficit cogniti-
vo en algunos casos resultó reversible, dependiendo de la duración de la 
abstinencia.

En otro trabajo se evaluó el tiempo de reacción entre consumidores 
de mariguana en fases de intoxicación aguda y subaguda (n=22) y no 
consumidores (n=22, pareados por edad, nivel educativo y género). En la 
fase subaguda y en comparación con los controles, los usuarios presentaron 
una velocidad de procesamiento de información más baja, con tiempos más 
largos de reacción; sin embargo, este déficit pareció normalizarse en esta-
do agudo. Según los autores, estos resultados se pueden explicar como un 
efecto de la abstinencia, pero también pueden ser atribuidos al desarrollo 
de la tolerancia como resultado del consumo de cannabis a largo plazo 
(Kelleher, Stough, Sergejew, & Rolfe, 2004).

En un estudio con 10 usuarios frecuentes de mariguana, con una semana 
en abstinencia, e igual número de no usuarios similares en edad, género y 
coeficiente intelectual estimado, se realizó un escaneo de resonancia magné-
tica cerebral durante el desempeño de tareas de memoria verbal y atención 
viso-auditiva. Los dos grupos ejecutaron con igual eficiencia ambas pruebas; 
sin embargo, los usuarios presentaron alteraciones significativas en la activi-
dad cerebral en el corte parietal superior izquierdo, de modo que, no obstan-
te que en la semana de abstinencia no se registraron diferencias cognitivas 
significativas, sí se presentó afectación en el funcionamiento cerebral (Jager, 
Kahn, van den Brink, Van Ree, & Ramsey, 2006).

Dörr y colaboradores (2009) trabajaron con una muestra de 304 jóve-
nes de educación superior para analizar estilos de desempeño cognitivo. 
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Los consumidores obtuvieron rendimientos inferiores al grupo control en 
pruebas de precisión, memoria, atención y estilo de trabajo; mostraron, 
asimismo, estrategias y formas de abordaje propias de sujetos de menor 
edad o con daño neurológico. Se registró un alto número de errores 
cometidos por los consumidores, lo que sugiere una posible alteración de 
la integración y la estructuración de estímulos espaciales, lo cual puede 
ser indicativo de daño orgánico. Por su parte, Ostrosky, Vélez y Borja 
(2010), en un estudio para evaluar toma de decisiones con una muestra 
de 32 usuarios adultos de mariguana y 32 no usuarios, sugirieron que los 
consumidores de cannabis tienden a dar mayor importancia a situaciones 
o experiencias que implican gratificación inmediata e ignoran las posi-
bles consecuencias adversas.

En una investigación con dos muestras independientes de usuarios de 
mariguana (n=38) y no usuarios (n=35), Morgan y colaboradores (2010) 
encontraron que bajo la influencia de la sustancia, e incluso en estado de 
abstinencia, los usuarios registran una mayor tendencia al error en la iden-
tificación de estímulos verbales en pruebas de asociación semántica.

Como resultado de un estudio con 14 jóvenes que cumplieron criterios 
de dependencia de mariguana, a quienes se aplicaron pruebas de imagen de 
resonancia magnética y neuropsicológicas, Ashtari et al. (2011) encontra-
ron, en el caso de los usuarios, un encogimiento significativo del hipocam-
po. La reducción del volumen del lado derecho del hipocampo mostró una 
correlación negativa con el número de cigarros consumidos. Los autores 
apoyan la teoría del desarrollo de cambios estructurales y funcionales en el 
cerebro, atribuibles al uso crónico de mariguana y persistentes incluso tras 
un largo periodo de abstinencia.

Con la intención de conocer el proceso de toma de decisiones en situa-
ciones de incertidumbre y a partir de la comparación de 41 usuarios de 
cannabis y un grupo control de igual tamaño, Alameda, Páino y Modegas 
(2012) detectaron la existencia de alteraciones en la toma de decisiones aso-
ciadas con el uso de mariguana, las cuales resultaron, sin embargo, inde-
pendientes del número de cigarros consumidos al día y de la edad de inicio. 
Se observó una integración deficiente de la información relacionada con 
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recompensas e incapacidad para incorporar la retroalimentación negativa, 
aspectos que pueden estar relacionados con el funcionamiento anormal de 
las regiones prefrontales, en especial la corteza órbito-frontal.

En un estudio con 45 adolescentes de 14 a 17 años, consumidores de 
mariguana, y 48 controles no usuarios, se probó el deterioro de la memo-
ria de corto plazo y un aumento consecuente de la impulsividad asocia-
dos con el consumo (Dougherty et al., 2013). De manera similar, Mena 
et al. (2013) encontraron, con base en una muestra de 40 adolescentes 
consumidores exclusivos de mariguana y 40 no usuarios, una asociación 
entre el consumo y el funcionamiento cerebral. Los usuarios reportaron 
un déficit significativamente mayor en habilidades cognitivas asociadas 
con el aprendizaje, como la atención, la concentración, la jerarquización, 
la integración visoespacial, la retención inmediata y la memoria visual. 
Los hallazgos indicaron, también, la existencia de hipoperfusión en diver-
sas áreas y estructuras cerebrales.

Smith et al. (2013) reportaron asimetrías en el tálamo relacionadas 
con el uso de cannabis, así como un decremento importante en la memo-
ria de trabajo. El estudio fue conducido con una muestra de 45 sujetos: 
10 con desorden por consumo de mariguana (DCM), 28 con esquizofrenia, 
pero sin DCM, 10 esquizofrénicos con DCM y 44 controles sanos. Por su 
parte, Hindocha et al. (2014) encontraron un deterioro mayor en el pro-
cesamiento emocional en 25 usuarios de cannabis, comparados con un 
grupo de no usuarios.

En una investigación realizada con 28 pacientes ambulatorios con esqui-
zofrenia y uso severo de cannabis y 15 controles sanos, Lev-Ran y colabora-
dores (2012) encontraron un deterioro significativo en una amplia gama de 
tareas cognitivas; en particular, los pacientes presentaron un mayor déficit 
en la atención sostenida y un patrón de respuestas más impulsivas.

En otro estudio efectuado con 41 pacientes consumidores de cannabis 
con un primer episodio de psicosis y 39 sujetos sanos, Moreno y su equipo 
(2014) encontraron que los usuarios presentan alteraciones mayores en los 
dominios de memoria verbal a corto y largo plazo y memoria visual a corto 
plazo. Los usuarios recientes registraron, además, un rendimiento más bajo 
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que los no usuarios en pruebas de memoria de trabajo, procesamiento de 
información y función ejecutiva. Aunque algunos de estos efectos adversos 
parecieron atenuarse con la abstinencia, el funcionamiento neurocognitivo 
de los usuarios fue más bajo que el de los sujetos control.

En un estudio con 158 usuarios recientes de mariguana (n=68), usua-
rios con más de 28 días de abstinencia (n=41) y no usuarios (n=49), los 
consumidores activos tuvieron un rendimiento menor que los no usuarios 
en funciones ejecutivas, sobre todo en tareas de atención y memoria de 
trabajo, así como una menor velocidad de procesamiento de información. 
No hubo diferencias estadísticamente significativas entre usuarios recien-
tes y usuarios en abstinencia (Thames, Arbid, & Sayegh, 2014). Por su parte, 
Buchy et al. (2015), a partir del análisis de 678 sujetos con riesgo clínico 
de psicosis y 263 controles (ambos grupos con consumo de mariguana con 
diferentes niveles de severidad), encontraron que quienes iniciaron el con-
sumo a edad más temprana presentaron un coeficiente intelectual más 
bajo que quienes iniciaron a edad más tardía.

Carey y colaboradores (2015) estudiaron el desempeño en una prue-
ba de aprendizaje de 15 usuarios crónicos de mariguana y 15 controles; 
encontraron que los primeros presentaban tasas inferiores de corrección 
de errores e hipoactividad del costado izquierdo del hipocampo durante 
el proceso de retroalimentación y recodificación de respuestas, lo cual se 
tradujo en una mayor dificultad para aprender de la retroalimentación 
negativa. Los resultados sugieren que los usuarios crónicos tienen una 
mayor dificultad para aprender de los errores y una mayor disfunción en 
el automonitoreo.

Un estudio realizado con 50 usuarios de mariguana de entre 18 y 48 años, 
con inicio temprano y tardío, y 34 no fumadores (Sagar et al., 2015) reveló 
que los usuarios mostraron un desempeño más pobre, con menor capacidad 
para inhibir respuestas inapropiadas y niveles más altos de impulsividad, así 
como un patrón alterado de activación de la corteza del cíngulo. Más aún, el 
grupo de inicio más temprano y los usuarios frecuentes y de mayores canti-
dades de cannabis registraron un desempeño más pobre que los no fumado-
res y los fumadores de inicio tardío.
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Estudios con medidas múltiples

Estos trabajos permiten observar los efectos de la exposición a ciertos fac-
tores o condiciones de interés, a partir de la toma de dos o más mediciones 
a lo largo del tiempo. Estos diseños aportan evidencia de la relación entre 
variables con mayor validez que los estudios transversales o comparativos 
ex post facto.

En un estudio con 102 consumidores de mariguana con uso casi diario 
(51 con una media de uso de 23 años y 51 con una media de 10), así como 
con 33 controles no usuarios, se evaluó a los sujetos de manera previa a 
su ingreso a un programa de tratamiento y en situación de abstinencia. 
Los consumidores de largo plazo presentaron deficiencias más altas que los 
de corto plazo y los controles en pruebas de memoria y atención, sin que 
se observaran diferencias entre los usuarios a corto plazo y los controles. 
Ambos grupos de usuarios tuvieron un mal desempeño en tareas de estima-
ción temporal. El nivel de rendimiento cognitivo se correlacionó de manera 
significativa con la duración del consumo de cannabis y disminuyó confor-
me los años de uso fueron mayores, pero no se vinculó con la abstinencia. 
Estos resultados confirman que los consumidores severos y a largo plazo 
muestran alteraciones de la memoria y la atención que perduran más allá 
de la intoxicación y empeoran con el aumento de años del uso regular de 
la sustancia (Solowij et al., 2002).

En un estudio comparativo, trabajadores consumidores de cannabis 
y controles no usuarios completaron una serie de mediciones del estado 
de ánimo y factores cognitivos, con dos sesiones de aplicación al inicio 
y dos al término de una semana de trabajo, así como un registro diario de su 
desempeño laboral. Los resultados mostraron que el consumo de cannabis se 
asoció con el deterioro tanto del funcionamiento cognitivo como del estado 
de ánimo, sin que hubiera diferencias en cuanto a errores cometidos en el 
trabajo. El uso de la droga se vinculó con una disminución del estado de aler-
ta y una respuesta más lenta. Además, los usuarios experimentaron proble-
mas de memoria de trabajo y enlentecimiento psicomotor, al inicio, y menor 
rendimiento en la memoria episódica, al final de la semana. Estos resultados 
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sugieren dos efectos: uno que implica un mayor déficit asociado con la 
frecuencia de uso y otro que supone una mayor fatiga cognitiva vinculada 
con el consumo prolongado (Wadsworth, Moss, Simpson, & Smith, 2006).

Por su parte, Hanson et al. (2010) condujeron un estudio con 19 ado-
lescentes usuarios de mariguana y 21 no consumidores, pareados por edad 
y sexo, a quienes administraron una batería neuropsicológica durante tres 
días y dos y tres semanas después de que el primer grupo abandonara el 
consumo. Los hallazgos indican que los usuarios registraron alteraciones 
significativas en pruebas de atención, aprendizaje y memoria de trabajo 
verbal. Aunque se observó una mejoría en estos últimos factores después 
de dos y tres semanas de abstinencia, el déficit de atención persistió en las 
tres semanas del estudio.

De igual modo, Hart et al. (2010) reportan los resultados de un estudio 
con 24 voluntarios, consumidores de más de 24 cigarros de mariguana a la 
semana, a quienes aplicaron una serie de pruebas cognitivas y fisiológicas 
antes y 72 horas después de fumar cigarros de mariguana con diferen-
tes concentraciones de THC. En general, no se detectaron alteraciones del 
desempeño cognitivo; no obstante, el uso de la droga se asoció con un 
aumento del tiempo de respuesta en el desempeño de tareas, con sesgos 
en las pruebas de memoria episódica verbal, con diversos efectos sobre la 
actividad cerebral y disminución de potenciales evocados. La frecuencia 
cardiaca y los efectos subjetivos “positivos” aumentaron conforme la dosis 
de THC fue mayor.

Otra investigación comprendió una muestra de 78 adolescentes de 
entre 15 y 21 años que solicitaron tratamiento por dependencia de la mari-
guana; con ellos se efectuaron mediciones de línea base, a las cuatro y a las 
ocho semanas de abstinencia, en las que se incluyó memoria verbal y visual, 
velocidad de procesamiento, función ejecutiva y psicomotora, tiempo de 
reacción, atención compleja y flexibilidad cognitiva. La abstinencia, com-
parada con el uso continuado, se vinculó con una mejora en la memoria y 
la coordinación psicomotora. Algunos dominios de rendimiento cognitivo 
mejoraron, incluso desde las primeras etapas de abstinencia (Roten, Baker, 
& Gray, 2015).
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Por último, en un estudio prospectivo de seis meses realizado con ado-
lescentes que recibieron tratamiento ambulatorio por uso de cannabis 
(n=57), se pudo determinar que la relación entre el control cognitivo y el 
consumo de cannabis es bidireccional: el uso crónico puede afectar el con-
trol cognitivo, y niveles bajos de autocontrol, pueden predisponer al 
consumo de sustancias psicoactivas (Cousijn, van Benthem, van der Schee, 
& Spijkerman, 2015).

A pesar de contar con un diseño diferente basado en un recuento lon-
gitudinal-retrospectivo, cabe citar aquí el estudio en el que Olivier y Ulf 
(2015) analizaron el desempeño académico de 54 mil estudiantes matricu-
lados en la Universidad de Maastricht, en los Países Bajos, tras la implanta-
ción de una restricción a la venta de mariguana a extranjeros en los coffee 
shops. La revisión mostró que el rendimiento de los estudiantes impedidos 
para adquirir mariguana mejoró de manera sustancial. Una más notoria 
mejoría se observó en estudiantes de menor edad, sobre todo en mujeres y 
alumnos de bajo promedio. Se encontró, además, que el aumento del ren-
dimiento fue mayor en las materias que requieren habilidades matemáticas 
y que la mejoría fue atribuible a un mayor nivel de comprensión y no a un 
mayor esfuerzo de estudio por parte de los estudiantes.

Estudios de cohorte

Los estudios de cohorte implican el seguimiento de una muestra de indivi-
duos, por lo general agrupados en función de su edad, a lo largo de varios 
años. Estos estudios suelen iniciar antes de que tenga lugar la aparición de 
las variables de interés (tanto el uso de drogas como el déficit cognitivo), lo 
cual permite registrar la precedencia de una u otra en el tiempo, ofreciendo 
evidencia altamente válida de una relación causal entre ellas.

Entre los estudios registrados bajo esta modalidad, se cuenta el efec-
tuado por Fried y colaboradores (2002) con una muestra de 70 jóvenes de 
entre 17 y 20 años, sometidos a seguimiento desde los nueve o 12 años 
y cuyo coeficiente intelectual fue comparado al comienzo del estudio, 
antes del inicio del uso de la cannabis y cuando cumplieron de 17 a 20 
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años, momento en el que la muestra se dividió en cuatro grupos: usua-
rios frecuentes, usuarios ligeros, usuarios que no habían vuelto a fumar 
con regularidad durante al menos tres meses y no usuarios. Los resultados 
apuntaron a que el uso activo de la mariguana se correlaciona con una 
disminución del coeficiente intelectual, hasta de 4.1 puntos en los usuarios 
frecuentes, contra un aumento de éste en los grupos restantes. Por otro 
lado, no se observaron efectos residuales sobre dominios específicos, como 
la memoria o la atención.

En una muestra de 113 adultos jóvenes, en seguimiento desde su infan-
cia, los usuarios activos de mariguana identificados se clasificaron como 
leves (menos de cinco cigarros semanales) y severos (cinco o más cigarros a 
la semana); de igual forma se registraron casos en los que los participantes, 
a pesar de haber usado la droga en el pasado con regularidad, no la habían 
consumido en los tres meses previos al seguimiento. Un tercio de los sujetos 
usaba mariguana de manera regular y la mitad de ellos registraba un con-
sumo severo. Después de controlar posibles factores de confusión —inclu-
yendo el rendimiento cognitivo antes del inicio del consumo—, los usuarios 
actuales, tanto severos como ligeros, registraron un coeficiente intelectual 
más bajo que los no usuarios, así como una menor velocidad de procesa-
miento y alteraciones de la memoria inmediata y mediata. Por el contrario, 
los ex fumadores no mostraron alteraciones cognitivas significativas. Esto 
indica que, en el caso del uso activo, los efectos residuales de la mariguana 
persisten más allá del lapso de intoxicación aguda, en independencia de 
que el consumo sea severo o leve; sin embargo, los déficits tienden a 
desaparecer tras tres meses de abstinencia, incluso en casos con anteceden-
tes de uso severo (Fried, Watkinson, & Gray, 2005).

En una encuesta de cohorte con tres mediciones a lo largo de ocho 
años, con mil 978 sujetos que completaron el tercer grupo de medición, se 
encontraron diferencias en el aprendizaje verbal —sobre todo en la memo-
ria de trabajo— asociadas con el uso de cannabis. Aunque los usuarios seve-
ros con un mayor lapso de consumo presentaron en primera instancia un 
mejor desempeño que otros consumidores severos, la diferencia no resul-
tó significativa al controlarse factores intervinientes. Salvo un déficit en la 
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memoria de trabajo inmediata, no se detectaron otras alteraciones cogniti-
vas relacionadas con el uso de cannabis, después de controlar factores de con-
fusión. De igual modo, el abandono del consumo parece estar asociado con 
una mejoría en la capacidad para recordar información reciente, por lo que 
los autores concluyeron que los efectos adversos de la mariguana en las 
funciones cognitivas pueden estar relacionados con factores preexistentes 
y ser reversibles, incluso tras largos periodos de uso (Tait, Mackinnon, & 
Christensen, 2011).

Por último, a partir del seguimiento prospectivo de una cohorte de edad 
de mil 37 sujetos, desde su nacimiento hasta los 38 años, con mediciones 
neuropsicológicas a los 13 años, antes del inicio del uso de mariguana y a 
los 38 años, Meier et al. (2012) asociaron el uso persistente de esta sustan-
cia con la disminución en distintos dominios del funcionamiento cognitivo, 
incluso al controlar el efecto del nivel de estudios. En particular, el dete-
rioro —una caída del coeficiente intelectual de hasta ocho puntos— tuvo 
una mayor presencia entre usuarios que iniciaron en la adolescencia, con 
un déficit más alto asociado al uso intenso y persistente de la sustancia. 
Además, aunque se observó que con la abstinencia había una recuperación 
de las funciones afectadas, en los casos en los que se inició el consumo a 
edad temprana, el cese no derivó en la restauración del funcionamiento 
neuropsicológico, lo cual sugiere la existencia de un particular efecto neu-
rotóxico de la mariguana en el cerebro adolescente.
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Conclusiones

Con base en lo expuesto hasta aquí y al considerar los hallazgos de estudios 
con abordajes y diseños diversos, desde estudios transversales con mues-
tras reducidas hasta investigaciones con diseños rigurosos que suponen 
una alta validez interna y externa, se puede constatar la convergencia de 
resultados. Según éstos, el uso de la mariguana se asocia con alteraciones 
cognitivas diversas, entre las que se cuentan la de la memoria y la atención, 
el retardo de respuesta y la imprecisión en la ejecución de tareas, sien-
do mayor el efecto cuando el inicio del consumo tiene lugar a una edad 
temprana y cuando la exposición al mismo es más intensa y prolongada. 
Destaca que si bien los efectos resultan, en general, reversibles, el consumo 
severo parece dar lugar a un daño cognitivo persistente.

Entre los aspectos pendientes de estudio se puede señalar la existencia 
de una posible relación dosis-efecto, el impacto asociado al uso de variedades de 
mariguana con una mayor concentración de THC y la influencia del desempeño 
cognitivo previo al inicio del consumo. Se ha sugerido, de igual forma, ampliar 
el desarrollo de estudios prospectivos multicéntricos de larga duración, a fin de 
evaluar mejor la magnitud del deterioro cognitivo atribuible a la mariguana, 
así como las posibilidades de recuperación.
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Trastornos mentales

Introducción

La Organización Mundial de la Salud (OMS) define la comorbilidad psiquiá-
trica como “la coexistencia temporal de dos o más trastornos psiquiátricos 
o de personalidad”; al referirse al tema de las adicciones, añade: “uno de los 
cuales se deriva del consumo problemático de sustancias”, lo que resulta en 
la llamada patología dual.

Es importante mencionar que los primeros estudios epidemiológicos con 
población general sobre el consumo de drogas y la prevalencia de otras enfer-
medades psiquiátricas fueron realizados a finales del siglo XX, sobre todo en 
Estados Unidos; los más destacados fueron el Epidemiologic Catchment Area 
(ECA), publicado en 1990 por Regier et al., y el National Comorbidity Survey 
(NCS), publicado en 1994 por Kessler et al. En el ECA se observó que de quie-
nes padecen un trastorno mental, 22 por ciento presenta algún trastorno 
por abuso o dependencia del alcohol y 15 por ciento de otras sustancias. La 
misma investigación reportó que 37 por ciento de los pacientes con abuso de 
alcohol y 53 por ciento de los que abusaban de otras sustancias tenían otro 
trastorno mental; resaltó que los sujetos con algún trastorno por consumo 
de sustancias tenían un riesgo cuatro veces mayor de sufrir otro padecimien-
to mental asociado, en tanto que las personas con una enfermedad mental 
presentaban 4.5 veces más riesgo de tener un trastorno por consumo de 
sustancias.

Entre quienes reportaron un trastorno por consumo de alcohol, las enfer-
medades mentales más frecuentes fueron trastornos de ansiedad (19%), 
afectivos (13%) y esquizofrenia (4%); mientras que entre los consumidores 
de otras sustancias los más prevalentes fueron los de ansiedad (28%), afecti-
vos (26%) y esquizofrenia (7%) (Regier et al., 1990).

El National Comorbidity Survey, además de replicar los resultados del 
ECA, encontró aún mayor comorbilidad: destacó que 42.7 por ciento de los 
dependientes de sustancias sufría un trastorno psiquiátrico comórbido.
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El Manual Diagnóstico y Estadístico de Trastornos Mentales (DSM-IV- 
TR) menciona que la patología dual entre los consumidores de cannabis se 
presenta con más frecuencia en hombres y de los 18 a los 30 años de edad. 
Entre 2001 y 2002, el National Institute on Alcohol Abuse and Alcoholism 
(NIAAA) realizó la National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related 
Conditions (NESARC), el más grande y ambicioso estudio de comorbilidad 
realizado hasta esa fecha (n = 43,093); en una revisión, Hasin y Grant 
(2015) encontraron que 47.7 por ciento de quienes presentan algún tras-
torno de consumo de sustancias tiene al menos un trastorno de la perso-
nalidad diagnosticado, sin embargo, existen estudios epidemiológicos que 
reportan una patología psiquiátrica hasta en 50 por ciento de los pacientes 
con diagnóstico de trastorno por uso de sustancias (Saddichha, Schütz, 
Prasad Sinha, & Manjunatha, 2015).

En 2013, se publicó un estudio que incluyó a 357 pacientes con dependen-
cia o abuso de cannabis y se mostró que 76.5 por ciento de los adictos tenía un 
diagnóstico dual en el momento del estudio, y destacaba la prevalencia de los 
trastornos del ánimo y la ansiedad; se encontró, también, que 51 por ciento de 
los adictos a cannabis tenía un diagnóstico de trastorno de la personalidad y 
que la mayoría presentaba además diagnósticos de trastornos por uso de otras 
sustancias, así como un inicio más precoz en el consumo de las mismas (Arias et 
al., 2013). Un estudio prospectivo reciente con 34 mil 653 individuos (Blanco 
et al., 2016) concluyó que el uso de cannabis está relacionado con una alta pre-
valencia de una amplia gama de trastornos mentales y por consumo de otras 
sustancias; sin embargo, esta relación se mantiene sólo para los trastornos por 
consumo de otras sustancias luego de realizar un reajuste de covariables; es 
necesario aclarar que aun cuando esta muestra resultó extensa, el intervalo del 
estudio fue de sólo tres años, lo que resulta insuficiente para el desarrollo de 
síntomas psiquiátricos.

