
Contacto
Organización Mundial de la Salud
Departamento de Salud Mental y Abuso de Sustancias.
20, Avenue Appia
1211 Ginebra 27
Suiza
Tel: + 41 22 791 21 11
Email: msb@who.int
www.who.int/substance_abuse

ISBN 978 92 75 31992 5

ESCAPE DEL LABERINTO DEL
USO NOCIVO DE SUSTANCIAS Y
AYUDE A MEJORAR LA SALUD MUNDIAL

Efectos sociales y para la salud del 
consumo de cannabis sin fines médicos

cannabis





Efectos sociales y para la salud del 
consumo de cannabis sin fines médicos



Versión oficial en español de la obra original en inglés
The health and social effects of nonmedical cannabis use
© World Health Organization 2016
ISBN: 978 92 4 151024 0

Efectos sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines médicos
ISBN: 978 92 75 31992 5

© Organización Panamericana de la Salud 2018

Algunos derechos reservados. Esta obra está disponible en virtud de la licencia 3.0 OIG Reconocimiento-NoComercial-CompartirIgual de Creative Commons (CC BY-NC-SA 3.0 IGO; 
https://creativecommons.org/licenses/by-nc-sa/3.0/igo).

Con arreglo a las condiciones de la licencia, se permite copiar, redistribuir y adaptar la obra para fines no comerciales, siempre que se cite correctamente, como se indica a continuación. 
En ningún uso que se haga de esta obra debe darse a entender que la Organización Panamericana de la Salud (OPS) refrenda una organización, productos o servicios específicos. No está 
permitido utilizar el logotipo de la OPS. En caso de adaptación, debe concederse a la obra resultante la misma licencia o una licencia equivalente de Creative Commons. Si se hace una 
adaptación de la obra, incluso traducciones, debe añadirse la siguiente nota de descargo junto con la forma de cita propuesta: “La presente adaptación no es obra de la Organización 
Panamericana de la Salud (OPS). La OPS no se hace responsable del contenido ni de la exactitud de la adaptación. La edición original en inglés será el texto auténtico y vinculante”.

Toda mediación relativa a las controversias que se deriven con respecto a la licencia se llevará a cabo de conformidad con las Reglas de Mediación de la Organización Mundial de la 
Propiedad Intelectual. 

Forma de cita propuesta. Efectos sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines médicos. Washington, D.C.: Organización Panamericana de la Salud; 2018. Licencia: 
CC BY-NC-SA 3.0 IGO.

Catalogación (CIP): Puede consultarse en http://iris.paho.org.

Ventas, derechos y licencias. Para comprar publicaciones de la OPS, véase www.publications.paho.org. Para presentar solicitudes de uso comercial y consultas sobre derechos y 
licencias, véase www.paho.org/permissions.

Materiales de terceros. Si se desea reutilizar material contenido en esta obra que sea propiedad de terceros, por ejemplo cuadros, figuras o imágenes, corresponde al usuario 
determinar si se necesita autorización para tal reutilización y obtener la autorización del titular del derecho de autor.  Recae exclusivamente sobre el usuario el riesgo de que se deriven 
reclamaciones de la infracción de los derechos de uso de un elemento que sea propiedad de terceros.

Notas de descargo generales. Las denominaciones empleadas en esta publicación y la forma en que aparecen presentados los datos que contiene no implican, por parte de la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS), juicio alguno sobre la condición jurídica de países, territorios, ciudades o zonas, o de sus autoridades, ni respecto del trazado de sus 
fronteras o límites. Las líneas discontinuas en los mapas representan de manera aproximada fronteras respecto de las cuales puede que no haya pleno acuerdo.

La mención de determinadas sociedades mercantiles o de nombres comerciales de ciertos productos no implica que la OPS los apruebe o recomiende con preferencia a otros análogos. 
Salvo error u omisión, las denominaciones de productos patentados llevan letra inicial mayúscula.

La OPS ha adoptado todas las precauciones razonables para verificar la información que figura en la presente publicación, no obstante lo cual, el material publicado se distribuye 
sin garantía de ningún tipo, ni explícita ni implícita. El lector es responsable de la interpretación y el uso que haga de ese material, y en ningún caso la OPS podrá ser considerada 
responsable de daño alguno causado por su utilización. 



ÍNDICE

Prólogo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . v

Agradecimientos  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . vi

1. Introducción  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 1

2. Perfil de las sustancias del cannabis y su repercusión en la salud  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2

2.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2

2.1.1 Cannabis, cannabinoides y trastornos por consumo de cannabis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2

2.1.2 Preparados de cannabis y modo de administración. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 2

2.1.3 Cambios en la potencia del cannabis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4

2.1.4 Factores de riesgo y de protección . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 4

2.1.5 Efectos a corto plazo del consumo de cannabis sobre la salud  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 6

2.1.6 Efectos a largo plazo del consumo de cannabis sobre la salud . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7

2.1.7 Enfoque para hacer deducciones causales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 8

3. Características epidemiológicas del consumo de cannabis, los trastornos asociados y su 
tratamiento . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

3.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

3.1.1 Prevalencia del consumo de cannabis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 9

3.1.2 Prevalencia de trastornos por consumo de cannabis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 11

3.1.3 Tendencias en el tratamiento . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 12

3.1.4 Áreas que requieren más investigación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 15

4. Neurobiología del consumo de cannabis   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

4.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

4.1.1 Los componentes psicoactivos y la neurobiología del consumo de cannabis . . . . . . . . . . . 16

4.1.2 Neurobiología del consumo de cannabis a largo plazo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 16

4.1.3 Neurobiología de la exposición prenatal al cannabis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 17

4.1.4 Neurobiología de los efectos del cannabis en la adolescencia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 18

4.1.5 Modificadores del riesgo: la interacción entre genética y ambiente  . . . . . . . . . . . . . . . . . 19

4.1.6 Áreas que requieren más investigación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 19

5. Efectos a corto plazo del cannabis   . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

5.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

5.1.1 Cognición y coordinación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

5.1.2 Ansiedad y síntomas psicóticos  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

5.1.3 Toxicidad aguda  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

5.1.4 Efectos cardiovasculares agudos . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 20

5.1.5 Efectos agudos en los pulmones y las vías respiratorias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21

5.1.6 Lesiones y muertes causadas por el tránsito . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 21

5.1.7 Otras lesiones (no relacionadas con la conducción)  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 22

5.1.8 El cannabis en el lugar de trabajo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23

5.1.9 Áreas que requieren más investigación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 23

6. Salud mental y resultados psicosociales del consumo prolongado de cannabis  . . . . . . . . . . . . . . 25

6.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

iii

Efectos sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines médicos



6.1.1 Consumo de cannabis a largo plazo y dependencia . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 25

6.1.2 Consumo de cannabis a largo plazo y función cognitiva . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 26

6.1.3 Consecuencias psicosociales a largo plazo del consumo de cannabis 
de los adolescentes  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 27

6.1.4 Psicosis y esquizofrenia  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 29

6.1.5 Otros trastornos mentales  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 30

6.1.6 Riesgo de suicidio, ideación suicida e intentos de suicidio . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31

6.1.7 Mortalidad por suicidio . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32

6.1.8 Áreas que requieren más investigación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 32

7. Consumo prolongado de cannabis y enfermedades no transmisibles  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34

7.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 34

7.1.1 Enfermedades respiratorias . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 31

7.1.2 Enfermedades cardiovasculares  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 35

7.1.3 Cáncer . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 37

7.1.4 Áreas que requieren más investigación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 39

8. Prevención y tratamiento  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40

8.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40

8.1.1 Prevención del consumo de cannabis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40

8.1.2 Tratamientos de los trastornos por consumo de cannabis  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 41

8.1.3 Áreas que requieren más investigación . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 43

9. Conclusiones  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44

9.1 ¿Qué sabemos? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44

9.1.1 ¿Qué sabemos sobre la neurobiología del consumo de cannabis?  . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44

9.1.2 ¿Qué sabemos sobre las características epidemiológicas del consumo de cannabis 
y de la dependencia del cannabis? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 44

9.1.3 ¿Qué sabemos sobre los efectos a corto plazo del consumo de cannabis? . . . . . . . . . . . . 44

9.1.4 ¿Qué sabemos sobre los efectos a largo plazo del consumo de cannabis? . . . . . . . . . . . . 45

9.1.5 ¿Qué sabemos sobre la prevención y el tratamiento? . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 45

9.2 Áreas prioritarias de investigación en el futuro . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 46

9.2.1 Contenido de la sustancia y prevalencia de consumo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 46

9.2.2 Neurobiología del consumo de cannabis . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 46

9.2.3 Consecuencias para la salud  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47

9.2.4 Costos sociales . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47

9.2.5 Prevención . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47

9.2.6 Tratamiento . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 47

Referencias  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 48

Capítulo 1  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 48

Capítulo 2 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 48

Capítulo 3 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 51

Capítulo 4 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 52

Capítulo 5 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 55

Capítulo 6 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 57

Capítulo 7 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 62

Capítulo 8 . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 65

iv

Efectos sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines médicos



PRÓLOGO

El cannabis es la sustancia psicoactiva bajo control internacional que más se utiliza a nivel mundial. Se calcula 
que, en el 2013, 181,8 millones de personas de 15 a 64 años consumieron cannabis sin fines médicos en todo 
el mundo (UNDOC, 2015). En los países de ingresos altos y medianos hay una demanda cada vez mayor de 
tratamiento para los trastornos por consumo de cannabis y las afecciones de salud asociadas.

Han pasado prácticamente 20 años desde que la Organización Mundial de la Salud (OMS) publicara un informe 
sobre las consecuencias del consumo de cannabis para la salud y, desde entonces, se han llevado a cabo 
importantes investigaciones sobre este tema. Así pues, me complace presentar esta actualización sobre las 
consecuencias sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines médicos, que hace especial hincapié 
en los efectos en la población joven y en el consumo frecuente a largo plazo. Este informe se centra en el 
consumo de cannabis sin fines médicos, sobre la base de las contribuciones de una amplia gama de expertos 
e investigadores de diferentes partes del mundo. Su propósito es presentar los conocimientos actuales sobre 
la repercusión en la salud del consumo de cannabis sin fines médicos, desde su efecto en el desarrollo cerebral 
hasta su papel en las enfermedades respiratorias. 

La posible utilidad médica del cannabis —incluidos los aspectos farmacológicos y toxicológicos, y las posibles 
aplicaciones terapéuticas de la planta del cannabis— está fuera del alcance de este informe.

Espero que los Estados Miembros, las instituciones y las organizaciones puedan hacer uso de este informe 
cuando fijen prioridades en lo que respecta a las áreas de investigación futura a escala internacional sobre las 
consecuencias sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines médicos.
 

DR. SHEKHAR SAXENA, DIRECTOR
DEPARTAMENTO DE SALUD MENTAL Y ABUSO DE SUSTANCIAS
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1. INTRODUCCIÓN 

El cannabis es la sustancia psicoactiva bajo control internacional que más se utiliza a nivel mundial. Se calcula 
que, en el 2013, 181,8 millones de personas de 15 a 64 años consumieron cannabis sin fines médicos en todo 
el mundo (estimaciones de la incertidumbre: 128,5-232,1 millones) (UNODC, 2015). Existe una preocupante 
demanda cada vez mayor de tratamiento de los trastornos por el consumo de cannabis y de afecciones de salud 
asociadas en los países de ingresos altos y medianos, y en los diálogos sobre políticas internacionales se ha 
prestado mayor atención a las repercusiones en la salud pública del consumo de cannabis y de los trastornos 
relacionados. Todo ello llevó a tomar la decisión de publicar este informe de actualización acerca de los efectos 
sociales y sobre la salud del consumo de cannabis sin fines médicos.

En 1995, la Organización Mundial de la Salud (OMS) convocó una reunión de expertos sobre el cannabis a raíz 
de la cual se elaboró un informe acerca de las consecuencias del consumo de cannabis sobre la salud (OMS, 
1997) y, desde entonces, se han hecho importantes investigaciones sobre este tema. 

La OMS (por intermedio de su Departamento de Salud Mental y Abuso de Sustancias) organizó una reunión 
de expertos del 21 al 23 de abril del 2015 para examinar y resumir los conocimientos disponibles sobre los 
efectos del consumo de cannabis sin fines médicos en la salud y en el funcionamiento psicosocial. Esta reunión 
fue organizada por el Ministerio de Salud y Asuntos Sociales de Suecia. El propósito era examinar la evidencia 
más reciente sobre la repercusión del consumo de cannabis sin fines médicos en la salud, definida por la OMS 
como un estado de completo bienestar físico, mental y social, y no solamente la ausencia de afecciones o 
enfermedades.1 También se abordó la respuesta de los sistemas de salud a los trastornos por consumo de 
cannabis y otras afecciones de salud causadas por el consumo de cannabis sin fines médicos o asociadas a 
él, y se determinaron las prioridades en materia de investigación internacional en estas áreas. No se incluyó el 
uso médico del cannabis y de los cannabinoides entre los temas tratados en esta reunión.

En la reunión participaron expertos de la comunidad académica, instituciones de investigación, organizaciones 
internacionales y organismos de salud nacionales. Antes de que se celebrara, se invitó a los expertos a 
redactar una serie de documentos de referencia detallados sobre los temas que deberían considerarse. Estos 
documentos sirvieron como base para los debates celebrados en la reunión y para el informe de la misma, que 
posteriormente se distribuyó a todos los expertos participantes. Se constituyó un pequeño grupo de redacción 
(formado por el profesor Wayne Hall, la profesora Louisa Degenhardt, el profesor Jürgen Rehm, la doctora Amy 
Porath-Waller, la señora Maria Renström y la señora Lauren Chidsey) para preparar la versión preliminar que 
constituyó la base de esta publicación. Esa versión preliminar se distribuyó a los participantes en la reunión y 
a expertos externos para que la examinaran.

Esta publicación se basa en las contribuciones de una amplia gama de expertos e investigadores de diferentes 
partes del mundo. Tiene el propósito de presentar los conocimientos actuales sobre la repercusión para la 
salud del consumo de cannabis sin fines médicos. En el proceso de finalización del presente informe, se tuvo 
en cuenta la actualización sobre el cannabis y la resina del cannabis (Madras, 2015) encargada por la Secretaría 
del Comité de Expertos de la OMS en Farmacodependencia y presentada a la trigésima séptima reunión de 
dicho comité de expertos en noviembre del 2015 (OMS, 2015).

1 Preámbulo de la Constitución de la Organización Mundial de la Salud. La Constitución fue adoptada por la Conferencia Sanitaria Internacional, celebrada en Nueva York del 19 de junio 
al 22 de julio de 1946 y firmada el 22 de julio de 1946 por los representantes de 61 Estados (Off. Rec. Wld Hlth Org. 2:100), y entró en vigor el 7 de abril de 1948. Las modificaciones 
adoptadas por la 26.ª, la 29.ª, la 39.ª y la 51.ª Asambleas Mundiales de la Salud (resoluciones WHA26.37, WHA29.38, WHA39.6 y WHA51.23) que entraron en vigor el 3 de febrero de 1977, 
el 20 de enero de 1984, el 11 de julio de 1994 y el 15 de septiembre del 2005, respectivamente, se han incorporado en el presente texto.
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2. PERFIL DE LAS SUSTANCIAS DEL CANNABIS 
Y SU REPERCUSIÓN EN LA SALUD

2.1 ¿Qué sabemos?

2.1.1 Cannabis, cannabinoides y trastornos por consumo de cannabis
Cannabis. Término genérico utilizado para designar los diversos preparados psicoactivos de la planta del 
cannabis. Cannabis es la denominación preferida de las plantas Cannabis sativa, Cannabis indica y Cannabis 
ruderalis, esta última de menor importancia (Gloss, 2015). La resina de cannabis es una “resina separada”, ya 
sea en bruto o purificada, que se obtiene de la planta del cannabis.

En este informe, el término cannabis se utilizará en lugar del término marihuana o de otros nombres propios 
de culturas locales. La exposición sobre las consecuencias sociales y para la salud del consumo de cannabis 
se limita al consumo sin fines médicos de la planta del cannabis.

Cannabinoides: Los cannabinoides son una clase de diversos compuestos químicos que actúan en los 
receptores de cannabinoides de células que modulan la liberación de neurotransmisores en el encéfalo. La 
composición, biodisponibilidad, farmacocinética y farmacodinámica del cannabis botánico son diferentes a las 
de extractos purificados de determinados cannabinoides. Los cannabinoides proceden básicamente de tres 
fuentes: a) los fitocannabinoides, que son compuestos cannabinoides producidos por las plantas Cannabis 
sativa o Cannabis indica; b) los endocannabinoides, que son neurotransmisores producidos en el encéfalo o en 
tejidos periféricos; y c) los cannabinoides sintéticos, sintetizados en el laboratorio, que son estructuralmente 
análogos a los fitocannabinoides o a los endocannabinoides y actúan mediante mecanismos biológicos 
similares. En ocasiones, los cannabinoides se utilizan terapéuticamente (por ejemplo, para el tratamiento de 
la espasticidad en la esclerosis múltiple o de las náuseas en el proceso de quimioterapia antineoplásica). El 
debate sobre la repercusión en la salud del consumo ilegal de cannabinoides sintéticos esta fuera del alcance 
de este documento.

Trastornos por consumo de cannabis: Los trastornos por consumo de cannabis son un espectro de 
afecciones clínicamente importantes, y se definen conforme a criterios psicológicos, sociales y fisiológicos 
para documentar las consecuencias adversas, la pérdida de control del consumo y los síntomas de abstinencia. 
Los trastornos por consumo del cannabis se definen en el Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos 
mentales (DSM-V; APA, 2013) y en la Clasificación Estadística Internacional de Enfermedades y Problemas 
Relacionados con la Salud (CIE-10; OMS, 1992). La CIE-10 distingue entre el consumo nocivo de cannabis y el 
consumo de cannabis con dependencia, mientras que en el DSM-V los trastornos por consumo de cannabis se 
clasifican, según la gravedad de la afectación de la salud, como trastornos leves, moderados y graves. Ambas 
clasificaciones también describen un síndrome específico de abstinencia del cannabis que puede tener lugar 
en un plazo de 24 horas desde el consumo. Para diagnosticar un síndrome de abstinencia del cannabis, la 
persona afectada debe referir al menos dos síntomas mentales (por ejemplo, irritabilidad, inquietud, ansiedad, 
depresión, agresividad, pérdida de apetito, trastornos del sueño) y al menos un síntoma físico (por ejemplo, 
dolor, temblores, sudación, temperatura corporal elevada, escalofríos). Estos síntomas son más intensos en la 
primera semana de abstinencia, pero pueden persistir hasta un mes (Hoch et al., 2015; Budney y Hughes, 2006).

2.1.2 Preparados de cannabis y modo de administración
Los preparados de cannabis suelen obtenerse de la planta Cannabis sativa femenina. Esta planta contiene 
al menos 750 compuestos químicos y unos 104 cannabinoides diferentes (Radwan et al., 2015; Izzo et al., 
2009). Los principales cannabinoides presentes en la planta del cannabis son el 9-tetrahidrocannabinol (THC), el 
cannabidiol (CBD) y el cannabinol (CBN). El THC es el principal compuesto psicoactivo, el CBD, un compuesto 
no psicoactivo, es el segundo cannabinoide. En general, el THC se encuentra en mayor concentración que 
el CBD. La conocida composición química de Cannabis sativa cambia constantemente. Con frecuencia se 
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descubren en la planta nuevos componentes no cannabinoides y cannabinoides. Del 2005 al 2015, el número 
de cannabinoides identificados en la planta completa pasó de 70 a 104, y otros conocidos compuestos de la 
planta aumentaron de aproximadamente 400 a cerca de 650 (Izzo et al., 2009; ElSohly y Slade, 2005; Ahmed 
et al., 2008).

El cannabinoide que es el principal responsable de los efectos psicoactivos que buscan los consumidores de 
cannabis es el THC (Gaoni y Mechoulam, 1964; Martin y Cone, 1999; Iversen, 2007). El THC se encuentra en 
una resina que cubre las flores y hojas del extremo superior de la planta femenina. La mayoría de los restantes 
cannabinoides son inactivos o débilmente activos, aunque algunos, como el CBD, pueden modificar los efectos 
psicoactivos del THC (Mechoulam y Hanus, 2012).

Los preparados de cannabis más comunes son la marihuana, el hachís y el aceite de hachís. La marihuana 
es una forma herbaria del cannabis preparada a partir de las flores y hojas del extremo superior de la planta 
desecadas. Su potencia depende de las condiciones de crecimiento, las características genéticas de la planta, 
la proporción de THC respecto a otros cannabinoides y la parte de la planta que se utilice (Clarke y Watson, 
2002). Las plantas de cannabis pueden cultivarse para maximizar su producción de THC mediante el método 
“sin semilla”, en el que se cultivan juntas únicamente plantas femeninas (Clarke y Watson, 2002).

El cannabis suele fumarse como marihuana, en un cigarrillo liado a mano o “porro“, que puede incluir tabaco 
para facilitar la combustión. Otro medio popular para consumir todos los preparados de cannabis es una pipa de 
agua o bong (Hall y Degenhardt, 2009). Los fumadores de cannabis suelen inhalar profundamente y contener 
la respiración para lograr la máxima absorción de THC en los pulmones.

Una forma cada vez más popular de consumir el cannabis es mediante el uso de vaporizadores. Se ha 
argumentado que la vaporización del cannabis a menor temperatura es más segura que fumarlo, puesto que 
da lugar a menos componentes de alto peso molecular en comparación con el cannabis fumado (Bloor et al., 
2008). No está claro si la vaporización del cannabis es una alternativa más segura que fumarlo, dado que debe 
sopesarse la reducción de los componentes tóxicos del humo frente a los peligros de la intoxicación aguda y 
las consecuencias a largo plazo para el encéfalo (Wilsey et al., 2013; Eisenberg et al., 2014).

La inhalación al fumar o utilizar la vaporización da lugar a concentraciones máximas de THC en sangre en un 
plazo de minutos: la concentración alcanza un valor máximo al cabo de 15 a 30 minutos y disminuye en un 
plazo de 2 a 3 horas. Incluso con una dosis fija de THC en un cigarrillo de cannabis, la farmacocinética y los 
efectos del THC varían en función del peso del cigarrillo de cannabis, la concentración del THC del cigarrillo, 
su preparación, la concentración de otros cannabinoides, la velocidad de inhalación, la profundidad y duración 
de las caladas, el volumen inhalado, el grado de retención del aliento tras la inhalación, la capacidad vital y el 
humo expulsado y el ajuste de la dosis (Azorlosa, Greenwald y Stitzer, 1995; Azorlosa et al., 1992).

La palabra “hachís”, que en otros tiempos era un término general para denominar al cannabis en la región 
del Mediterráneo oriental, ahora se utiliza para denominar a la resina de cannabis (OMS, 1994). El hachís (que 
se obtiene de la resina de las flores de la planta del cannabis) puede mezclarse con tabaco y fumarse en un 
cigarrillo liado (característicamente en el sur de Asia) o en una pipa de arcilla o chilum, con o sin tabaco. El hachís 
también se puede cocinar con alimentos e ingerirlo. En la India y otras partes del sur de Asia, los preparados 
de cannabis a partir de los tallos y las hojas, denominados bhang, se usan tradicionalmente como bebida o se 
mastican, y tienen uso religioso o ritual.

Los datos de encuestas sobre las características del consumo de cannabis en la mayoría de los países de 
ingresos altos y medianos indican que la mayor parte de los consumidores lo fuman (Hall y Degenhardt, 2009). 
Las características químicas y farmacológicas del cannabis hacen que sea más fácil controlar las dosis cuando 
se lo fuma (Iversen, 2007; Martin y Cone, 1999). Puesto que fumar es la forma preponderante de consumo 
del cannabis en los países desarrollados, en el resto de este informe los lectores deben suponer que este es 
el método de administración utilizado a menos que se indique otra cosa.
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2.1.3 Cambios en la potencia del cannabis
Se ha observado una tendencia al alza de la media del contenido de THC de todos los preparados de cannabis 
confiscados en los Estados Unidos y en algunos países europeos. El cultivo de diferentes variedades ha dado 
lugar a plantas y resinas con un contenido de THC notablemente mayor respecto al pasado decenio, de entre 
3% a 12-16% o más (porcentaje de peso de THC por peso seco de cannabis), con diferencias en distintos 
países (Radwan et al., 2008; Niesink et al., 2015; Swift, et al., 2013; Zamengo, et al., 2014; Bruci, et al., 2012).

En los Estados Unidos, el contenido de THC del cannabis aumentó desde un valor inferior a 2% en 1980 a 4,5% 
en 1997, y de 8,5% en el 2006 (ElSohly et al., 2000; ONDCP, 2007) a 8,8% en el 2008 (Mehmedic et al., 2010). 
El aumento de la potencia del cannabis en los Estados Unidos se debió principalmente a la mayor potencia 
del cannabis importado, más que al producido en el país (Mehmedic et al., 2010). En el 2015, según algunos 
laboratorios estadounidenses, se encontró que parte del cannabis al por menor incautado por la Administración 
para el Control de Drogas (DEA) de los Estados Unidos tenía un contenido de THC de 20% o superior.

En el 2011, se notificó que en Europa la resina de cannabis al por menor tenía un contenido medio de THC que 
oscilaba entre 4% (Hungría) y 16% (Países Bajos). Según el informe del 2015 del Observatorio Europeo de las 
Drogas y las Toxicomanías (OEDT), el contenido de THC en la hierba de cannabis oscila entre 3% y 14% en 
Europa (2015a). La hierba de cannabis producida mediante métodos de cultivo intensivo en interiores puede 
tener una potencia media de 2 a 3 veces superior a la de la importada (OEDT, 2004). Más recientemente, 
parece haber aumentado en la Unión Europea la potencia de la resina importada, posiblemente debido a que 
los productores de resina responden a la disponibilidad cada vez mayor de hierba de cannabis de gran potencia 
producida internamente en la Unión Europea (OEDT, 2015b).

El aceite de hachís, un líquido extraído mediante disolventes, se consume fumándolo, mediante vaporización 
o como aditivo alimentario. Los consumidores refieren tener más comportamientos adictivos y síntomas de 
abstinencia con las concentraciones elevadas de THC presentes en el aceite de hachís. En los Estados Unidos, 
la potencia del hachís no ha aumentado de manera constante: la media de la potencia anual osciló entre 2,5% 
y 9,2% en el período 1993-2003 y entre 12% y 29,3% en el período 2004-2008 (Mehmedic et al., 2010). La 
potencia del aceite de hachís también varió considerablemente durante este período, desde una media de 
11,6% en 1994 a una media de 28,6% en el 2000 y de 19,4% al año siguiente (Mehmedic et al., 2010).

2.1.4 Factores de riesgo y de protección
En salud pública se utilizan mucho los términos “factores de riesgo” y “factores de protección”. El término 
“factor de riesgo” se usa para describir factores individuales o sociales que predicen un riesgo elevado de 
padecer una enfermedad o una afección de salud indeseable. Es importante señalar que los factores de riesgo 
no necesariamente provocan el inicio del consumo del cannabis, el paso al consumo de cannabis frecuente de 
alto riesgo o la aparición de trastornos por consumo de cannabis, sino que se asocian a ellos.

La mayoría de los estudios sobre los factores de riesgo y de protección del consumo sin fines médicos de 
cannabis y de otras drogas se han realizado en un pequeño número de países de ingresos altos, como Australia, 
Alemania, los Estados Unidos, Nueva Zelandia y los Países Bajos (Hawkins, Catalano y Miller, 1992; Stone et 
al., 2012; OEDT, 2015b). Los escasos estudios que se han llevado a cabo en países en desarrollo indican que 
algunos de los mismos factores de riesgo y de protección se aplican también a estos países (Hall y Degenhardt, 
2007). Es necesario realizar más investigaciones para confirmar esta cuestión.

En los países desarrollados, los principales factores sociales y contextuales que aumentan la probabilidad de 
comenzar a consumir cannabis son la disponibilidad de la droga, el consumo de tabaco y alcohol a temprana 
edad, y las normas sociales que son tolerantes con el consumo de alcohol y drogas (Lascala, Friesthler y 
Gruenwald, 2005; Hawkins, Catalano y Miller., 1992; Stone et al., 2012; OEDT, 2015b). En general, es más 
probable que consuman drogas ilegales las personas de entornos socialmente desfavorecidos (Daniel et al., 
2009), si bien las drogas ilegales también pueden usarse con frecuencia en algunos subgrupos específicos y 
en entornos festivos.

Entre los factores familiares que se ha observado que aumentan el riesgo de consumo de drogas ilegales 
durante la adolescencia se encuentran las malas relaciones entre padres e hijos, los conflictos entre los padres 
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y el consumo de drogas por parte del padre, la madre o los hermanos (Degenhardt et al., 2010; Fergusson, 
Boden y Horwood, 2015). Sin embargo, no existe una relación absoluta y no todos los adolescentes que se 
crían en familias con estos factores de riesgo se convierten en consumidores de drogas ilegales.

Entre los factores de riesgo individuales que aumentan el riesgo se encuentran los siguientes: sexo masculino 
(Fergusson, Horwood y Lynskey, 1994; Korhonen et al., 2008), rasgos de personalidad de búsqueda de 
novedades (Cannon et al., 1993) y sensaciones (Lipkus et al., 1994; Pinchevsky et al., 2012), conducta 
oposicionista desafiante temprana de pares y trastornos de conducta en la niñez (Lynskey, Fergusson y 
Horwood, 1994; Lynskey y Fergusson, 1995; Wymbs et al., 2012; Collins et al., 2011), desempeño escolar 
deficiente, escaso compromiso con la formación académica y abandono escolar precoz (Townsend, Flisher 
y King, 2007; Lynskey y Hall, 2000; Tu, Ratner y Johnson, 2008) y sueño inadecuado (Mednick, Christakis y 
Fowler, 2010). La relación con pares antisociales y consumidores de drogas es un importante factor predictivo 
del consumo de alcohol y drogas de los adolescentes (Fergusson, Boden y Horwood, 2008; Kandel y Andrews, 
1987), independiente de los factores de riesgo individuales y familiares (Lynskey y Hall, 2000; Hawkins, Catalano 
y Miller, 1992). En la figura 2.1 se indican los factores de riesgo que favorecen el consumo de drogas.

En países desarrollados se ha observado que los entornos familiares positivos son factores de protección en 
la infancia y la adolescencia. Es menos probable que los adultos jóvenes que han contado con el apoyo sólido 
de los padres durante la adolescencia presenten problemas por consumo de drogas (King y Chassin, 2004; 
Stone et al., 2012). La percepción de la atención de los padres desempeña una función clave en la predicción 
del consumo de cannabis (Gerra et al., 2004). Un buen abordaje familiar —que abarque el seguimiento eficaz, 
la disciplina, los sistemas de recompensas, el refuerzo, etcétera —se asocia a menores tasas de consumo de 
sustancias psicoactivas en los adultos jóvenes (Stone et al., 2012). La religiosidad se asocia a un menor consumo 
de cannabis y a mayores tasas de abstinencia en los adolescentes de la mayoría de los países (Schulenberg 
et al., 2005). En ese mismo estudio (Schulenberg et al., 2005) se encontró también que los buenos resultados 
académicos se asociaban a tasas más elevadas de abstinencia del consumo del cannabis.

Algunos factores se asocian específicamente a la transición hacia la dependencia, como los patrones de 
consumo de cannabis intensivo o de riesgo, el consumo persistente y el inicio temprano en el consumo del 
cannabis. Las personas en las que el consumo temprano de cannabis (entre los 14 y los 16 años de edad) se 
asocia a efectos positivos tienen un riesgo elevado de dependencia del cannabis en etapas posteriores de la 
vida (Fergusson, Horwood y Beautrais, 2003). También se asocian a la transición a la dependencia diversos 
factores psicológicos y de salud mental (principalmente la baja autoestima, el autocontrol insuficiente y la falta 
de aptitudes de afrontamiento) y factores socioeconómicos (como el nivel socioeconómico bajo y las situaciones 
económicas difíciles) (Coffey et al., 2003; Fergusson, Horwood y Swain-Campbell, 2003; Von Sydow et al., 2002).

Las tasas de dependencia del cannabis son mayores en las personas que refieren haber padecido en algún 
momento de la vida algún trastorno psiquiátrico, trastorno del estado de ánimo, trastorno de ansiedad, 
trastorno de la conducta, trastorno de personalidad o trastorno por déficit de atención con hiperactividad 
(TDAH). Los antecedentes de algún trastorno por consumo de sustancias psicoactivas predicen la aparición 
de otros trastornos por consumo de sustancias psicoactivas (López-Quintero et al., 2011). La transición a la 
dependencia del cannabis (o de la cocaína) tiene lugar de forma considerablemente más rápida que la transición 
a la dependencia de la nicotina o el alcohol (López-Quintero et al., 2011).
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FIGURA 2.1. FACTORES DE RIESGO DE CONSUMO DE DROGAS

COMUNIDAD/SOCIEDAD 

Normas, por ejemplo,
publicidad favorable a las drogas

ESCUELA/EDUCACIÓN Y COMPAÑEROS

FAMILIA

Niñez y adolescencia
Fracaso escolar
Escaso compromiso con la escuela
Sin intención de cursar estudios universitarios
Compañeros problemáticos
Actitudes de los compañeros tendentes a las drogas
Asociación con compañeros que consumen drogas
Agresividad hacia los compañeros
Distanciamiento interpersonal
Rechazo de los compañeros

Primeros años de la edad adulta
Asistencia a la universidad
Compañeros consumidores de sustancias psicoactivas

Antes de la concepción                            
Predisposición genética
Exposición prenatal al alcohol
        
Primera infancia
Temperamento difícil
Período medio de la niñez
Escaso control de los impulsos 
Escasa conciencia del peligro
Búsqueda de sensaciones
Falta de ejercicio del autocontrol
Agresividad
Conducta antisocial
Ansiedad, depresión
TDAH, hiperactividad
Comportamientos problemáticos tempranos 
persistentes
Consumo temprano de sustancias

Adolescencia
Desvinculación conductual como estrategia de 
afrontamiento
Emotividad negativa
Trastorno conductual
Actitudes favorables hacia las drogas
Conducta antisocial
Rebeldía
Consumo temprano de sustancias psicoactivas

Primeros años de la edad adulta
Falta de compromiso con los roles de adulto 
convencionales
Conducta antisocial

MEDIOS DE COMUNICACIÓN

INDIVIDUALES

Primera infancia
Comportamiento materno frío e indiferente
Modelo parental de consumo de drogas

Niñez y adolescencia
Crianza permisiva
Conflicto entre padres e hijos
Escasa calidez de los padres
Hostilidad de los padres
Disciplina severa
Abuso o maltrato infantil
Modelo de consumo de drogas de los padres o hermanos
Actitudes parentales favorables a las drogas
Supervisión y seguimiento inadecuados
Escasa implicación de los padres
Bajas aspiraciones de los padres respecto al hijo
Disciplina inexistente o incongruente

Primeros años de la edad adulta
Abandono del hogar

Leyes y normas favorables al consumo de drogas
Disponibilidad
Accesibilidad
Pobreza extrema
Conducta antisocial en la niñez

Fuente: UNODC. Informe Mundial sobre las Drogas, 2015. Viena: Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito; 2015.

2.1.5 Efectos a corto plazo del consumo de cannabis sobre la salud
Los efectos a corto plazo del consumo de cannabis son los que pueden ocurrir poco después de un solo acto 
de consumo. Estos efectos a corto plazo dependen de la dosis recibida, del modo de administración, de la 
experiencia previa del usuario con el cannabis, del uso concomitante de otra droga, así como del conjunto de 
expectativas del consumidor, sus actitudes hacia los efectos del cannabis, su estado de ánimo y el entorno 
social en el que se consume (Fehr y Kalant, 1983).

En lo que se refiere a los efectos a corto plazo, se presupone que el consumo de cannabis precede al efecto, 
y que el consumo de cannabis y su efecto son muy próximos en el tiempo. Cuando resulte ético hacerlo, se 
pueden reproducir estos efectos administrando cannabis en condiciones controladas, por ejemplo, en estudios 
de los efectos del consumo de cannabis en el funcionamiento cognitivo y la capacidad de conducción. Estas 
condiciones se aplican a los efectos euforizantes y relajantes a corto plazo que buscan los consumidores de 
cannabis y a algunos de sus efectos disfóricos (por ejemplo, los síntomas de ansiedad que presentan algunos 
consumidores).

El efecto a corto plazo más obvio del cannabis sobre la salud es la intoxicación, caracterizada por trastornos del 
nivel de conciencia, la cognición, la percepción, el afecto o el comportamiento, y otras funciones y respuestas 
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RECUADRO 2.1. INTOXICACIÓN AGUDA POR CANNABIS

Definición de la CIE-10 (OMS, 1993). 