Algunos autores han reportado que en casos de patología dual, los sín-
tomas psiquiátricos pueden preceder al abuso de sustancias (Frisher, Crome, 
Martino, & Croft, 2009; Kessler et al.,1996), de tal forma que los pacientes 
con alguna enfermedad psiquiátrica presentan hasta tres veces más proba-
bilidades de desarrollar algún trastorno por consumo de drogas.
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Los trastornos de ansiedad y afectivos son las patologías mentales más 
frecuentes entre los consumidores de mariguana; existe también una rela-
ción estadística significativa entre el uso de la cannabis y la depresión, la 
psicosis y, dentro de ésta, la esquizofrenia.

Se ha demostrado también que quienes consumen mariguana duran-
te la adolescencia presentan puntuaciones más bajas de coeficiente inte-
lectual que los no usuarios; destaca que la abstinencia no mejora dichas 
puntuaciones, por lo que se deduce que el daño resultante del consumo de 
esta sustancia durante la adolescencia es permanente (Arseneault, Cannon, 
Witton, & Murray, 2004).

Trastorno de ansiedad

El diagnóstico de trastorno de ansiedad en un paciente consumidor de can-
nabis se debe establecer sólo cuando los síntomas son excesivos, en compa-
ración con lo que cabría esperar de una intoxicación, y cuando son de sufi-
ciente gravedad como para merecer una atención clínica independiente.

La prevalencia de sintomatología ansiosa puede llegar a ser hasta de 
22 por ciento en consumidores de cannabis: es más frecuente en mujeres y 
en usuarios con poca experiencia (Thomas, 1996), es más usual durante el 
periodo de intoxicación y resulta dependiente de la dosis. Se ha demostra-
do que el riesgo de padecer algún trastorno de ansiedad es más elevado en 
personas que consumen cannabis de manera diaria e intensa; en ellos existe 
la posibilidad de que el trastorno permanezca aun después de descontinuar 
el uso de la droga (Degenhardt et al., 2012). La evidencia epidemiológica ha 
señalado que las personas dependientes de cannabis presentan un riesgo 
de 2.5 a seis veces más elevado de padecer trastorno por ansiedad que la 
población general (Hoch et al., 2015); por otro lado, hay autores que refie-
ren que algunas personas deciden usar mariguana como automedicación 
por un trastorno de ansiedad preexistente (Khantzian, 1997; Temple, Driver, 
& Brown 2014).

Entre los trastornos de ansiedad se cuentan los ataques de pánico, que 
han sido asociados con el consumo de cannabis desde hace más de cuatro 
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décadas (Gale & Guenther, 1971); se ha observado que los usuarios frecuen-
tes parecen tener mayores niveles de ansiedad que los no usuarios, con lo que 
se demuestra que son directamente proporcionales a la cantidad de cannabis 
utilizada (Cassadio, Fernandes, Murray, & Di Forti, 2011; Clough et al., 2005). 
De la misma forma, se ha establecido una relación entre el uso de cannabis 
y los trastornos de pánico (Zlovensky et al. 2008), por ejemplo, se ha demos-
trado que 40 por ciento de los usuarios semanales de cannabis ha presentado 
al menos un ataque relacionado con el consumo (Hathaway, 2003).

Los individuos con trastorno de ansiedad social parecen ser particu-
larmente vulnerables a los problemas relacionados con la cannabis; según 
datos del Estudio Nacional de Comorbilidad de Estados Unidos, estas perso-
nas presentan una probabilidad siete veces mayor de experimentar depen-
dencia de la mariguana que la población general (Buckner & Schmidt, 
2009; Zvolensky et al., 2008). En una revisión del NESARC en 2012, Buckner 
et al. concluyeron que este padecimiento parece estar más relacionado con 
la dependencia de cannabis que con el abuso, y encontraron que esta rela-
ción persiste aun después de controlar otros factores como la raza, el sexo 
y otros trastornos psiquiátricos.

Depresión e ideación suicida

La depresión es el trastorno mental más diagnosticado en la población 
mundial. Esta enfermedad causa una disminución de la calidad de vida y 
pérdida de años laborables, por lo que se ha convertido en un problema de 
salud pública. Muchos estudios transversales a larga escala han encontrado 
una asociación entre el uso de cannabis y criterios diagnósticos de depre-
sión: Grant (1995) halló que las personas con trastorno por consumo de 
cannabis durante el año previo a la revisión tenían 6.4 veces más probabi-
lidades de presentar criterios diagnósticos para trastorno depresivo mayor, 
en comparación con aquellos que no mostraban la enfermedad. 

Chen, Wagner y Anthony (2002) analizaron información de la National 
Comorbidity Survey y encontraron que un alto número de ocasiones de uso 
de mariguana en la vida está asociado con un riesgo mayor de presentar 
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un episodio de depresión mayor; también reportaron que un uso crónico 
de esta droga está vinculado con un riesgo elevado, en 3.4 veces, de pade-
cer depresión mayor.

El tema de si la mariguana representa un factor significativo en el desa-
rrollo de la depresión permanece en debate, esto debido a las pocas inves-
tigaciones de seguimiento que existen y a que la elaboración de este tipo 
de estudios resulta complejo y costoso; sin embargo, a la fecha existen 
revisiones sistemáticas que han explorado esta asociación en estudios de 
seguimiento, tal es el caso del trabajo de Degenhardt, Hall y Lynskey (2003), 
quienes concluyeron que los estudios proveen evidencia mixta sobre la natu-
raleza de la asociación del uso de cannabis y la depresión: mientras que algu-
nos señalan que el uso diario y crónico de la cannabis puede incrementar 
los síntomas depresivos, otro metaanálisis (Moore et al., 2007) llegó a la 
conclusión de que “la evidencia de que el uso de cannabis conlleva a tras-
tornos afectivos es menos fuerte que la existente para psicosis, pero sigue 
siendo motivo de preocupación”. Un metaanálisis más reciente (Lev-Ram et 
al., 2013) afirmó que el uso de esta droga está asociado con un incremento 
moderado del riesgo de padecer desórdenes depresivos y que, además, el 
consumo diario y crónico se vincula con un riesgo mayor de desarrollar 
depresión.

La existencia de esta asociación ha sido explicada por el componente 
activo Delta-9-Tetrahidrocannabinol (THC), que actúa sobre el sistema endo-
cannabinoide, provocando un efecto depresor directo (Hägele et al., 2013), 
sobre todo al entrar en contacto con los receptores CB1, relacionados con el 
control del estado de ánimo. Una segunda teoría es la del comportamiento 
social del consumidor de cannabis, que lo expondría a situaciones depresivas 
como abandono escolar, desempleo, incumplimiento de metas, eventos cri-
minales y encarcelamiento (Degenhardt et al., 2003; Degenhardt et al., 2012; 
Smucker-Barnwell, Earleywine, & Wilcox, 2006).

Los reportes del Sistema de Vigilancia Epidemiológica de las Adicciones 
(SISVEA) también confirman la presencia de depresión en consumidores de 
cannabis: entre 1994 y 2006, la mariguana fue la segunda sustancia más 
utilizada en personas que cometieron suicidio, siendo sólo superada por el 
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alcohol (Ocampo, Bojorquez, & Cortés, 2009). En otro estudio longitudinal 
se demostró que el uso de esta droga por sí mismo aumenta las probabi-
lidades de padecer trastornos depresivos (Rasic, Weerasinghe, Asbridge, & 
Langille, 2013).

Como parte del mismo diagnóstico de depresión, se encuentra el llama-
do síndrome amotivacional descrito desde 1968: se caracteriza por apatía, 
falta de motivación, desinterés por el trabajo o los estudios y descuido 
personal; un elemento representativo de este síndrome es la incapacidad de 
introspección de la persona, quien no se percata del problema que pade-
ce (Arias, 2011). Este síndrome se encuentra relacionado con el deterioro 
cognitivo provocado por el consumo crónico: estudios de neuroimagen 
encontraron una disminución de materia blanca en la región frontolímbica 
cerebral, sitio encargado de regular emociones, memoria, procesos afecti-
vos, respuesta al estrés y funciones ejecutivas (Möckenberg, 2014; Rovai et 
al., 2013; Shollenbarger, Price, Wieser, & Lisdahl, 2015); esto fue relaciona-
do también con una mayor puntuación en pruebas de apatía y depresión. 
Se ha demostrado, asimismo, que los usuarios de cannabis presentan una 
capacidad de síntesis de dopamina reducida, lo que se refleja en altos índi-
ces de apatía (Volkow et al., 2016).

Se sabe que las poblaciones con dependencia de sustancias presentan 
tasas de mortalidad más elevada que la población general, ya sea como 
consecuencia de una enfermedad asociada con el consumo (cirrosis, VIH, 
etcétera), por sobredosis (sobre todo en los dependientes de heroína) o por 
causas violentas (homicidio o suicidio). Las razones de las elevadas tasas de 
muerte por violencia entre personas dependientes son diversas; en lo que 
respecta al suicidio, se sabe que las personas dependientes muestran múlti-
ples factores de riesgo, incluidos psicopatología, abuso infantil, aislamiento 
social, incumplimiento de metas y desempleo (Radhakrishnan, Wilkinson, & 
D’Souza, 2014).

En 2004, se publicó un estudio epidemiológico en gemelos discordan-
tes con exposición a cannabis, que concluyó que la comorbilidad entre el 
trastorno depresivo mayor y la dependencia de la droga parece compartir 
vulnerabilidades genéticas y ambientales; en contraste, la asociación entre 
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dependencia de cannabis y comportamientos suicidas no puede ser total-
mente explicada por estos factores. El que el uso de cannabis antes de los 
17 años aumente las probabilidades de presentar algún comportamiento 
suicida sugiere que la dependencia de la droga por sí sola y una edad de 
consumo precoz podrían ser factores importantes en el desarrollo de este com-
portamiento, sin embargo autores como Lynskey et al. (2004) concluyeron 
la necesidad de realizar investigaciones posteriores.

Trastornos psicóticos

Los trastornos psicóticos pueden presentarse como un síndrome agudo o 
crónico, caracterizado por alteraciones en el pensamiento que afectan la 
asociación de ideas y provocan ambivalencia ideo-afectiva y en el estado 
de ánimo; asimismo, es común el aplanamiento afectivo, fallas en la sen-
sopercepción (que propician la presencia de alucinaciones e ideas deliran-
tes), lenguaje desorganizado, alteración del comportamiento y aislamiento, 
en diferentes grados, en relación con el medio externo. Este síndrome está 
representado por la esquizofrenia, la psicosis primaria más común, que puede 
presentarse como resultado de una amplia gama de enfermedades médicas o 
por abuso o consumo frecuente de sustancias psicoactivas.

El uso de cannabis es más común en personas con trastornos psicóticos, 
en comparación con quienes no presentan el padecimiento (Hall, 2015); se 
ha postulado que esto se debe a los efectos relajantes de la droga, así como 
al incremento de la sociabilidad de los usuarios durante el consumo (Mané 
et al., 2015). No obstante, se ha observado que el uso de cannabis por 
parte de pacientes con esquizofrenia está asociado con una baja adheren-
cia al tratamiento, un incremento en el número de hospitalizaciones y un 
empeoramiento de síntomas como ideas delirantes, alucinaciones, lenguaje 
y comportamiento desorganizados (Barnett et al., 2007; Dragt et al., 2012; 
Drewe, Drewe, & Riecher-Rössler, 2004; Sagie, Eliasi, Livneh, Bart, & Mono-
vich, 2013; Schimmelmann et al., 2012; Zammit et al., 2008).

Revisiones retrospectivas recientes han demostrado que el intervalo 
entre el inicio del uso regular de esta sustancia y el inicio de trastornos 
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psicóticos es de cinco a seis años (DiForti et al., 2015; Kelley et al., 2016; 
Myles, Myles, & Large, 2016; Nuñez et al., 2016; Tziraki, 2012).

Un estudio longitudinal a 15 años, realizado con 50 mil 465 conscriptos 
en Suecia, encontró que quienes habían consumido cannabis antes de los 
18 años de edad fueron 2.4 veces más propensos a ser diagnosticados con 
esquizofrenia en los siguientes 15 años que los no consumidores (Andréas-
son, Engström, Allebeck, & Rydberg, 1987). En general, la exposición a la 
cannabis está asociada con un impacto negativo en el curso y expresión 
de la esquizofrenia: fumarla puede exacerbar los síntomas de la enferme-
dad y su uso continuo predice la presencia de más síntomas psicóticos, lo 
que empeora el pronóstico de aquellos que ya presentan la enfermedad 
(Manrique-García et al., 2014; Sewell, Skosnik, García Sosa, Ranganathan, 
& D’Souza, 2010).

Como se ha mencionado, el efecto de la mariguana en el riesgo de pade-
cer psicosis parece estar modulado por varios factores, entre ellos la edad 
del primer uso, el patrón de consumo y la vulnerabilidad genética (Di Forti, 
Casadio, Fernandes, & Murray, 2011). Estudios epidemiológicos han encon-
trado que el inicio del consumo de la mariguana durante la adolescencia se 
asocia con un riesgo aun mayor de desarrollar psicosis a edades tempranas 
(Arseneault et al., 2002); una revisión reciente (Helle et al., 2016), en la que se 
incluyó la información de mil 119 personas, concluyó que los pacientes con 
trastorno por consumo de mariguana presentan un inicio de sintomatología 
psiquiátrica hasta tres años antes que quienes no usan sustancias; algo des-
tacable de esta revisión es que el inicio temprano de la sintomatología sólo 
se relacionó con el uso de la mariguana, se descartaron factores como el con-
sumo de otras sustancias, el sexo o los antecedentes de esquizofrenia en la 
familia, lo que supondría un efecto directo de la cannabis sobre el desarrollo 
temprano de la enfermedad (Tosato et al., 2013).

Estudios de neuroimagen muestran que el uso prolongado de cannabis 
podría ser responsable de una disminución en el volumen cerebral por pér-
dida de neuronas inhibitorias, sobre todo en la zona del neocórtex (impli-
cada en los síntomas psicóticos) y en el hipocampo (relacionada con la 
memoria y el comportamiento) (Hashimoto et al., 2008; Rais et al., 2008; 
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Rocchetti et al., 2013), lo que demuestra una toxicidad directa que podría, 
por sí sola, desencadenar trastornos psicóticos.

Trastorno bipolar

El bipolar es un trastorno crónico y recurrente de la regulación del humor, 
que se caracteriza por la alternancia de episodios de exaltación denomina-
dos “manías” o “hipomanías”, con episodios depresivos y periodos de esta-
bilidad o asintomáticos (Goikolea & Valentí, 2008).

El trastorno bipolar está asociado con pobres resultados de salud y es 
responsable de la mayor tasa de suicidios entre los pacientes con enfer-
medades mentales; además, está vinculado con padecimientos por con-
sumo de sustancias (Leite et al., 2015): 50 por ciento de los pacientes con 
bipolaridad presenta un trastorno por consumo de alcohol alguna vez 
en su vida, mientras que 41 por ciento enfrenta problemas por el uso de 
alguna otra sustancia. La mariguana es la sustancia ilícita más consumida 
por pacientes con el padecimiento (Bally, Zullino, & Aubry, 2014; Cerullo 
& Strakowski, 2007); el diagnóstico de esta enfermedad a edad temprana 
se ha asociado con un mayor número de intentos suicidas (Etain et al., 
2012), en tanto que el consumo de mariguana se ha vinculado con la 
aparición, a una edad más temprana, del trastorno y, en consecuencia, 
con un mayor número de intentos suicidas (González-Pinto et al., 2011; 
Leite et al., 2015).

El uso de cannabis ha sido vinculado también con un aumento en los 
síntomas maniacos, de acuerdo con Baethge et al. (2008), aunque el uso de 
la mariguana precede a la aparición de síntomas maniacos, éstos no preceden 
al consumo de la droga. Van Rossum y colaboradores (2009) reportaron una 
asociación entre el uso de la mariguana y los síntomas de esta enfermedad en 
una muestra de 3 mil 459 sujetos, lo que sugiere que la droga puede actuar 
como un desencadenante directo de la sintomatología, como se corrobora en 
los artículos publicados por Tijssen et al. (2010) y Gibss et al. (2015), quienes 
mostraron que los usuarios de cannabis tienen cuatro veces más posibilida-
des de desarrollar el padecimiento. 
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La asociación entre el uso de cannabis y el trastorno bipolar resulta 
frecuente y preocupante debido a que la droga también está relacionada 
con un mayor número de intentos suicidas, poco apego al tratamiento y 
una exacerbación de la sintomatología, lo que además propicia un mayor 
número de hospitalizaciones (Baethge et al., 2008; Kim et al. 2015; Van, 
Jones, Lewis, & Murray, 2012).

Consumo de otras sustancias

En 1975, Kandel postuló que el uso de la mariguana, sobre todo cuando se 
inicia durante la adolescencia, es una “puerta de entrada” al consumo de 
otras drogas ilícitas. Diversos investigadores han demostrado que el uso de 
cannabis ocurre de manera previa al acercamiento a drogas más “fuertes”, 
como la cocaína y la heroína, sin embargo, su papel como desencadenante 
sigue siendo controvertido. Se ha sugerido la posibilidad de que quienes 
usan cannabis son más propensos a padecer trastorno por consumo de 
otras sustancias, debido a que sus grupos sociales con frecuencia las usan 
(Arpana & Linskey, 2014).

Estudios epidemiológicos de Australia, Nueva Zelanda y Estados Unidos, 
realizados en las décadas de 1970 y 1980, encontraron que los usuarios 
regulares de cannabis fueron más propensos a utilizar heroína y cocaína; 
hallaron también que las personas que a más temprana edad habían regis-
trado su primer uso de la droga resultaban más vulnerables al consumo de 
otras sustancias (Kandel, 2002).

En un estudio realizado por Lynskey et al. (2003) se seleccionó a pares 
de gemelos monocigóticos y dicigóticos, en los cuales uno de los herma-
nos había usado cannabis antes de los 17 años y el otro después de esta 
edad o no la había consumido nunca; se encontró que los individuos que 
habían usado cannabis a una edad previa a los 17 años eran más propensos 
a reportar consumo o abuso de drogas más fuertes. Aun después de ajus-
tar covariables como el uso de tabaco o alcohol, trastornos de conducta, 
depresión mayor o ansiedad, los investigadores concluyeron que un con-
sumo temprano de cannabis incrementa de 2.4 a 3.9 veces las probabili-
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dades del consumo de otras drogas como cocaína, alucinógenos, sedantes 
y opiáceos. 

Otro estudio realizado en Estados Unidos a nivel nacional concluyó que 
las personas con trastorno por uso de cannabis presentaban 44.7 por ciento 
más riesgo de acercarse a otro tipo de sustancias psicoactivas durante su 
vida (Secades-Villa, García-Rodríguez, Jin, Wang, & Blanco, 2015), lo que 
desencadena una mayor cantidad de consecuencias negativas a su salud y 
calidad de vida (Marín Navarrete & Szerman, 2015).

Conclusiones

La cannabis se ha posicionado como la droga ilegal de mayor uso a nivel 
mundial, en buena medida por la baja percepción de riesgo que se tiene 
sobre su consumo. Diversos movimientos sociales han tratado de defender 
su uso, en virtud de una idea falsa sobre su inocuidad; sin embargo, en las 
últimas décadas se han publicado cada vez más estudios sobre las conse-
cuencias de su consumo.

Como se ha descrito, la evidencia plasmada en reportes recientes demues-
tran que el consumo de cannabis resulta en un deterioro de la salud mental 
y en un elevado riesgo de padecer patología dual, lo que impacta de forma 
negativa la calidad de vida y el funcionamiento biopsicosocial de las per-
sonas que la presentan, pues la comorbilidad está vinculada con un agra-
vamiento de la adicción y la sintomatología psiquiátrica y, en consecuen-
cia, con la utilización frecuente de servicios de medicina de urgencias y alta 
especialidad, un mayor número de recaídas y el abandono del tratamiento. 
Además, la patología dual está asociada con el involucramiento en conductas 
sexuales de riesgo y con la probabilidad de contagiarse de enfermedades de 
transmisión sexual, como el VIH/sida y la hepatitis C; en el ámbito social, el 
consumo está vinculado con la participación en actos delictivos y violentos, 
el encarcelamiento y los problemas de ajuste social de tipo laboral, escolar y 
financiero.
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Trastornos en otros aparatos y sistemas

Introducción

Si bien el Sistema Nervioso Central (SNC), al contener una mayor canti-
dad de receptores cannabinoides, es el más afectado por el consumo de 
mariguana, éste también tiene repercusiones a nivel orgánico que varían 
dependiendo de la cantidad, el tiempo de consumo y la combinación con 
otras drogas, entre otros factores. Los diversos problemas de salud y las 
afectaciones a aparatos y sistemas generados por el uso de la marigua-
na se describen a continuación, con el apoyo de evidencia bibliográfica 
actualizada.

Sistema cardiovascular

El consumo de cannabis se ha asociado con efectos agudos que pueden 
desencadenar eventos como un ataque al corazón o un derrame cerebral, 
sobre todo en personas adultas; tan solo en Estados Unidos, el porcentaje 
de complicaciones cardiovasculares relacionadas con el uso de esta droga 
aumentaron de 1.1 por ciento en 2006, a 3.6 por ciento en 2010; la mayo-
ría consistía en síndromes coronarios agudos y arteriopatías periféricas 
(Jouanjus, Lapeyre-Meste, & Micallef, 2014).

El uso de la mariguana provoca, casi de inmediato, una elevación de la fre-
cuencia cardiaca (120-140 lpm); además, aumenta la necesidad de oxígeno del 
músculo cardiaco, efecto que puede prolongarse hasta por tres horas después 
del consumo y que tiene la potencialidad de desencadenar un infarto agudo al 
miocardio o síntomas de angina —inducidos por el ejercicio en aquellos pacien-
tes con angina estable (Franz & Frishman, 2016) o con enfermedades cardio-
vasculares preexistentes—, debido a vasoespasmo arterial coronario.

Un estudio realizado por Mittleman y colaboradores (2001), diseñado 
para reportar el consumo de droga en la hora previa al inicio de los sín-
tomas de un infarto, concluyó que el riesgo de tener un ataque al cora-
zón es 4.8 veces mayor durante la primera hora después de haber fumado 



76

mariguana; esta situación podría explicarse debido a las alteraciones de la 
tensión arterial, la frecuencia cardiaca, la formación de placas ateromato-
sas, la reducción de la capacidad de la sangre para transportar oxígeno y la 
presencia de arritmias cardiacas severas.

Luego de un infarto agudo al miocardio, la mortalidad es significati-
vamente mayor en aquellos que fuman mariguana al menos una vez a la 
semana; se ha reportado que cuanto más frecuente es el consumo, mayor 
es la mortalidad. Los portadores de cardiopatía preexistente tienen mayor 
riesgo de muerte si son consumidores (Mukamal, Maclure, Muller, & Mitt-
leman, 2008).

Las palpitaciones constituyen un síntoma frecuente en los usuarios de 
cannabis y son atribuidas a taquicardia sinusal, a extrasístoles ventricula-
res o a ambos. En una revisión sistemática realizada por Korantzopoulos 
en 2008 (citado en Aguilar & Cristar, 2014), se concluyó que la evolución 
tanto de las arritmias como de las fibrilaciones auriculares asociadas fue 
buena cuando cesó el consumo; sin embargo, la interrupción del consumo 
crónico no fue seguida por cambios significativos en las alteraciones de la 
frecuencia cardiaca, la tensión arterial o el pulso (Bonnet, 2016).

Fumar mariguana constituye, además, un factor de riesgo para pade-
cer accidentes cerebrovasculares (ACV) y accidentes isquémicos transitorios 
(AIT); existen reportes de consumidores crónicos en los que el ultrasonido 
Doppler arterial1 reveló un aumento significativo de las resistencias vas-
culares con respecto a los no fumadores (Herning, Better, Tate, & Cadet, 
2005); el mecanismo propuesto es el vasoespasmo derivado del consumo 
de cannabis, que provocaría isquemia por disminución del flujo sanguíneo 
cerebral, sobre todo en la circulación cerebral posterior (Desbois & Cacoub, 
2013), especialmente en el territorio vertebrobasilar (Wolff et al., 2011).