F12.0 Intoxicación aguda debida al uso de cannabinoides. 
A. Deben cumplirse los criterios generales de intoxicación aguda (F1x.0).
B. Deben existir conductas disfuncionales o anormalidades perceptivas, incluidas algunas de las siguientes:

1. euforia y desinhibición;
2. ansiedad o agitación;
3. suspicacia o ideación paranoide;
4. sensación de enlentecimiento temporal (sensación de que el tiempo pasa muy lentamente o la persona tiene 

un flujo rápido de ideas);
5. juicio alterado;
6. deterioro de la atención;
7. deterioro del tiempo de reacción;
8. ilusiones auditivas, visuales o táctiles;
9. alucinaciones, con la orientación conservada;
10. despersonalización;
11. desrealización;
12. interferencia en el funcionamiento personal.

C. Debe estar presente al menos uno de los siguientes signos:
1. aumento del apetito;
2. boca seca;
3. inyección conjuntival;
4. taquicardia.

Definición del DSM-V (APA, 2013)

La intoxicación por cannabis, un trastorno relacionado con el cannabis codificado como 292.89, se define así en 
el DSM-V:

• Consumo reciente de cannabis.
• Cambios conductuales o psicológicos problemáticos clínicamente significativos (por ejemplo, deterioro de la 

coordinación motora, euforia, ansiedad, sensación de que el tiempo transcurre lentamente, deterioro de la 
capacidad de juicio, retraimiento social) que aparecen durante el consumo de cannabis o poco después.

Al menos dos de los siguientes signos, que aparecen dos horas después de consumir cannabis:
• Inyección conjuntival.
• Aumento del apetito.
• Sequedad de boca.
• Taquicardia.
 Los síntomas no son debidos a ninguna afección médica general ni se explican mejor por la presencia de otro 

trastorno mental.

psicofisiológicas. La magnitud de estos efectos dependerá de la dosis utilizada, la vía de administración, el 
entorno y la actitud del usuario (Brands, Sproule y Marshman, 1998). En este informe, se evalúa la evidencia 
para determinar la medida en que los efectos de la intoxicación por cannabis a corto plazo son posibles 
causas de lesiones, psicosis, conductas suicidas y efectos adversos en la salud física, como los accidentes 
cerebrovasculares o el síndrome coronario agudo (véase el recuadro 2.1).

2.1.6 Efectos a largo plazo del consumo de cannabis sobre la salud
Los efectos a largo plazo sobre la salud son los que surgen a raíz del consumo habitual de cannabis 
—especialmente el consumo diario— durante meses, años o decenios. El período transcurrido entre el inicio 
del consumo habitual de cannabis y la aparición de efectos a largo plazo sobre la salud puede oscilar entre 
varios años y decenios.
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En este informe se evalúa la evidencia acerca de si el consumo de cannabis a largo plazo es una causa que 
contribuye a los siguientes resultados en materia de salud: dependencia, deterioro cognitivo, trastornos 
mentales (psicosis, depresión, ansiedad y conducta suicida) y efectos adversos sobre la salud física, como 
enfermedades cardiovasculares, enfermedad pulmonar obstructiva crónica y cánceres respiratorios y de otro 
tipo. Se puede encontrar más información en los capítulos 6 y 7 de este informe.

2.1.7 Enfoque para hacer deducciones causales
En este informe, se utilizaron los criterios que se indican en el recuadro 2.2 para juzgar la evidencia sobre los 
efectos adversos del consumo de cannabis en la salud (Hall y Pacula, 2010). Cabe reconocer la importante 
contribución de Hill (1965) en su artículo “The environment and disease: association or causation?” [el entorno 
y la enfermedad: ¿asociación o causalidad?].

El primer criterio requiere evidencia de una asociación entre el consumo de cannabis y el resultado en materia de 
salud. Esta evidencia puede proceder de estudios de experimentación en animales, estudios de laboratorio en 
seres humanos, estudios de casos y testigos, y estudios epidemiológicos longitudinales prospectivos. A medida 
que se encuentra de manera sistemática cada vez más evidencia de una asociación en diversos tipos de estudios 
de investigación, aumenta la confianza en la existencia de tal asociación.

El segundo requisito es evidencia que haga que la causalidad inversa sea una explicación inverosímil de dicha 
asociación. Necesitamos descartar la posibilidad de que el consumo de cannabis sea una consecuencia de un 
desenlace en materia de salud en lugar de ser su causa. Esto último podría ocurrir, por ejemplo, si fuera más 
probable que las personas con depresión clínica, en comparación con las personas no deprimidas, consumieran 
cannabis como forma de automedicación. Este requisito puede satisfacerse mediante evidencia procedente de 
experimentos (cuando son éticamente aceptables) y de estudios prospectivos (cuando los experimentos no son 
éticamente aceptables). Cualquiera de los dos tipos de estudio puede mostrar si el cannabis se utilizó antes de 
que se desarrollara el desenlace en materia de salud.

El tercer requisito es el más difícil de satisfacer, puesto que requiere contar con evidencia de que la asociación 
no se puede explicar por otros factores no controlados o no determinados que aumenten la probabilidad de que 
las personas consuman cannabis y también desarrollen el desenlace en materia de salud que supuestamente 
causa el consumo de cannabis. La dificultad estriba en que quienes consumen cannabis (sobre todo quienes 
lo hacen habitualmente) difieren de quienes no son consumidores en varios aspectos (aparte del consumo de 
cannabis), y estas diferencias aumentan los riesgos de los consumidores de cannabis de presentar desenlaces 
adversos sociales y en materia de salud independientemente de su consumo de esta droga. Por ejemplo, es más 
probable que los consumidores de cannabis consuman alcohol, tabaco y otras drogas ilegales que las personas 
que no consumen cannabis (Kandel, 1993). También difieren de quienes no consumen cannabis en la adopción de 
riesgos, la impulsividad, la capacidad cognitiva y otras vías de aumento del riesgo de presentar resultados adversos 
en materia de salud, como accidentes, consumo de otras drogas ilegales o desempeño escolar insuficiente 
(Fergusson, Boden y Horwood, 2015). Estas diferencias pueden hacer que sea difícil comprobar si los resultados 
adversos en materia de salud que se registran con mayor frecuencia en los consumidores habituales de cannabis 
están causados por el consumo de esta droga (Hall, 2015).

El método más común de tratar estas dificultades deductivas ha sido el análisis estadístico de datos procedentes 
de estudios prospectivos para controlar los efectos de posibles variables de confusión, como el consumo de otras 
drogas y las características personales, respecto a las cuales los consumidores de cannabis difieren de quienes no 
lo consumen (Hall, 2015). Las principales limitaciones de este enfoque son que no todos los estudios han medido 
todos los posibles factores de confusión y, cuando lo han hecho, estas variables se han medido con errores, lo 
que impide que los análisis controlen completamente los efectos de dichas variables. Es posible también que 
existan factores que no se han determinado de los que no tenemos conocimiento y que, por lo tanto, no se han 
medido en estos estudios (Costello y Angold, 2011; Richmond et al., 2014).

Se ha propuesto la aleatorización mendeliana como estrategia para superar esta limitación de los estudios 
epidemiológicos de observación (Davey Smith, 2011). Este método utiliza información genotípica para aproximarse 
al diseño de un ensayo aleatorizado comparativo de los efectos de la exposición a través del consumo del cannabis 
(Richmond et al., 2014). Este enfoque no se ha aplicado para estudiar los efectos del cannabis en la salud, dado 
que los estudios genéticos todavía no han identificado genotipos comunes que se asocien al consumo del cannabis 
pero no se asocien a los resultados en materia de salud en estudio (Kendler et al., 2012).
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3. CARACTERÍSTICAS EPIDEMIOLÓGICAS DEL CONSUMO 
DE CANNABIS, LOS TRASTORNOS ASOCIADOS Y SU 
TRATAMIENTO

3.1 ¿Qué sabemos?

3.1.1 Prevalencia del consumo de cannabis
3.1.1.1 Datos mundiales y regionales

El cannabis es la droga ilegal más utilizada en todo el mundo (UNODC, 2015; OMS, 2010). El Informe Mundial 
sobre las Drogas de la Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito (UNODC) del 2015 muestra que 
la mayor prevalencia corresponde al África central y occidental, América del Norte y Oceanía (véase en la figura 
3.1). El estudio sobre la carga mundial de enfermedad muestra que las mayores tasas de consumo ajustadas 
según la edad corresponden a Australasia y América del Norte, aunque una proporción importante de personas 
que consumen cannabis viven en el sur y el este de Asia, seguida por América del Norte. Históricamente, el 
consumo y el cultivo de cannabis han sido frecuentes en África, Europa central, el sur de Asia y China desde 
épocas prehistóricas.

FIGURA 3.1. PREVALENCIA ANUAL DEL CONSUMO DE CANNABIS EN LA POBLACIÓN DE 15 A 
64 AÑOS

0 1700 3400850 Kilometros

Prevalencia  (%)
<2

2-4

5-8

>8

Sin datos disponibles **

No procede

* Situación a fines de diciembre del 2013

** Los datos disponibles del Reino Unido de Gran Bretaña
    e Irlanda del Norte son de nivel subnacional.

Fuente: UNODC. Informe Mundial sobre las Drogas, 2015. Viena: Oficina de las Naciones Unidas contra la Droga y el Delito; 2015.

Hoy en día, todavía persiste una amplia variación de la prevalencia registrada de consumo de cannabis dentro 
de las regiones de la OMS. Esto refleja en parte las dificultades para obtener datos comparables sobre el 
consumo de drogas ilegales. Algunos países no hacen encuestas sobre el consumo de drogas, otros las 
llevan a cabo anualmente y otros con menor frecuencia. En lo que respecta a las encuestas realizadas, existen 
variaciones entre los países en la evaluación de la frecuencia de consumo, y los grupos etarios se dividen de 
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distinta manera o difieren en cuanto a los entornos donde se ha encuestado a adolescentes y adultos jóvenes 
(por ejemplo, escuelas u hogares).

No obstante, existen datos relativamente buenos sobre la prevalencia en algunas partes del mundo. Por 
ejemplo, en la Región de Europa de la OMS, se calcula que 14,6 millones de europeos jóvenes (de 15 a 34 años 
de edad), o 11,7% de este grupo etario, consumieron cannabis en el último año, y que 8,8 millones de ellos 
tenían edades comprendidas entre 15 y 24 años (15,2% de este grupo etario) (OEDT, 2015a). Los niveles de 
consumo a lo largo de la vida difieren considerablemente entre los países, oscilando entre aproximadamente 
un tercio de los adultos en Dinamarca, Francia y el Reino Unido, a 8% o menos de 1 de cada 10 en Bulgaria, 
Rumania y Turquía. El consumo en el último año en este grupo etario osciló entre 0,4% y 22,1%.

La hierba de cannabis se está popularizando en muchos países de la Unión Europea, una tendencia impulsada 
por la producción interna.

En los Estados Unidos, el porcentaje de personas de 12 años o más que son consumidores de drogas ilegales 
(8,4%) aumentó cada año entre el 2002 y el 2013 (SAMHSA, 2014). El porcentaje registrado en el 2014, mayor 
que en años anteriores, parece reflejar las tendencias en el consumo de cannabis.

Es difícil medir la prevalencia del consumo de cannabis y es incluso más difícil medir cuánto cannabis, y de 
qué potencia, suelen utilizar las personas que lo consumen a diario o con menor frecuencia (Hall, 2015). No 
existen determinaciones normalizadas de la cantidad consumida, ni se conoce el contenido medio de THC del 
cannabis en la mayoría de los países y las regiones. En estudios epidemiológicos se ha utilizado el consumo 
diario o casi diario de cannabis como una determinación aproximada del consumo intenso.

En los países de ingresos altos, como los Estados Unidos, por lo general se comienza a consumir cannabis 
entre los 15 y los 19 años. El consumo más intenso tiene lugar a comienzos de los 20 años y va disminuyendo 
hacia fines de los 20 años y comienzos de los 30 años. Aproximadamente 10% de las personas que consumen 
cannabis se convierten en consumidores de la droga a diario y otro 20% a 30% la consumen semanalmente. 

3.1.1.2 Ejemplos de países

La mayoría de los datos sobre las características del consumo de cannabis y sus consecuencias para la salud se 
han obtenido en países de ingresos altos de Europa, América del Norte y Oceanía. El primer estudio sistemático 
del consumo del cannabis fue el de la Indian Hemp Commission en 1894 y las primeras descripciones de 
psicosis inducidas por cannabis fueron las de Chopra (Chopra, Chopra y Chopra, 1942). En la reunión de expertos 
de la OMS sobre cannabis celebrada en Estocolmo en abril del 2015, diversos expertos presentaron datos sobre 
prevalencia nacionales y regionales. Los siguientes ejemplos proceden de países que cuentan con datos sobre 
la prevalencia y las características del consumo de cannabis que se presentaron en la reunión de Estocolmo.

Brasil
La prevalencia en Brasil de consumo en los 12 últimos meses es de 2,5% en los adultos y de 3,5% en los 
adolescentes; estas tasas son similares a las de otros países latinoamericanos (UNIAD/INPAD, 2012). El 
consumo a lo largo de la vida fue de 4,3% en los adolescentes y de 6,8% en los adultos (UNIAD/INPAD, 
2012). En la encuesta escolar nacional, 7,3% de los estudiantes refirieron haber consumido drogas ilegales al 
menos una vez en la vida (Horta et al., 2014). Las mayores tasas de consumo de cannabis correspondieron a 
los varones jóvenes solteros, los adultos desempleados, los adultos con ingresos mayores y las personas que 
vivían en grandes ciudades (Jungerman et al., 2009).

Chile y países vecinos
Chile tiene una de las mayores tasas de consumo de cannabis en Latinoamérica. Hasta hace poco, la prevalencia 
en Chile era inferior a la de Uruguay y nunca superó el 6% de la población general en lo que respecta al consumo 
en el último año. El consumo en el último año en la población general ha aumentado hasta alcanzar un valor de 
11,3% (SENDA, 2015). Desde el 2011, la prevalencia de consumo ha aumentado significativamente en Chile, 
y 30,6% de los estudiantes entrevistados en las encuestas escolares refirieron haber consumido en el último 
año (Castillo-Carniglia, 2015; SENDA, 2014). Se produjo una tendencia similar en Uruguay, donde el consumo 
de cannabis en la población general aumentó desde 1,4% hasta 8,3% en 10 años. Por el contrario, Perú tiene 
la menor prevalencia de consumo en el último año de la Región, de aproximadamente 1% (CICAD/OEA, 2015).
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En Chile y otros países latinoamericanos, la forma más habitual de consumo es la hierba de cannabis, pero 
una tercera parte del mercado de cannabis chileno es de “marihuana prensada”. Se trata de hojas de planta 
de cannabis desecadas, que se prensan junto con diversos componentes no identificados, como pegamento, 
miel y tabaco; esta forma procede principalmente de Paraguay (SENDA, 2013).

Kenya
En Kenya se denomina bhang al cannabis, que se prepara a partir de las hojas y los tallos de la planta. Con 
frecuencia se fuma, en forma de polvo, o se consume como bebida. Crece fácilmente en la zona del monte 
Kenya y es fácil de conseguir (NACADA, 2007). En la evaluación rápida del abuso de sustancias psicoactivas 
que realizó en el 2012 la Autoridad Nacional para la Campaña contra el Abuso de Alcohol y Drogas (National 
Authority for the Campaign Against Alcohol and Drug Abuse [NACADA]) se encontró que el consumo de bhang 
era más frecuente en los habitantes de ciudades, las personas desempleadas y los varones. El consumo ha 
disminuido desde el 2007 en la población general (el consumo en alguna ocasión a lo largo de la vida fue de 
6,5% en el 2007 y disminuyó hasta un valor de 5,4% en el 2012), pero ha aumentado en el grupo etario de 
10 a 14 años (desde 0,3% en el 2007 a 1,1% en el 2012). Aunque es más probable que los jóvenes y adultos 
de zonas urbanas consuman bhang, el consumo en las zonas rurales ha aumentado (NACADA, 2012). En la 
categoría etaria de 15 a 24 años, 1,5% de las personas consumen actualmente bhang. Como ocurre en países 
de ingresos mayores, el consumo más frecuente de cannabis se registra en las personas de 18 a 25 años y 
disminuye drásticamente a mediados de los treinta años (NACADA, 2012).

Marruecos

Según las encuestas domiciliarias realizadas en Marruecos en el 2004-2005, la prevalencia de consumo de 
cannabis en el último mes había sido de 4% (Kadri et al., 2010). En el 2013, los resultados de la encuesta 
MEDSPAD (Mediterranean School Survey Project on Alcohol and Other Drugs) mostraron que, en los estudiantes 
de secundaria de 15 a 17 años de edad, el consumo de cannabis a lo largo de la vida era de 9,5% en los varones 
y de 2,1% en las mujeres, y que el consumo durante el último mes era de 5,8% y 0,6%, respectivamente. El 
consumo de cannabis aumentó con la edad y fue constantemente superior en los hombres que en las mujeres. 
La media de la edad de inicio del consumo en la muestra de la encuesta MEDSPAD del 2013 fue de 14,9 años 
(El Omari y Toufiq, 2015).

Sudáfrica
La encuesta nacional sobre comportamientos de riesgo de los jóvenes (National Survey of Youth Risk Behaviour) 
indica que 12,8% de los estudiantes sudafricanos de los grados 8 a 10 (de 13 a 15 años) han consumido 
cannabis y que 9,2% lo hicieron en el último mes (Bhana, 2015). En un estudio realizado en jóvenes de los 
grados 8 a 10 de Western Cape (Sudáfrica), el consumo a largo de la vida fue de 23,6%. En el estudio South 
African Stress and Health (SASH) se entrevistó, mediante una encuesta domiciliaria, a más de 4000 adultos 
de 18 años de edad en adelante, y se encontró que el consumo a lo largo de toda vida era de 8,4%. En todos 
los estudios resumidos por Bhana (2015), la probabilidad de consumo fue mayor en los hombres que en las 
mujeres y en los habitantes de zonas urbanas más que en los de zonas que no son urbanas.

3.1.2 Prevalencia de trastornos por consumo de cannabis
El consumo nocivo de cannabis y la dependencia del cannabis son los trastornos más frecuentes por consumo 
de drogas en las encuestas epidemiológicas realizadas en Australia, Canadá y los Estados Unidos. Se calcula 
que los trastornos por consumo de cannabis afectan del 1% al 2% de los adultos en el último año y del 4% al 
8% de los adultos a lo largo de la vida (Hall y Pacula, 2010; Anthony, 2006). A principios de la década de 1990 
se estimó que el riesgo de desarrollar dependencia en las personas que alguna vez habían consumido cannabis 
era de 9% en los Estados Unidos (Anthony, 2006), en comparación con 32% con la nicotina, 23% con la heroína, 
17% con la cocaína, 15% con el alcohol y 11% con los estimulantes (Anthony, Warner y Kessler, 1994).

En todo el mundo, hay aproximadamente 13,1 millones de personas dependientes del cannabis (Degenhardt 
et al., 2013). La prevalencia mundial de dependencia del cannabis en la población general es inferior a 0,5%, 
pero existen variaciones considerables, con prevalencias superiores en los países de ingresos altos, donde 
algunos de los estudios más recientes muestran tasas más elevadas, de 1% a 2% (NIH, 2012).
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Según el estudio Global Burden of Disease (Degenhardt et al., 2013), las tasas de prevalencia de dependencia 
del cannabis son mayores en los hombres (0,23% [IC de 95%: 0,20; 0,27%]) que en las mujeres (0,14% [IC 
de 95%: 0,12; 0,16%]). Las mujeres presentan una progresión acelerada hacia trastornos por consumo de 
cannabis después del primer consumo, y tienen más problemas clínicos adversos que los hombres (Cooper y 
Haney, 2014). La prevalencia alcanza valores máximos en el grupo etario de 20 a 24 años —de 0,4% a 3,4% 
en los hombres y de 0,2% a 1,9% en las mujeres en todas las regiones— y, posteriormente, decrece de forma 
continua con la edad. Existen algunos indicios de que la prevalencia de la dependencia del cannabis aumentó 
en todo el mundo entre el 2001 y el 2010 (Degenhardt et al., 2013).

Estados Unidos es uno de los pocos países que han recopilado datos epidemiológicos sobre la prevalencia de 
los trastornos por consumo de cannabis de forma constante a lo largo del tiempo. La prevalencia de trastornos 
por consumo de cannabis aumentó en este país entre los años 1991-1992 y 2001-2002 (Compton et al., 
2004), mientras que la prevalencia de consumo de cannabis se mantuvo estable. La prevalencia de consumo 
de cannabis aumentó más del doble entre el 2001-2002 y el 2012-2013; durante este período se produjo un 
gran aumento de la prevalencia de trastornos por consumo de cannabis. La prevalencia en el último año de 
trastornos por consumo de cannabis según el DSM-IV fue de 1,5% (error estándar [EE]: 0,08) en el 2001-2002 
y de 2,9% (EE: 0,13) en el 2012-2013 (P <0,05). Aunque no todos los consumidores de cannabis presentan 
problemas, casi 3 de cada 10 refirieron un trastorno por consumo de cannabis en el 2012-2013. Puesto que el 
riesgo de estos trastornos no aumentó entre los consumidores, el incremento de la prevalencia de trastornos 
por consumo de cannabis se debió a un aumento de la prevalencia de consumidores en la población adulta de 
los Estados Unidos. Con pocas excepciones, los aumentos de la prevalencia de trastornos por consumo de 
cannabis entre el 2001-2002 y el 2012-2013 también fueron estadísticamente significativos (P <0,05) en los 
diferentes subgrupos demográficos (Hasin et al., 2015).

Las estimaciones combinadas indican que la tasa de remisión de la dependencia del cannabis es de 17% por 
año (Calabria et al., 2010).

3.1.3 Tendencias en el tratamiento
Según datos de la OMS, 16% de los países incluidos en la reciente encuesta ATLAS (Atlas 2015, en prensa) 
indicaron que el consumo de cannabis es el principal motivo para buscar tratamiento para el abuso de sustancias 
psicoactivas. Esto hace que el cannabis ocupe el segundo lugar después del alcohol como razón para el inicio 
del tratamiento.

El número de personas que buscan tratamiento para los trastornos por consumo de cannabis y afecciones 
asociadas ha aumentado desde la década de 1990 en muchos países desarrollados y en algunos países en 
desarrollo. El cannabis es actualmente la droga más preocupante en una proporción significativa de episodios de 
tratamiento en las regiones de la UNODC de África, Oceanía, los Estados Unidos y la Unión Europea (UNODC, 
2015). El número de consumidores de cannabis que buscan ayuda ha aumentado en los dos últimos decenios 
en Australia, Europa y los Estados Unidos (OEDT, 2015a; Roxburgh et al., 2010; OMS, 2010).

El consumo generalizado de cannabis en la Unión Europea y el aumento del consumo de esta droga en los 
últimos años se reflejan en la gran cantidad de consumidores de cannabis que actualmente buscan tratamiento 
en Europa (figura 3.2). En el 2012, 110 000 de las personas que iniciaron tratamiento especializado de la 
dependencia de drogas en la Unión Europea refirieron que el cannabis era la droga principal para la que habían 
buscado tratamiento. El cannabis ocupa el segundo lugar entre las drogas identificadas con mayor frecuencia 
como droga primaria para las cuales se solicita tratamiento, tanto en régimen de internamiento (18% de los 
clientes) como en ambulatorios (26% de los clientes) (OEDT, 2015b). Por ejemplo, en el 2011, el cannabis fue 
en los Países Bajos la principal droga problema del 48% de las personas que iniciaron un tratamiento de la 
drogodependencia y del 58% de los que iniciaron un tratamiento de la dependencia de drogas por primera vez 
(OEDT, 2014). No se sabe con certeza qué parte de la mayor demanda de tratamiento puede estar relacionada 
con el consumo de productos de cannabis con mayor contenido de THC en, por ejemplo, los Países Bajos y 
los Estados Unidos (Hall, 2015).
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FIGURA 3.2. NUEVOS CLIENTES QUE COMIENZAN EL TRATAMIENTO, SEGUNLA DROGA 
PRINCIPAL, 2006-2013
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Fuente: OEDT. Boletín estadístico. Lisboa: Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías, 2015 (http://www.emcdda.europa.eu/data/stats2015, consultado el 16 de febrero del 2016).

Los departamentos de urgencias notificaron que, del 2004 al 2011, aumentó sustancialmente la implicación 
del cannabis —solo o en combinación con otras drogas— en los casos tratados. Así pues, el cannabis 
representa 36% del consumo de drogas ilegales mencionado en los Estados Unidos, y 31% del señalado 
en un departamento de urgencias de una zona urbana de Suiza (SAMHSA, 2011; Liakoni et al., 2015). En un 
consorcio de 16 centros centinela de Europa que notificaron la asistencia a departamentos de urgencias debido 
a toxicidad aguda por drogas, el cannabis ocupó el tercer lugar después de la heroína y la cocaína (Dines et al., 
2015b). También se ha referido que el cannabis constituye una pequeña pero creciente carga en los servicios 
de urgencias de Australia (Kaar et al., 2015). Algunos datos obtenidos en los Estados Unidos y la Unión Europea 
indican que los síntomas físicos agudos, la ansiedad y, en ocasiones, los síntomas psicóticos inducidos por el 
cannabis son una de las razones por las que los consumidores de drogas ilegales acuden a los departamentos 
de urgencias hospitalarios (Dines et al., 2015a; Liakoni et al., 2015; SAMHSA, 2009; Davis et al., 2015).

En algunos países, es también probable que la aceptación del tratamiento esté influida por la mayor disponibilidad 
y diversidad de opciones terapéuticas para los consumidores de cannabis, así como el mayor reconocimiento 
por parte de los prestadores de servicios de la necesidad de abordar los problemas relacionados con el consumo 
de esta droga.

También ha variado algo el patrón de edad de las personas que buscan tratamiento según la principal droga que 
consumen. Las figuras 3.3 y 3.4, que se basan en datos de 26 países europeos, muestran el patrón de edad 
de los clientes que iniciaron tratamiento según la droga principal, en el 2006 y el 2013.
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FIGURA 3.3. PATRON DE EDAD DE LOS CLIENTES QUE INICIARON TRATAMIENTO, SEGUN LA 
DROGA PRINCIPAL, 2006
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Fuente: OEDT. Informe Europeo sobre Drogas 2015: Tendencias y novedades [en línea]. Luxemburgo: Oficina de Publicaciones de la Unión Europea; 2015 (http://www.emcdda.europa.eu/
edr2015, consultado el 5 de septiembre del 2015); y OEDT. Boletín estadístico. Lisboa: Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías, 2015 (http://www.emcdda.europa.eu/data/
stats2015, consultado el 16 de febrero del 2016).

FIGURA 3.4. ESTRUCTURA ETARIA DE LOS CLIENTES QUE INICIARON TRATAMIENTO, SEGÚN 
LA DROGA PRINCIPAL, 2013
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Fuente: OEDT. Informe Europeo sobre Drogas 2015: Tendencias y novedades [en línea]. Luxemburgo: Oficina de Publicaciones de la Unión Europea; 2015 (http://www.emcdda.europa.eu/
edr2015, consultado el 5 de septiembre del 2015); y OEDT. Boletín estadístico. Lisboa: Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías, 2015 (http://www.emcdda.europa.eu/data/
stats2015, consultado el 16 de febrero del 2016).
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Las consecuencias adversas sociales y sobre la salud del consumo del cannabis referidas por consumidores de 
esta droga que buscan tratamiento de la dependencia parecen ser menos graves que las referidas por personas 
dependientes del alcohol o de los opioides (Hall y Pacula, 2010; Degenhardt y Hall, 2012). Sin embargo, las 
tasas de recuperación de la dependencia del cannabis entre los consumidores que buscan tratamiento son 
similares a las de quienes reciben tratamiento para la dependencia alcohólica (Flórez-Salamanca et al., 2013).

3.1.4 Áreas que requieren más investigación
 o Se necesitan datos mundiales sobre la frecuencia del consumo de cannabis (más de una vez al día, una vez 

al día, casi a diario, cada semana, etcétera) y de la prevalencia de las consecuencias sociales y para la salud.
 o También se necesitan datos sobre las dosis típicas de THC y de otros cannabinoides (por ejemplo, cannabidiol 

[CBD]) que reciben los consumidores dependiendo de los diferentes modos de consumo (cannabis fumado, 
vaporizado, ingerido). Los datos sobre las tendencias de la potencia del cannabis a lo largo del tiempo y su 
repercusión en la salud (por ejemplo, cognición, psicosis, accidentes, motivación, menciones en servicios 
de urgencias, trastornos por consumo de cannabis) son escasos.

 o La mayoría de las investigaciones epidemiológicas sobre el cannabis se han centrado en los fumadores 
de esta droga en un pequeño número de países de ingresos altos. Es preciso hacer más investigaciones 
sobre el consumo de cannabis en países de ingresos bajos y medianos.

 o Es necesario realizar evaluaciones a escala mundial de la relación entre el consumo de cannabis y el de 
otras drogas.

 o Con frecuencia se mezclan el cannabis y el tabaco, y se necesitan más datos procedentes de estudios 
adecuadamente diseñados sobre la prevalencia y las consecuencias para la salud en relación con los 
siguientes aspectos:

• el cannabis fumado solo;

• las diferentes vías de administración del cannabis;

• la posibilidad de más riesgos para la salud debido al consumo de cannabis junto con tabaco;

• el THC y otros preparados de cannabis, incluida la marihuana prensada, en diferentes partes del mundo 
(por ejemplo, en países latinoamericanos y en diferentes períodos).

 o La mayoría de los estudios sobre los factores de riesgo y de protección del consumo del cannabis se han 
realizado en un pequeño número de países de ingresos altos. Existe cierta incertidumbre acerca de si se 
encuentran los mismos factores de riesgo en países de ingresos bajos y medianos.

 o Faltan datos a escala mundial sobre las tendencias de la prevalencia del consumo nocivo de cannabis y de 
la dependencia del cannabis (trastornos por consumo de cannabis).
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4. 4. NEUROBIOLOGÍA DEL CONSUMO DE CANNABIS

4.1 ¿Qué sabemos?

4.1.1 Los componentes psicoactivos y la neurobiología del consumo de cannabis
El principal componente psicoactivo de Cannabis sativa, el THC (Iversen, 2012), actúa en receptores específicos 
del encéfalo. Estos receptores también responden a cannabinoides naturales (conocidos como cannabinoides 
endógenos o endocannabinoides), como la anandamida (Iversen, 2012). Los endocannabinoides regulan las 
acciones de los neurotransmisores que desempeñan funciones en la cognición, la emoción y la memoria en el 
ser humano y los animales (Cascio y Pertwee, 2012).

Se han identificado dos tipos de receptores de cannabinoides en los que actúa el THC: receptores de cannabinoides 
de tipo 1 (CB1) y de tipo 2 (CB2). Los receptores CB1 se encuentran principalmente en el encéfalo, donde se 
concentran principalmente en regiones que intervienen en la memoria (hipocampo), las respuestas emocionales 
(amígdala), la cognición (corteza cerebral), la motivación (prosencéfalo límbico) y la coordinación motora (cerebelo) 
(Hu y Mackie, 2015; Iversen, 2012). Los receptores CB2 se encuentran principalmente en el organismo, donde 
parecen desempeñar un papel en la regulación del sistema inmunitario (Iversen, 2012) y tienen muchas otras 
funciones, incluidas sus acciones en el tubo digestivo, el hígado, el corazón, los músculos, la piel y los órganos 
reproductores (Madras, 2015). Los receptores CB1 desempeñan una función clave en los efectos psicoactivos 
del cannabis. Los fármacos que bloquean las acciones de los receptores CB1 bloquean el efecto psicoactivo del 
cannabis en el ser humano y hacen que los animales dejen de autoadministrarse cannabis (Huestis et al., 2001; 
Iversen, 2012).

Las vías dopaminérgicas del sistema de recompensa del cerebro contienen tanto receptores CB1 como CB2. Los 
estudios realizados en animales y seres humanos indican que estos receptores responden al THC aumentando la 
liberación de dopamina, lo que probablemente explica los efectos euforizantes del cannabis. El THC produce una 
menor liberación de dopamina que la cocaína o las metanfetaminas, pero es más rápida con el cannabis, dado 
que este normalmente se fuma (Volkow, 2015). El THC puede detectarse en el plasma en un plazo de segundos 
después de fumar cannabis y tiene una vida media de dos horas. Las concentraciones plasmáticas máximas 
de THC son de aproximadamente 100 μg/l después de fumar entre 10 a 15 mg de cannabis en un período de 5 
a 7 minutos. El THC es muy lipófilo y se distribuye por todo el organismo (Moffatt, Osselton y Widdop, 2004).

La dopamina participa en el control de la cognición, la atención, la emocionalidad y la motivación (Bloomfield et al., 
2014). El cannabis altera la percepción del tiempo y la coordinación al actuar en los receptores de cannabinoides 
de los ganglios basales, la corteza frontal y el cerebelo, que son regiones encefálicas que intervienen en el control 
motor y la memoria. El cannabis también afecta a la función psicomotora. Altera el movimiento y la coordinación, 
la manipulación y la destreza, la habilidad, la fuerza y la velocidad. La evidencia indica que haber fumado 
recientemente o tener una concentración sanguínea de THC de 25 ng/ml se asocia a un deterioro importante de 
la capacidad de conducir, sobre todo en los fumadores esporádicos (Hartman y Huestis, 2013). Los efectos del 
cannabis sobre el cerebelo probablemente explican la alteración de la capacidad de conducir producida por el 
cannabis (Volkow et al., 2014a), que se describe detalladamente en la sección 5.1. Estudios realizados en animales 
y en seres humanos muestran que las funciones cognitivas y psicomotoras resultan directamente alteradas tras 
consumir cannabis (Iversen, 2012) y que estas alteraciones pueden persistir durante varios días después del 
consumo (Crean, Crane y Mason, 2011; Volkow et al., 2014a).

4.1.2 Neurobiología del consumo de cannabis a largo plazo
El consumo diario de cannabis durante años y decenios parece producir alteraciones persistentes de la memoria 
y la cognición, sobre todo cuando este consumo comienza en la adolescencia (Meier et al., 2012; Volkow et al., 
2014a). La neurobiología del sistema cannabinoide indica que estos efectos pueden surgir porque el consumo 
crónico de THC reduce el número de receptores CB1 (es decir, los “regula a la baja”) en regiones cerebrales 
que intervienen en la memoria y la cognición (Iversen, 2012). Estudios experimentales indican que los animales 
expuestos al THC durante la pubertad pueden ser más vulnerables a estos efectos del cannabis (Schneider, 2012).
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En estudios de diagnóstico por imágenes encefálicas en los que se comparó a escolares que eran consumidores 
habituales de cannabis a largo plazo y escolares que no eran consumidores, se observó característicamente 
en los primeros peores resultados cognitivos y grandes disminuciones de la perfusión en las tomografías por 
emisión de positrones (SPECT) (Mena et al., 2013). Estos cambios pueden explicar en parte los menores logros 
educativos y menores grados formativos alcanzados por los consumidores crónicos de cannabis (Volkow et 
al., 2014a) y se comentan detalladamente en la sección 6.1.2.

En estudios de resonancia magnética nuclear (RMN) se han encontrado diferencias estructurales entre los 
cerebros de adultos consumidores crónicos de cannabis y los de adultos de referencia no consumidores de 
cannabis. Pueden observarse cambios en la sustancia gris y la sustancia blanca, en mediciones encefálicas 
globales (Batalla et al., 2013), y en la conectividad (Lopez-Larson, Rogowska y Yurgelun-Todd, 2015). Se han 
observado anomalías encefálicas en zonas ricas en CB1 implicadas en funciones cognitivas. Por otra parte, 
se ha encontrado una reducción del volumen del hipocampo en estudios de neurodiagnóstico por imágenes 
(Ashtari et al., 2011; Cousijn et al., 2012; Matochik et al., 2005; Yücel et al., 2008). En algunos estudios, estas 
reducciones persisten después de la abstinencia (Ashtari et al., 2011) y se han asociado a una alteración de la 
memoria (Lorenzetti et al., 2015). En los estudios de neurodiagnóstico por imágenes también se ha observado 
una reducción del volumen de la amígdala, el cerebelo y la corteza frontal en consumidores crónicos de cannabis 
(Batalla et al., 2013; Yücel et al., 2008). En una gran población de estudio (1574 participantes), en la que se 
midió el grosor cortical mediante RMN, se encontró una asociación entre el consumo de cannabis al principio 
de la adolescencia y la reducción del grosor cortical en participantes de sexo masculino con una puntuación de 
riesgo poligénico alta. Los adultos que han fumado cannabis desde la adolescencia muestran una reducción de la 
conectividad neuronal en las zonas prefrontales encargadas del funcionamiento ejecutivo y de control inhibidor, 
así como en las redes subcorticales que son responsables de los hábitos y las rutinas (Volkow et al., 2014a). El 
precúneo —un lobulillo implicado en la integración de diversas funciones cerebrales, como la conciencia y el 
estado de alerta —está particularmente afectado en quienes consumen frecuentemente cannabis. El consumo 
de cannabis a largo plazo es peligroso para la sustancia blanca del cerebro en desarrollo; existe evidencia 
del daño de la conectividad axonal en tres fascículos: el hipocampo (fimbria derecha), el esplenio del cuerpo 
calloso y las fibras comisurales (que conectan los hemisferios cerebrales). El daño fue mayor cuando el inicio 
del consumo regular de cannabis tuvo lugar a una edad más temprana (Volkow et al., 2014a).