Los ACV son la tercera causa de muerte y la principal razón de dis-
capacidad en los adultos en todo el mundo. Es necesario mencionar que 
mientras que la mayoría de los ACV de origen ateromatoso o debidos a fac-
tores cardiovasculares clásicos ocurren en personas de mayor edad, cada 

  1 Técnica que evalúa el flujo de sangre a través de un vaso sanguíneo.
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vez son más frecuentes en individuos jóvenes, cuya etiología se relaciona 
con el consumo de sustancias psicoactivas, entre ellas la mariguana (Yeung, 
Bhalla, & Birns, 2011). Un reporte de 17 casos de ACV señaló que predomina-
ban los hombres jóvenes, en quienes la mayoría de los síntomas comenzaron 
después de varias horas de consumo, mientras aún fumaban (Singh, Pan, 
Muengtaweeponsa, Geller, & Cruz-Flores, 2012).

La falta de pruebas con alto nivel de recomendación y evidencia cien-
tífica, que detallen los efectos nocivos del consumo de mariguana sobre el 
sistema cardiovascular, ha propiciado la idea errónea de que esta droga con-
sumida de forma recreativa es segura, con lo que se subestima la relación 
entre los accidentes cerebrovasculares y el abuso de la cannabis (Yeung et al., 
2011). Sin embargo, un análisis realizado en población de pacientes hospita-
lizados en Estados Unidos encontró que entre los adultos jóvenes el consumo 
de mariguana recreativa se asoció con 17 por ciento más probabilidades de 
sufrir un accidente isquémico agudo (Rumalla, Reddy, & Mittal, 2016); este 
riesgo aumentó cuando la mariguana se combinó con tabaco y cocaína.

Sistema respiratorio

Al carecer de filtros, los cigarrillos de mariguana inducen a los fumadores a 
inhalar de forma brusca, profunda y durante un tiempo largo, lo que crea 
una corriente de humo de altas temperaturas ocasionada por la combustión, 
que impacta a gran velocidad las estructuras de las vías respiratorias supe-
riores e irrita las mucosas implicadas. De manera adicional, el contenido de 
alquitrán en un cigarrillo de mariguana es cuatro o cinco veces mayor que en 
uno de tabaco (Alvear, 2015; Rodríguez-Reyes & Pérez-Padilla, 2013); ade-
más de contener de dos a cuatro veces más cantidad de material cancerígeno 
(Moir et al., 2007; Rodríguez-Reyes & Pérez-Padilla, 2013).

Si se compara una cantidad similar del humo proveniente de un ciga-
rrillo de tabaco con el emanado de uno de mariguana, en ambos se encon-
trará una compleja mezcla de sustancias tóxicas e irritantes (Grendelmeier, 
2010), algunas propias de la mariguana, como los cannabinoides, y otras 
similares a las del humo de tabaco (excepto la nicotina) como amonio, 
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ácido hidrociánico, nitrosaminas, fenoles, naftaleno y radicales libres, entre 
otras; sin embargo, el humo de la mariguana contiene 50 por ciento más 
benzopireno y 75 por ciento más benzantraceno, ambos considerados 
hidrocarburos procarcinogénicos (McGuiness, 2009; Tashkin, 2013).

El uso recreacional de la mariguana, además de los efectos psicosociales 
conocidos, provoca ardor y sensación de quemazón en la boca y la garganta 
(Netzahualcoyotzi-Piedra, Muñoz-Arenas, Martínez-García, Florán-Garduño, 
& de León, 2009); también propicia la aparición de síntomas respiratorios 
crónicos y efectos inmunomoduladores que, dependiendo del tiempo de 
consumo y la cantidad de droga consumida, se han asociado con diversos 
efectos negativos sobre la función pulmonar, como desarrollo de Enferme-
dad Pulmonar Obstructiva Crónica (EPOC) y cáncer pulmonar.

El uso irrestricto de esta droga podría tener a futuro un gran impacto 
desfavorable sobre la salud personal y la salud pública (Alvear, 2015). En 
fumadores crónicos de mariguana se ha detectado laringitis, traqueítis, 
bronquitis, asma y enfisema pulmonar; además, la mariguana aumenta, 
en mayores niveles que el tabaco (hasta cinco veces), la concentración 
de monóxido de carbono en hemoglobina o carboxihemoglobina (Alvear, 
2015), lo que impide oxigenar de manera adecuada los tejidos. Un aspecto 
importante a resaltar de los consumidores de mariguana es que también 
fuman tabaco; los efectos combinados de ambas drogas sobre el pulmón se 
asocian con un riesgo mayor de desarrollar EPOC, especialmente cuando el 
uso sobrepasa los 50 cigarrillos al año (Tan et al., 2009).

La EPOC es causada por una respuesta inflamatoria a las partículas noci-
vas y gases producidos por el consumo de tabaco, así como a otras sustan-
cias como el polvo de carbón o el sílice, que se encuentran en los cigarrillos 
de mariguana. Se estima que para 2030, este padecimiento será la tercera 
causa de mortalidad por enfermedades pulmonares, tema de gran interés 
para las instituciones de salud, ya que las estimaciones actuales sugieren 
una prevalencia del padecimiento de alrededor de uno por ciento en pobla-
ción general (Reid, Macleod, & Robertson, 2010).

Aun cuando la cannabis tiene un efecto broncodilatador en la fase de 
intoxicación por un tiempo aproximado de 60 minutos —producido por la 
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disminución en la resistencia al flujo aéreo pulmonar y el incremento de 
la conductancia aérea—, éste se ve enmascarado por el efecto irritante 
del humo resultante de la combustión, que ocasiona afectaciones a las 
vías aéreas de grueso calibre (Otero Lamas, Pino Serrano, Sánchez Rivas, 
& Fontenla Vázquez, 2006).

En un estudio realizado en la Universidad de Monash y el Hospital 
Alfredo de Australia, Hii y colaboradores (2008) reportaron que la enferme-
dad bulosa pulmonar aparece 20 años antes en fumadores de mariguana 
que en personas que sólo consumen tabaco; este padecimiento es causado 
por la exposición prolongada a los químicos tóxicos del humo de la com-
bustión de mariguana o tabaco que, debido a una inhalación más profunda 
y sostenida con la finalidad de aumentar la absorción de THC, provoca un 
aumento de 70 por ciento en el volumen inspiratorio (Lee & Hancox, 2014) 
y la captación de aire, lo que causa lesión epitelial, inflamación y destruc-
ción del tejido pulmonar (Rodríguez-Reyes & Pérez-Padilla, 2013).

Se ha demostrado que quienes fuman mariguana con frecuencia, aunque 
no usen tabaco, tienen más problemas de salud por enfermedades respira-
torias, situación que genera más ausencias laborales, accidentes, lesiones e 
incapacidades que las que presentan los no fumadores (National Institute 
on Drug Abuse [NIDA], 2013; Werner & DeSimone, 2011; Zwerling, Ryan, & 
Orav, 1990); asimismo, se ha señalado que los usuarios de cannabis muestran 
mayores problemas respiratorios como sibilancias, tos, opresión del pecho, 
expectoración y síntomas de bronquitis crónica que los no usuarios (Alvear, 
2015; Owen, Sutter, & Albertson, 2014; Tashkin, 2013). La frecuencia de 
estos síntomas es comparable a la que se observa en los individuos que 
sólo fuman tabaco, pero cuando las personas consumen ambas sustancias 
presentan más problemas que los usuarios de cualquiera de las dos drogas 
(Del Bosque et al., 2013).

El motivo por el cual ciertos individuos fuman mariguana y tabaco de 
forma conjunta radica en el hecho de que la combustión de ambos aumen-
ta la eficacia de vaporización del THC por gramo de cannabis, lo que favo-
rece e intensifica los efectos psicológicos (Van der Kooy, Pomahacona, & 
Verpoorte, 2009).
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Existe también evidencia de afecciones pulmonares secundarias a la 
contaminación de la mariguana con otros microorganismos o componentes 
químicos, como resultado de una mala conservación o del contacto de la 
hierba con residuos de pesticidas, desechos o microorganismos patológicos. 
En fechas recientes se ha advertido sobre infecciones pulmonares provoca-
das por fumar mariguana contaminada con el hongo Aspergillus fumigatus, 
microorganismo prevalente en las plantas caseras antes de ser secadas y 
prensadas (Gates, Jaffe, & Copeland, 2014; Johnson & Miller, 2011).

A través de estudios por broncoscopía se han demostrado, aun en pacien-
tes asintomáticos, alteraciones bronquiales, similares en frecuencia, tipo y 
magnitud a las encontradas en los fumadores de tabaco, como hiperplasia 
vascular, edema de la submucosa, infiltrados celulares inflamatorios, desor-
ganización celular, variación nuclear, engrosamiento de la membrana basal 
e hiperplasia de las células basales y caliciformes (Alvear, 2015; Rodríguez-
Reyes & Pérez-Padilla, 2013; Roth et al., 1998). 

Se ha observado, además, que consumir dos cigarrillos de mariguana al 
día se acompaña de las mismas modificaciones en la forma de las células 
del esputo, que las que se presentan con el uso de aproximadamente 30 
cigarrillos de tabaco (Minuchin, Rosman, Baker, & Minuchin, 2009).

Asimismo, se han reportado algunas anormalidades celulares en fuma-
dores crónicos de mariguana debido a la inhalación de sustancias cancerí-
genas (Hashibe et al., 2006): los hallazgos muestran cambios precancerosos 
en las células del epitelio bronquial similares a los encontrados en fumado-
res de tabaco; los cambios más significativos se reportan en aquellos que 
fuman tabaco y mariguana, lo que implica que, a largo plazo, esta combi-
nación tiene un efecto dañino, que podría provocar, al menos, alteraciones 
histopatológicas, incluyendo cambios metaplásicos y alteraciones nuclea-
res que podrían ser premalignas (Kothadia et al., 2012; Tashkin, 2013); este 
cuadro incrementa, incluso al doble, el riesgo de padecer cáncer de pulmón 
(Underner, Urban, Perriot, de Chazeron, & Meurice, 2014).

En la actualidad, el cáncer de pulmón es la causa de muerte por cán-
cer más común en todo el mundo; representa alrededor de 18 por ciento 
del total de muertes y es más predominante en hombres que en mujeres 
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(Quoix & Lemarié, 2011). Un estudio realizado en Nueva Zelanda, cuyos 
resultados fueron dados a conocer en marzo de 2007 en la conferencia de 
la Sociedad Torácica en Auckland, relacionó el uso de la mariguana con 
cinco por ciento de los casos de cáncer pulmonar en aquel país (Johnston, 
2007). En el mismo sentido, los resultados de un análisis de tres estudios 
de casos y controles realizado en Marruecos, Túnez y Argelia concluyeron que 
el consumo de cannabis propicia un aumento de 2.4 veces el riesgo de padecer 
cáncer de pulmón (Berthiller et al., 2008; Quoix, 2009); señala, además, que la 
incidencia de cáncer pulmonar en la mujer se ha convertido en la tercera causa 
de muerte en Francia, como resultado del uso de tabaco y mariguana.

Estos autores concluyeron que, a largo plazo, el hábito de fumar diario 
un cigarrillo de mariguana induce un aumento de ocho por ciento en el 
riesgo de padecer cáncer de pulmón; a su vez, la posibilidad de contraer 
esta enfermedad por una dosis de cannabis al día es equivalente al que 
presenta alguien que fuma, cada día, 20 cigarros de tabaco. Estos resulta-
dos muestran que una menor cantidad fumada de mariguana induce los 
mismos cambios histológicos en el epitelio de la tráquea y de los bronquios 
que un número mucho más alto de cigarrillos comunes.

Aparato digestivo

Por lo general, los consumidores de mariguana tienen peor salud bucal que 
los no usuarios y, por consiguiente, un mayor riesgo de padecer enfermeda-
des dentales e infecciones orales (Cho, Hirsh, & Johnstone, 2005). Fumar esta 
droga es un factor de riesgo para el desarrollo de enfermedades periodontales 
o periodontitis, uno de los padecimientos crónicos más comunes en los adultos, 
originado por una infección bacteriana y caracterizado por una inflamación 
que se extiende de manera profunda en los tejidos bucales y causa la pérdi-
da de tejido conjuntivo de sostén y hueso alveolar; si esta enfermedad no se 
controla de manera adecuada puede originar el desprendimiento y la eventual 
pérdida de las piezas dentales (Thomson et al., 2008).

La periodontitis, relacionada con el consumo de tabaco y mariguana, es 
un padecimiento de salud bucal de mayor predominio en adultos jóvenes 
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y en consumidores crónicos de cualquier droga; involucra mala higiene 
bucal, caries, abscesos pulpoperiapicales y gingivitis, entre otros problemas 
a los que se deben sumar las complicaciones relacionadas con el aumento 
en la ingesta de carbohidratos provocado por el consumo de mariguana 
(Macanchi & Belén, 2014).

El sistema endocannabinoide tiene un papel importante en la regu-
lación del apetito y el metabolismo. Un estudio realizado por Riggs et al. 
(2012) demostró que, en comparación con el placebo, los cannabinoides 
exógenos como el THC estimulan los receptores CB1 localizados en el hipo-
tálamo y regulan los niveles plasmáticos de las hormonas grelina, leptina 
y péptido YY, encargadas del control del apetito, la ingesta alimentaria y 
la saciedad.

Otro estudio ha confirmado que la estimulación de los receptores can-
nabinoides provoca aumento del apetito. La investigación Coronary Artery 
Risk Development in Young Adults (CARDIA) de la Universidad de Alabama 
—que ha dado seguimiento a 3 mil 499 pacientes consumidores de mari-
guana desde 1985— refiere una asociación importante entre mariguana 
y sexo masculino, tabaquismo y uso de otras drogas; destaca que mientras 
más intenso es el consumo de mariguana, mayor es la ingesta calórica y de 
alcohol, así como el nivel de triglicéridos y de presión arterial. Además, el 
uso de cannabis se vincula con otras conductas perjudiciales para la salud 
(Aguilar & Cristar, 2014).

El sistema endocannabinoide desempeña un papel importante en el 
control de la movilidad y la secreción gastrointestinal, tanto en condicio-
nes fisiológicas normales como en algunos trastornos gastrointestinales. 
Los receptores cannabinoides se han encontrado en el colon, el músculo 
liso y el plexo mesentérico, donde el THC tiene un efecto inhibitorio sobre 
la motilidad y la secreción, y disminuye el vómito y la diarrea. Lorenzo 
y colaboradores (2009) señalaron que un alto porcentaje de usuarios de 
mariguana presentan ansias por comer dulces o carbohidratos durante 
los estados de intoxicación.

Otro efecto de los cannabinoides es la teratogenicidad sobre el hígado: 
se ha demostrado que la estimulación de los receptores CB1 localizados 
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en esta glándula favorece la síntesis de ácidos grasos, sin embargo, en 
aquellos pacientes con antecedentes de infección crónica por el virus de la 
hepatitis C, el consumo de mariguana favorece la progresión de una estea-
tosis leve a una severa, así como el desarrollo de hiperglucemia y diabetes; 
además, el uso de esta droga acelera cambios histológicos de tipo fibroso 
y, por lo tanto, afecta el funcionamiento normal de la glándula hepática. 
Todo esto debe obligar a los médicos a realizar un adecuado interroga-
torio sobre el consumo de drogas en la historia clínica, especialmente en 
aquellos pacientes portadores del virus de la hepatitis C (Tarantino, Citro, 
& Finelli, 2014).

La administración de cannabinoides puede producir diarrea o gastroen-
teritis infecciosa por alteraciones del sistema autoinmune o contaminación 
de la mariguana por microorganismos bacterianos u hongos del tipo E. Coli 
o Salmonella, entre otros.

Aparato ocular

Los cannabinoides producen dilatación de los vasos conjuntivales, lo que se 
traduce en enrojecimiento ocular; en algunos casos se puede presentar una 
ptosis y disminución de la presión intraocular. En este sentido, la irritación 
crónica por el humo puede ocasionar una queratosis, sobre todo cuando se 
fuma en espacios cerrados.

Como se describirá más adelante, la exposición a cannabis durante el 
embarazo se ha asociado con alteraciones en el sistema visual de los recién 
nacidos (Gunn et al., 2015).

A pesar de que la mariguana puede disminuir la presión intraocular, 
los efectos terapéuticos son de corta duración, por lo que se necesitaría 
consumir de forma constante grandes cantidades para poder obtener una 
leve y corta mejoría; esto podría generar tolerancia y dependencia, a las 
que habría que sumar los efectos negativos generados por el consumo 
a largo plazo. Por todo esto, las sociedades y fundaciones para la inves-
tigación y el tratamiento del glaucoma en Estados Unidos se oponen a 
la recomendación de esta sustancia, catalogada como una mala elec-
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ción para el tratamiento de la enfermedad (Glaucoma Research Fundation, 
2014; Jampel, 2010).

Sistema inmunológico

Diversas investigaciones concluyen que el THC se une a los siguientes recep-
tores cannabinoides: CB1, distribuidos en diferentes áreas cerebrales que 
controlan la atención, la toma de decisiones, la motivación y la memoria, 
entre otras funciones (Hall, Renström, & Poznyak, 2016); y CB2, localiza-
dos en todo el cuerpo, sobre todo en las células del sistema inmune, en las 
que el THC afecta el funcionamiento de los linfocitos B y T y las células NK 
(Natural Killer), reguladoras de la respuesta inmunológica (Alvear, 2015). La 
presencia de esta sustancia causa un efecto inmunosupresor y pone en riesgo 
al organismo ante cualquier agente agresor, lo que incrementa la susceptibi-
lidad de padecer enfermedades infecciosas por bacterias y virus, así como 
cáncer y sida. Existe, además, evidencia de que el THC disminuye el volumen 
del timo y de los ganglios linfáticos, por lo que su uso medicinal es cuestio-
nable en aquellos sujetos inmunodeprimidos (Lorenzo et al., 2009).

La candidiasis oral es frecuente en fumadores de mariguana, debido a la 
presencia de hidrocarburos que actúan como fuente de energía para deter-
minadas especies del hongo; esto se asocia, además, con la alteración de la 
respuesta autoinmune, la falta de higiene bucal y una deficiente nutrición 
(Cho et al., 2005).

El consumo crónico de mariguana induce también cambios inflamato-
rios en el sistema inmune de la vía aérea (Owen et al., 2014); se ha encon-
trado que los macrófagos alveolares muestran alteraciones en su capacidad 
bactericida, antitumoral y de secreción de citoquinas inflamatorias (Alvear, 
2015), de esta forma el consumidor es más susceptible a las infecciones.

Sistema endócrino

El consumo de cannabis altera tanto el eje hipotálamo-hipofisario-adrenal, 
como las hormonas responsables del sistema reproductor y de la madu-
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ración sexual. Aun cuando en una primera fase el THC aumenta el interés 
sexual, en consumidores crónicos se aprecia una disminución de la libido 
causada por un decremento de la secreción de hormonas sexuales: en hom-
bres bajan los niveles plasmáticos de las hormonas prolactina y testostero-
na, lo que reduce el número de espermatozoides (oligospermia) y afecta su 
motilidad, además de reducir el volumen testicular; en mujeres disminuyen 
los niveles séricos de hormona folículo estimulante, luteinizante, prolacti-
na, progesterona y prostaglandinas, alterando el ciclo menstrual con ciclos 
anovulatorios, lo que reduce la fertilidad.

Netzahualcoyotzi-Piedra y colaboradores (2009) citaron un estudio 
realizado por Kolodny et al., en el cual se observó, además de cuentas bajas 
de espermatozoides, que los niveles en sangre de testosterona en 20 varo-
nes consumidores crónicos de mariguana estaban 56 por ciento debajo de 
los niveles normales. Asimismo, se encontró una reducción de secreción 
de adrenalina y noradrenalina, lo que podría alterar la respuesta al estrés. 
La hormona reguladora de tirosina (HRT) y los niveles plasmáticos de T3 y 
T4 también se vieron alterados por el consumo del THC.

Embarazo y lactancia

En la actualidad, la mariguana es la droga ilegal de preferencia entre las 
mujeres usuarias de sustancias psicoactivas; su consumo ha ido en ascen-
so (Calvigioni, Hurd, Harkany, & Keimpema, 2014; Hill & Reed, 2013) y es 
común que se asocie con el uso de otras drogas como tabaco y alcohol 
(Fajardo-Ochoa & Olivas-Peñuñuri, 2010), por lo cual los efectos aislados 
de la cannabis no siempre pueden delimitarse de forma adecuada.

El desarrollo prenatal es altamente sensible al consumo de sustancias 
debido a la posibilidad de que alteren el desarrollo del sistema nervioso cen-
tral fetal, lo que puede provocar afectaciones funcionales de por vida y favo-
recer la aparición de trastornos psiquiátricos (Morris, DiNieri, Szutorisz, & 
Hurd, 2011). A pesar de que existe evidencia de la prevalencia del consumo 
de mariguana por parte de mujeres embarazadas, los datos son limitados 
y es probable que las tasas de exposición se subestimen, ya que gran parte 
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de la literatura disponible se centra en el impacto de otras drogas como 
los opiáceos y los estimulantes durante el embarazo; ello implica que los 
resultados del consumo de cannabis durante la gestación sigan siendo 
inciertos (Jaques et al., 2014).

La combustión de mariguana produce cinco veces más cantidad de 
monóxido de carbono que la de tabaco (Behnke et al., 2013) y, dada la 
liposolubilidad de esta droga, se puede encontrar hasta por 30 días (Karsch-
ner et al., 2015) en la circulación materna, sangre fetal, sangre del cordón 
umbilical, orina neonatal, meconio y leche materna (Warner, Roussos-Ross, 
& Behnke, 2014), tiempo suficiente para producir efectos dañinos como 
alteraciones en la oxigenación fetal y en el desarrollo de sistemas biológi-
cos, además de afectaciones a la salud materna.

La mariguana atraviesa rápidamente la placenta, aunque esta parece 
ser un protector que disminuye y limita la exposición fetal a los metabo-
litos activos de la droga; se acumula en la leche materna del mismo modo 
que lo hacen la cocaína y las anfetaminas, por lo cual debe hacerse una 
valoración de los riesgos de la lactancia materna en estos casos (Behnke 
et al., 2013).

El principal problema derivado del consumo de mariguana durante el emba-
razo es similar al provocado por el uso del tabaco, ya que cuando una mujer 
fuma mariguana se presentan alteraciones en la circulación materno-fetal, 
con lo que —dependiendo de la dosis usada y el tiempo de consumo— disminu-
ye el flujo sanguíneo placentario y el intercambio de oxígeno, y se provoca la 
restricción del crecimiento intrauterino y la disminución de la edad gestacional 
(Warner et al., 2014), con la consecuente reducción de peso al nacer (Huizink, 
2014; National Collaborating Centre for Women’s and Children’s Health, 2008; 
OPS, 2010) y un mayor riesgo de muerte prematura.

Un estudio realizado en 2002 con mujeres embarazadas que fumaban 
esta droga al menos una vez por semana concluyó que los recién nacidos 
expuestos a los cannabinoides tenían cerca de 216 gramos menos de peso 
y presentaban medidas somatométricas inferiores, en comparación con los 
no expuestos (Ferguson, Horwood, & Northstone, 2002). Se ha observa-
do, además, que el sistema endocannabinoide está presente en la decidua 
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uterina, lo que sugiere una posible participación en las complicaciones del 
embarazo, como aborto involuntario, preeclampsia, restricción del creci-
miento y trabajo de parto prematuro (Warner et al., 2014).

Goldschmidt y colaboradores (2012) refirieron que el consumo prenatal 
de mariguana impacta de forma desfavorable el desarrollo neurológico de 
estos niños, sobre todo en los periodos críticos de crecimiento cerebral, 
lo que afecta el funcionamiento cognitivo y el estado de ánimo, y provo-
ca hiperactividad y reducción en las habilidades para resolver problemas, 
memorizar y prestar atención (NIDA, National Institutes of Health, & U.S. 
Department of Health and Human Services, 2014); esto conlleva un defi-
ciente desempeño académico, un mal funcionamiento neuro-psiquiátrico 
y problemas de comportamiento (Jaques et al., 2014), lo que aumenta el 
riesgo de abandono escolar temprano (Hall, 2015).

En un estudio realizado en 2007, científicos del Instituto Karolinska 
de Suecia lograron establecer que fumar mariguana durante el embarazo 
puede dañar el cerebro del feto, pues los cannabinoides ejercen efectos 
adversos sobre las células nerviosas, causando déficits cognitivos y moto-
res que perduran toda la vida en los bebés afectados (Karolinska Institu-
tet, 2007; NIDA, 2013).

En los últimos 20 años, se han realizado diversas investigaciones para 
relacionar los efectos de la exposición materno-fetal a la mariguana y sus 
consecuencias; Hall (2015) citó los resultados de un estudio realizado en 
2001 por Fried y colaboradores, que reportó retrasos en el desarrollo del sis-
tema visual, aumento de temblor y sobresaltos en los recién nacidos; cuando 
estos niños entraron en la adolescencia, el consumo de la droga se asoció con 
un peor rendimiento cognitivo.

Otros estudios citados por el mismo Hall (2015), realizados con mujeres 
de bajos recursos económicos que habían consumido mariguana durante el 
embarazo, demostraron que sus hijos obtuvieron puntuaciones más bajas 
en pruebas de memoria y escalas verbales; asimismo, en los hijos de madres 
que consumieron la droga durante todo el embarazo, se observaron mayo-
res índices de delincuencia, problemas de comportamiento, peores resulta-
dos en pruebas de lectura y escritura y bajo rendimiento académico.
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Cáncer

Se han descrito cambios histopatológicos e inmunohistológicos del tipo 
metaplasia escamosa bronquial y sobreexpresión de marcadores mole-
culares de progresión pretumoral en seres humanos fumadores de mari-
guana, lo que sugiere que el humo de ésta podría ser un factor de riesgo 
para el desarrollo de cáncer pulmonar (Graef, Choo, Warfield, Cullen, & 
Woolhouse, 2011; Hashibe et al., 2006; Tashkin, Baldwin, Sarafian, Dubi-
nett, & Roth, 2002).

El humo de la combustión de la cannabis actúa como un carcinógeno y 
se asocia con cambios displásicos, lesiones premalignas dentro de la muco-
sa oral y cáncer oral, el cual, por lo general, se desarrolla en el piso anterior 
de la boca y la lengua (Cho et al., 2005).

Científicos del Centro de Investigación del Cáncer Fred Hutchinson, en 
Seattle, encontraron que el consumo de mariguana a largo plazo puede 
aumentar hasta 70 por ciento el riesgo en un hombre de desarrollar el tipo 
más agresivo de cáncer testicular, el no seminomatoso, neoplasia testicular 
que tiende a atacar a temprana edad, entre los 20 y los 35 años, y represen-
ta alrededor de 40 por ciento de todos los casos de cáncer testicular (Fitz-
gerald, 2012); este riesgo es alrededor de dos veces mayor para aquellos 
que consumen mariguana cada semana o la fuman desde la adolescencia, 
en comparación con los que nunca la han usado.

La incidencia de los dos principales tipos de cáncer testicular ha aumen-
tado anualmente de 3 a 6 por ciento en Estados Unidos, Canadá, Europa, Aus-
tralia y Nueva Zelanda desde la década de los años 50, un crecimiento similar 
al del consumo de mariguana en los mismos países. Una revisión sistemática 
y de metaanálisis de la literatura de 1980 a 2015, para establecer la relación 
entre el consumo de mariguana y el desarrollo de tumores testiculares de 
células germinales (TTCG), concluyó que aquellos que fumaban cannabis al 
menos una vez a la semana tenían 2.5 veces mayor probabilidad de desarro-
llar un TTCG no seminomatoso, en comparación con los no usuarios (Gurney, 
Shaw, Stanley, Signal, & Sarfati, 2015).
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Aun cuando el cáncer de vejiga es de los más comunes en población adul-
ta de más de 60 años, en la actualidad los estudios se enfocan en pacientes 
más jóvenes con cáncer de vejiga de células transicionales, en quienes se 
encontró una prevalencia de 88.5 por ciento de consumo de mariguana, la 
cual contiene los mismos alquitranes y cancerígenos que el tabaco (Nor-
dqvist, 2006).

En un estudio comparativo de casos de pacientes diagnosticados con 
carcinoma escamoso de cabeza y cuello, contra un grupo control de sujetos 
sanos, se encontró que los fumadores de mariguana tienen un efecto posi-
tivo de relación causal y de dosis, es decir, que en aquellos que consumían 
más y por más tiempo, el riesgo era mayor (Del Bosque et al., 2013). La 
asociación entre el consumo de mariguana y el cáncer de cabeza y cuello 
es más frecuente en pacientes jóvenes (menos de 50 años), cuyo pronóstico 
a largo plazo es malo, debido a que sus tumores son más agresivos, además 
de que requieren un tratamiento más radical como resección generalizada 
y radioterapia (Cho et al. 2005).

Conclusiones

De la revisión de los artículos citados, podemos concluir que el consumo 
de mariguana —ya sea por razones recreativas, culturales, medicinales, de 
experimentación o por adicción— causará un daño al organismo proporcio-
nal a la cantidad y el tiempo de consumo.

La mariguana ocasiona una mala calidad de vida y encarecimiento 
de los costos de los servicios de salud, al aumentar el riesgo de sufrir 
enfermedades cardiovasculares y en el sistema respiratorio, afectar el 
desarrollo mental de los nacidos de madres consumidoras y, sobre todo, 
al propiciar un marcado aumento del riesgo de padecer ciertos tipos de 
cáncer relacionados con el consumo. Al igual que sucede con el tabaco, 
las instituciones de salud deben advertir sobre las complicaciones médi-
cas que acarrea el uso de esta droga, ya que la percepción de los daños 
que provoca es baja entre la población.
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II. CONSECUENCIAS 
PSICOSOCIALES

 

Trastornos de conducta y 
ajuste psicosocial

Introducción

El carácter complejo y dinámico del abuso de drogas y las adicciones, 
la enorme diversidad de los colectivos juveniles contemporáneos, 
así como la versatilidad con que dichos grupos configuran y afir-

man sus adscripciones identitarias en las diferentes regiones del país –entre 
otros factores de diversa índole– hacen imperativa la adopción de perspec-
tivas integrales para la atención de estas problemáticas.

Además, es necesario crear aproximaciones que consideren tanto datos 
e información científica de calidad sobre efectos y consecuencias del uso 
de las drogas para la persona y su entorno, como variaciones y tendencias 
epidemiológicas del consumo de sustancias psicoactivas, y el entramado de 
características y necesidades particulares de poblaciones específicas en sus 
respectivos contextos cotidianos (Organización de los Estados Americanos 
[OEA], 2014). El llamado “problema mundial de las drogas” tiene múltiples 
vertientes (salud, seguridad, justicia, inclusión) y varias de sus causas suelen 
ser también sus consecuencias; para su abordaje no es viable desatender 
cuestiones como las acciones gubernamentales dirigidas a la reducción de 
la demanda y la contención de la oferta de drogas, los principios funda-
mentales de la salud pública, y otras problemáticas relacionadas de profun-
do raigambre social en los niveles global, regional y local (OEA, 2014), como 
los procesos de empobrecimiento y deprivación, la inequidad en el acceso 
a oportunidades de educación y empleo, o la insuficiencia en el acceso a 
servicios de salud y procuración de justicia.
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En los últimos años, en diferentes regiones del mundo se han propuesto 
y efectuado importantes transformaciones en sus respectivas políticas de 
drogas. En el centro del debate público se encuentra el actual régimen 
internacional de fiscalización de sustancias psicoactivas, apuntalado en los 
instrumentos de Naciones Unidas emanados de la Convención Única sobre 
Estupefacientes de 1961, el Convenio sobre Sustancias Psicotrópicas de 1971 
y la Convención contra el Tráfico Ilícito de Estupefacientes y Sustancias Psi-
cotrópicas de 1988 (Organización de las Naciones Unidas [ONU], 2013), docu-
mentos que cuentan con una muy amplia adhesión por parte de los Estados 
miembros de la Organización de las Naciones Unidas, ya que un total de 184 
naciones suscribieron el primero, 183 el segundo y 189 el tercero.

De la misma forma, se ha cuestionado seriamente la congruencia y el 
equilibrio presupuestal destinado a apoyar los esfuerzos dedicados al com-
bate de la oferta y la disminución de la demanda realizados por los países, 
ya sean de producción, tránsito, consumo o mixtos. Lo anterior ha repre-
sentado un punto de inflexión en regiones como América Latina, donde 
los costos económicos y sociales del “combate” a la siembra, elaboración y 
tráfico ilícito de sustancias psicoactivas, así como la desproporcionalidad 
de las penas aplicables por delitos de drogas han sido particularmente ele-
vados (OEA, 2014).

En cada vez más regiones y ciudades del mundo se han desarrollado dife-
rentes alternativas de trabajo que apuestan por el fortalecimiento de las 
personas frente a situaciones de vulnerabilidad, por el desarrollo de agendas 
de la sociedad civil organizada y por el empoderamiento de una ciudadanía 
inclusiva, propositiva y tolerante de las diferencias, en un marco de respeto 
de los derechos humanos. Existe una clara tendencia a desarrollar propues-
tas de políticas públicas focalizadas en apoyar la reducción de la demanda, 
como respuesta al problema del consumo de drogas a nivel mundial y local. Sin 
embargo, en estos mismos lugares suelen prevalecer, en una suerte de coexis-
tencia, sistemas de respuesta y atención caracterizados por utilizar métodos 
punitivos, de control y estigma contra los usuarios de drogas.
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Consecuencias psicosociales: de lo neurobiológico a lo sociocultural

Se parte de la idea de que múltiples factores pueden incrementar la proba-
bilidad de que una persona consuma sustancias psicoactivas; éstos pue-
den ir desde lo neurobiológico y cognitivo hasta diferentes condiciones 
micro y macrosociales, pasando por predisposiciones genéticas e historia de 
vida de las personas. El inicio del consumo de mariguana suele relacionarse 
con la curiosidad, la invitación o la presión de las amistades, la baja percep-
ción de riesgo, la facilidad para conseguir la droga y los efectos agradables 
que se esperan obtener durante la experiencia de consumo (cambios en el 
estado anímico o integración con el grupo de pares, por ejemplo) (Medina-
Mora et al., 2003; Medina-Mora et al., 2009). Las y los jóvenes constituyen 
poblaciones prioritarias en la atención preventiva y terapéutica del abuso 
de cannabis, aunque también es importante reconocerlos como agentes de 
cambio y transformación de su entorno y condiciones cotidianas de vida 
(Instituto Mexicano de la Juventud [IMJUVE], 2013).

La adolescencia y la juventud son periodos de transición que conlle-
van la búsqueda de sensaciones intensas (Centros de Integración Juvenil 
[CIJ], 2009). Como estadio neurobiológico y construcción intersubjetiva, 
la juventud es una etapa vital y fase decisiva en el desarrollo psicológico; 
asimismo, es un vasto grupo social heterogéneo y en constante cambio 
(Organización Iberoamericana de Juventud [OIJ], 2004). El desenvolvimien-
to psicosocial de las y los jóvenes presenta desafíos propios cuya aprehen-
sión requiere considerar el contexto histórico, espacial y sociocultural en el 
que dichos fenómenos se originan y transforman.

La Organización Panamericana de la Salud (OPS) ha definido a la juven-
tud como la etapa de vida comprendida entre los 19 y 30 años de edad, en 
la que una persona cuenta, de manera hipotética, con las condiciones ópti-
mas para el desarrollo de sus potencialidades físicas, cognitivas, laborales 
y reproductivas (OPS, 2010). Sin embargo, la juventud se refiere también 
a un conjunto de representaciones sociales relativamente recientes; una 
construcción social a partir de la cual se ha configurado un sujeto social 
emergente, producto de la evolución histórica de las sociedades postindus-
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triales y la división social del trabajo: la persona joven. Se estima que la 
población juvenil en México, conformada por personas de 12 a 29 años de 
edad, rebasó los 37 millones de personas en 2013, lo que representa 32 por 
ciento de la población total (IMJUVE, 2013).

Ahora bien, durante la adolescencia y hasta los 21 años de edad, el 
cerebro humano se encuentra en pleno proceso de desarrollo (Gogtay 
et al., 2004). La infancia y la adolescencia representan etapas en las que 
la vulnerabilidad para el consumo y abuso de drogas se encuentra en nive-
les críticos; a estas edades, por ejemplo, se dificulta la toma responsable 
de decisiones porque la corteza prefrontal, que es el área encargada del 
control de impulsos, no ha logrado una maduración suficiente (National 
Institute on Drug Abuse [NIDA], 2008).

Como sucede con otras drogas, la influencia y la presión de las amistades, 
una pobre valoración de las posibles consecuencias, las condiciones espe-
cíficas del entorno social, la percepción de disponibilidad de la sustancia, e 
incluso diversas cuestiones socioculturales que se vinculan simbólicamente 
a las prácticas de consumo, constituyen factores de riesgo que predisponen 
al uso de mariguana (Medina-Mora et al., 2003). En efecto, en México se ha 
comprobado que una forma frecuente de iniciar el uso de esta sustancia 
durante la adolescencia es a través de la invitación directa de amistades o 
personas conocidas (Medina-Mora et al., 2009).

Además del tabaco y el alcohol, la mariguana es la droga de abuso más 
frecuente en el mundo: 181.8 millones de personas a nivel global la han con-
sumido al menos una vez en la vida, de acuerdo con estimaciones de la Oficina 
de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (UNODC, por sus siglas en 
inglés, 2015). De manera adicional, avances recientes en las técnicas hidro-
pónicas para el cultivo de cannabis han propiciado un aumento considerable 
en su concentración de THC (Δ9-tetrahidrocannabinol, principal componente 
psicoactivo de la mariguana), lo que ha tenido importantes repercusiones en 
los mercados regionales de mariguana en todo el mundo y ha propiciado el 
surgimiento de nuevos retos en la salud pública (UNODC, 2015).

La información epidemiológica disponible en nuestro país refleja una 
tendencia creciente del consumo de drogas tanto en la población general 
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como en estudiantes; la mayor proporción se concentra en la población 
masculina de adultos jóvenes y en estudiantes de educación media supe-
rior (Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la Fuente Muñiz [INPRFM], 
Conadic, & Secretaría de Salud [SS], 2015). De manera paralela, el debate 
público sobre el consumo de mariguana y sus repercusiones para la salud 
de la población ha cobrado particular relevancia en los últimos años: 
numerosos comunicadores en medios tradicionales y digitales expresan su 
posición al respecto; reconocidos miembros de la academia y otros expertos 
pugnan por llevar su trabajo a diversos espacios de opinión; asociaciones 
y colectivos elaboran propuestas acordes con sus respectivos intereses; y 
representantes de la clase política mexicana contemplan escenarios, bene-
ficios e impactos de una hipotética modificación del estatus legal actual de 
la cannabis en México (Tapia, 2014).

Tolerancia social hacia el consumo: disponibilidad, accesibilidad, 
percepción de riesgo

Lo que Gavira (2009) definió como “valoración del problema de las drogas”, 
se refiere a todo aquello que las personas en determinados grupos o socie-
dades piensan, interpretan, imaginan y construyen como ideas o imágenes 
compartidas sobre un objeto o un fenómeno concreto, en este caso las 
sustancias psicoactivas. Cuando esta valoración del problema disminuye, la 
imagen que se tiene del mismo y de los mecanismos para hacerle frente se 
debilitan, con lo que los consumos tienden a incrementarse entre la pobla-
ción. Para el autor, un descenso en la “visibilidad del fenómeno” produciría 
una relajación de la sociedad y las instituciones frente a las sustancias psi-
coactivas, lo que podría contribuir a la normalización del problema y a la 
trivialización de la discusión sobre ellas.

Bajo esta perspectiva, la tolerancia social hacia la mariguana estaría aso-
ciada con la percepción errónea de su poca peligrosidad y bajo riesgo (Beve-
rido, 2010). La investigación y la experiencia directa han demostrado que una 
disponibilidad cada vez mayor aumenta la aceptación y el uso de las drogas, 
así como las consecuencias perjudiciales de su consumo (Kerlikowske, 2010).
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Según la Organización de los Estados Americanos (OEA), en aquellos 
países donde la percepción de riesgo sobre el consumo de drogas es alta, 
la prevalencia de uso es baja. Por el contrario, donde el riesgo percibido 
acerca del consumo es bajo, la prevalencia resulta ser más alta (OEA, 2015; 
OEA, 2011). Por lo tanto, la percepción del riesgo de las sustancias, también 
definida como “riesgo percibido”, está inversamente relacionada con los 
consumos reales de las mismas: a mayores niveles en la percepción del ries-
go se producirán usos menores y viceversa (Gavira, 2009).

En cuanto a la percepción de la disponibilidad de una sustancia deter-
minada, se ha observado que en los países donde no se ve a las drogas 
como “bienes de fácil acceso” existe una baja prevalencia de consumo; sin 
embargo, donde la percepción de conseguirlas con facilidad es alta se pre-
sentan las más altas tasas (OEA, 2011).

La percepción de disponibilidad o “disponibilidad percibida” puede ser 
entendida como la capacidad para conseguir con facilidad una sustancia 
concreta en un plazo de 24 horas; a mayor facilidad, mayores consumos. 
La disponibilidad percibida definiría el nivel de familiaridad de una persona 
con la cultura de las drogas (Gavira, 2009).

Ambas relaciones son aplicables a la mariguana: la idea de la disponi-
bilidad en el medio cercano y el daño percibido asociado con el consumo 
resultan ser predictores significativos del uso de cannabis y otras drogas 
(Swaim, 2003); esta asociación ha sido reforzada en un análisis realizado 
en Suiza entre población estudiantil (Kuntsche, 2010), en el que se reportó 
que cuando una sustancia se encuentra “visible” en el entorno escolar se da 
un mayor consumo. Sólo 13 por ciento de los estudiantes participantes en 
el estudio encontró “imposible” conseguir mariguana; contra casi la mitad 
del total que indicó que sería “fácil” o “muy fácil” obtenerla.

A partir de la legalización parcial de la mariguana en algunos estados 
de la Unión Americana, se han efectuado múltiples estudios con respecto 
al impacto de las modificaciones legislativas en la prevalencia de consumo. 
La National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions, por 
ejemplo, indicó una diferencia en la prevalencia a nivel estatal del uso de la 
mariguana en el año anterior: en aquellos estados donde se permite el con-
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sumo médico de esta droga se presentó una prevalencia de 7.1 por ciento, 
mientras que en donde no es permitido la prevalencia fue de 3.6 por ciento 
(Cerdá, Wall, Keyes, Galea, & Hasin, 2012).

La permisividad del consumo de mariguana con fines médicos también 
podría facilitar el uso recreativo: en un estudio realizado en Estados Unidos 
(Salomonsen-Sautel, Sakai, Thurstone, Corley, & Hopfer, 2012) se reportó que 
entre 50 y 75 por ciento de los adolescentes en tratamiento por abuso de 
sustancias consumió, con fines recreativos, mariguana que estaba desti-
nada al uso terapéutico. Entre los años 1975 y 2015, la percepción de riesgo 
entre estudiantes de tercero de preparatoria en Estados Unidos disminuyó de 
manera estable, a la vez que la tolerancia hacia esta droga fue en aumento 
(Johnston, O’Malley, Miech, Bachman, & Schulenberg, 2016).

También en México se han realizado estudios sobre la percepción de 
la disponibilidad; se encontró que la experimentación con una sustancia 
se relaciona con factores ambientales como su disponibilidad y accesibili-
dad. En un análisis efectuado con adolescentes (Medina-Mora et al., 2003), 
se halló que 35 por ciento de las y los participantes consideraba que era 
“fácil” obtener drogas; que 49 por ciento de los usuarios de mariguana 
la obtienen en parques o calles y 25 por ciento en fiestas; y que sólo tres por 
ciento de quienes perciben “poca tolerancia” por parte de sus padres acepta-
ron consumir drogas, en comparación con 14 por ciento de quienes sienten 
mayor tolerancia. Se observó la misma tendencia en relación con la tole-
rancia de amistades cercanas: 1.8 y 5.2 por ciento entre hombres y mujeres, 
respectivamente. Además, la percepción de riesgo constituye una variable 
de gran importancia para detener el uso por parte de los menores des-
pués de que ya hayan experimentado; aquellos que consideraron que usar 
drogas es “muy peligroso” presentaron frecuencias de consumo 3.8 veces 
inferiores (Medina-Mora et al., 2003).

Por otra parte, en la Encuesta Nacional de Consumo de Drogas en Estu-
diantes (ENCODE) 2014 (INPRFM, Conadic, & SS, 2015), 77.1 por ciento de 
las personas no usuarias de drogas consideró peligroso el uso de la canna-
bis, mientras que menos de la tercera parte de quienes sí la consumen la 
consideró riesgosa. 42.3 por ciento de las personas usuarias consideró que 



104

su mejor amigo o amiga “no vería mal” su consumo, en tanto que entre las 
no consumidoras, apenas 13.4 por ciento sostuvo que su mejor amigo o 
amiga no desaprobaría que utilizaran drogas.

Son varios los autores que han defendido la relación entre percepción 
de disponibilidad, percepción de accesibilidad y riesgo de consumo de sus-
tancias psicoactivas. Por ejemplo, Medina-Mora y colaboradores (2003) 
señalaron que los niveles de experimentación de una droga cualquiera se 
relacionan con factores del entorno como la disponibilidad y la accesibili-
dad. López y Rodríguez-Arias (2010), al igual que Steen (2010), afirmaron 
que la disponibilidad de drogas en la comunidad constituye un importante 
factor de riesgo para su consumo; el mayor acceso al tabaco, al alcohol 
y la mariguana se relaciona con una probabilidad mayor de uso de estas 
drogas. Liccardo (2010) afirmó que el consumo total de sustancias —nuevos 
usuarios, usuarios regulares y usuarios con niveles altos de consumo— y 
su duración en el tiempo presentarían una tendencia a elevarse como res-
puesta a la legalización. Alter, Lohrmann y Greene (2006) describieron una 
sustitución no intencional del alcohol debido a la percepción de mayor 
acceso a la mariguana (a partir de la despenalización), causada, entre otras 
cosas, por una idea de menor daño asociado al uso de esta droga. Joffe 
y Yancy (2004) aventuraron, incluso, que a diferencia de los modelos de 
despenalización o regulación, sólo el llamado “abordaje prohibicionista” ha 
logrado detener o disminuir el consumo de drogas.

En Estados Unidos, la introducción de cannabis con fines terapéuticos 
en el mercado ha incrementado la disponibilidad de esta sustancia (Drug 
Enforcement Administration [DEA], 2014); de la mitad hasta tres cuartas 
partes de los adolescentes en tratamiento por abuso de drogas habían 
usado con fines recreativos mariguana prescrita con propósitos terapéuticos 
(Salomonsen-Sautel et al., 2012).

El cultivo en casa y el número de dispensarios legales en Estados Unidos 
se asoció con mayores tasas de consumo de esta droga: en 2004 y 2005, los 
encuestados en hogares situados en estados con leyes que permiten el uso de 
mariguana terapéutica fueron hasta 92 por ciento más propensos a reportar 
consumo en el último año (Pacula, Powell, Heaton, & Sevigny, 2013).
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Harper, Strumpf y Kaufman (2012) observaron que a partir de la puesta 
en marcha del programa de uso médico de mariguana en diferentes estados 
de la Unión Americana se incrementó la probabilidad de tamizar positi-
vo en el riesgo de uso de cannabis (sobre todo en hombres); con el paso 
del tiempo, la severidad de consumo también aumentó de forma modesta 
aunque significativa. Entre 2006 y 2010, en Estados Unidos se reportó un 
incremento de 59 por ciento en la demanda, asociada con la mariguana, 
de servicios de emergencias, así como un aumento de 14 por ciento en las 
admisiones a tratamiento relacionadas con esa droga (UNODC, 2014).