La fimbria es una parte del hipocampo que interviene en el aprendizaje y la memoria (Zalesky et al., 2012). 
Estos datos concuerdan con la observación de que la alteración de la memoria es una queja habitual de los 
consumidores de cannabis que buscan tratamiento (Hall, 2015). Se ha señalado que después de la abstinencia a 
largo plazo se produce una recuperación de la conectividad del hipocampo (Yücel et al., 2016). En adolescentes 
con un consumo importante de cannabis, se observaron patrones atípicos de conectividad funcional orbitofrontal 
en redes implicadas en la atención y la función ejecutiva, funciones motoras y el sistema de recompensa. 
Estas anomalías pueden reflejarse en una insuficiente capacidad de toma de decisiones y un aumento de la 
impulsividad (Lopez-Larson, Rogowska y Yurgelun-Todd, 2015). También se ha demostrado que el consumo 
crónico de cannabis reduce la capacidad del cerebro de sintetizar o liberar dopamina (Bloomfield et al., 2014), 
lo que puede explicar por qué los consumidores de cannabis tienen mayores puntuaciones en la evaluación 
de la emocionalidad negativa (Volkow et al., 2014b).

4.1.3 Neurobiología de la exposición prenatal al cannabis
El consumo de múltiples drogas hace difícil estudiar los efectos del cannabis en el desarrollo infantil, dado que 
los efectos de otras drogas, tanto ilegales como legales, pueden influir en los resultados de los estudios. En 
un gran estudio multicéntrico en el que participaron más de 10 000 embarazadas, se observó que el consumo 
de múltiples drogas era frecuente en las mujeres consumidoras de drogas. Específicamente, encontraron que 
93% de todas las mujeres que consumieron, por ejemplo, cocaína u opiáceos durante el embarazo también 
consumieron alcohol, tabaco o cannabis (Konijnenberg, 2015).

No obstante, la evidencia acumulada indica que la exposición prenatal al cannabis puede interferir en el 
desarrollo y la maduración normal del cerebro. En los niños con exposición intrauterina al cannabis se observaron 
alteraciones de la atención, el aprendizaje y la memoria, impulsividad y problemas conductuales, así como una 
mayor probabilidad de consumo de cannabis al madurar (Sonon et al., 2015; Noland et al., 2005; Goldschmidt, 
Day y Richardson, 2000; Goldschmidt et al., 2004; Goldschmidt et al., 2008; Day, Leech y Goldschmidt, 2011).
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En estudios en animales, se observa que la exposición prenatal al THC puede hacer que el sistema de 
recompensa del cerebro sea más sensible a los efectos de otras drogas (DiNieri y Hurd, 2012). La investigación 
en seres humanos ha indicado que la exposición intrauterina al cannabis puede alterar la regulación del sistema 
dopamínico mesolímbico en los niños de ambos sexos (DiNieri et al., 2011). Los expuestos prenatalmente al 
cannabis también tienen mayores tasas de alteraciones neuroconductuales y cognitivas (Tortoriello, 2014), lo 
que puede relacionarse con alteraciones en la formación de las conexiones axonales entre las neuronas durante 
el desarrollo fetal (Volkow, 2014a). Cabe señalar que es posible que los efectos negativos de la exposición 
prenatal a drogas no sean evidentes hasta etapas posteriores del desarrollo. Por consiguiente, es esencial 
hacer el seguimiento, hasta bien entrada la adolescencia, de los niños de ambos sexos expuestos al cannabis; 
en este aspecto, la investigación en el ser humano sigue siendo limitada, lo que contrasta con la investigación 
sobre la nicotina o el alcohol.

4.1.4 Neurobiología de los efectos del cannabis en la adolescencia
La evidencia acumulada muestra que el consumo importante y habitual de cannabis durante la adolescencia 
se asocia a resultados negativos más graves y persistentes que el consumo durante la edad adulta. Como se 
menciona en la sección 3.1.2, se ha calculado que el riesgo de dependencia es de 16% en las personas que 
comienzan a consumir cannabis en la adolescencia (Anthony, 2006) y de 33% a 50% en quienes consumen 
cannabis a diario (Van der Pol et al., 2013).

El cerebro de los adolescentes parece ser más vulnerable al cannabis que el cerebro de los adultos, y el inicio 
temprano del consumo importante de cannabis parece alterar la trayectoria del desarrollo cerebral normal. 
Los adolescentes con un consumo importante o habitual de cannabis manifiestan una serie de déficits 
cognitivos, como afectación de la atención, el aprendizaje y la memoria, así como incapacidad para cambiar 
ideas o respuestas. Estos déficits son similares en los adultos, pero en los adolescentes es más probable 
que persistan, y pueden recuperarse solo tras períodos de abstinencia más prolongados (Fried, Watkinson y 
Gray, 2005). Quienes comienzan a consumir antes muestran una mayor afectación de los dominios cognitivos, 
incluidos el aprendizaje y la memoria, la atención y otras funciones ejecutivas (Pope et al., 2003; Gruber et 
al., 2012). El deterioro de la función ejecutiva se correlaciona con el inicio del consumo de cannabis durante 
la adolescencia (Pope et al., 2003).

En un reciente estudio longitudinal a gran escala se realizó el seguimiento de una gran cohorte de personas 
desde la infancia hasta los 38 años de edad, y se evaluó el funcionamiento neuropsicológico en múltiples 
momentos de valoración. El estudio reveló que los adolescentes que consumieron cannabis semanalmente, 
o que presentaban un trastorno por consumo de cannabis antes de cumplir 18 años, presentaban un deterioro 
neuropsicológico mayor y una reducción del coeficiente intelectual (CI) más pronunciada que aquellos cuya 
dependencia del cannabis comenzó en la edad adulta (Meier et al., 2012). Los resultados son coherentes 
con datos transversales obtenidos en poblaciones de adultos, y reafirman la conclusión de que es posible 
que la abstinencia mantenida no permita que se recupere la función cognitiva si el consumo comienza en la 
adolescencia. Un reanálisis posterior mostró que la disminución sostenida del CI no se debía a diferencias 
socioeconómicas (Moffitt et al., 2013; Solowij et al., 2011).

Como se indica en la sección 4.1.1, los receptores CB1 y CB2 se expresan en el encéfalo y los tejidos periféricos 
(Mackie, 2005). En el encéfalo, los receptores CB1 son los receptores acoplados a proteínas G que más abundan, 
e intervienen en la mayoría de los efectos psicoactivos del THC del cannabis, si no en todos. Los receptores 
CB2 del encéfalo también modulan la liberación de señales químicas implicadas principalmente en funciones 
del sistema inmunitario (por ejemplo, citocinas). En general, las pruebas de diagnóstico por imágenes cerebrales 
mostraron cambios de los cerebros de adolescentes y de adultos que comenzaron a consumir cannabis en la 
adolescencia (Lorenzetti et al., 2013; Bossong et al., 2014; Jacobus y Tapert, 2014). El consumo frecuente de 
cannabis se asocia a un menor tamaño de todo el cerebro y del hipocampo, a una reducción de la sustancia gris 
cortical y a un grosor cortical insular que varía de acuerdo con el nivel de consumo (Churchwell, Lopez-Larson y 
Yurgelun-Todd, 2010; Lopez-Larson et al., 2011). En algunos estudios se han encontrado correlaciones entre los 
cambios encefálicos y las deficiencias en el aprendizaje y la memoria (Ashtari et al., 2011). La edad de inicio del 
consumo de cannabis aparentemente no es tan importante como causa de la reducción del hipocampo como lo 
son la cantidad consumida o la frecuencia de consumo (Lorenzetti et al., 2014). Las modificaciones del volumen 
cortical pueden preceder y predisponer a las personas al consumo de cannabis, pero esto es improbable en lo 
que respecta a las alteraciones del hipocampo (Cheetham et al., 2012), que parece ser vulnerable al consumo 
intenso de cannabis, independientemente de la edad.
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En estudios realizados en roedores se ha demostrado que la exposición a cannabinoides a largo plazo durante 
la adolescencia reduce la liberación de dopamina en las regiones del sistema de recompensa del cerebro (Pistis 
et al., 2004; Schneider, 2012). Los efectos del consumo temprano de cannabis en las vías dopaminérgicas 
posiblemente pueden explicar, además de factores de riesgo ambientales, el papel del cannabis como “droga 
de iniciación” evidente, es decir, una droga cuyo consumo temprano aumenta el riesgo de consumo posterior de 
otras drogas ilegales (véase también la sección 6.1.3.2). El consumo temprano de alcohol y de nicotina también 
funciona como vía de iniciación para el consumo de cannabis, al preparar al cerebro para producir respuestas 
dopaminérgicas elevadas al cannabis y a otras drogas, si bien no pueden descartarse explicaciones alternativas 
basadas en la susceptibilidad general al comportamiento de consumo de drogas y la mayor accesibilidad de la 
marihuana (Volkow, 2014b).

4.1.5 Modificadores del riesgo: la interacción entre genética y ambiente
Los efectos agudos y a largo plazo del consumo de cannabis dependen de interacciones entre predisposiciones 
genéticas y factores ambientales (Danielsson et al., 2015). Quizá sea más probable que consuman cannabis ciertas 
personas con determinados rasgos de personalidad, en particular las que obtienen puntuaciones más altas en las 
escalas de búsqueda de sensaciones (Muro y Rodríguez, 2015), extroversión y neuroticismo, o agresión de los 
adolescentes, así como en aquellas que tienen un comportamiento antisocial (Hayatbakhsh et al., 2009). Véase 
también la sección 2.1.4 sobre los factores de riesgo y de protección.

En un metanálisis de estudios en gemelos se calculó que, en los varones, 51% del consumo problemático de 
cannabis podría atribuirse a genes compartidos, 20% a un entorno compartido y 29% a un entorno no compartido. 
Entre las mujeres, 59% se atribuyó a la genética, 15% a un entorno compartido y 26% a un entorno no compartido 
(Verweij et al., 2010).

Una variante génica del receptor de cannabinoides 1 (CNR1) ha sido asociada a problemas relacionados con el 
cannabis en consumidores frecuentes. Esta variante parece moderar la relación entre rasgos de personalidad 
impulsiva y problemas relacionados con el consumo de cannabis. Las personas que consumen frecuentemente 
cannabis y tienen variantes de riesgo del CNR1 tienen rasgos de personalidad más pronunciados y mayor riesgo 
de desarrollar problemas relacionados con el consumo de cannabis (Bidwell et al., 2013). Gerra y otros observaron 
que variantes génicas del transportador de serotonina (5-HTT) se relacionaban con el comienzo del consumo 
de cannabis, pero que el entorno desempeñaba un papel importante a través de los efectos estresantes de la 
negligencia parental percibida, un factor que se relaciona constantemente con el inicio del consumo de cannabis 
(Gerra et al., 2010). La falta de control y de apoyo parentales aumenta la probabilidad de inicio en el consumo de 
cannabis mediante la interacción con la estabilidad emocional y la extroversión (Creemers et al., 2015).

4.1.6 Áreas que requieren más investigación
Gran parte de la investigación sobre los efectos neurobiológicos del cannabis se realiza en personas que siguen 
siendo consumidores importantes de cannabis o que solo recientemente han dejado de consumirlo. Esto hace 
difícil saber si los efectos neurobiológicos —y específicamente los deterioros cognitivos— que se encuentran 
en estos consumidores mejoran tras un año o más de abstinencia. La limitada evidencia disponible apunta en 
dos sentidos: en algunos estudios se han encontrado deterioros persistentes, mientras que en otros se ha 
observado que las alteraciones mejoran de forma significativa tras una abstinencia prolongada (Solowij y Pesa, 
2012; Meier et al., 2012).

 o Es preciso hacer mejores estudios para evaluar el grado de recuperación cognitiva en consumidores 
habituales de cannabis después de una abstinencia mantenida, como una función de la edad de comienzo 
del consumo, la potencia en términos de cantidad de THC, la frecuencia de consumo y parámetros similares.

 o Son necesarias investigaciones “traslacionales inversas” para verificar, en animales, si los cambios 
observados en la estructura o la función del cerebro humano (por ejemplo, la liberación de dopamina) 
pueden reproducirse utilizando cannabis o THC.

 o Tanto los estudios en el ser humano como en animales requieren la confirmación de múltiples grupos que 
utilicen una cantidad suficientemente grande de sujetos para lograr una significación estadística robusta. En 
la investigación sobre los efectos de la exposición prenatal al cannabis, es esencial hacer el seguimiento, 
hasta bien entrada la adolescencia, de los niños expuestos al cannabis.

 o Es necesario hacer investigaciones longitudinales a gran escala sobre los adolescentes, comenzando antes 
del inicio del consumo de drogas y continuando hasta entrada la edad adulta.
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5. EFECTOS A CORTO PLAZO DEL CANNABIS

5.1 ¿Qué sabemos?

5.1.1 Cognición y coordinación 
Crean, Crane y Mason (2011) examinaron una amplia serie de funciones cognitivas, denominadas “funciones 
ejecutivas”, e identificaron estudios que indicaban que la atención, la concentración, la toma de decisiones, 
la impulsividad, la inhibición (autocontrol de las respuestas), el tiempo de reacción, la adopción de riesgos, la 
fluidez verbal y la memoria operativa estaban alterados agudamente de manera proporcional a la dosis, aunque 
estos efectos no se observaron constantemente.

El cannabis altera de forma aguda varios componentes de la función cognitiva, afectando de manera más 
importante la memoria episódica y operativa a corto plazo, la planificación y la toma de decisiones, la velocidad de 
respuesta, la exactitud y la latencia (Ranganathan y D’Souza, 2006). En algunos estudios también se ha señalado 
un aumento de la adopción de riesgos y de la impulsividad (Crean, Crane y Mason, 2011). En los consumidores 
de cannabis con menos experiencia, los efectos de la intoxicación sobre la atención y la concentración son 
más intensos que en los consumidores que ya tienen tolerancia a esta droga. El cannabis también altera de 
forma aguda la coordinación motora, interfiere en la capacidad de conducir y aumenta el riesgo de lesiones. 
Existe evidencia que indica que haber fumado recientemente cannabis o tener una concentración sanguínea 
de THC de 25 ng/ml se asocia a una afectación importante de la capacidad de conducir, sobre todo en los 
fumadores esporádicos, con implicaciones para el trabajo en posiciones sensibles a la seguridad o cuando 
se operan medios de transporte, incluyendo aeronaves (Hartman y Huestis, 2013). El complejo desempeño 
humano-máquina puede alterarse hasta 24 horas después de fumar una dosis moderada de cannabis, y es 
posible que el consumidor no sea consciente de la influencia de la droga (Leirer, Yesavage y Morrow, 1991).

5.1.2 Ansiedad y síntomas psicóticos
Una minoría de las personas que consumen cannabis por primera vez presentan una gran ansiedad, crisis 
de angustia, alucinaciones y vómitos; estos síntomas pueden ser suficientemente molestos para hacer que 
busquen atención médica (Smith, 1968; Thomas, 1993; Weil, 1970). Los consumidores crónicos también 
pueden tener experiencias negativas si usan productos de cannabis más potentes que de costumbre, o si 
consumen el cannabis por una vía a la que no están acostumbrados (por ejemplo, ingiriéndolo) y que no les 
permite alcanzar su dosis habitual de THC. Se pueden producir alucinaciones después de usar dosis muy altas 
de THC, algo que puede ocurrir con dosis menores en personas con vulnerabilidad previa a la psicosis (por 
ejemplo, personas que han presentado síntomas psicóticos o que tienen algún familiar de primer grado con un 
trastorno psicótico). Estas experiencias molestas a menudo tienen una duración limitada y por lo general pueden 
tratarse tranquilizando a la persona y utilizando una sedación leve en un entorno seguro (Dines et al., 2015).

5.1.3 Toxicidad aguda
El riesgo de una sobredosis mortal por cannabis es extremadamente bajo en comparación con los riesgos de 
la sobredosis de opioides y drogas estimulantes (Gable, 2004). La dosis de THC que provoca con seguridad 
la muerte de roedores es extremadamente alta, y la dosis mortal equivalente en el ser humano, extrapolada a 
partir de los estudios realizados en animales, oscila entre 15 g (Gable, 2004) y 70 g (Iversen, 2007; Lachenmeier 
y Rehm, 2015). Esta dosis es mucho mayor que la cantidad de cannabis que consumiría en un día una persona 
con un consumo de cannabis muy importante (Gable, 2004). No se han referido casos de sobredosis mortales 
en publicaciones epidemiológicas (Calabria et al., 2010). La ausencia de sobredosis con afectación respiratoria 
es coherente con la ausencia de receptores de cannabinoides en las zonas del tallo cerebral que controlan la 
respiración (Iversen, 2012).

5.1.4 Efectos cardiovasculares agudos
La exposición aguda al cannabis aumenta la frecuencia cardiaca y la tensión arterial, y en algunos casos puede 
provocar hipotensión ortostática (Pacher y Kunos, 2013; Schmid et al., 2010). Existen informes de casos de 
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complicaciones cardiovasculares graves, incluidos síndromes coronarios agudos y accidentes cerebrovasculares, 
en consumidores de cannabis (Jouanjus, 2014). Mittleman y otros encontraron que el riesgo de infarto de 
miocardio era cuatro veces mayor en los pacientes con un infarto de miocardio reciente en la hora posterior 
a haber fumado cannabis, en comparación con los consumidores de cannabis sin antecedentes de infarto del 
miocardio (Mittleman et al., 2001); a partir de allí el riesgo disminuyó rápidamente. Muchos de estos eventos 
más graves se han registrado en fumadores importantes de cannabis con consumo diario, y se comentan con 
más detalle en la sección 7.1.2.
 