En la National Survey on Drug Use and Health (NSDUH) 2010 (Subs-
tance Abuse and Mental Health Services Administration [SAMHSA], 2011), 
se reportó que de los casi 7.1 millones de estadounidenses que dependían 
o abusaron de las drogas ilícitas, 4.5 millones dependían o abusaron de la 
mariguana; en 2009, cerca de 18 por ciento de las personas de 12 años y 
mayores que ingresaron a programas de tratamiento por abuso de drogas 
reportaron que la mariguana era la droga que más consumían con patrones 
de abuso (Lynskey et al., 2003).

En Holanda, la mariguana fue despenalizada en 1976. Su consumo, que 
había disminuido el año previo, se mantuvo estable durante siete años. 
Pero entre 1984 y 1996 se incrementó de 15 a 44 por ciento, con lo que se 
redujo la cantidad de portación permitida de 30 a cinco gramos. De forma 
inicial, el uso se restringía a los coffee shops en Ámsterdam: en 1980 eran 
nueve y en 1985, 71; sin embargo, para 1997, en todo el país había entre 
mil 200 y mil 500. Sobre el número de consumidores, en 2001, 37 por 
ciento de la población mayor de 12 años en la capital había probado la 
mariguana; en poblaciones de menos de 500 domicilios, la cifra fue de 11 
por ciento (Del Bosque et al., 2013).

Otras consideraciones socioculturales

Las aproximaciones también consideran las condiciones presentes en el con-
texto y el entorno inmediatos para dar cuenta de la etiología del consumo 
de drogas, en este caso, la mariguana. Desde esta perspectiva, el devenir 
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histórico y geopolítico de las regiones, el grado de fortaleza institucional 
del Estado, las acusadas diferencias entre las distintas regiones del país, 
la vida social de los espacios urbanos, rurales e intermedios (Arellanez 
Hernández, 2010), el grado de marginación o bienestar de sus comunida-
des, los estratos socioeconómicos y los grupos de pertenencia, así como 
las dinámicas sociales características de los diversos colectivos, influyen 
de manera intensa y continua en la disponibilidad y la accesibilidad, y en 
el riesgo percibido y la toma de decisiones alrededor del uso de drogas 
(Hope, 2013).

Cabe mencionar que el consumo de tabaco y alcohol no sólo no ha 
disminuido, sino que en ciertas poblaciones y regiones aumentó (INPRFM, 
Instituto Nacional de Salud Pública [INSP], & SS, 2012; 2012a; 2012b); 
sin embargo, la capacidad de respuesta institucional padece limitaciones 
importantes en lo que se refiere a la prevención, el control de la dispo-
nibilidad y las formas de consumo de las drogas legales; a la fecha no 
ha sido posible regular de manera satisfactoria el acceso al tabaco y el 
alcohol, por lo que es difícil sostener que con la mariguana sucederá lo 
contrario (Tapia, 2014). 

A continuación se presentarán los resultados de diferentes investiga-
ciones relacionadas con el uso de cannabis y sus repercusiones en la histo-
ria de vida de los consumidores —así como de las personas presentes en su 
entorno social próximo— en dimensiones como los trastornos de conducta, 
la maduración y el ajuste psicosocial manifestados en el apego, el éxito y 
la satisfacción tanto en las relaciones interpersonales y la estabilidad en la 
vida adulta, como en las actividades escolares y laborales. 

Impulsividad y hostilidad

El escaso control de impulsos, la hostilidad y la baja competencia social 
–caracterizada por la falta de empatía y la dificultad para establecer vín-
culos y relaciones saludables con otras personas– son importantes factores 
de riesgo para el inicio del consumo de alcohol, tabaco y otras drogas (Arce, 
Fariña, & Vázquez, 2011; Arellanez, Díaz, & Pérez, 2011).
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Ansel y colaboradores (2015) realizaron un estudio correlacional causal, 
donde se analizó el efecto de la mariguana sobre la impulsividad y la hos-
tilidad en la vida diaria de 43 hombres y mujeres que consumen dicha sus-
tancia con propósitos recreativos (sin evidencia clara de haber desarrollado 
dependencia hasta ese momento); las evaluaciones se realizaron mediante 
una aplicación digital a través de dispositivos electrónicos:

•• El estudio arrojó que el uso de mariguana se encuentra asociado con 
un aumento en la impulsividad el día en el que se realizó el consumo y 
el siguiente, en comparación con los días en los que no se consumió la 
sustancia. Por otro lado, la impulsividad en el día previo no predijo el 
uso diario de la droga.

•• Se presentó una asociación significativa entre el uso de la mariguana 
y la hostilidad. Quienes consumen mariguana también perciben un 
mayor grado de hostilidad en otras personas durante el día en el que 
usaron la sustancia.

•• Dichos efectos podrían además representar un detrimento en las rela-
ciones sociales de los usuarios, aun cuando consumieron por razones 
recreativas. Sin embargo, estos resultados deben tomarse con precau-
ción, debido a la cantidad de participantes y a que las evaluaciones se 
efectuaron a través de autorreportes.

•• Los autores destacaron la existencia de investigaciones previas que 
acusan un incremento en la prevalencia del consumo de mariguana 
para propósitos recreativos; los usuarios que utilizan esta droga en 
forma recreativa reportan impulsividad elevada en comparación con 
quienes no la consumen, pero similar a la mostrada por quienes abu-
san del alcohol.

La ausencia de habilidades sociales constituye en gran medida el núcleo de la 
violencia y de otros comportamientos disruptivos que afectan a la sociedad 
contemporánea (Andújar, 2011; Díaz & García-Aurrecoechea, 2008; Nazar et 
al., 1994; Villatoro et al., 1998), por lo que resulta conveniente aproximarnos 
al comportamiento de las personas como factor que incrementa o reduce el 
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riesgo ante diversas problemáticas psicosociales como la violencia, la delin-
cuencia, la depresión y el consumo de drogas (Morales & Vázquez, 2011).

Estas conductas inician desde la edad preescolar y progresan hacia la 
adolescencia, propiciando otro tipo de conductas y situaciones de riesgo 
como habilidades disminuidas para la solución de problemas, dificultades 
académicas, violación de reglas, actos delictivos y trastornos de tipo psi-
quiátrico (Gaeta & Galvanovskis, 2011; Morales & Vázquez, 2011).

Maduración psicosocial

La madurez psicosocial puede comprenderse como un amplio agregado de 
disposiciones mentales y conductuales, resultado de la progresión de la ado-
lescencia a la adultez, que se espera afecte las trayectorias de la vida adulta 
(Steinberg & Cauffman, 1996, citados en Chassin et al., 2010). De acuerdo 
con la teoría, en el transcurso de la adolescencia, la madurez psicosocial expe-
rimenta un crecimiento sostenido, de tal forma que en la adultez la persona 
sea capaz de actuar de manera independiente, interactuar de forma adecua-
da con los demás y contribuir a la cohesión social (Greenberger & Sorensen, 
1974, en Chassin et al., 2010). En ese sentido, quienes han alcanzado una 
cierta maduración psicosocial se hacen responsables de sus actos; conocen y 
echan mano de sus recursos personales de forma autónoma; poseen un claro 
sentido de identidad y son capaces de controlar sus impulsos, regular su 
comportamiento agresivo y adoptar múltiples perspectivas, de modo tem-
poral, para analizar lo que sucede a su alrededor desde diferentes puntos de 
vista (Steinberg & Cauffman, 1996, citados en Chassin et al., 2010).

Ahora bien, se ha sugerido que elevados patrones de consumo de alco-
hol o mariguana pueden suprimir el crecimiento típico de la maduración 
psicosocial desde la adolescencia hasta los primeros años de vida adul-
ta (Chassin et al., 2010). Como ya se ha planteado, la adolescencia es un 
periodo de desarrollo intenso en las áreas biológica, cognitiva y psicosocial, 
por lo que la aparición de consecuencias como las anteriores –derivadas 
del consumo de drogas como la mariguana– puede considerarse una seria 
preocupación, en especial al considerar las posibles repercusiones en diver-
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sos ámbitos relativos al curso de vida de las personas consumidoras y de 
quienes conviven con ellas, ahora o en el futuro inmediato.

Al respecto, Chassin et al. (2010) realizaron un estudio longitudinal no 
experimental en el que fueron observadas las trayectorias de vida de mil 
170 jóvenes infractores –hombres provenientes de Phoenix y Filadelfia en 
los estados norteamericanos de Arizona y Pensilvania, respectivamente–, 
desde los 15 hasta los 21 años de edad:

•• Los investigadores hallaron que el consumo de alcohol y marigua-
na predijo una menor maduración psicosocial de los participantes; 
mayores consumos iniciales de mariguana se asociaron, además, con 
niveles inferiores de madurez psicosocial.

•• El crecimiento más pobre en cuanto a madurez psicosocial se dio 
entre aquellos jóvenes que presentaron los incrementos en el con-
sumo de mariguana más acusados; el aumento en el uso de la sus-
tancia, a seis meses, se relacionó inversamente con el descenso de la 
madurez psicosocial.

•• Estos resultados sugieren que los patrones elevados de consumo de 
alcohol y mariguana en la adolescencia pueden suprimir el desarrollo 
típico, en cuanto a madurez psicosocial, de la adolescencia a la adultez. 
No obstante, los efectos no son permanentes, ya que la disminución 
del uso está asociada con una madurez creciente.

Los autores sostienen que el uso de drogas durante la adolescencia puede 
promover la evasión de las demandas propias del entorno: debido a que el 
alcohol y otras drogas influyen de forma directa en el estado anímico, su 
consumo permite a los adolescentes mantenerse “egocéntricamente enfo-
cados”, obviando la necesidad de afrontar los desafíos cotidianos.

Estos hallazgos sugieren la relevancia de las intervenciones preventivas 
orientadas a impedir o retrasar el uso de sustancias psicoactivas, por lo 
menos hasta que se haya alcanzado madurez neurobiológica y cierta expe-
riencia en lo tocante a la resolución de problemas y afrontamiento de adver-
sidades (Odgers et al., 2008, citados en Chassin et al., 2010).
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Conductas delictivas

El abuso de sustancias psicoactivas, la progresión de las conductas impul-
sivas hacia conductas antisociales y diferentes manifestaciones de la vio-
lencia comparten factores de riesgo y suponen implicaciones de relevancia 
en múltiples dimensiones de la vida social como la salud, el desempeño 
escolar, la violencia familiar o el comportamiento delictivo (Díaz & Alcaráz, 
2010; Muñoz, Navas, & Graña, 2005; OMS, 2003; Sanabria & Uribe, 2010). 
La atención de estas problemáticas requiere de la puesta en marcha de 
estrategias y planes de acción fundamentados en el conocimiento científico, 
que apuesten a la prevención de base social (UNODC, 2013; Secretaría de 
Gobernación [Segob], 2013).

En su informe sobre la relación entre el consumo de drogas y la vio-
lencia entre estudiantes, las Coaliciones Comunitarias Antidrogas de 
América (CADCA, por sus siglas en inglés, 2006) señalaron que durante 
el ciclo escolar 2005-2006, de las y los estudiantes que declararon llevar 
un arma a la escuela, 63.9 por ciento dijo también ser consumidor de 
mariguana; de quienes aceptaron haber herido a otros con un arma en la 
escuela, 68.4 por ciento había usado la sustancia; y de quienes informa-
ron haber tenido “algún problema con la policía”, 39 por ciento afirmó 
consumir la droga.

En México, el reporte 2014 del Sistema de Vigilancia Epidemiológica de 
las Adicciones (SISVEA) (SS, 2015) señaló que 57.2 por ciento de las y los 
jóvenes en consejos tutelares para menores fueron ingresados por robo y 
que 14.1 por ciento fue recluido por delitos contra la salud. Del total de 
menores privados de su libertad (3 mil 682), 22.2 por ciento cometió el 
delito bajo el efecto de alguna sustancia; mariguana en 31.8 por ciento de 
los casos (la cannabis ocupó el segundo lugar, sólo después del alcohol).

La Encuesta sobre Capital Social Negativo, presentada por el Colectivo de 
Análisis de la Seguridad con Democracia (Casede, 2014), con financiamiento 
de la Subsecretaría de Participación Ciudadana de la Segob, exploró las 
condiciones de seguridad pública y la construcción de capital social en 12 
demarcaciones del país: Ahome, Culiacán, Torreón (zona norte), delegación 
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Cuauhtémoc (Ciudad de México), Cuautla, Cuernavaca, Ecatepec, Jiutepec, 
Pachuca, Toluca (zona centro), Campeche y Ciudad del Carmen (zona sur).

Cabe mencionar que en el estudio el concepto “capital social” fue defi-
nido como la red de relaciones con la cual una persona, un grupo o una ins-
tancia se posiciona al interior del espacio social o determina su pertenencia 
a determinado grupo; el capital social dependería de tres ejes: bonding 
(vínculo personal directo), que se refiere al grado de confianza que tienen 
los ciudadanos entre sí y su sentido de comunidad; bridging (colabora-
ción social), que indica la probabilidad y la disposición de organizarse con 
sus vecinos ante problemáticas sociales; y bricking (institucionalización del 
vínculo), que hace referencia a la confianza en las instituciones y la parti-
cipación ciudadana (Casede, 2014).

Los resultados de este análisis mostraron que, en casi todas las demar-
caciones examinadas, el capital social preponderante fue de tipo negativo; 
es decir, que la mayoría de las personas encuestadas fue más proclive a la 
violencia y a desobedecer las leyes, que a fomentar y facilitar la conviven-
cia pacífica y la participación democrática de sus respectivas comunidades. 
De acuerdo con los investigadores, el capital social negativo está marcado 
por un “distanciamiento” del estado de derecho, una pobre confianza en la 
capacidad institucional para atender demandas personales o colectivas y la 
solución de conflictos por vía de la fuerza (Casede, 2014).

Según la Organización Mundial de la Salud (OMS, 2003) y el Banco 
Mundial (2012), la violencia amenaza los derechos humanos fundamenta-
les —vida, libertad, desarrollo, justicia— alrededor del mundo, sobre todo 
en poblaciones jóvenes. La juventud, incluso, suele ser “sobrerrepresentada” 
como responsable y víctima a la vez, con lo que se convierte en un actor 
central para la discusión pública en materia de violencia y comisión de 
delitos (Banco Mundial, 2012). El surgimiento de estos y otros problemas 
relacionados implica una serie de fenómenos complejos en la que se inte-
rrelacionan variables genéticas, modelos de conducta, influencia de perso-
nas significativas —como el grupo de pares y la familia—, condiciones del 
entorno sociocultural, significados colectivos atribuidos a diversos aspectos 
de las relaciones humanas y acontecimientos o coyunturas de orden his-
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tórico y geopolítico (Hernández, 2002), que influyen en mayor o menor 
medida sobre la conducta de las personas a lo largo de su desarrollo.

Bajo esta óptica, los ejes de salud y paz revisten una importancia tras-
cendental para la toma de decisiones sobre desarrollo humano y sustancias 
psicoactivas, ya que no es posible favorecer el primero sin garantizar la 
protección de la salud y la construcción de la paz. Se sabe, por ejemplo, que 
el tráfico de drogas ilícitas, como la mariguana, están relacionados con la 
violencia colectiva (Hope, 2013) y que el consumo de drogas se vincula, a 
su vez, con la violencia interpersonal, y viceversa.

Ajuste psicosocial: escuela y medio laboral

La asociación entre el uso de la mariguana por parte de los adolescentes y 
ciertos efectos perjudiciales en el cerebro, en especial sobre funciones cogni-
tivas como la atención o la concentración y la memoria, y el estilo de trabajo, 
su organización, ejecución y precisión, ha sido ampliamente estudiada. La 
evidencia muestra implicaciones de la mayor relevancia en ámbitos como 
el escolar y el laboral. Mena y colaboradores (2013), por ejemplo, subrayan 
que debido a que el consumo de mariguana afecta la memoria, el proceso 
mediante el cual se recibe la información en la escuela se ve afectado de 
manera directa; asimismo, los errores que los consumidores jóvenes come-
ten en tareas que involucran la concentración (además de sus “estrategias de 
trabajo” a menudo deficientes) son un factor relacionado con el pobre de-
sempeño académico. Los autores han apoyado estas afirmaciones con los 
resultados obtenidos en evaluaciones neuropsicológicas realizadas entre 
estudiantes consumidores y no consumidores: con diferencias estadística-
mente significativas, quienes utilizan mariguana obtienen resultados bajos 
en todas las pruebas que realizan.

Volkow y colaboradores (2014) apoyan esta afirmación al sostener que 
las alteraciones cognitivas derivadas del consumo de cannabis se asocian 
con problemas para adaptarse a los medios escolar y laboral, pues hay 
índices mayores de fracaso y deserción entre los usuarios (Bray, Zarkin, 
Ringwalt, & Qi, 2000; Lynskey & Hall, 2000).
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De manera similar, se ha observado menor éxito académico y laboral 
entre consumidores (Zwerling, Ryan, & Orav, 1990), ya que el uso de mari-
guana se relaciona con una mayor probabilidad de abandonar la escuela, 
ausentarse del trabajo y sufrir accidentes y lesiones.

Investigadores en el país (Cfr. Del Bosque et al., 2013) han aportado 
información relevante sobre la acción neurobiológica de la mariguana, sus 
efectos y consecuencias, factores de riesgo, indicaciones médicas y consi-
deraciones respecto al tratamiento de su consumo y las implicaciones de su 
legalización. Según estos autores, el uso de esta droga provoca problemas 
en la percepción, la memoria y las habilidades cognitivas, lo que ocasiona 
numerosos problemas escolares a quienes aún estudian. De forma adicio-
nal, a mayor uso de mariguana mayor es la probabilidad de que se utilicen 
otras drogas, lo cual podría afectar el estatus y la vida social de quienes las 
consumen —en trabajadores, por ejemplo, generaría más ausencias, retardos, 
accidentes y disminución en su productividad—. 

Los investigadores subrayan que el uso de cannabis está aprobado en 
algunos países como esquema de tratamiento para algunas enfermedades, 
pero siempre en forma de medicamentos producidos en laboratorio; para 
varios trastornos existen otras opciones terapéuticas que se consideran 
siempre antes que los derivados de la mariguana.

Consumo de mariguana y resultados en la vida

En un estudio longitudinal de Fergusson y Boden (2008), en el que se 
observó por 25 años a una cohorte de nacimiento compuesta por mil 265 
personas (635 hombres y 630 mujeres) nacidas en la región Christchurch 
de Nueva Zelanda, se recabaron datos de los participantes al nacer, a los 
cuatro y 12 meses, anualmente hasta los 16 años y luego a los 18, 21 y 
25 años de edad; la muestra examinada fue de mil tres personas (79% del 
total), de quienes pudo aprovecharse información sobre sus “resultados 
en la vida” —en relación con el uso de mariguana—, de los 21 a los 25 
años de edad:
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•• Los resultados señalaron que el consumo alto de mariguana de los 14 
a los 21 años está asociado con posteriores consecuencias adversas en 
la vida, como pobre desempeño escolar, menores ingresos, desempleo, 
mayor dependencia de la seguridad social, menor satisfacción en las 
relaciones interpersonales y hacia la vida en general.

•• No obstante, los autores afirmaron que posiblemente la asociación entre 
estos “resultados en la vida” y el uso de mariguana se deba en realidad a 
que los consumidores de cannabis suelen relacionarse en contextos que 
desalientan el logro académico y el éxito material.

Logro académico y consumo de mariguana durante la adolescencia

Una revisión bibliográfica no sistemática de estudios transversales y longi-
tudinales, en los cuales se abordaba la relación del consumo de mariguana 
con el logro escolar (Lynskey & Hall, 2000) encontró lo siguiente:

•• Tanto los estudios transversales como los longitudinales apuntaron 
que el consumo de mariguana en edades tempranas aumenta el ries-
go de desempeño escolar pobre (los longitudinales ofrecen informa-
ción más confiable que los transversales, sin embargo son pocos los 
que se han llevado a cabo).

••  Se ha reportado que los y las jóvenes que consumieron mariguana 
antes de los 15 años presentan tres veces más riesgo de abandonar 
la escuela en comparación con quienes no la han probado. El mismo 
estudio señaló que quienes consumieron mariguana alrededor de los 
15 años tuvieron dos veces más probabilidades de ausentarse de las 
clases.

•• De acuerdo con los autores, la relación entre consumo de cannabis 
y bajo desempeño escolar se puede explicar mediante las siguientes 
hipótesis:

-  Existen variables no controladas en los modelos de investigación 
que explicarían esta relación.
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-  El consumo de cannabis genera síndrome amotivacional que, a su 
vez, provoca pobre desempeño escolar.

-  La mariguana genera déficits cognitivos.
-  El uso de cannabis ocurre en un medio donde existen otras perso-

nas que consumen, cometen actos delictivos y no siempre siguen 
un estilo de vida convencional, lo que haría proclives a los usuarios 
a desertar de los estudios.

Desempeño escolar y acceso a la mariguana

En un estudio longitudinal panel, en el que se examinaron los registros 
académicos de 4 mil 323 estudiantes de la Universidad de Maastricht en 
Holanda, inscritos durante los años académicos 2009-2010, 2010-2011 y 
2011-2012 (Marie & Zölitz, 2015), se encontró lo siguiente:

•• El desempeño de los estudiantes no holandeses a quienes se suspendió 
el acceso legal a la mariguana —a partir de la prohibición de adqui-
rir y consumir esta droga a personas extranjeras— mejoró de manera 
sustancial.

•• En efecto, dichas personas acusaron un incremento en la productivi-
dad a corto plazo a partir de la restricción del acceso a la mariguana; 
sobre todo entre los estudiantes más jóvenes y las mujeres, cuyo con-
sumo era bajo.

•• La mejora de su desempeño se acentuó en las asignaturas que reque-
rían habilidades numéricas o matemáticas, lo que concuerda con la 
forma en la que el THC afecta el funcionamiento cognitivo.

•• Según los investigadores, los hallazgos de este estudio sugieren tam-
bién que las personas sí modifican sus conductas de consumo en fun-
ción del estatus legal de una sustancia determinada.



116

Uso de mariguana en la adolescencia y estabilidad en la vida adulta

Brook y colaboradores (2013) efectuaron un estudio longitudinal no experi-
mental en el que observaron las trayectorias de vida de 816 estudiantes de la 
zona East Harlem de Nueva York; se hizo especial énfasis en aspectos como 
el compromiso laboral, la estabilidad financiera, el consumo de drogas y la 
violencia; 60 por ciento de los participantes fueron mujeres, 52 por ciento 
afroamericanos y 48 por ciento puertorriqueños. De acuerdo con los patro-
nes de uso de mariguana de las y los estudiantes observados —con edades 
promedio de 14, 19, 24, 29 y 32 años—, fueron divididos en cinco categorías 
de consumo: “inexistente”, “bajo”, “creciente”, “moderado” y “crónico”. Los 
principales hallazgos de la investigación fueron los siguientes:

•• En el grupo conformado por jóvenes con consumo crónico de 
mariguana se presentaron con mayor fuerza los aspectos negati-
vos incluidos en el estudio; es decir, probabilidad reducida de tener 
empleo, baja posibilidad de independencia financiera, riesgo eleva-
do de incapacitarse laboralmente, alta probabilidad de tener pares y 
compañeros de trabajo que utilicen drogas ilegales y elevada posibi-
lidad de sufrir violencia.

•• Las y los usuarios crónicos de mariguana experimentaron los efectos 
más adversos en todas las dimensiones consideradas en este estudio, 
por lo que se sostiene que requerirán intervenciones clínicas mucho 
más intensas que quienes consumen de manera moderada.

•• Estos resultados sugieren además que la atención del uso de mari-
guana en la adolescencia tardía podría disminuir dificultades en la 
adopción de roles propios de la vida adulta.

Daño personal y daño social

Bajo parámetros como daño físico, dependencia y “daño social”, un grupo 
de expertos en el Reino Unido desarrolló una escala para evaluar las afecta-
ciones de diferentes drogas, entre ellas la mariguana (Nutt, King, Saulsbury, 
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& Blakemore, 2007). Los autores se dividieron en dos grupos para evaluar el 
nivel de daño producido por las sustancias en los parámetros mencionados: 
el primer grupo estuvo compuesto por especialistas en el área de psiquia-
tría de las adicciones y el segundo por expertos en medicina, química, far-
macología, área legal y policial.

En conjunto, los investigadores desarrollaron una escala que demostró 
viabilidad y validez, aunque hubo discrepancias con el acta que clasifica las 
drogas en el Reino Unido porque ciertas sustancias catalogadas como “de 
alto riesgo” (como el éxtasis o el LSD) no lo son para el grupo de expertos 
que realizó el estudio.

Hubo consenso, empero, en que las sustancias que más daño provocan 
son la heroína y la cocaína. La mariguana fue evaluada como de “bajo 
daño” en el área física, pero de “alto daño” en el área de dependencia y 
afectaciones a la familia y la comunidad.

Lo anterior sugiere que las políticas públicas en materia de drogas como 
la mariguana deben centrar su atención en las personas, no como indivi-
duos aislados, sino como actores dinámicos en sus diferentes contextos 
de interrelación (ONU, 2015). Desde una perspectiva amplia, por ejemplo, 
resultaría conveniente que cualquier programa de prevención y tratamien-
to del abuso de sustancias psicoactivas en México se alinée con los 17 
Objetivos de Desarrollo Sostenible (SDGs, por sus siglas en inglés) estableci-
dos por la Asamblea General de las Naciones Unidas en la llamada “Agenda 
2030 para el Desarrollo Sostenible” (ONU, 2015). En efecto, los SDGs reto-
man e intensifican el esfuerzo global plasmado en el acuerdo de los ocho 
Objetivos de Desarrollo del Milenio (MDGs, por sus siglas en inglés), pues sus 
metas involucran una agenda internacional más ambiciosa, orientada hacia 
las grandes causales de la pobreza y los principales obstáculos que frenan 
el desarrollo en general (como el abuso de drogas). El enfoque de salud 
pública, que centra su atención en la búsqueda y protección del bienestar 
común, se ajusta de forma cabal al sentido con el cual fueron diseñados y 
establecidos dichos objetivos globales.
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Conclusiones

El abuso de drogas es un fenómeno que afecta a la sociedad en su conjun-
to; sobre todo a personas y comunidades que por múltiples condiciones se 
encuentran en mayor grado de vulnerabilidad. La infancia y la adolescencia 
constituyen etapas críticas, tanto para la maduración cerebral como para 
el desarrollo psicosocial de la persona, por lo que puede argumentarse con 
solidez que una política de drogas diseñada desde la salud pública estaría 
llamada a proteger a las y los menores de edad. 

Es un hecho plasmado en la literatura que la mayor disponibilidad de 
drogas tiene como consecuencia mayores probabilidades de consumo en la 
población. Dentro de las consecuencias psicosociales, es factible afirmar que 
el uso temprano y alto de mariguana está asociado con disminución del ren-
dimiento académico, riesgo de abandono escolar, bajo ingreso, desempleo, 
conducta antisocial e insatisfacción con la vida. Alguien que usa mariguana 
de forma cotidiana podría estar funcionando a un nivel intelectual redu-
cido la mayor parte del tiempo; la evidencia sugiere que, en comparación 
con los compañeros que no fuman mariguana, los estudiantes que sí lo 
hacen –quienes abusan o la consumen con frecuencia– tienden a obtener 
calificaciones más bajas y son más propensos a abandonar la escuela.

El quehacer del sector salud seguirá siendo brindar los servicios sanitarios 
que mejor respondan a las necesidades epidemiológicas del uso y abuso de 
drogas, a través de la prevención y el tratamiento. Es imperativo que la pobla-
ción posea información veraz, científica y actualizada, cuente con recursos 
de afrontamiento y alternativas ante el consumo, reciba alternativas de tra-
tamiento oportuno, profesional y no discriminatorio cuando así lo requiera, y 
se beneficie de manera directa o indirecta de la sistematización de hallazgos 
relevantes derivados de la investigación científica de calidad.
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Asociación del consumo de mariguana con 
accidentes automovilísticos

Introducción

De acuerdo con el Informe Mundial sobre Drogas 2015 (Oficina de 
las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito [UNODC, por 
sus siglas en inglés], 2015), la mariguana es una de las sustancias 

ilícitas cuyo consumo ha ido en aumento a lo largo de los años. En México, 
según la más reciente Encuesta Nacional de Adicciones, es la droga ilegal 
más consumida, sobre todo entre los jóvenes. A nivel nacional, la prevalen-
cia de consumo alguna vez entre estudiantes de secundaria y bachillerato 
alcanza 10.6 por ciento; resalta que su uso representa casi dos terceras par-
tes de la prevalencia del consumo de drogas en la población de alumnos de 
estos niveles (Instituto Nacional de Psiquiatría Ramón de la Fuente Muñiz 
[INPRFM], Comisión Nacional contra las Adicciones [Conadic], & Secretaría 
de Salud [SS], 2015). 

Debido a esta popularidad en su consumo y a que es la segunda droga 
más detectada en conductores que han sufrido un accidente vial, mane-
jar bajo la influencia de la mariguana (MIM) es un tópico que ha cobrado 
importancia y llamado la atención de científicos y tomadores de decisiones 
(Grotenhermen et al., 2007). Por ello, el objetivo de este apartado es ofrecer 
un panorama sobre la relación entre su consumo y los accidentes viales. 

Accidentes viales en el mundo y en México

Los accidentes de tránsito representan una de las principales causas de 
muerte en el mundo: más de 1.2 millones de personas fallecen cada año 
como resultado de algún percance vial. Son la primera causa de muerte 
en la población de 15 a 29 años y la novena en todos los grupos de edad; 
se estima que para el año 2030 se convertirá en la séptima (Organización 
Mundial de la Salud [OMS], 2015). Todos los días, cerca de 3 mil 500 per-
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sonas mueren en accidentes ocurridos en las carreteras; además, cada año 
millones de personas sufren heridas no letales o quedan discapacitadas. 
Esta cifra va en aumento en los países con menos recursos: los niños, pea-
tones, ciclistas y ancianos son las personas más vulnerables a sufrir algún 
incidente (OMS, s. f.).

En México, los percances viales constituyen un problema de salud 
pública con profundas afectaciones humanas y económicas. Cada año ocu-
rren 500 mil accidentes por los que se registran 24 mil muertes y alrededor 
de 150 mil heridos (Cruz, 2013). Las lesiones causadas por el tránsito son 
la séptima causa de mortalidad específica en México, la primera causa de 
muerte en el grupo de cinco a 15 años y la cuarta en las personas de 15 a 
64. Los usuarios de la vía pública que más fallecen son los peatones (45 a 
48%, aproximadamente) y los ocupantes de vehículos (de 37 a 48%). 

En la Encuesta Nacional de Salud y Nutrición (ENSANUT) 2012 se reportó 
que 1.4 millones de personas habían sufrido alguna lesión causada por un 
accidente vial. Debido a esto, 320 mil 496 personas fueron hospitalizadas 
en el año previo al levantamiento de la encuesta (Pérez-Núñez, Híjar, Celis, 
& Hidalgo-Solórzano, 2014). Después de un percance vial, el promedio de 
estancia en el hospital es de cinco a seis días (Ávila-Burgos et al., 2010); 
alrededor de 43 por ciento de los lesionados tarda un año en regresar a sus 
actividades laborales (Ávila-Burgos et al., 2008). 

Los accidentes de tránsito en México generan casi la mitad de los años 
de vida saludable perdidos por lesiones no intencionales (Lozano, 2014). 
Se calcula que 110 personas al día terminan con una discapacidad debido 
a algún percance vial (Secretariado Técnico del Consejo Nacional para la 
Prevención de Accidentes [STCONAPRA], 2011). De acuerdo con la ENSA-
NUT 2012, existen cerca de 10 millones de mexicanos con alguna discapa-
cidad, de ellos 12.3 por ciento se encuentra en esa condición debido a un 
incidente de tránsito (Pérez-Núñez et al., 2014). Si se considera que una gran 
cantidad de las personas que son víctimas de algún accidente se encuentra 
en edad económicamente activa, se llega a la conclusión de que las pérdidas 
económicas también son cuantiosas. 
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Los principales factores que impactan la seguridad vial son la veloci-
dad, el uso de elementos como casco, cinturón y sistemas de retención 
infantil, así como la conducción bajo los efectos del consumo de alcohol 
(OMS, 2015). En México, durante 2013, el porcentaje de conductores que 
tuvieron un accidente bajo la influencia del alcohol fue de 7.3 por ciento 
(STCONAPRA & Observatorio Nacional de Lesiones, 2013). Mientras que 
durante 2014, en 8.1 por ciento de los jóvenes de15 a 29 años que sufrie-
ron accidentes terrestres se detectó aliento alcohólico (Instituto Nacio-
nal de Estadística y Geografía [INEGI], 2014). De acuerdo con el Servicio 
Médico Forense, en 90.2 por ciento de las muertes ocurridas por algún 
accidente se confirmó la presencia de alcohol en el cuerpo del fallecido 
(SS, 2012). 

La mariguana es la segunda sustancia más detectada en la sangre de 
los conductores que han sufrido un percance vial, sólo después del alcohol 
(Lopera Valle & Rojas Jiménez, 2014). Determinar el papel que tiene esta 
droga en la ocurrencia de accidentes viales es fundamental, por ello en las 
siguientes secciones se analizará la relación existente entre ambos. 

Efectos del consumo de mariguana en la conducción de algún vehículo

De acuerdo con la OMS (2007), son diversos los factores que provocan que 
una sustancia psicotrópica ejerza una acción perjudicial sobre quien la con-
sume (cantidad total acumulada por su uso, patrón de consumo, contexto 
y vía de administración). En este sentido, Rehm y colaboradores (2003) pro-
pusieron un modelo donde se plantea que las consecuencias negativas se 
presentan como resultado de diferentes factores que interactúan y pueden 
desencadenar efectos agudos y crónicos, tanto a nivel social como físico. 
Los patrones de uso conllevan efectos bioquímicos que pueden conducir 
a la dependencia, aunque ésta no es necesaria para presentar problemas 
asociados con la droga. Los accidentes automovilísticos, por ejemplo, se 
pueden presentar con un solo consumo —incluso con el primer uso expe-
rimental—, con lo que se pone de manifiesto el daño que puede provocar 
tanto al usuario como a terceras personas. 
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Después del uso de la mariguana, los efectos toman entre cinco y 10 
minutos para aparecer, aunque este periodo está influido por la vía de admi-
nistración: la duración es mayor cuando se ha comido que cuando se ha 
fumado (Logan, 2007). Los efectos agudos del uso de la mariguana incluyen 
euforia, disforia, sedación y percepción alterada (Hartman & Huestis, 2013). 
El tetrahidrocannabinol (THC, principal componente psicoactivo de la mari-
guana) es un vasodilatador, por lo que a los pocos minutos de su consumo, 
la presión sanguínea disminuye y aumentan los latidos del corazón. Los 
usuarios por lo general se sienten mareados o con sensación de desmayo. 
Los ojos adquieren una coloración rojiza y existe falta de convergencia, así 
como nistagmo (movimientos rápidos e involuntarios de los ojos). Al pare-
cer, los efectos perceptuales de la mariguana están estrechamente relacio-
nados con el deterioro de la capacidad para la conducción (Logan, 2007).

El acto de manejar un vehículo es una tarea compleja en la que inter-
vienen factores como la pericia y el estado físico y psicológico del conduc-
tor, el clima, las condiciones del camino y del vehículo, la conducta de otros 
conductores y el tipo de vialidad por la que se circule. Si existe consumo 
de mariguana, es posible que el conductor no cuente con las capacidades 
necesarias para afrontar un imprevisto, lo que puede derivar en un acci-
dente (Logan, 2007). El uso de esta droga se asocia con problemas en la 
memoria a corto plazo, así como con dificultades en la atención, la toma 
de decisiones y los tiempos de reacción (Elkashef et al., 2008). Este efecto 
podría explicarse por la acción de la mariguana sobre las estructuras cere-
brales (cerebelo y ganglios basales), encargadas de controlar las conduc-
tas motrices y de regular la información sensorio-motriz, cuya alteración 
deriva en torpeza o falta de coordinación (Lopera Valle & Rojas Jiménez, 
2014). Después de un consumo de mariguana, la estimación del tiempo por 
parte del usuario se ve alterada, condición que podría estar relacionada 
con la percepción distorsionada de la velocidad y la distancia al manejar. 
Asimismo, en pruebas de laboratorio se ha demostrado que cuanto más 
complejas y numerosas sean las tareas, más dificultad tendrán para llevar-
las a cabo las personas que han consumido esta droga (Logan, 2007). En 
un estudio realizado por Kurzthaler et al. (1999) se logró demostrar que 
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consumir un cigarro de mariguana altera la percepción de la velocidad y la 
precisión para realizar movimientos necesarios para manejar un vehículo. 
Se ha documentado que los efectos perjudiciales a nivel cognitivo después 
de usar la sustancia ocurren entre los 40 y los 60 minutos, aunque pueden 
durar entre dos y tres horas (Logan, 2007). 

Consumo de mariguana y accidentes viales: implicaciones y riesgos 

Dificultades para la evaluación del consumo de mariguana

El THC es un compuesto que se acumula en el tejido adiposo, por lo que sus 
metabolitos son eliminados de manera muy lenta, de ahí que se dificulte 
llevar a cabo una evaluación válida del consumo (Lopera Valle & Rojas 
Jiménez, 2014). Las vías por las cuales es posible detectarlo son orina, san-
gre, saliva y cabello (Logan, 2007). 

La detección válida del consumo en orina dependerá de las pruebas 
usadas, de los umbrales que por lo normal se emplean para detectar el con-
sumo y de la potencia de la droga. La falta de validez y sensibilidad en la 
medición en orina puede originar que se detecten metabolitos de THC aun 
después de muchos días sin consumo o que, por el contrario, no se logre 
encontrar pocas horas después de ser ingerida, a pesar de que, al momen-
to de manejar, el usuario sí haya experimentado alguna afectación en su 
capacidad de conducir (Logan, 2007). 

Las pruebas en saliva y cabello requieren de un periodo largo para 
arrojar resultados. Sin embargo, con las primeras es posible detectar con-
centraciones de THC similares a las que se pueden hallar en sangre, con la 
ventaja de que los análisis en saliva son menos invasivos (Grotenhermen 
et al., 2007). 

Con respecto a las mediciones en sangre, se ha demostrado que es posi-
ble encontrar THC en ellas hasta dos días después de la última ingesta, sobre 
todo en usuarios crónicos (Grotenhermen et al., 2007). No obstante esta limi-
tación, la medición de THC en sangre sigue siendo la alternativa más viable 
para detectar el consumo (Grotenhermen, 2003; Grotenhermen et al., 2007).
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Panorama epidemiológico de manejar bajo la influencia de la 
mariguana (MIM)

A diferencia de lo que sucede con la información sobre las consecuencias 
del uso del alcohol, existen pocos datos sobre los accidentes fatales y no 
fatales que ocurren como resultado de la combinación de consumir mari-
guana y tomar el volante (OMS, 2015). Sin embargo, algunos países han 
realizado estudios con el fin de empezar a dilucidar con qué frecuencia 
ocurre el MIM y cuáles son sus implicaciones y consecuencias. Drummer 
et al. (2003) encontraron que en Australia la mariguana era la droga con 
mayor presencia en los accidentes viales, sólo por debajo del alcohol: esta-
ba presente en 13.5 por ciento de los 3 mil 398 conductores muertos como 
resultado del accidente. En Brasil, se encontró un porcentaje similar en 
un estudio realizado con motociclistas que sufrieron un choque y estaban 
siendo atendidos en una sala de emergencias; en ellos la prevalencia de 
consumo fue de 15.3 por ciento (Cataldo, Breitenbach, Pechansky, Benza-
no, & De Boni, 2012). 

Datos de la Unión Europea indican que de los tres millones de euro-
peos que consumen cannabis a diario, 80 por ciento maneja algún vehículo 
después de haber consumido (Goullé et al., 2008). Mediante  autorreporte, 
en una investigación llevada a cabo con mil 363 personas de 16 a 35 
años, en diversas ciudades de Europa (Atenas, Berlín, Brno, Lisboa, Lju-
bljana, Liverpool, Palma de Mallorca y Venecia), se encontró que 12.6 por 
ciento de ellas había manejado un vehículo después de consumir alguna 
droga en los 30 días previos a responder la encuesta (Calafat et al., 2009). 
En Francia se realizó un estudio que encontró altas prevalencias de consu-
mo en adolescentes y jóvenes: se analizaron las muestras de sangre de dos 
mil 203 conductores de 14 a 29 años que habían fallecido como resultado 
de un accidente vial; la prevalencia de cannabis fue de casi 40 por ciento 
en la muestra total; se encontró que el consumo en hombres era significa-
tivamente mayor que en mujeres (Mura et al., 2006). 

En un esfuerzo colaborativo llevado a cabo en varios países de la Unión 
Europea (Driving Under The Influence o Drugs, Alcohol and Medicines 
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o DRUID) se encontró una prevalencia de mariguana de 1.32 por ciento 
en conductores que proveyeron una muestra de sangre o fluido oral. Esta 
prevalencia varía entre los conductores que sufrieron una herida seria en 
algún accidente vehicular (0.5 a 2.2%) o los que murieron a causa de él 
(0.0 a 1.8%) (European Monitoring Centre for Drugs and Drug Addiction 
[EMCDA], s.f.).

En Canadá se llevó a cabo una encuesta de consumo de sustancias en 
2012 y se encontró que 2.6 por ciento de los conductores manejó un vehí-
culo en las dos horas siguientes a un consumo de mariguana, por lo menos 
una vez en el año previo. Esta cifra es aún mayor en personas jóvenes, sobre 
todo en varones. De acuerdo con la misma encuesta, 15.8 por ciento de los 
participantes refirió haber sido pasajero de un vehículo cuyo conductor 
había fumado mariguana en las dos horas previas a conducir (Beirness & 
Porath-Waller, 2015).

	 En Estados Unidos se ha observado que la presencia de marigua-
na en personas fallecidas en un accidente de tráfico ha aumentado de 
forma significativa, pasando de 4.2 por ciento en 1999 a 12.2 por ciento 
en 2010 (Brady & Li, 2014). En ciudades de ese país donde el consumo de 
mariguana se ha legalizado, también se han hecho hallazgos relevantes. 
Por ejemplo, en California, Crancer y Crancer (2010) llevaron a cabo una 
serie de estimaciones para determinar el impacto del uso de esta droga en 
la seguridad vial, antes y después de la aprobación del Medical Marijuana 
Program. Se encontró que cinco años después del establecimiento de este 
programa, mil 240 personas murieron en choques de vehículos, en los que 
se encontró evidencia del uso esta sustancia; antes de la puesta en marcha 
de dicho programa hubo un total de 631 defunciones. Durante 2008, en 
ocho condados se encontró que más de 16 por ciento de los conductores 
que sufrieron un accidente de tráfico con consecuencias fatales dio posi-
tivo en pruebas para detectar mariguana. Respecto a los jóvenes y ado-
lescentes estadounidenses, la Encuesta Nacional de Consumo de Drogas y 
Salud 2014 (National Survey on Drug Use and Health) señaló que 3.2 por 
ciento de los jóvenes de entre 16 y 25 años reportó que consumió mari-
guana y manejó bajo la influencia de esa sustancia; ese porcentaje fue un 
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poco mayor para los jóvenes de 21 a 25 años (3.3%) (Azofeifa, Mattson, & 
Lyerla, 2015). 

Existen también estudios realizados entre personas que manejan vehí-
culos de transporte de productos. Girotto y colaboradores (2014) recogieron 
evidencia sobre el consumo de alcohol, mariguana y otras drogas en con-
ductores de camiones. Analizaron la información contenida en 36 estudios 
realizados en países como Brasil, Estados Unidos y Australia. Para el caso 
de la mariguana, encontraron prevalencias de consumo que variaron entre 
0.2 y 29.9 por ciento; destacó que en los estudios en los que se evaluaba el 
consumo mediante un espécimen biológico, las prevalencias halladas eran 
más bajas que las encontradas mediante autorreporte. 

En miembros de tripulación de aeronaves también se han hecho hallaz-
gos concernientes a la prevalencia del consumo de drogas y el pilotaje. Li 
et al. (2011) condujeron un análisis de esta conducta en diferentes traba-
jadores de la aviación. Recolectaron muestras tanto en personal que había 
estado involucrado en un accidente aéreo que implicó heridas severas, la 
muerte de alguna persona o daño severo a la aeronave, como en trabajado-
res escogidos al azar. La prevalencia de consumo en el grupo con accidentes 
fue de 1.82 por ciento, mientras que en el grupo escogido al azar fue de 
0.64 por ciento. De todas las drogas analizadas, la mariguana fue la más 
detectada (67.3%). 

En México no se cuenta con cifras precisas sobre qué porcentaje de per-
sonas maneja bajo la influencia de la mariguana ni de los accidentes viales 
que ocurren bajo esa condición. No obstante, existen dos estudios realiza-
dos en salas de urgencias de Nuevo León que evaluaron el tipo de percances 
que llevó a las personas a utilizar dichos servicios y si habían consumido 
alguna sustancia adictiva antes de sufrir el accidente. En el estudio realiza-
do por Oliva Rodríguez y colaboradores (2010) se entrevistó a 120 personas 
mayores de 18 años que sufrieron accidentes o lesiones. Encontraron que 
las dos primeras causas de ingreso a la sala de urgencias fueron los percan-
ces automovilísticos y las caídas de la propia altura (34.2% de los ingresos). 
En los accidentes registrados en este estudio en los que existió consumo de 
alguna droga ilícita previo al evento, la mariguana fue la primera sustancia 
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reportada (12.5%). En otra investigación, llevada a cabo con 83 personas 
mayores de 18 años y también a través de autorreporte, los accidentes 
automovilísticos fueron la segunda causa de ingreso a la sala de urgencias 
(22.9%). El uso de mariguana estuvo presente en 8.5 por ciento del total de 
los percances (Amaro, Campa, Cantú-Martínez, & Gómez, 2016). 

Estudios que abordan el efecto de la mariguana sobre la 
conducción de un vehículo en simuladores o carreteras

Con el fin de evaluar de forma controlada el efecto de la mariguana sobre 
la conducción de un vehículo, se han realizado estudios en los que se con-
sidera la cantidad ingerida y el tiempo entre el consumo y la conducción 
del vehículo, esto mediante el uso de simuladores o la determinación de los 
ambientes en los que se ejecuta el manejo. Ronen y colaboradores (2010), 
en un estudio de laboratorio llevado a cabo con siete hombres y cinco 
mujeres de entre 24 y 29 años, mediante un simulador, hallaron que la 
combinación de mariguana con alcohol tiene un fuerte efecto en las habi-
lidades para manejar un vehículo. Cinco de los 12 participantes tuvo una 
colisión en el simulador bajo la influencia de esas dos sustancias, mientras 
que tres que consumieron sólo mariguana también tuvieron un choque; 
bajo los efectos del placebo no se registró ninguna colisión. 

Los resultados del efecto del consumo de mariguana sobre la conducción 
de un auto no siempre son concluyentes. En un estudio llevado a cabo por 
Klonoff en la década de los 70 se controló la dosis de droga ingerida y se 
determinó el ambiente en donde se manejaría el vehículo. Participaron 38 
personas divididas en grupos que fumaron cigarros de mariguana con dosis 
de THC de 5.9 o de 8.4 miligramos (Klonoff, 1974). Después de fumar, los 
participantes condujeron un vehículo durante 45 minutos en la ciudad de 
Vancouver durante horas de intenso tráfico. Se evaluó su forma de manejar 
con el formato del British Columbia Department of Motor Vehicles; se 
encontró que en el grupo en el que se consumió la dosis más baja, 53 por 
ciento empeoró su forma de manejar, mientras que 42 por ciento la mejoró. 
En el grupo de la dosis más alta, 79 por ciento de los participantes empeoró 
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su forma de manejar, mientras que 16 por ciento la mejoró. Las habilidades 
que más se afectaron con la dosis alta fueron la concentración, el cuidado al 
manejar y el juicio. Estos resultados, aunque muestran una tendencia por la 
que se infiere que el consumo de mariguana empeora la ejecución al manejar 
un vehículo, no son del todo uniformes. Una hipótesis del autor es que los 
participantes fueron capaces de reconocer que estaban conduciendo bajo 
efectos perjudiciales y, por lo tanto, trataron de compensar su ejecución. 