5.1.5 Efectos agudos en los pulmones y las vías respiratorias
Los efectos bronquiales agudos de fumar tabaco y fumar cannabis difieren; fumar tabaco produce una 
broncoconstricción aguda, mientras que fumar cannabis provoca una broncodilatación aguda en proporción 
a la dosis de THC (Tashkin, 2015). Este efecto se ha registrado en consumidores de cannabis en los Estados 
Unidos, donde el cannabis suele fumarse solo. Los consumidores de muchas partes del mundo frecuentemente 
fuman cannabis junto con tabaco (en especial cuando se utiliza resina de cannabis), y es probable que esta 
combinación dé lugar a efectos bronquiales agudos diferentes. Los efectos que fumar cannabis a largo plazo 
tiene en la función pulmonar se consideran con más detalle en la sección 7.1.1.

5.1.6 Lesiones y muertes causadas por el tránsito
En la época en que se publicó el último informe de la OMS sobre el cannabis (OMS, 1997), en estudios de 
laboratorio se demostró que el cannabis y el THC producían alteraciones relacionadas con la dosis en el tiempo 
de reacción, el procesamiento de la información, la coordinación perceptivo-motora, el desempeño motor, la 
atención y la conducta de seguimiento (Moskowitz, 1985; Robbe y O’Hanlon, 1993). Estos resultados indicaban 
que el cannabis puede causar accidentes de tránsito si los usuarios conducen bajo los efectos de la droga.
No obstante, en 1997 no estaba claro si el consumo de cannabis aumentaba los accidentes de tránsito. Los 
resultados de estudios realizados en simuladores de conducción indicaban que los conductores afectados 
por el consumo de cannabis eran conscientes de esta afectación y la compensaban reduciendo la velocidad 
y corriendo menos riesgos. Se obtuvieron resultados similares en el pequeño número de estudios sobre los 
efectos del consumo de cannabis en la conducción en carretera (Smiley, 1999). No obstante, en algunos de 
estos estudios los conductores afectados por el cannabis respondieron menos eficazmente a emergencias 
simuladas en comparación con los conductores de referencia (Robbe, 1994).

La mayoría de los estudios epidemiológicos de los fallecimientos por accidentes de tránsito realizados en la 
década de 1990 solo informaban de la presencia de metabolitos del cannabis. Indicaban solo que el cannabis 
se había consumido entre horas y días antes del accidente; no determinaban si los conductores estaban bajo 
los efectos del cannabis en el momento del accidente. Además, una proporción sustancial de conductores con 
cannabinoides en sangre también tenían una alcoholemia elevada, lo que hacía difícil distinguir los efectos del 
cannabis y del alcohol en el riesgo de accidentes (Hall, Solowij y Lemon, 1994).

En los dos últimos decenios, se ha observado en estudios mejor diseñados que el riesgo de tener un accidente 
de tránsito se duplicaba (Asbridge, Hayden y Cartwright, 2012). Existe evidencia que indica que haber fumado 
recientemente cannabis se asocia a una afectación importante de la capacidad de conducir, sobre todo en los 
fumadores esporádicos. En estos estudios, el riesgo elevado de accidentes automovilísticos persistió después 
del ajuste estadístico en función de factores de confusión. Por ejemplo, Mura et al. (2003) encontraron un 
riesgo elevado de accidentes en un estudio de casos y controles de 900 personas hospitalizadas en Francia por 
padecer lesiones por accidente automovilístico y 900 sujetos controles emparejados según la edad y el sexo, 
que fueron ingresados en los mismos hospitales por motivos distintos de los traumatismos. Laumon et al. (2005) 
compararon las concentraciones de THC en sangre en 6766 conductores culpables y 3006 conductores no 
culpables en Francia entre octubre del 2001 y septiembre del 2003. La culpabilidad fue mayor en los conductores 
con concentraciones de THC superiores a 1 ng/ml (razón de disparidad: 2,87) y hubo una relación dosis-respuesta 
entre el TCH en sangre y la culpabilidad, relación que persistió después del control en función de la alcoholemia, 
la edad y el momento del accidente.

En un metanálisis de nueve estudios de casos y controles y de estudios de la culpabilidad (Asbridge, Hayden 
y Cartwright, 2012) se observó que el consumo reciente de cannabis (indicado por la presencia de THC en 
sangre o por el consumo de cannabis notificado por los propios sujetos) duplicaba el riesgo de un accidente 
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automovilístico (razón de disparidad: 192; IC del 95%: 1,35; 2,73). El riesgo fue mayor en los estudios mejor 
diseñados (2,21 frente a 1,78), en los estudios de casos y controles más que en los estudios de la culpabilidad 
(2,79 frente a 1,65) y en los estudio de las defunciones más que en los estudios de las lesiones (2,10 frente a 
1,74). Se obtuvieron resultados muy similares en un metanálisis de Li et al. (2012), que notificaron una estimación 
combinada del riesgo de 2,66, así como en una revisión sistemática de estudios de laboratorio y epidemiológicos 
(Hartman y Huestis, 2013). El riesgo de accidente aumenta sustancialmente si los consumidores de cannabis 
también tienen una alcoholemia elevada, como ocurre en muchos casos (Hartman y Huestis, 2013).

Por último, se realizó un metanálisis de 72 estimaciones en 46 estudios del riesgo de lesión por consumo de 
cannabis, incluidos algunos de los estudios antes mencionados además de otros (Elvik, 2015). Mediante un 
modelo de análisis de efectos aleatorios se realizaron estimaciones del riesgo de lesiones asociado al consumo 
de cannabis (IC del 95% entre paréntesis) y después un ajuste en función del sesgo de publicación (cuadro 5.1).

CUADRO 5.1. ESTIMACIONES DEL RIESGO DE LESIONES ASOCIADO AL CONSUMO DE 
CANNABIS

No ajustado
Ajustado en función del sesgo de 

publicación

Lesión mortal 1,37 (1,24; 1,52) 1,37 (1,24; 1,51)

Lesión grave 1,96 (1,27; 3,02) 1,84 (1,19; 2,85)

Otras lesiones (sin 
especificación de la gravedad)

1,41 (0,97; 2,05) 1,12 (0,78; 1,62)

Solo daño de la propiedad 1,43 (1,26; 1,63) 1,11 (0,93; 1,32)

Una prueba para detectar sesgos de publicación indicó sesgos en todos los niveles de gravedad de las sesiones, 
pero no suficientemente importantes para influir mucho en las estimaciones globales del riesgo.

Este análisis también encontró una relación entre la prevalencia de consumo de cannabis en los conductores 
y el riesgo de lesiones asociadas al consumo de cannabis. Cuanto menor fue el número de conductores que 
consumieron cannabis, mayor fue el riesgo asociado a su consumo. Este patrón probablemente reflejaba el 
reclutamiento selectivo de conductores temerarios que consumieran cannabis. 

El estudio DRUID (del inglés: driving under the influence of drugs, alcohol, and medicines) fue un estudio 
poblacional de los riesgos de accidentes relacionados con el consumo de cannabis y de otras drogas en 
nueve países de la Unión Europea (Hels et al., 2012). Un análisis combinado indicaba que los conductores con 
resultados positivos en la prueba de detección de THC tenían una probabilidad de 1 a 3 veces mayor de sufrir 
un accidente que los conductores sobrios. Esto es comparable a una alcoholemia de 0,05 g/dl a <0,10 g/dl, 
aunque los intervalos de confianza de estas estimaciones eran amplios. En un estudio de casos y controles del 
Departamento de Transporte de los Estados Unidos se encontró que los conductores con resultados positivos 
en la prueba de detección de THC tenían un riesgo 1,25 veces mayor de colisión que un conductor sobrio, pero 
la asociación desapareció cuando se tuvieron en cuenta la edad, el sexo, la etnia y la alcoholemia (Berning, 
Compton y Wochinger, 2015).

La evidencia existente apunta a un pequeño impacto causal del cannabis en las lesiones por accidentes de 
tránsito. Existen varias vías biológicas verosímiles, y al agrupar los estudios se encuentran efectos significativos 
del cannabis. En general, incluso aunque el efecto sea pequeño en comparación con los del alcohol, las lesiones 
por accidentes de tránsito pueden ser el resultado adverso más importante en materia de salud pública del 
cannabis en términos de mortalidad en los países de ingresos altos (Fischer et al., 2015).

5.1.7 Otras lesiones (no relacionadas con la conducción)
Algunos estudios epidemiológicos recientes del consumo de cannabis y el riesgo general de lesiones 
han obtenido resultados diversos. Gerberich et al. (2003) observaron que, de los 64 657 pacientes de una 
organización para el mantenimiento de la salud, los consumidores de cannabis tenían mayores tasas de 
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hospitalización por lesiones por todas las causas que los ex consumidores de cannabis y que quienes nunca lo 
habían consumido. En un metanálisis de estudios sobre lesiones relacionados con consumidores de cocaína y 
de cannabis, se encontró que el consumo de cannabis se relacionaba con las lesiones intencionales, así como 
con las lesiones en general, en clientes de servicios de tratamiento de adicciones que eran consumidores de 
cannabis (Macdonald et al., 2003). Sin embargo, los autores argumentaban que la evidencia no era concluyente 
en lo que respecta al riesgo de lesión en los consumidores de cannabis. En un estudio canadiense mediante 
encuesta de 1999 adultos que refirieron antecedentes de lesión encefálica traumática, tenían mayores 
probabilidades de reportar uso diario de tabaco fumado durante el último año (razón de disparidad [odds ratio] 
ajustada [ORA]: 2,15), consumo de cannabis (ORA: 2,80) y consumo de opioides sin fines médicos (ORA: 2,90) 
en el último año fueron mayores (Ilie et al., 2015).

En un estudio de casos cruzados en una muestra de pacientes de ambos sexos lesionados que fueron atendidos 
en el departamento de urgencias de un hospital de Lausanne (Suiza), se observó que el consumo agudo de 
cannabis (en el plazo de seis horas antes de la lesión) se asociaba a un riesgo reducido de lesiones (Gmel et 
al., 2009). El consumo combinado de cannabis y alcohol no se asoció a un aumento del riesgo de lesiones 
(Gmel et al., 2009). Los autores sugerían que la incoherencia entre sus resultados y los de otros estudios podría 
explicarse por el hecho de que los sujetos de su estudio que consumían cannabis lo hacían en el hogar, mientras 
que los sujetos que consumían alcohol solían hacerlo en bares donde no era frecuente fumar cannabis (Gmel 
et al., 2009). En otro estudio reciente de pacientes lesionados que acudieron al departamento de urgencias 
de un hospital de Vancouver (Canadá), tampoco se encontró un aumento del riesgo de lesiones asociado al 
consumo de cannabis. No obstante, se observó que el consumo combinado de alcohol y drogas (siendo el 
cannabis la droga notificada con mayor frecuencia) aumentaba el riesgo del individuo de sufrir una lesión en 
comparación con los sujetos controles que no consumían drogas (Cherpitel et al., 2012). En ambos estudios 
se utilizaron datos notificados por los propios sujetos sobre el consumo de cannabis antes de la lesión y en el 
período de control.

5.1.8 El cannabis en el lugar de trabajo
Son preocupantes los efectos del consumo de cannabis en la cognición en el contexto del trabajo y de la vida 
diaria, así como la posibilidad de que el consumo de cannabis fuera del lugar de trabajo ponga en peligro a la 
persona consumidora o a sus compañeros durante el trabajo (Phillips et al., 2015, Goldsmith et al., 2015). Esta 
cuestión todavía no se ha investigado sistemáticamente en los últimos años.

5.1.9 Áreas que requieren más investigación
A. Cada vez hay más evidencia epidemiológica sobre los efectos del cannabis en la conducción, pero sigue 
siendo poca en comparación con la evidencia sobre los efectos del alcohol.

 o Es preciso hacer estudios más amplios y mejor controlados:

• para aclarar la magnitud del riesgo de lesiones por accidentes de tránsito y resolver la cuestión de los 
resultados dispares obtenidos en estudios recientes (Berning, Compton y Wochinger, 2015);

• sobre la manera en que la tolerancia puede afectar al riesgo de accidentes en consumidores habituales 
de cannabis. Los consumidores crónicos de bebidas alcohólicas con un consumo importante desarrollan 
tolerancia al alcohol y muestran menos signos obvios de intoxicación incluso con alcoholemias 
extremadamente altas. En muchos casos pueden conducir un automóvil con niveles de alcoholemia 
que a personas con menor tolerancia no les permitirían conducir (Chesher, Greeley y Saunders, 1992).

 o También es necesario investigar las diferencias en las alteraciones que se producen con la misma dosis 
de THC en personas que consumen por primera vez cannabis y las que ya son consumidoras (Berning, 
Compton y Wochinger, 2015).

 o Se necesitan estudios para investigar los efectos de las concentraciones altas de THC en la conducción. 

 o Es preciso hacer estudios para comparar los efectos del cannabis fumado y el cannabis ingerido en la 
conducción.

B. Algunos estudios sobre la conducción publicados utilizan como marcador el consumo de cannabis notificado 
por los propios sujetos.

 o Las investigaciones futuras deben fundamentarse exclusivamente en muestras biológicas, que son 
marcadores más fiables del consumo de cannabis. Al menos un artículo encontró incoherencias entre 
el consumo de cannabis notificado por los sujetos y las muestras biológicas obtenidas de víctimas de 
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accidentes de tránsito (Asbridge et al., 2014), aunque todas las determinaciones mostraron un riesgo 
elevado.

C. Algunos países desarrollados han introducido controles de drogas en carretera para disuadir a los conductores 
de conducir mientras están bajo los efectos del cannabis.

 o Las evaluaciones de la efectividad de estas contramedidas aportarán ciertas indicaciones sobre la magnitud 
del efecto del consumo de cannabis en el riesgo de accidentes de tránsito (Hall, 2012).

D. Aunque un estudio reciente no encontró un riesgo elevado de lesiones asociado al consumo de cannabis, 
lo que indica que el entorno donde se consume el cannabis puede influir en el riesgo (Gmel et al., 2009), otros 
estudios demuestran que el consumo de cannabis se asocia a un aumento de lesiones en los adolescentes 
y un aumento de las quemaduras.

 o Es preciso hacer investigaciones para conocer el efecto sobre el riesgo de lesiones que tiene el entorno 
social donde habitualmente se consume el cannabis.
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6. SALUD MENTAL Y RESULTADOS PSICOSOCIALES 
DEL CONSUMO PROLONGADO DE CANNABIS

6.1 ¿Qué sabemos?

Los resultados adversos psicosociales y en materia de salud que se correlacionan con el consumo prolongado 
de cannabis se ven con mayor frecuencia en quienes lo consumen a diario o casi a diario. En esta sección 
del documento se resume la evidencia sobre los resultados en materia de salud mejor estudiados, esto es, 
la dependencia, los resultados educativos, el consumo de otras drogas ilegales, el deterioro cognitivo, los 
trastornos mentales (psicosis, depresión y otros trastornos) y la propensión al suicidio (riesgo de suicidio, ideas 
suicidas suicidio, intentos de suicidio y mortalidad por suicidio). 

6.1.1 Consumo de cannabis a largo plazo y dependencia
La dependencia del cannabis es un conjunto de fenómenos conductuales, cognitivos y fisiológicos que se 
desarrollan tras el consumo reiterado de cannabis. Para realizar el diagnóstico de dependencia es preciso que 
se hayan cumplido tres o más de los siguientes criterios en el último año:

a. un deseo intenso o sensación de compulsión a consumir la sustancia;

b. dificultades para controlar el comportamiento de consumo de la sustancia en lo que se refiere al inicio del 
consumo, su conclusión o las cantidades consumidas;

c. un cuadro fisiológico de abstinencia [...] y F1x.4 [síndrome de abstinencia con delírium]) cuando se 
interrumpe o reduce el consumo de la sustancia, que se evidencia por: el síndrome de abstinencia 
característico de la sustancia o por el consumo de la misma sustancia (u otra parecida) con la intención de 
aliviar o evitar los síntomas de abstinencia;

d. pruebas de tolerancia, como la necesidad de aumentar las dosis de las sustancias psicoactivas para lograr 
efectos que originalmente se obtenían con dosis menores (ejemplos claros de esto se encuentran en 
personas dependientes del alcohol o de opiáceos que pueden tomar dosis diarias suficientes para incapacitar 
o provocar la muerte de consumidores sin tolerancia);

e. abandono progresivo de placeres o intereses alternativos debido al consumo de la sustancia psicoactiva, 
aumento de la cantidad de tiempo necesario para obtener o consumir la sustancia o para recuperarse de 
sus efectos;

f. consumo persistente de la sustancia a pesar de las pruebas claras de sus consecuencias perjudiciales, como 
el daño hepático debido al consumo excesivo de bebidas alcohólicas, los estados de ánimos depresivos 
como consecuencia de los períodos de consumo importante de sustancias psicoactivas, o la alteración de 
la función cognitiva relacionada con la droga; se deben adoptar medidas para averiguar si el consumidor 
tiene conocimiento, o puede suponerse que lo tiene, de la naturaleza y amplitud del daño (OMS, 1992).

El consumo nocivo de cannabis y la dependencia de esta droga son las formas más frecuentes de trastornos 
por consumo de drogas en las encuestas epidemiológicas realizadas en Australia, Canadá y los Estados Unidos. 
Estos trastornos afectan del 1% al 2% de los adultos en el último año, y del 4% al 8% de los adultos a lo 
largo de la vida (Hall y Pacula, 2010; Anthony, 2006). Como se ha mencionado, se ha calculado que el riesgo 
de dependencia es de 16% de las personas que comienzan a consumir cannabis en la adolescencia (Anthony, 
2006) y de 33% a 50% en quienes consumen cannabis a diario (Van der Pol et al., 2013). No sabemos de qué 
manera estas estimaciones del riesgo de principios de la década de 1990 pueden haber sido afectadas por los 
cambios de los criterios diagnósticos de dependencia del DSM-V o por cambios de la potencia de los productos 
del cannabis. Sin embargo, basándose en el DSM-IV y en un gran estudio estadounidense representativo, la 
encuesta NESARC (National Epidemiologic Survey on Alcohol and Related Conditions), parece que una mayor 
proporción de consumidores permanentes han desarrollado trastornos por consumo de cannabis (Lev-Ran et al., 
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2013; Fischer et al., 2015), y en los Estados Unidos casi 3 de cada 10 consumidores de cannabis manifestaron 
un trastorno por consumo de cannabis en el período 2012-2013 (Hasin et al., 2015).