En los Países Bajos se realizó otro estudio en tres fases, en las cuales 
se administró mariguana en diferentes concentraciones a 24 participantes 
que consumían esta droga por lo menos una vez al mes, pero no a diario. En 
la primera fase los sujetos manejaban un automóvil en un camino cerrado 
después de consumir la sustancia (a dosis de 0, 100, 200 y 300 μg/kg de 
THC); se evaluó su ejecución a través de un indicador conocido como des-
viación estándar de posición lateral (Standard Deviation of Lateral Position 
o SDLP), un índice que arroja información sobre las oscilaciones llevadas a 
cabo al manejar. Se encontró un deterioro en el índice SDLP que aumentaba 
en función de la cantidad de mariguana fumada; este deterioro persistió 
aun dos horas después de la administración de la droga. 

En la segunda fase, los participantes, con las mismas dosis utilizadas en 
la primera, condujeron en autopistas abiertas junto con otros vehículos. Se 
confirmaron los hallazgos sobre el deterioro en las habilidades de manejo 
de la primera etapa; además, los participantes evaluaron su desempeño 
como “peor” de lo normal, aunque aun así expresaron su disposición para 
manejar. En la tercera y última fase, condujeron en calles de ciudad (un 
ambiente más demandante) bajo las dosis cero y 100 μg/kg; se les comparó 
con personas con 0.05 g/100 ml de concentración de alcohol en sangre 
(Blood Alcohol Concentration o BAC). En esta etapa se determinó que el 
alcohol produjo el deterioro esperado, pero la concentración de 100 μg/kg 
de mariguana no generó los efectos previstos (Robbe, 1993). Estos hallaz-
gos apuntan a que existen consumos que podrían no generar problemas al 
manejar un vehículo bajo la influencia de la mariguana. 

Los estudios mencionados en esta sección cuentan con la ventaja de 
tener un control sobre la cantidad de mariguana administrada, así como con 
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indicadores para evaluar el nivel de deterioro propiciado por el consumo de 
la sustancia. No obstante, sus resultados no son suficientes para establecer 
una relación entre el uso de esta droga y los accidentes viales. En la siguiente 
sección se presentarán diversos estudios en donde se ha intentado establecer 
el riesgo que representa consumir mariguana y manejar un vehículo. 

El consumo de mariguana como factor de riesgo para sufrir un 
accidente vial 

El riesgo de sufrir un accidente automovilístico, por parte de las personas 
que manejan bajo la influencia de la mariguana, se ha abordado en diversos 
estudios que contrastan los datos de consumo de quienes tras el uso de 
la sustancia han sufrido un accidente, con las personas que no sufrieron 
algún percance después de haber consumido la droga. En la Tabla 1 se pre-
sentan varias investigaciones en las que se evaluó esta relación. 
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De acuerdo con los datos presentados en la Tabla 1, consumir marigua-
na y manejar un vehículo incrementa las posibilidades de sufrir un acciden-
te. Aunque el nivel de riesgo disminuye al hacer el ajuste estadístico de las 
posibles variables, el riesgo se mantiene en la mayoría de las investigacio-
nes reportadas. Llama la atención la investigación realizada por Blows et al. 
(2005), quienes no sólo abordaron el efecto del uso previo al manejo, sino 
el consumo habitual de los participantes: encontraron que éste aumenta 
casi 10 veces el riesgo de sufrir un accidente, en comparación con los abs-
tinentes o usuarios ocasionales.

El punto débil de los estudios de la Tabla 1 es que se trata de autorre-
portes, por lo que la validez de los resultados está sujeta a la veracidad 
del informe que dieron los participantes. Otras investigaciones reportan el 
riesgo del consumo de mariguana al evaluar el contenido de THC o de sus 
metabolitos en sangre, saliva y orina. En la Tabla 2 se presentan algunos 
estudios que incorporan ese tipo de medición. 
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En los estudios en los que se reportan los conductores heridos o muer-
tos debido a un accidente de tráfico no se aprecia un riesgo sustancial de 
sufrir el percance debido al consumo de mariguana. Sin embargo, en las 
investigaciones en las que se explora el riesgo de sufrir un accidente con 
automotor en el que el conductor sea considerado culpable, la razón de 
momios indica que el riesgo sí aumenta en la medida en la que se consuma 
mariguana, es decir, hay una relación entre la cantidad de sustancia ingeri-
da y la posibilidad de tener un accidente y ser responsable por ello.

Debido a los resultados inconsistentes obtenidos al evaluar el riesgo 
de sufrir un accidente vial como resultado del uso de cannabis, se han 
llevado a cabo algunos metaanálisis. Estos permiten arribar a conclusiones 
más válidas a través de la selección de estudios de calidad en los que se 
hayan realizado búsquedas sistemáticas para su estimación estadística. A 
continuación se presenta el resultado de tres metaanálisis llevados a cabo 
de manera reciente. 

Asbridge, Hayden y Cartwright (2012) condujeron una revisión sistemá-
tica con metaanálisis en la que identificaron nueve estudios con un nivel de 
calidad medio o alto. Estos estudios comprendían investigaciones de casos y 
controles y estudios de culpabilidad (con metodología similar a la presenta-
da en la Tabla 2), en los que se abordaban como parámetros la muerte o las 
lesiones de los involucrados en los accidentes. La forma de evaluar el con-
sumo fue a través del autorreporte y, en mayor medida, estudios de sangre. 
Estos autores encontraron que el riesgo de sufrir una colisión al manejar bajo 
la influencia del consumo de mariguana es de casi el doble, comparado con 
no manejar bajo dicha influencia (OR= 1.92, 95% de intervalo de confianza 
1.35 a 2.73). Se encontró también que el riesgo de sufrir un choque aumenta 
en los estudios de casos y controles (OR= 2.79, intervalo de confianza 1.23 
a 6.33) y en los que abordaron accidentes mortales (OR= 2.1, intervalo de 
confianza 1.31 a 3.36). 

En el metaanálisis de Li et al. (2012) también se condujo una búsqueda 
sistemática y se incluyeron nueve estudios realizados en países como Cana-
dá, Nueva Zelanda, Estados Unidos, Países Bajos, Francia y Tailandia, con 
autorreporte y test de orina o sangre como forma de evaluar el consumo. 
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Se incluyeron estudios de casos y controles, encuestas transversales y de 
cohorte. Los investigadores encontraron un riesgo incrementado en más 
del doble de sufrir un accidente si se maneja bajo los efectos del consumo de 
mariguana (OR= 2.66, 95% de intervalo de confianza 2.07 a 3.41) (Li et al., 
2012). 

Elvik llevó a cabo, también, un metaanálisis en el que se consideró el 
efecto del uso de varias drogas (anfetaminas, analgésicos, antiasmáticos, 
antidepresivos, antihistamínicos, benzodiacepinas, cannabis, cocaína, opiá-
ceos, penicilina y zopiclona) en la posibilidad de sufrir un accidente vial. 
El autor hizo una búsqueda sistemática e incluyó 30 estudios; encontró 
que cuando se ha consumido cannabis, el riesgo de estar envuelto en un 
accidente vehicular con cualquier nivel de severidad aumenta entre 25 y 
50 por ciento (Elvik, 2013). 

En el estudio DRUID se hicieron hallazgos que apoyan las conclusiones 
de estos metaanálisis: las personas que consumen mariguana y manejan 
un vehículo presentan entre una y tres veces más posibilidades de sufrir un 
accidente que los conductores que no ingieren sustancias antes de manejar 
(EMCDA, s.f.).

Aun cuando es necesario llevar a cabo más investigaciones que analicen 
la relación entre el consumo de la mariguana y los accidentes, la evidencia 
presentada indica que manejar bajo los efectos de esta droga incrementa 
el riesgo de sufrir un percance vehicular. Los accidentes que ocurren como 
resultado del consumo de mariguana pueden provocar heridas severas o 
incluso la muerte de los implicados, por lo cual es necesario tomar decisio-
nes y legislar sobre este tema. 

Desarrollo de límites seguros para manejar bajo la influencia del 
consumo de mariguana 

De acuerdo con la OMS (2015), 159 países cuentan con algún tipo de legis-
lación que prohíbe manejar bajo el influjo de alguna sustancia adictiva; sin 
embargo, la mayoría de estas leyes no define las sustancias que entran en 
esta categoría.
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Algunos autores apuntan la opción de cero tolerancia (si existe con-
sumo, que no se maneje); otros buscan que se fijen límites estrictos. No 
obstante, el establecimiento de un límite seguro para manejar un vehículo 
representa un reto debido a que la mayor parte de las pruebas que existen 
en la actualidad detectan metabolitos inactivos de la mariguana y no la 
molécula activa, es decir, puede que revelen consumos antiguos y no un 
consumo reciente (Lopera Valle & Rojas Jiménez, 2014). A este respecto, 
autores como Elvik (2013) señalan que aún es necesario que se determi-
ne bajo qué cantidad de consumo no es seguro manejar; es indispensable 
establecer límites basados en una sólida evidencia científica. De la misma 
forma, sugiere que se elaboren métodos estandarizados confiables y váli-
dos para la evaluación del consumo, así como que se construyan con-
sensos para la aplicación de las políticas públicas y las leyes referentes al 
consumo de drogas y el manejo de vehículos automotores.

Como se mencionó en secciones pasadas, el efecto de la mariguana 
sobre los accidentes parece ser “dosis dependiente”, es decir, cuanto más 
consumo existe, mayor riesgo de sufrir un accidente. Grotenhermen et 
al. (2007) efectuaron un análisis con el fin de determinar cuál sería un 
límite seguro para manejar aun después de haber consumido cannabis. La 
evaluación de la ingesta de mariguana no es sencilla por la duración de 
sus metabolitos, no obstante, estos autores han llegado a la conclusión 
de que la medición más efectiva es la que se obtiene en sangre. Mediante 
un análisis de la evidencia disponible, encontraron que una concentra-
ción de THC menor a 10 ng/ml no se asocia con un riesgo elevado, y que 
una concentración de entre 7 y 10 ng/ml se relaciona con un deterioro en 
las habilidades para manejar similar al que ocurre con una concentración 
de alcohol en sangre de 0.05 por ciento, por lo que proponen que un 
límite seguro debería caer en ese rango. Estas son sólo cifras preliminares, 
hace falta realizar un mayor número de estudios con rigor científico que 
permitan establecer un límite de consumo o bien optar por evitar mane-
jar si se ha consumido mariguana. 
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Conclusiones 

En México, la mariguana es la sustancia ilegal más consumida. A pesar de 
esto, no existen datos en nuestro país que determinen una relación entre 
su consumo y los accidentes de tráfico. 

Aunque aún es necesario llevar a cabo estudios que confirmen y amplíen 
los hallazgos actuales, la evidencia encontrada en investigaciones realizadas 
en países como Australia, Brasil, Canadá, Nueva Zelanda, Estados Unidos, 
Países Bajos, Francia y Tailandia apunta a que el consumo de mariguana 
tiene efectos negativos en las habilidades requeridas para manejar algún 
vehículo, por lo que conducir bajo los efectos de esta sustancia aumenta el 
riesgo de sufrir un accidente vial, lo que pone en riesgo la integridad y la 
vida no sólo de quien ha consumido, sino del copiloto y de otros usuarios 
de las vías públicas. 

Algunas posturas asumen la opción de cero tolerancia y otras conside-
ran menos punitivo el establecimiento de límites bajo los que sí sea posible 
manejar. Lo que está fuera de toda duda es que conducir bajo los efectos 
de la mariguana es un problema de salud pública que requiere del desa-
rrollo de políticas enfocadas a aumentar la seguridad vial y a disminuir la 
mortalidad y las pérdidas que la combinación del consumo con el volante 
trae consigo.

En este contexto, los programas de prevención y tratamiento juegan un 
papel fundamental para evitar pérdidas humanas y materiales como resul-
tado del uso de la mariguana; éstos deben considerar de forma puntual la 
relación entre el consumo y el manejo de algún vehículo, con el fin evitar 
que un número mayor de personas sufra los efectos de esta sustancia. 
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III. EL USO MEDICINAL DE LOS 
FÁRMACOS CANNABINOIDES

Introducción

A lo largo de los siglos, la cannabis ha sido utilizada con diferentes 
propósitos; ha sido cultivada con fines textiles, lúdicos, religiosos y 
medicinales. Con base en descubrimientos arqueológicos, se tiene 

evidencia de su uso en China desde el periodo Neolítico (4000 a. C.) (Ben 
Amar, 2006; Grotenhermen, 2006).

También desde la antigüedad se conocen sus efectos psicotrópicos inde-
seables: ya en el año 2737 a. C., el emperador de China, Shen Nung, escribió 
en el Pen Tsao Ching (un tratado de plantas medicinales): “(El cáñamo) toma-
do en exceso hace ver monstruos y si se usa durante mucho tiempo puede 
comunicar con los espíritus y aligerar el cuerpo” (Fernández-Artamendi, 
Fernández-Hermida, Secades-Villa, & García-Portilla, 2011). En la actualidad, 
el consumo y venta de esta droga se encuentra penado en la mayoría de los 
países, y las consecuencias por posesión y tráfico pueden ir desde sanciones 
administrativas o trabajo comunitario hasta la pena de muerte; aun así, la 
mariguana es la sustancia ilícita de mayor consumo a nivel mundial.

Farmacología

Entender la farmacología de la cannabis es esencial para comprender los 
efectos secundarios asociados con su uso: se sabe que contiene más de 460 
químicos, de los cuales más de 60 se encuentran agrupados con el nombre 
de cannabinoides (Ben Amar, 2006; Weibin Zhang & Ho, 2015). El com-
ponente principal y responsable de las propiedades psicoactivas es el Δ-9-
tetrahidrocannabinol (THC).

En el Sistema Nervioso Central existen dos subtipos principales de recep-
tores cannabinoides, conocidos como CB1 y CB2. Los CB1 son abundantes en 
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áreas como la corteza cerebral, el hipocampo, los ganglios basales, el cerebelo 
y la médula espinal, asociadas con la memoria, la cognición y el movimiento; 
mientras que los CB2 se encuentran en abundancia en células mode-
radoras de la respuesta inmunológica o de defensa (Romero, Lastres-
Becker, Berrendero, Ramos, & Fernández-Ruiz, 2002; Weibin Zhang & 
Ho, 2015). Asimismo, se incluyen el delta-8-tetra-hidrocannabinol, el 
cannabinol (CBN), el cannabidiol (CBD), el cannabicyclol (CBL), el canna-
bicromeno (CBC) y el cannabigerol (CBG), presentes en pequeñas canti-
dades y sin efectos psicotrópicos significantes comparados con el THC 
(Ben Amar, 2006; Romero et al., 2002; Zuardi, 2008).

Los receptores cannabinoides desempeñan funciones de regulación en 
el organismo; de hecho se encuentran desde las fases tempranas del desa-
rrollo embrionario, en el que juegan un papel importante en el desarrollo 
neuronal (Mechoulam & Parker, 2013). Una disrupción en dicho sistema, 
como una activación prolongada debido al uso continuo de cannabis o sus 
derivados, puede desencadenar problemas importantes en la salud.

Se debe recordar que existen diferencias entre la llamada “mariguana o 
cannabis medicinal” y los fármacos cannabinoides. La primera correspon-
de al consumo de la planta como tal —con sus más de 400 componen-
tes y variabilidad química—, de manera fumada o en productos comesti-
bles con cantidades variables de cannabinoides, cuya producción por lo 
general carece de controles de calidad. Por otra parte, se encuentran los 
fármacos cannabinoides utilizados para propósitos medicinales; éstos son 
productos estandarizados que se obtienen por métodos como síntesis o 
purificación que permiten una dosificación estable; son presentados en 
formas farmacéuticas, cuentan con controles de calidad y su efectividad 
ha sido estudiada con resultados diversos.

Respecto al uso de la planta, algunos autores reportan que la vía de 
administración más eficiente de la cannabis es la inhalada; sin embargo, la 
combustión genera sustancias cancerígenas, lo que contraindica su utiliza-
ción con fines médicos debido al riesgo que representa para la salud de los 
pacientes. En la administración oral, la biodisponibilidad es menor debido 
a la metabolización por el hígado; además de que en la absorción influyen 
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otros factores como la alimentación o el pH estomacal, lo que resulta en 
concentraciones en sangre distintas para una misma dosis (Abanades, Fiz, & 
Farré, 2005). En el caso de los fármacos cannabionoides, las únicas vías de 
administración que parecen tener potencial terapéutico son la sublingual y 
la vaporizada; sin embargo, existen pocas investigaciones que hayan estu-
diado esta última (Lanz, Mattsson, Soydaner, & Brenneisen, 2016; Solowij, 
Broyd, Van Hell, & Hazekamp, 2015).

Fármacos cannabinoides en el mercado actual

A la fecha existen dos cannabinoides aprobados por la Food and Drug 
Administration (FDA) para su uso médico en humanos: el primero, dronabi-
nol (marinol), contiene una molécula sintética similar a la del THC disuelta 
en aceite de sésamo contenido en una cápsula de gelatina; este fármaco 
ha sido aprobado para dos indicaciones: 1) náusea y vómito inducidos por 
quimioterapia; y 2) anorexia asociada con pérdida de peso en pacientes con 
síndrome de inmunodeficiencia adquirida. El segundo fármaco, la nabilona 
(cesamet), es un cannabinoide sintético que imita las funciones del THC y 
ha sido aprobado por la FDA para tratar las náuseas y el vómito inducidos 
por quimioterapia. Ambos están disponibles en forma de cápsulas. La nabi-
lona está enlistada en el grupo II de sustancias controladas, mientras que el 
dronabinol se encuentra catalogado en el grupo III.

Otro cannabinoide farmacéutico notable es el nabiximol (sativex), un 
extracto de la planta de mariguana que contiene THC y CBD en una propor-
ción de 1.08:1.00; es administrado como spray oral y está siendo evaluado 
en ensayos clínicos en Estados Unidos para el tratamiento del dolor; ha sido 
aprobado en Canadá y Europa como coadyuvante para el tratamiento de la 
espasticidad en la esclerosis múltiple. Hoy se encuentra en la fase III de 
ensayos clínicos en Estados Unidos.

Cabe señalar que en fechas recientes se han reportado estudios multi-
céntricos y abiertos, en especial sobre el Síndrome de Dravet y el Síndro-
me de Lennox Gastaut, los cuales evalúan la tolerabilidad y eficacia del 
fármaco cannabidiol Epidiolex™ (CBD) como otra opción terapéutica para 



154

casos de epilepsia resistente, sobre todo en población pediátrica (Devinsky 
et al., 2016; Hussain et al., 2015), sin ser aún aprobados por la FDA (Reddy 
& Golub, 2016).

De manera complementaria, deseamos exponer brevemente lo que ha suce-
dido en México, a partir de que el licenciado Raúl Elizalde —padre de Grace, 
la primera paciente del país en recibir manejo farmacológico a base de can-
nabidiol— obtuvo en septiembre de 2015 un amparo, por parte de la Suprema 
Corte de Justicia de la Nación, que le permitió a su hija tener acceso al aceite 
de cannabidiol RSHO-X.

Desde esa fecha, la familia lo ha importado a través de la empresa Hem-
pMeds (filial de la compañía estadounidense Medical Marijuana, Inc.), con 
la autorización de la Comisión Federal para la Protección contra Riesgos 
Sanitarios (Cofepris).

La empresa abrió sus oficinas en Monterrey, Nuevo León, en abril de 
2017, como parte de su plan de expansión en nuestro país. Desde entonces, 
la firma ha comenzado la comercialización de los aceites con cannabidiol 
para el tratamiento de enfermedades relacionadas con el sistema nervioso; 
en breve, comenzará a tramitar los pedidos que le sean solicitados.

De manera paralela, el 28 de abril de 2017, la Cámara de Diputados apro-
bó, en sus términos, la minuta del Senado que reforma la Ley General de 
Salud y el Código Penal Federal para permitir en el país el uso medicinal y 
científico de la cannabis sativa o mariguana. La reforma fue turnada al Eje-
cutivo para su publicación en el Diario Oficial de la Federación (DOF). 

El martes 20 de junio, el DOF publicó la orden a la Secretaría de Salud 
para que antes de 180 días postule los lineamientos sobre el diseño y la 
ejecución de políticas públicas que regulen el uso medicinal de los deriva-
dos farmacológicos de cannabis; asimismo, la dependencia está obligada a 
normar la investigación y producción nacional de los mismos. 

Por ello, la Asociación Nacional de Fabricantes de Medicamentos y el 
Instituto de Investigación e Innovación Farmacéutica esperan que, para 
2018, se comience a expedir medicamentos que tengan, entre sus compo-
nentes, sustancias activas derivadas de la planta de mariguana. Para tales 
fines, se contempla la modificación del Artículo 245 (Capítulo VI) de la 
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Ley General de Salud: el THC Tetrahidrocannabinol, los isómeros Δ6a (10a), 
Δ6a (7), Δ7, Δ8, Δ9, Δ10, Δ9 (11) y sus variantes estereoquímicas pasarán 
de la fracción I (sustancias que tienen valor terapéutico escaso o nulo y 
que por ser susceptibles de uso indebido o abuso, constituyen un proble-
ma especialmente grave para la salud pública) a la fracción II (que tienen 
algún valor terapéutico, pero constituyen un problema grave para la salud 
pública). Además, se distinguirá entre el THC Tetrahidrocannabinol en con-
centraciones mayores a uno por ciento, los isómeros Δ6a (10a), Δ6a (7), 
Δ7, Δ8, Δ9, Δ10, Δ9 (11) y sus variantes estereoquímicas, y el THC Tetrahi-
drocannabinol en concentraciones iguales o menores a uno por ciento, los 
isómeros Δ6a (10a), Δ6a (7), Δ7, Δ8, Δ9, Δ10, Δ9 (11) y sus variantes este-
reoquímicas, que ahora serán parte de la fracción IV (que tienen amplios 
usos terapéuticos y constituyen un problema menor para la salud pública).

Cabe señalar que el permiso extendido a HempMeds por parte de la 
Cofepris fue de importación de aceite de cannabidiol RSHO-X, únicamente 
en calidad de alimento y no de medicamento, por lo que la empresa deberá 
cambiar el etiquetado de la botella del aceite, por la de RH Oil HempMeds®, 
que ya no incluirá la leyenda “libre de THC”.
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De acuerdo con información obtenida de la propia Oficina de Hemp-
Meds en Monterrey “el aceite de Cannabidiol (CBD) RH Oil HempMeds® 
es un concentrado botánico natural derivado del tallo de las plantas de 
cáñamo cultivadas en el norte de Europa sin el uso de pesticidas, herbici-
das, metales pesados y microorganismos; para su elaboración se utiliza un 
método de extracción con CO2 supercrítico, en lugar de solventes quími-
cos, con lo que se logra cumplir con las estrictas regulaciones de la Unión 
Europea (UE) para cultivar el más fino CBD cáñamo”. 

“A dicho concentrado, se le otorgó la calidad de alimento por ser un 
extracto puro de aceite de cáñamo que se combina con un aceite de trigli-
céridos de cadena media (TCM) que se deriva de aceite de palma cultivado 
de forma sostenible y aceite de coco orgánico. Es, además, fuente de ácidos 
grasos saludables.” 

“Al lograr una pureza de cannabidiol de 99.3 por ciento, tanto RSHO-X™ 
como RH Oil HempMeds® no contienen prácticamente THC, por lo que no 
causan efectos psicoactivos. Cada botella de RH Oil HempMeds® contie-
ne 236 ml y está elaborada sin sabores artificiales, preservativos o aceites 
hidrogenados. Su costo en México es de 6 mil 500 pesos”. 

Según un estudio reportado por HempMeds® México, dicho aceite es 
“una excelente opción complementaria” para el manejo del síndrome Len-
nox-Gastaut, ya que logra la reducción de las convulsiones motoras duran-
te un periodo de cuatro meses, así como importantes mejoras en la calidad 
de vida del paciente, quien no sufre algún efecto secundario adverso. Las 
dosis empleadas fueron de cinco a siete mg de CBD/kg de peso.

 
Esclerosis múltiple

La esclerosis múltiple es la enfermedad neurológica primaria más común en 
adultos jóvenes (personas entre los 20 y los 40 años de edad); genera disca-
pacidad visual, física y sensorial, y afecta sobre todo a mujeres (Gómez Agu-
delo, 2011). La progresión de este padecimiento se asocia con incapacidad 
funcional, incluyendo problemas de movilidad, disfunción urinaria, dolor, 
depresión y cambios cognitivos, lo que impacta la habilidad del paciente 
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para realizar actividades diarias e incrementa la necesidad de ayuda externa 
(Svensson & Fajutrao, 2014).