Los seres humanos desarrollan tolerancia al THC (Lichtman y Martin, 2005), y los consumidores de cannabis que 
buscan ayuda para resolver problemas relacionados con el consumo de cannabis a menudo refieren síntomas 
de abstinencia como ansiedad, insomnio, alteración del apetito y depresión (Budney y Hughes, 2006). Estos 
síntomas tienen suficiente gravedad para afectar al funcionamiento cotidiano (Allsop et al., 2012) y disminuyen 
notablemente al tomar dosis de un extracto oral de cannabis (Sativex) que contiene THC (Allsop et al., 2014).

La dependencia del cannabis por sí misma no es el único problema de las personas con un consumo importante. 
Al aumentar la duración del consumo habitual, la dependencia también puede incrementar el riesgo de cualquier 
riesgo a largo plazo para la salud por el cannabis —que puede tener lugar tras decenios de consumo—, como 
son las enfermedades cardiovasculares y respiratorias y, posiblemente, los cánceres. Estos riesgos se comentan 
en el capítulo 7 de este informe.

La mortalidad de los pacientes con dependencia del cannabis es también una cuestión preocupante. En un 
estudio, se realizó durante 16 años el seguimiento de 46 548 personas hospitalizadas en California entre 1990 
y el 2005 con diagnósticos según la CIE-9 de dependencia del cannabis y abuso de cannabis. Se calcularon 
las tasas de mortalidad normalizadas ajustadas en función de la edad, el sexo y la raza. En la cohorte total de 
personas con diagnóstico de trastorno por consumo de cannabis, se identificaron 1809 fallecimientos a lo largo 
de todos esos años (Callaghan et al., 2012). Esto supone un riesgo de mortalidad aproximadamente cuatro 
veces mayor que el de la población general. No se conocen las razones de fondo de estas elevadas tasas de 
mortalidad normalizadas en la cohorte de consumidores de cannabis.

6.1.2 Consumo de cannabis a largo plazo y función cognitiva
En los estudios de casos y controles realizados en la década de 1990 se observó que los consumidores 
habituales de cannabis tenían peor funcionamiento cognitivo que los sujetos de referencia que no eran 
consumidores de cannabis (Hall, Solowij y Lemon, 1994). El reto estribaba en decidir si el consumo de cannabis 
alteraba el funcionamiento cognitivo, si era más probable que las personas con peor funcionamiento cognitivo 
se convirtieran en consumidores habituales de cannabis, o ambas cosas (Hall, Solowij y Lemon, 1994). Desde 
entonces, en estudios de casos y controles (Crane et al., 2013; Solowij y Battisti, 2008; Grant et al., 2003; 
Schreiner y Dunne, 2012) se han observado constantemente deficiencias en el aprendizaje verbal, la memoria y 
la atención en consumidores habituales de cannabis (véase la sección 5.1.1). Estas deficiencias habitualmente 
se correlacionaban con la duración y la frecuencia del consumo de cannabis, la edad a la que se comenzó a 
consumir y la dosis acumulada calculada de THC (Solowij, 2002; Solowij y Pesa, 2012; Solowij et al., 2011). 
Sigue sin estar claro si la función cognitiva se recupera completamente tras abandonar el consumo de cannabis, 
y son dispares los resultados de los estudios realizados (Solowij, 2002; Solowij y Pesa, 2012).

Un estudio longitudinal de la cohorte de nacimiento de Dunedin (Nueva Zelandia) indicaba que un consumo de 
cannabis importante durante varios decenios producía un deterioro sustancial del funcionamiento cognitivo que 
quizá no era completamente reversible. En este estudio se evaluaron los cambios del coeficiente intelectual 
entre los 13 años de edad (antes de consumir cannabis) y los 38 años en 1037 neozelandeses nacidos en 1972 
o 1973 (Meier et al., 2012). Los sujetos con un consumo temprano y persistente de cannabis presentaron por 
término medio una disminución de 8 puntos en el coeficiente intelectual, en comparación con los que no habían 
consumido cannabis y con consumidores de cannabis cuyo consumo no era tan persistente. Rogeberg (2013) 
argumentaba que el efecto aparente del consumo persistente de cannabis en el coeficiente intelectual podría 
deberse a que no se había logrado realizar el control en función de la situación socioeconómica. Un análisis 
posterior de los datos de Dunedin no respaldaba la hipótesis de Rogeberg (Moffitt et al., 2013). Un estudio 
reciente realizado en los Estados Unidos ha respaldado el estudio de Meier et al. al encontrar una asociación 
entre una peor memoria verbal y el consumo diario persistente de cannabis a lo largo de la vida adulta (Auer 
et al., 2016).

Como se observa en la sección 4.1, los estudios de la estructura y la función cerebral en consumidores de 
cannabis respaldan en cierta medida estos resultados epidemiológicos. En estudios de RMN se han encontrado 
cambios estructurales en el hipocampo, la corteza prefrontal y el cerebelo en consumidores crónicos de cannabis 
(Yücel et al., 2008); estos cambios fueron mayores en las personas que consumieron cannabis durante más 
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tiempo. En una revisión sistemática reciente (Lorenzetti et al., 2013) se encontró una reducción constante del 
volumen del hipocampo en los consumidores de cannabis a diario y a largo plazo.

Ha sido difícil descartar la posibilidad de una causalidad inversa como explicación de estos resultados, dado que 
es más probable que personas más jóvenes con peor funcionamiento cognitivo se conviertan en consumidores 
habituales de cannabis. También existen factores de riesgo compartidos en lo que respecta al consumo habitual 
de cannabis y al funcionamiento cognitivo insuficiente. Desde el punto de vista biológico es verosímil un 
papel causal del consumo habitual de cannabis, ya que el cannabis afecta de forma aguda al funcionamiento 
cognitivo, y en estudios de neurodiagnóstico por imágenes se han observado relaciones entre la frecuencia y 
la duración del consumo de cannabis y cambios estructurales y funcionales en regiones del cerebro implicadas 
en la memoria y la cognición.

6.1.3 Consecuencias psicosociales a largo plazo del consumo de cannabis de los adolescentes
6.1.3.1 Resultados sociales y educativos

En estudios longitudinales realizados desde la década de 1990 se ha observado que el consumo de cannabis 
antes de los 15 años de edad es un factor predictivo del abandono escolar temprano, resultado que persiste tras 
el ajuste en función de factores de confusión (por ejemplo, Ellickson et al., 1998). Este resultado fue confirmado 
por un metanálisis de tres estudios longitudinales realizados en Australia y Nueva Zelandia (Horwood et al., 
2010). En estudios longitudinales también se ha demostrado que el inicio temprano del consumo importante 
de cannabis se asocia a menores ingresos, a un menor grado de conclusión de los estudios universitarios, una 
mayor necesidad de ayuda económica, al desempleo y al consumo de otras drogas (Fergusson et al., 2016; 
Fergusson y Boden, 2008; Brook et al., 2013).

Es verosímil que los resultados educativos de los consumidores habituales de cannabis se vean afectados por 
una combinación de motivos: un mayor riesgo previo de problemas educativos en quienes se convierten en 
consumidores habituales de cannabis, los efectos adversos del consumo habitual de cannabis en el aprendizaje 
en la escuela, la mayor relación de los consumidores habituales de cannabis con otros consumidores de 
cannabis que rechazan la escuela, y el intenso deseo de los consumidores de cannabis más jóvenes de hacer 
una transición prematura a la vida adulta, abandonando para ello la escuela (Lynskey y Hall, 2000).

En un reciente estudio de gemelos australianos han surgido dudas acerca de la interpretación causal de la 
asociación entre el consumo de cannabis en la adolescencia y el abandono escolar temprano (Verweij et al., 
2013). Se observó en este estudio que la asociación entre el consumo temprano de cannabis y el abandono 
escolar temprano podía explicarse por factores de riesgo genéticos y ambientales compartidos. Estos resultados 
han sido respaldados por dos estudios en gemelos realizados en los Estados Unidos (Grant et al., 2012; Bergen 
et al., 2008), que indican que la asociación puede explicarse por un mayor nivel de selección de consumidores 
de cannabis en adolescentes que tienen mayor riesgo de abandono escolar temprano.

En un estudio australiano anterior, los sujetos que habían comenzado a consumir cannabis a temprana edad 
tenían tasas significativamente mayores de consumo de sustancias psicoactivas en etapas posteriores de la 
vida, delincuencia juvenil, problemas de salud mental, desempleo y abandono escolar. Los vínculos entre el 
inicio temprano del consumo de cannabis y desenlaces posteriores se explicaban en gran medida por dos 
vías que relacionaban el consumo de cannabis con el ajuste posterior. En primer lugar, quienes comenzaron a 
consumir cannabis pertenecían a un grupo poblacional de alto riesgo caracterizado por ser un grupo socialmente 
desfavorecido, por adversidades en la niñez, dificultades conductuales de inicio temprano y por la relación con 
iguales problemáticos. En segundo lugar, el inicio temprano del consumo de cannabis se asoció a relaciones 
posteriores con iguales delincuentes y consumidores de sustancias psicoactivas, al abandono del hogar y de 
la escuela, factores que a su vez se asociaban a un aumento del riesgo psicosocial (Fergusson y Horwood, 
1997). Una proporción sustancial de quienes comenzaron a consumir cannabis siguieron fumando tabaco y 
consumiendo bebidas alcohólicas de una forma nociva o peligrosa, y era más probable que consumieran otras 
drogas ilegales (Hasin et al., 2015).

6.1.3.2 Consumo de otras drogas ilegales

En estudios epidemiológicos realizados en las décadas de 1970 y 1980 en Australia, Nueva Zelandia y los 
Estados Unidos, se observó que los consumidores habituales de cannabis tenían mayor probabilidad de 
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consumir heroína y cocaína, y que cuanto más temprano era el inicio del consumo de cannabis más probable 
era que consumieran otras drogas (Kandel, 2002). Se dieron tres explicaciones de estos patrones: 1) que los 
consumidores de cannabis tenían más oportunidades de consumir otras drogas ilegales debido a que estas se 
suministraban en el mismo mercado negro que el cannabis; 2) que quienes comenzaban a consumir cannabis a 
edades más tempranas era más probable que consumieron otras drogas ilegales por motivos no relacionados 
con el consumo de cannabis (por ejemplo, su propensión a asumir riesgos, a comportarse de manera impulsiva o 
adoptar conductas de búsqueda de sensaciones); y 3) que los efectos farmacológicos del cannabis aumentaban 
el interés de la persona joven por el consumo de otras drogas (Hall y Pacula, 2010).

En investigaciones epidemiológicas, se han obtenido patrones de implicación de las drogas similares a los 
hallados en los Estados Unidos (Swift et al., 2012), aunque el orden en que se consumen las drogas varía 
con la prevalencia de consumo de diferentes drogas ilegales en los adultos (Degenhardt et al., 2010). Otras 
investigaciones también respaldaron las dos primeras hipótesis, al observarse que jóvenes de los Estados 
Unidos que han consumido cannabis refieren haber tenido más oportunidades para consumir cocaína a una edad 
más temprana (Wagner y Anthony, 2002). Por otra parte, los jóvenes socialmente inadaptados (que también 
es más probable que consuman cocaína y heroína) comienzan consumiendo cannabis a menor edad que sus 
iguales (Fergusson, Boden y Horwood, 2008).

Simulaciones realizadas indican que existen factores de riesgo compartidos que pueden explicar estas relaciones 
entre el consumo de cannabis y el de otras drogas ilegales (Morral, McCaffrey y Paddock, 2002). La hipótesis de 
los factores de riesgo compartidos se ha examinado en estudios longitudinales evaluando si es más probable 
que los consumidores de cannabis refieran el consumo de heroína y de cocaína tras el control estadístico en 
función de factores de confusión (Lessem et al., 2006; Fergusson, Boden y Horwood, 2006). El ajuste en 
función de factores de confusión redujo esta relación, pero no la eliminó (Hall y Lynskey, 2005).

Se han utilizado estudios de gemelos discordantes en cuanto al consumo de cannabis (es decir, uno consumía 
cannabis y el otro no) para examinar si la vulnerabilidad genética compartida explica las mayores tasas de 
consumo de drogas ilegales en las personas con un consumo importante de cannabis. Lynskey et al. (2003) 
observaron que el gemelo que había consumido cannabis antes de los 17 años de edad era más probable que 
consumiera otras drogas ilegales en comparación con el gemelo que no era consumidor de cannabis. Esta 
relación persistió después del control en función de factores de riesgo ambientales no compartidos. Se han 
referido resultados similares en estudios en gemelos discordantes en los Estados Unidos (Grant et al., 2010) 
y los Países Bajos (Lynskey, Vink y Boomsma, 2006).

Estudios preclínicos de la exposición a THC al principio de la adolescencia respaldan estos resultados. La 
probabilidad de consumir heroína de ratas adultas tratadas previamente con THC durante la adolescencia y a las 
que luego se dejó madurar hasta la edad adulta sin THC era mayor que en ratas no expuestas al cannabis durante 
la adolescencia. El sistema opioide endógeno también estaba alterado en el cerebro de adultos expuestos 
al THC durante la adolescencia (Ellgren, Spano y Hurd, 2007; Ellgren et al., 2008; Tomasiewicz et al., 2012).

6.1.3.3 Consumo de tabaco y alcohol

A principios de la década de 1990, el hábito tabáquico en muchos países desarrollados generalmente comenzaba 
antes que el consumo de cannabis, el tabaquismo habitual era un factor predictivo del consumo habitual de 
cannabis y se consideraba una puerta de entrada al consumo de cannabis. En los 20 últimos años, la relación 
entre el consumo de cannabis y de tabaco ha cambiado en algunos países en desarrollo, con una baja prevalencia 
de tabaquismo y una alta prevalencia de consumo de cannabis. En Australia y los Estados Unidos, como 
resultado de campañas de salud pública para prevenir el tabaquismo en los jóvenes, estos comenzaron cada 
vez más a fumar cannabis en lugar de tabaco (Johnston et al., 2010). En estos países, el consumo de cannabis 
aumenta el riesgo de ser fumador de tabaco; este patrón se denomina “puerta de entrada inversa” (Patton et 
al., 2005). Ambos patrones de acceso probablemente reflejan una vía de administración compartida (ambos 
se fuman) (Agrawal y Lynskey, 2009), el hecho de que los fumadores de cannabis se vinculan con fumadores 
de tabaco, y los efectos de mezclar tabaco y cannabis en los cigarrillos.

En relación con la Encuesta sobre el Consumo de Alcohol y otras Drogas en Colegios Europeos (ESPAD) del 
2011, se llevó a cabo un estudio especial sobre la prevalencia del policonsumo de drogas en estudiantes de 

28

Efectos sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines médicos



países europeos que participaron en dicha encuesta (Hibell et al., 2012). Se definió el policonsumo de drogas 
como el consumo de más de una de las siguientes sustancias: tabaco (más de 5 cigarrillos al día de los últimos 
30 días), alcohol (consumo en 10 o más ocasiones en los últimos 30 días), cannabis (cualquier consumo en 
los últimos 30 días), otras drogas ilegales (cualquier consumo a lo largo de la vida) y tranquilizantes o sedantes 
sin receta (cualquier consumo a lo largo de la vida). La prevalencia general de policonsumo de drogas (dos o 
más sustancias psicoactivas) en la muestra total se aproximó mucho a 9% en ambos años de la encuesta. 
Se encontró la combinación de tabaco y cannabis en 9,7% del grupo de encuestados con policonsumo, y la 
combinación de alcohol y cannabis en 5,7%. La combinación más frecuente fue la de tabaco y alcohol, presente 
en 12,4% del grupo (Hibell et al., 2012).

6.1.4 Psicosis y esquizofrenia
Al tratar las relaciones entre el consumo de cannabis, la psicosis y la esquizofrenia, es necesario definir 
claramente la psicosis y la esquizofrenia. La esquizofrenia es un trastorno mental y conductual clasificado 
en la CIE-10. Se caracteriza por distorsiones del pensamiento, la percepción, las emociones, el lenguaje, 
la conciencia de sí mismo y la conducta. Las voces alucinatorias y los delirios son experiencias frecuentes 
(OMS, 1992). Se ha referido que el consumo habitual de cannabis es más común en las personas que padecen 
esquizofrenia (Myles, Myles y Large, 2015). El consumo habitual de cannabis con un contenido alto de THC y 
menor concentración de cannabidiol (CBD) puede aumentar el riesgo de esquizofrenia y disminuir la edad de 
inicio de la enfermedad (Di Forti et al., 2014, 2015).

En un estudio de seguimiento de la esquizofrenia de 15 años de duración en el que participaron 50 465 reclutas 
suecos de sexo masculino, se observó que los reclutas que ya habían consumido cannabis antes de los 18 años 
tenían una probabilidad 2,4 veces mayor de ser diagnosticados de esquizofrenia en los 15 siguientes años, en 
comparación con quienes no lo habían consumido (Andréasson et al., 1987). Tras realizar el ajuste estadístico 
en función de los antecedentes personales de trastornos psiquiátricos a los 18 años de edad y en función de 
una serie de factores de confusión psicosociales, quienes habían consumido cannabis 10 o más veces antes de 
cumplir 18 años tenían una probabilidad 2,3 veces mayor de ser diagnosticados de esquizofrenia que quienes 
no habían consumido cannabis.

Zammit et al. (2002) informaron sobre el seguimiento de la cohorte sueca antes mencionada durante 27 años. 
También encontraron una relación dosis-respuesta entre la frecuencia de consumo de cannabis a los 18 años 
y el riesgo de padecer esquizofrenia durante todo el período de seguimiento (aunque la importancia de la 
relación disminuyó con la edad). Este efecto persistió después de realizar el control estadístico en función de 
factores de confusión. Los investigadores calcularon que 13% de los casos de esquizofrenia se habrían evitado 
si ninguno de los sujetos de la cohorte hubiera consumido cannabis.

Los resultados obtenidos en esta cohorte sueca se confirmaron en estudios longitudinales con un tamaño 
muestral menor que se realizaron en los Países Bajos (Van Os et al., 2002), Alemania (Henquet et al., 2004) y 
Nueva Zelandia (Arseneault et al., 2002; Fergusson, Horwood y Swain-Campbell, 2003; Stefanis et al., 2014). 
En todos estos estudios se descubrió una relación entre el consumo de cannabis y los trastornos psicóticos 
o los síntomas psicóticos; esta relación persistió después de realizar el ajuste en función de factores de 
confusión. En un metanálisis de estos estudios longitudinales (Moore et al., 2007) se observó que los síntomas 
psicóticos o los trastornos psicóticos eran mayores en los consumidores habituales de cannabis que en los no 
consumidores (razón de disparidad: 2,09 [IC 95%: 1,54; 2,84]).