La contracción muscular involuntaria sostenida o espasticidad es uno 
de los síntomas asociados que más repercute en la calidad de vida de los 
pacientes con esclerosis múltiple (Zettl, Henze, & Essner, 2014). El trata-
miento de la espasticidad se basa en la utilización de cuatro fármacos: 
baclofeno, tizanidina, gabapentina y dantroleno, con resultados que varían 
de un paciente a otro. En Europa, recién se publicó un ensayo clínico sobre 
el sativex (Zettl, Rommer, Hipp, & Patejdl, 2016), que concluyó que el uso 
de dicho spray, en conjunto con los medicamentos convencionales, dismi-
nuye las puntuaciones de espasticidad autorreportadas por los pacientes.

Sin embargo, existen otras investigaciones con cannabinoides que pre-
sentan resultados diferentes: existe un estudio aleatorizado doble ciego 
realizado en 2003 en el que participaron 630 individuos que padecían 
esclerosis múltiple: 206 individuos recibieron cápsulas que contenían 2.5 
mg de THC, 1.25 mg de cannabidiol y menos de cinco por ciento de otros 
cannabinoides; en tanto que 213 personas tomaron un placebo. La dura-
ción total de la investigación fue de 14 semanas y los autores reportaron 
una ausencia de efectos benéficos de los cannabinoides sobre la espasti-
cidad, al compararlos con el resultado obtenido por el placebo (Zajicek et 
al., 2003).

Lo anterior muestra que en la actualidad el uso de los cannabinoides en 
la esclerosis múltiple parece limitarse a la forma farmacéutica de sativex, 
como coadyuvante y no como terapéutica de primera línea; no obstante, 
los estudios realizados sugieren que deben evaluarse los efectos secunda-
rios a largo plazo, sobre todo en lo que respecta al sistema nervioso central 
(Pertwee, 2002).

 
Dolor

El dolor crónico es un problema de salud pública creciente, los avances en 
los tratamientos de enfermedades como cáncer o VIH han resultado en un 
aumento de la supervivencia de los pacientes, quienes en ocasiones pade-
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cen secuelas de dolor neuropático de difícil control. El interés creciente 
sobre el potencial terapéutico de la cannabis y sus componentes ha deriva-
do en un aumento en el número de los estudios enfocados en determinar 
su eficacia (Rea, Roche, & Finn, 2007).

En una revisión sistemática publicada por Lynch y Campbell (2011), se 
realizó una revisión de 18 estudios aleatorizados, en los que se encontró 
que la cannabis y los diferentes cannabinoides sintéticos presentan una 
actividad analgésica modesta en el dolor crónico; sin embargo, 17 de los 
18 estudios realizaron la comparación contra placebo; sólo la investiga-
ción realizada por Frank y colaboradores (2008) contrastó la eficacia de la 
nabilona contra la dihidrocodeina, un analgésico opioide con una potencia 
superior a la codeína pero inferior a la morfina; el estudio mostró que la 
dihidrocodeina resultó superior a la nabilona en términos de eficacia. Otro 
estudio abierto comparó la efectividad de la nabilona contra la gabapenti-
na y se mostró que la segunda presenta una eficacia superior a la primera 
(Bestard & Cory 2011).

Sumado a lo anterior, existe un problema en la administración de canna-
binoides debido a su efecto psicoactivo: en un ensayo clínico aleatorizado 
realizado por Issa et al. (2014), se comprobó que los pacientes que utilizan 
dronabinol presentan efectos psicoactivos similares a quienes fuman mari-
guana, lo que limita su uso continuo o de primera línea.

Como se ha dicho, la prescripción de cannabinoides para el tratamiento 
del dolor es reducido debido a los efectos psicotrópicos que provoca su 
uso; por ello es relevante la existencia de opciones terapéuticas mucho 
más efectivas y con menos efectos secundarios. Son pocos los países que 
han aprobado el uso de los cannabinoides como recurso terapéutico y nin-
guno de ellos lo ha hecho como recurso de primera línea, tal es el caso de 
Canadá, que recomienda su empleo, como tercera línea de tratamiento, 
sólo para pacientes con neuropatías secundarias a esclerosis múltiple o VIH 
(Moulin et al., 2014).
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Antiemético

En las décadas de los 70 y los 80, estudios clínicos controlados encontraron 
que el THC era más efectivo en el tratamiento de la náusea producida por 
quimioterapia y radioterapia que el placebo y los medicamentos antiemé-
ticos utilizados en ese entonces (Artim & DiBella, 1983; Chang et al., 1981; 
Chang et al., 1979; Frytak et al., 1979), sobre todo la metoclopramida y la 
domperamida; sin embargo, estos estudios fueron realizados en una pobla-
ción muy reducida y en la actualidad se cuenta con antieméticos mucho 
más potentes como el dolasetron (anzemet) y el granisteron (kytril). Los 
efectos antieméticos de los cannabinoides y los nuevos fármacos no se 
han contrastado de forma directa; sin embargo, comparaciones indirec-
tas indican que los nuevos agentes logran un control completo de las 
náuseas en 90 por ciento de los pacientes, mientras que los fármacos 
cannabinoides logran un control en 57 a 71 por ciento de ellos (Ben Amar, 
2006; Durán et. al., 2010; Meiri et al., 2007).

Una revisión publicada por la Canadian Agency for Drugs and Techno-
logies in Health (2014) reportó que la nabilona no fue efectiva comparada 
con la metoclopramida en la prevención de náuseas y vómito posquirúrgico; 
no obstante, dos reportes de caso muestran efectividad reducida en el tra-
tamiento de náuseas y vómito en pacientes con VIH/sida.

Recientemente se ha descrito el síndrome de hiperémesis por canna-
bis, el cual consiste en una triada característica: uso crónico de cannabis, 
vómitos de difícil control y toma de baños de agua caliente de forma com-
pulsiva, que parecen aliviar la sintomatología. La intensidad de los vómitos 
es tan importante que los pacientes, para el control de la deshidratación, 
requieren de hospitalización, donde muestran una respuesta farmacológica 
pobre; resalta que la sintomatología cesa al descontinuar el uso de canna-
bis. La causa de dicho síndrome aún permanece incierta, por lo que es un 
tema que debe ser investigado debido a las posibles implicaciones del uso 
de la mariguana en el tratamiento de la náusea y el vómito (Fawwaz, Kirby, 
Maria, & Dale, 2013; Figueroa-Rivera, Estremera-Marcial, Sierra-Mercado, 
Gutiérrez-Núñez, & Toro, 2015; Sullivan, 2010).
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Si bien es cierto que los cannabinoides muestran actividad antieméti-
ca, no se ha reportado superioridad en su eficacia cuando se compara con 
los medicamentos convencionales actuales; aun cuando existen fármacos 
cannabinoides aprobados para su uso en pacientes con cáncer para el tra-
tamiento de la náusea y el vómito, su prescripción, con tasas de efectividad 
moderadas, se limita a un grupo muy reducido de personas que no respon-
den al tratamiento convencional.

Enfermedad de Huntington

La enfermedad de Huntington es un padecimiento neurodegenerativo y here-
ditario, caracterizado por anormalidades motoras, disfunción cognitiva y sín-
tomas psiquiátricos. La causa primaria es una mutación genética que provoca 
la producción anormal de una proteína que produce toxicidad sobre las 
células neuronales (Zuccato, Valenza, & Cattaneo, 2010); existen estudios que 
han demostrado que el cannabinol y el THC tienen una acción neuroprotectora 
que podría disminuir el avance de esta enfermedad, sin embargo, estas obser-
vaciones están basadas en estudios animales (Valdeolivas et al., 2014), por lo 
que no es viable su uso en la actualidad, ya que no se cuenta con estudios en 
humanos que evalúen su efectividad y su posible toxicidad a largo plazo.

Glaucoma

El glaucoma es la causa de ceguera irreversible más frecuente en el mundo; 
es el resultado de un daño al nervio óptico, cuya causa más común es la 
elevación de la presión intraocular (PIO). Existe evidencia de que el efecto 
depresor de la presión arterial de la cannabis puede provocar una reducción 
temporal de la PIO, pero este mecanismo puede resultar contraproducente 
debido a que genera un pobre aporte de oxígeno al nervio óptico (Sun, Xu, 
Chadha, Chen, & Liu, 2015). Otro mecanismo de acción sugerido es que el 
THC disminuye la PIO a través de su actuación sobre receptores cannabi-
noides en los cuerpos ciliares, lo que limita la producción del humor acuoso 
(Järvinen, Pate, & Laine, 2002; Porcella, Maxia, Gessa, & Pani, 2000).
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Se ha descrito que la cannabis tiene la capacidad de reducir, en 60 a 65 
por ciento de los pacientes, hasta 25 por ciento de la PIO con o sin glauco-
ma; asimismo, se ha notado que esta reducción es dosis-dependiente. No 
obstante, la duración de este efecto es de sólo tres a cuatro horas, sin que 
exista una relación entre la dosis y la duración del efecto.

Se han investigado formas tópicas de THC, pero resultan poco conve-
nientes, pues deben utilizarse medios oleosos, lo que resulta en irritación 
local y pobre absorción; la forma inhalada es la más efectiva después de la 
forma intravenosa, pero debido al corto periodo de acción del THC sobre 
la PIO, los pacientes deberían fumar de seis a ocho cigarrillos al día para 
mantener una presión estable, lo que los convertiría en usuarios diarios de mari-
guana, los expondría a convertirse en dependientes y propiciaría que sufrieran 
importantes efectos secundarios de carácter psicotrópico. Si se considera que 
la mayoría de quienes padecen glaucoma son personas de edad avanzada, estos 
efectos secundarios expondrían a los pacientes a un aumento en el riesgo de 
caídas y mortalidad secundaria.

Además de lo expuesto, se encuentra en el mercado un gran número 
de medicamentos que permiten lograr un control de la PIO de manera 
segura, sin los efectos psicotrópicos indeseables que presentan los canna-
binoides y con un costo mucho menor.

Epilepsia

La epilepsia ocupa el segundo lugar entre las enfermedades neurológicas 
más frecuentes en la infancia; según datos de la Liga Internacional contra 
la Epilepsia (ILAE), la prevalencia de ésta oscila entre 1.5 y 10.8 por cada mil 
habitantes (Palencia, 2000).

Entre 80 y 85 por ciento de quienes presentan la enfermedad la controlan 
de forma satisfactoria con los fármacos antiepilépticos clásicos; de 15 a 20 
por ciento requiere otra opción medicamentosa o procedimientos quirúrgicos 
(Valdivia Álvarez & Abadal Borges, 2005). Se estima que de cinco a 10 por 
ciento de los pacientes no puede controlarse con los medicamentos conocidos 
y sus casos se catalogan como epilepsias de difícil control o refractarias.



162

En los últimos años, el tema del uso de la mariguana como potencial 
terapéutico para tratar este tipo de epilepsias ha crecido de forma notoria, 
en parte debido a las experiencias de dos menores con síndrome de Dra-
vet, que reportaron el cese de las convulsiones y un “despertar neurológi-
co” luego de tomar preparaciones de mariguana con una alta concentra-
ción de cannabidiol (Filloux, 2015). Estas experiencias anecdóticas han 
sido nutridas por un furor entre familiares de pacientes y defensores, lo 
que ha llevado a elevar la expectativa referente al potencial de los can-
nabinoides para el tratamiento de la epilepsia.

A pesar de la notoriedad mediática que tiene este tema, son pocos los 
especialistas (neurólogos o neurólogos pediatras) que recomiendan su uso, 
al no considerarlo una oferta terapéutica viable (Mathern, Beninsig, & 
Nehlig, 2015).

El consumo terapéutico de los cannabinoides en la epilepsia refractaria 
se concentra en dos sustancias: el dronabinol y el cannabidiol. En lo que 
respecta a la primera, sus efectos secundarios psicotrópicos limitan en gran 
manera su utilización; el cannabidiol, por otra parte, parece carecer de 
efectos psicotrópicos, lo que lo convierte en un candidato a opción tera-
péutica. Como se mencionó antes, en la actualidad existen dos productos 
con alto contenido de cannabidiol que están siendo probados en ensayos clí-
nicos para el tratamiento de epilepsias refractarias, como el síndrome de 
Dravet y el síndrome de Lennox-Gastaut: Epidiolex y Realm oil. El Epidiolex 
es un producto con base oleosa con >98 por ciento de cannabidiol y <3 por 
ciento de THC. Realm oil es un extracto de una especie de mariguana con 
una proporción de cannabidiol/THC de 16:1. Ninguno de estos productos 
ha sido aprobado por la FDA o alguna otra agencia regulatoria (Reddy & 
Golub, 2016), por lo que se requieren más estudios que avalen su efectivi-
dad y evalúen su toxicidad a largo plazo. A la fecha, la evidencia clínica de 
alta calidad que apoya el uso de estos agentes para la epilepsia los clasifica 
como una mejora modesta en el mejor de los casos. 

El entusiasmo por los beneficios terapéuticos necesita ser mediado por 
la apreciación realista de los potenciales efectos adversos, que incluyen 
taquicardia, toxicidad e infección pulmonar (en su forma inhalada), inmu-
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nosupresión, toxicidad neurológica y neuropsiquiátrica, así como dismi-
nución de la capacidad de concentración, juicio y resolución de problemas.

En la actualidad, el uso de fármacos cannabinoides para el tratamiento 
de la epilepsia carece de sustento científico: todas las revisiones sugieren 
la necesidad de mayor investigación sobre el caso, ya que todavía no se 
cuenta con evidencia de calidad que sustente su uso terapéutico.

Apetito

El uso de cannabis fumada causa una elevación en la ingesta calórica, 
según se ha demostrado en estudios llevados a cabo en voluntarios sanos. 
Los estudios de los efectos de la mariguana fumada sobre el apetito se 
han concentrado en individuos con VIH/sida: en investigaciones controla-
das contra placebo en pacientes VIH positivos, fumar mariguana propició 
un incremento en la ingesta de comida, que parece estar mediado por un 
aumento en las hormonas grelina y leptina —así como por el decremento 
de tirosina—, que ayudan a regular el apetito (Riggs et al., 2011).

El dronabinol ha sido estudiado en el tratamiento de la anorexia y el 
síndrome de desgaste asociado con VIH: al parecer sus resultados son com-
parables con los reportados para el cannabis fumado en el aumento de apeti-
to y la ganancia de peso; sin embargo, en un estudio en el que se comparó 
contra megestrol (750 mg), el dronabinol resultó inferior en eficacia y no 
indujo mejoras en cuanto a ganancia de peso (Timpone et al., 1997).

 En otro estudio publicado en la Journal of Clinical Oncology (Strasser 
et al., 2006), se comparó el efecto de un extracto de cannabis (2.5 mg de 
THC con 1 mg de CBD) contra THC y placebo, sobre el apetito y la calidad 
de vida en pacientes con síndrome de anorexia-caquexia provocado por el 
cáncer; se encontró que el extracto de cannabis, aunque bien tolerado, fue 
asociado con más efectos adversos que el placebo y el THC. No se registró 
una diferencia entre los pacientes que tomaban THC, extracto de cannabis 
o placebo en cuanto al apetito o la calidad de vida, de hecho el apetito de 
los pacientes a los que se les administró el placebo aumentó 69 por ciento, 
mientras que los asignados al THC tuvieron un aumento de 58 por ciento.
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Conclusiones

En los últimos años, el interés generado por los cannabinoides en el ámbito 
de la medicina ha aumentado de manera considerable, esto ha fomentado 
un incremento en el número de publicaciones científicas al respecto; basta 
con ver el histórico de resultados en PubMed sobre “medical cannabis”, que 
pasó de siete publicaciones en 1991 a 232 en 2014.

Este aumento en las investigaciones ha propiciado un entendimiento más 
claro de los efectos de esta peculiar planta, lo que a su vez ha motivado una 
intensa discusión sobre su prescripción con fines terapéuticos.

Las posibilidades de incluir fármacos cannabinoides en la farmacopea 
actual están enfocadas en encontrar moléculas y formulaciones sin efec-
tos psicoactivos, con actividad específica para trastornos particulares en 
poblaciones con características específicas. No cabe duda de que los fárma-
cos cannabinoides presentan potencial terapéutico, pero se requiere de un 
mayor conocimiento del sistema endocannabinoide y de los cannabinoides 
en sí, para la producción de terapéuticas viables a base de estos compo-
nentes. En el momento actual, su uso presenta varias limitantes en lo que 
respecta a los efectos secundarios a corto y largo plazo, mismos que no han 
sido evaluados de manera adecuada, en parte por las limitaciones éticas 
que estos estudios conllevan.

A la fecha existen dos fármacos cannabinoides aprobados por la Agencia 
de Drogas y Alimentos (FDA, por sus siglas en inglés) para su uso en huma-
nos: dronabinol (Marinol®), para tratar las náuseas y los vómitos inducidos 
por quimioterapia, y la nabilona (Cesamet®), usada con el objetivo de mejo-
rar la hiporexia asociada con pérdida de peso en pacientes con sida. Existen 
otros fármacos no aprobados como el nabiximols (Sativex™) que se encuen-
tra en fase III de ensayos clínicos como coadyuvante para el tratamiento de 
la espasticidad en la esclerosis múltiple, y el cannabidiol (Epidiolex™), cuya 
tolerabilidad y eficacia se está probando como opción terapéutica en casos 
de epilepsia resistente, sobre todo en población pediátrica.

El Hemp proviene de la planta femenina de cannabis sativa y contiene 
menos de 1.5 por ciento de TCH, un porcentaje significativamente menor en 
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comparación con la mariguana que deriva de la planta masculina, que puede 
tener una concentración de THC de entre 20 y 30 por ciento. 

El problema reportado respecto a la manufactura de Cannabidiol (CBD) es 
que su proceso no está supervisado o regulado por agencias federales o estata-
les en los Estados Unidos y, por tanto, no es producido bajo prácticas estric-
tas de manufactura (Good Manufacturing Practices). Existe, además, una gran 
fluctuación en el contenido de la sustancia activa incluida por los diferentes 
productores, lo que hace imposible que los médicos tengan la certeza de 
estar prescribiendo dosis de un producto con un estándar de concentración 
y calidad definido, y lo que propicia que el mismo paciente desconozca 
exactamente qué está tomando.

La Agencia de Alimentos y Medicamentos (FDA, por sus siglas en inglés) 
ha encontrado productos de Hemp con niveles variables de CBD (0-99%) y de 
THC (0-5%). Por si fuera poco, se han detectado concentrados con arsénico, 
plomo, cromo hexavalente (cancerígeno), zinc y otros metales pesados, así 
como con insecticidas y pesticidas diversos.

Para contrarrestar la fluctuación de los componentes CBD/THC, la indus-
tria farmacéutica —particularmente GW Pharma y Lundbeck— ha realizado 
estudios multicéntricos para comprobar los efectos de este producto en el 
manejo de la epilepsia, principalmente. El Laboratorio GW Pharma, con su 
marca Epidiolex™, ha realizado un Estudio Abierto Fase 1 No Aleatorio den-
tro de un programa denominado Acceso Expandido; evaluó (n=23) sujetos 
niños y adultos jóvenes (13 mujeres y 10 hombres), con una edad promedio 
de 10.4 años (2-26 años), que padecían, previo al inicio del estudio, una 
frecuencia de 28 crisis durante el periodo de observación. Estas personas 
fueron diagnosticadas con síndrome de Dravet (n=9), epilepsia de ausen-
cia mioclónica (n=4), síndrome de Lennox-Gastaut (n=3), otras epilepsias 
generalizadas (n=2), CDKL5 (n=2), Dup15q (n=1), SNAP25 (n=1) y malfor-
mación cerebral (n=1). Se reportó una reducción de las crisis en 44 por 
ciento de los participantes con síndrome de Dravet y de 39 por ciento en 
el resto de los sujetos estudiados; resaltó que 78 por ciento de la muestra 
cursó con algún efecto secundario: 57 por ciento presentó somnolencia y 
fatiga frecuentes, y 22 por ciento, un aumento en el consumo de medica-
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mentos (clobazam, principalmente), disminución del apetito, aumento de 
peso y diarrea. Existe otro estudio (n=120 sujetos) aleatorio, doble ciego, 
controlado, en el que se comparó el CBD (n=61) con el placebo (n=59) en 
pacientes con síndrome de Dravet que presentaran más de cuatro cri-
sis convulsivas durante la fase de observación de 28 días. Tras las cuatro 
semanas de observación, los pacientes fueron distribuidos al azar (1:1) y se 
les prescribió 20 mg/kg/día de CBD versus placebo. La dosis se dividió 
dos veces al día; se comenzó con una pequeña de 2.5 mg/kg/día y se 
aumentó a las dos semanas a 20 mg/kg/día. El promedio de edad de los 
participantes fue de 9.8 años. Todos tomaban, además de la maniobra, tres 
anticonvulsivos. Los resultados mostraron que el grupo de CBD presentó 24 
crisis durante el estudio, mientras que el de placebo cursó con 41.5 crisis en 
promedio. En más de un tercio de los sujetos con CBD se registraron efectos 
indeseables como somnolencia, diarrea, disminución del apetito, fatiga y 
fiebre, comparado con 10 por ciento de los del grupo control. Finalmente, 
en 12 pacientes con CBD aumentaron las enzimas hepáticas (ALT/AST), por 
lo que debieron ser removidos del estudio (todos estaban tomando, ade-
más, ácido valproico); los niveles de las enzimas volvieron a la normalidad 
luego de retirar el CBD (Berkovic, 2017). 

Asimismo, se realizó otro estudio clínico aleatorizado, doble ciego, con-
trolado de CBD vs. placebo en 171 sujetos con síndrome de Lennox-Gastaut, 
con electroencefalograma con punta onda lenta (3Hz); correspondió a CBD 
(n=86) y a placebo (n=85). Después de cuatro semanas de observación, los 
pacientes fueron distribuidos al azar (1:1); se prescribió 20 mg/kg/día de CBD 
versus placebo (se inició con una dosis 2.5 mg/kg/día y después de dos sema-
nas se aumentó a 20 mg/kg/día), repartido en dos tomas al día. La edad 
promedio para ambos grupos fue de 15.5 años, aunque, cabe señalar, 34 
por ciento de la muestra tenía entre 18 y 55 años de edad. Antes del estu-
dio, ambos grupos tomaban en promedio seis medicamentos anticonvulsivos 
(ácido valproico, lamotrigina, levetiracetam, topiramato, felbamato y cloba-
zam) y durante el estudio bajaron a tres y adoptaron una dieta cetogénica. La 
frecuencia de crisis durante los últimos 28 días del estudio fue de 145 para 
el grupo de CBD y de 177 para el grupo placebo. Los efectos secundarios 
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de la maniobra se presentaron en ambos grupos: diarrea (18%, CBD vs. 8%, 
placebo), somnolencia (15%, CBD vs. 9%, placebo), fiebre (13%, CBD vs 
8%, placebo), hiporexia (13%, CBD vs. 2%, placebo) y vómito (10%, CBD 
vs. 16%, placebo); todos los efectos fueron tolerados. En 20 pacientes que 
recibieron CBD se documentó un incremento de enzimas hepáticas (ALT/AST); 
seis tuvieron que ser removidos del estudio. De esos 20 sujetos, 16 toma-
ban, además, ácido valproico; las enzimas volvieron a sus niveles normales 
al retirar el CBD. Como resultado de las intervenciones, tanto padres como 
proveedores de cuidados reportaron una mejora significativa en la condición 
global del paciente: 58 por ciento en quienes recibieron CBD y 34 por ciento 
en los que tomaron placebo (Devinsky et al., 2017).     

La industria farmacéutica que realizó estos estudios clínicos con Epidiolex™ 
(CBD) refiere estar a la espera de la aprobación de la FDA, para el lanzamiento 
del producto como opción complementaria (es decir, prescripción conjunta con 
otros anticonvulsivos y considerando que provoca efectos secundarios) para 
el manejo de los síndromes de Dravet y Lennox-Gastaut. En breve, se tiene 
contemplado iniciar ensayos clínicos con CBD para el tratamiento de Esclerosis 
Tuberosa y el síndrome de West o de Espasmos Infantiles.
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