La causalidad inversa es una posible explicación de estos resultados si las personas que padecen esquizofrenia 
consumen cannabis para aliviar los síntomas de su enfermedad. Esta posibilidad se ha tratado en cierta medida 
en algunos de estos estudios longitudinales mediante la exclusión de casos que notificaron síntomas psicóticos 
al inicio de los estudios, o mediante el ajuste estadístico en función de los síntomas psicóticos preexistentes. 
Sin embargo, varios estudios con muestras grandes demuestran que el consumo de cannabis precedió al inicio 
de la psicosis (Andréasson et al., 1987; DiForti et al., 2009; Fergusson et al., 2003).

Una segunda posibilidad es la hipótesis de la causa común, es decir, que la asociación se explica por otros 
factores (por ejemplo, riesgo genético, maltrato infantil) que aumentan el riesgo de que los jóvenes consuman 
cannabis y desarrollen una esquizofrenia. Esta posibilidad se trató en algunos estudios mediante la comparación 
de la tasa de esquizofrenia en personas que abusan de diferentes drogas. En Chile, en una cohorte nacional de 
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30 547 pacientes que recibían tratamiento para trastornos por consumo de sustancias psicoactivas, se encontró 
un aumento del riesgo de diagnóstico de esquizofrenia en los consumidores de cannabis en comparación con 
los pacientes que consumían otras drogas (riesgo relativo [RR]: 2,08; IC de 95%: 1,6; 2,7) y una asociación 
dosis-respuesta entre el consumo de cannabis y el riesgo de diagnóstico de esquizofrenia (Libuy, Angel e 
Ibáñez, 2015).

La hipótesis de la causa común ha sido más difícil de descartar debido a que la asociación entre el consumo 
de cannabis y la psicosis disminuye tras el ajuste estadístico en función de posibles factores de confusión en 
muchos estudios, y ningún estudio ha podido evaluar todos los factores de confusión verosímiles. En estudios 
epidemiológicos genéticos se ha evaluado el grado en el que factores de riesgo genéticos compartidos pueden 
explicar la asociación entre el consumo de cannabis y las psicosis. Entre ellos se encuentran estudios de 
parejas de hermanos (McGrath et al., 2010), estudios del grado de relación entre el consumo de cannabis y la 
psicosis en personas que difieren en cuanto a la relación genética (Giordano et al., 2014) y correlaciones entre 
la puntuación de riesgo poligénico de esquizofrenia y el consumo de cannabis en grandes muestras de gemelos 
(Power et al., 2014). Estos estudios indican que factores genéticos compartidos pueden explicar parte de la 
asociación entre el cannabis y la psicosis, pero no toda.

Los investigadores que están a favor de una explicación causal apuntan a su verosimilitud biológica (por ejemplo, 
Di Forti et al., 2009). Esto indican estudios con doble enmascaramiento que muestran que el THC produce 
aumentos relacionados con la dosis de los síntomas positivos y negativos de psicosis en personas que tienen 
y que no tienen psicosis (D’Souza et al., 2004; Morrison et al., 2009; Murray et al., 2013). También se han 
referido síndromes psicóticos en pacientes tratados con el extracto de cannabinoides Sativex (Therapeutic 
Goods Administration, 2013). En comparación con sujetos de referencia emparejados, los sujetos con trastornos 
psicóticos, y sus hermanos, son más sensibles a los efectos psicoticomiméticos de la administración aguda 
de THC (D’Souza et al, 2005; Schizophrenia Working Group of the Psychiatric Genomics Consortium, 2014). 
Un estudio reciente de casos y testigos realizado por Di Forti et al. (2009) indicaba que el consumo regular 
de cannabis con una concentración elevada del THC y concentración baja de CBD aumenta de 3 a 5 veces el 
riesgo de desarrollar esquizofrenia.

Los investigadores que siguen siendo escépticos acerca del papel causal del cannabis (por ejemplo, Gage, 
Zammit y Hickman, 2013) apuntan a la ausencia de un aumento de la incidencia de esquizofrenia a medida que 
el consumo de cannabis aumentaba en los adultos jóvenes. La evidencia es dispar. En un estudio de modelado 
realizado en Australia no se encontró ningún aumento notable de la incidencia tras el aumento pronunciado 
del consumo de cannabis durante las décadas de 1980 y 1990 (Degenhardt, Hall y Lynskey, 2003), mientras 
que en un estudio de modelado similar realizado en el Reino Unido (Hickman et al., 2007) se argumentaba que 
era demasiado temprano para afirmarlo. En dos estudios de registros de casos en Reino Unido (Boydell et 
al., 2006) y Suiza (Ajdacic-Gross et al., 2007), se notificó un aumento de la incidencia de psicosis en cohortes 
de nacimiento recientes, pero no en un estudio del Reino Unido de pacientes de atención primaria (Advisory 
Council on the Misuse of Drugs, 2008).

La evidencia disponible apunta a un discreto papel causal del cannabis en la esquizofrenia. En diversos estudios 
prospectivos se ha encontrado una relación dosis-respuesta uniforme entre el consumo de cannabis en la 
adolescencia y el riesgo de desarrollar síntomas psicóticos o esquizofrenia. La automedicación no es verosímil, 
y una relación causal es biológicamente verosímil (véase Evins, en Haney y Evins, 2016). Los investigadores a 
quienes no convencen estos datos argumentan que estos estudios no han descartado la posibilidad de que la 
relación se explique por factores de confusión residuales (véase Haney, en Haney y Evins, 2016).

6.1.5 Otros trastornos mentales
La depresión es un problema de salud mental frecuente y uno de los principales factores que contribuyen a la 
carga mundial de enfermedad (Ustün et al., 2004; Moussavi et al., 2007). Los resultados de una alta prevalencia 
de consumo de cannabis y depresión concomitantes se han reproducido en muchos estudios transversales a 
gran escala y encuestas de salud mental. Las personas con trastornos por consumo de cannabis tienen mayores 
tasas de trastornos depresivos (Swift, Hall y Teesson, 2001). En estudios longitudinales, la relación entre el 
consumo habitual de cannabis y la depresión ha sido mucho menor que en el caso del consumo de cannabis y 
la psicosis (Degenhardt y Hall, 2012; Manrique-Garcia et al., 2012; Fergusson y Horwood, 1997). En metanálisis 
de estos estudios (Moore et al., 2007) se ha encontrado una asociación discreta entre el consumo habitual o 
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importante de cannabis y los trastornos depresivos (Moore et al., 2007: razón de posibilidades de 1,49 [IC de 
95%: 1,15; 1,94]; Lev-Ran et al., 2013: razón de disparidad de 1,62 [IC de 95%: 1,21; 2,16]). Muchos de estos 
estudios no realizaron un control adecuado de los factores de confusión, o descartaron la posibilidad de que 
los jóvenes deprimidos tuvieran mayor probabilidad de consumir cannabis (Horwood et al., 2012); en algunos 
estudios las asociaciones desaparecen cuando se hace un mejor control (Feingold et al., 2015).

Lo mismo ha ocurrido con estudios de los trastornos por consumo de cannabis en personas con diagnóstico 
de trastornos bipolares (por ejemplo, Lai y Sitharthan, 2012; Lev-Ran et al., 2013; Silberberg, Castle y Koethe, 
2012; Agrawal, Nurnberger y Lynskey, 2011). En un estudio longitudinal, el consumo de cannabis al inicio 
del estudio predijo un aumento del riesgo de síntomas maníacos en un período de seguimiento de tres años 
(Henquet et al., 2006). Sin embargo, en estos estudios no se realizó un control adecuado en función de variables 
de confusión ni se descartó una causalidad inversa, según la cual el cannabis podría utilizarse para mejorar el 
estado de ánimo depresivo y reducir la excitación maníaca (Silberberg, Castle y Koethe, 2012).

Las personas con trastornos por consumo de cannabis también tienen mayores tasas de ansiedad, trastornos 
conductuales, trastornos alimentarios y trastornos de la personalidad (Goodman y George, 2015). Los motivos 
de estos patrones comunes de comorbilidad no se han investigado tan bien en estudios prospectivos como en 
estudios de las relaciones entre los trastornos por consumo de cannabis y la psicosis y la depresión. Todavía 
falta por descubrir si estos trastornos aumentan los riesgos de consumo de cannabis (algo que es verosímil en 
el caso de los trastornos de la conducta y la personalidad), si los trastornos por consumo de cannabis empeoran 
sus resultados, y hasta qué punto estos trastornos comparten factores de riesgo comunes con los trastornos 
por consumo de cannabis (Hall, Degenhardt y Teesson, 2009).

La elevada prevalencia de comorbilidad entre los trastornos por consumo de drogas y otros trastornos 
mentales no significa que unos provoquen los otros, sino que la comorbilidad entre los trastornos mentales 
y los trastornos por consumo de sustancias psicoactivas es sumamente prevalente en todos los países. En 
general, las personas que padecen un trastorno por consumo de sustancias psicoactivas tienen tasas más 
elevadas de trastornos mentales concomitantes que al contrario, y las personas con trastornos por consumo 
de drogas tienen las tasas más elevadas de trastornos mentales concurrentes. En general, aunque existen 
asociaciones entre el consumo habitual de cannabis o los trastornos por consumo de cannabis y la mayoría de 
los trastornos mentales, no se ha determinado la causalidad. No se pueden descartar la causalidad inversa ni 
factores de riesgo compartidos como explicaciones de estas relaciones.

6.1.6 Riesgo de suicidio, ideación suicida e intentos de suicidio
Bagge y Borges (Bagge y Borges, 2015) llevaron a cabo un estudio de casos cruzados de 363 personas que 
recientemente habían intentado suicidarse y fueron tratadas en un hospital de traumatología por un intento 
de suicidio en las 24 horas previas en el estado de Misisipi (Estados Unidos). Los investigadores compararon 
las tasas de consumo de cannabis en las 24 horas anteriores al intento de suicidio (período de caso) con las 
24 horas del día anterior al intento de suicidio (período de referencia [control]). Observaron que 10,2% de las 
personas que intentaron suicidarse habían consumido cannabis en el período de caso, mientras que 13,2% 
consumieron cannabis en el período de referencia. 

La red DAWN (Drug Abuse Warning Network) de los Estados Unidos calculó las tasas de consumo de cannabis 
en consultas relacionadas con drogas de personas que acudieron a departamentos de urgencias hospitalarios 
por un intento de suicidio en el 2011 (SAMHSA, 2013). El consumo de cannabis se calificó como positivo en el 
caso de que el personal hospitalario determinara que había sido la causa o un factor que contribuyó a la visita 
al departamento de urgencias. Se calculó que el cannabis estaba implicado en 6,5% de los intentos de suicidio 
relacionados con drogas; en 46% de los intentos de suicidio se había consumido también alcohol. En el 23% de 
los intentos de suicidio relacionados con drogas con informes toxicológicos, en 16,8% se obtuvieron resultados 
positivos en la detección de cannabis, aunque es posible que este consumo de cannabis hubiera tenido lugar 
días o incluso hasta una semana antes. En general, 9,5% de todos los informes toxicológicos de muertes por 
suicidio (Borges, Bagge y Orozco, 2016) muestran la presencia de cannabis. Existe evidencia preliminar de una 
mayor detección de cannabis en casos de muerte por suicidio en los que no estaba implicada la sobredosis 
(CDC, 2006) y más detecciones en varones suicidas que no utilizaron la sobredosis como método de suicidio 
en comparación con las mujeres (Darke, Duflou y Torok, 2009; Shields et al., 2006). Las tasas de detección de 
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cannabis en el momento de la muerte parecen ser mayores en las víctimas de homicidios que en los suicidas 
(Darke, Duflou y Torok, 2009; Sheehan et al., 2013).

En general, los resultados de estudios sobre el consumo de cannabis y la ideación suicida y los intentos de suicidio 
son dispares. En un estudio neozelandés de casos y testigos de 302 casos de intentos de suicidio graves atendidos 
en un hospital general y de sujetos de referencia de la comunidad local (Beautrais, Joyce y Mulder, 1999) se 
encontró una asociación entre el consumo nocivo de cannabis y el intento de suicidio. La asociación disminuyó 
sustancialmente tras realizar el ajuste estadístico en función de factores de confusión. En un pequeño estudio de 
casos y controles realizado en los Estados Unidos no se encontró ninguna asociación (Petronis et al., 1990). Los 
resultados de estudios longitudinales son más numerosos y han variado en cuanto a si las asociaciones persistieron 
después del ajuste en función de factores de confusión, registrándose asociaciones positivas en estudios más 
recientes y mayores. Fergusson et al. (Fergusson, Lynskey y Horwood, 1996; Fergusson y Horwood, 1997) han 
observado que el consumo habitual de cannabis a la edad de 15 años era un factor predictivo de la ideación 
suicida y los intentos de suicidio a los 16 y 17 años en Nueva Zelandia, pero estas asociaciones desaparecieron 
tras realizar el control en función de factores de confusión (Fergusson y Horwood, 1997). En un seguimiento 
de 30 años de la cohorte (Van Ours et al., 2013), se encontró una relación dosis-respuesta entre el consumo 
de cannabis y la ideación suicida que persistió después del control en función de variables de confusión. En la 
cohorte de nacimiento de Dunedin (Nueva Zelandia) (McGee, Williams y Nada-Raja, 2005) también se observó 
una asociación entre el consumo de cannabis a los 15 años de edad y las ideas suicidas entre los 18 y los 21 
años de edad, pero esta asociación dejó de ser estadísticamente significativa tras realizar el ajuste en función de 
factores de confusión. Un análisis conjunto de estudios de cohortes australianos y neozelandeses encontró una 
relación dosis-respuesta entre la frecuencia de consumo de cannabis antes de los 17 años de edad y los intentos 
de suicidio entre los 17 y los 25 años de edad (Silins et al., 2014).

En estudios longitudinales realizados en los Estados Unidos y otros países se han encontrado asociaciones 
entre el consumo de cannabis y la propensión al suicidio durante períodos de seguimiento variables. En algunos 
estudios las asociaciones varían con la edad y la medición del consumo de cannabis (por ejemplo, Newcomb, 
Vargas-Carmona y Galaif, 1999; Newcomb, Scheier y Bentler, 1993). Otros han encontrado asociaciones con 
la ideación suicida, pero no con los intentos de suicidio (Juon y Ensminger, 1997). En algunos estudios la 
asociación ha existido después del control en función de variables de confusión (por ejemplo, Bovasso, 2001; 
Borowsky, Ireland y Resnick, 2001; Clarke et al., 2014; Pedersen, 2008), mientras que en otros estudios dicha 
asociación no se ha mantenido o solo ha persistido en subgrupos (por ejemplo, Wilcox y Anthony, 2004; Zhang 
y Wu, 2014; Wichstrom, 2000).

6.1.7 Mortalidad por suicidio
Se han hecho muy pocos estudios sobre las asociaciones entre el consumo habitual de cannabis y la muerte 
por suicidio. En un estudio de seguimiento de reclutas suecos (Andréasson y Allebeck, 1990) se observó que 
quienes habían consumido cannabis en más de 50 ocasiones hasta los 18 años de edad tenían un riesgo elevado 
de muerte por suicidio. Se encontró la misma asociación en un seguimiento de 33 años (Price et al., 2009), pero 
dejó de ser significativa tras realizar el ajuste en función del consumo de alcohol, de tabaco y de otras drogas y 
en función de trastornos psiquiátricos al inicio.

En un estudio de casos y controles realizado en Cali (Colombia) en 108 personas que se suicidaron y 108 que 
fallecieron en accidentes, emparejados por edad y sexo, se encontró un aumento de la razón de disparidad (razón 
de posibilidades: 2,85 [IC de 95%: 1,31; 6,24]) en quienes padecían trastornos por consumo de cannabis (Palacio 
et al., 2007). En un gran estudio de casos y controles de 1463 suicidios y 7392 muertes naturales (Kung, Pearson 
y Liu, 2003; Kung, Pearson y Wei, 2005) se encontró una asociación entre cualquier consumo de cannabis y el 
riesgo de suicidio después de realizar el ajuste en función de la depresión, el consumo de alcohol y la utilización de 
servicios de salud mental. También se observó en un seguimiento de cuatro años de un gran grupo de pacientes 
con trastornos por consumo de cannabis realizado en Dinamarca, en el que se encontró un riesgo elevado de 
suicidio (razón de disparidad en los varones: 2,28 [IC de 95%: 1,54; 3,37]; razón de disparidad en las mujeres: 
4,82 [IC de 95%: 2,47; 9,39]) en los pacientes con trastornos por consumo de cannabis (Arendt et al., 2013).

6.1.8 Áreas que requieren más investigación
Artículos recientes han referido mayores proporciones de consumidores crónicos de cannabis que parecen 
haber desarrollado trastornos por consumo de cannabis, por lo que es preciso llevar a cabo investigaciones 
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longitudinales actualizadas (que incluyan la relación dosis-respuesta, la potencia, la frecuencia de consumo, 
así como la edad de inicio y el motivo del consumo) para averiguar si hay más consumidores que desarrollan 
trastornos por consumo de cannabis y en tal caso por qué.
Se necesitan mejores estudios epidemiológicos y longitudinales para determinar la asociación entre el consumo 
de cannabis y el riesgo de diferentes tipos de trastornos mentales, ideación suicida, intentos de suicidio y 
muerte por suicidio. Estos estudios deben incluir un amplio intervalo de edad, diversos grupos poblacionales 
sociales y geográficos, y han de medir mejor el consumo de cannabis para evaluar las relaciones dosis-respuesta.

 o Se deben elegir determinaciones iniciales para descartar una causalidad inversa y, en la medida de lo 
posible, terceras causas, como el consumo concomitante de otras sustancias psicoactivas, los trastornos 
mentales y la vulnerabilidad genética.

 o Se necesitan estudios genéticos mejorados para investigar el solapamiento entre el genotipo y el fenotipo 
de la esquizofrenia y los trastornos por consumo de cannabis.

 o Las personas con trastornos por consumo de cannabis tienen mayores tasas de trastornos depresivos. En 
muchos de estos estudios no se controlaron adecuadamente los factores de confusión, o se descartó la 
posibilidad de que los jóvenes deprimidos tuvieran mayor probabilidad de consumir cannabis.

 o Las personas con trastornos por consumo de cannabis también tienen mayores tasas de ansiedad, 
trastornos conductuales, trastornos alimentarios y trastornos de la personalidad. No se han estudiado 
adecuadamente los motivos de estos patrones comunes de comorbilidad en estudios prospectivos. Es 
necesario realizar tales investigaciones.

Aunque la evidencia tiende a indicar que el consumo de cannabis se asocia a la ideación suicida y la conducta 
suicida, la falta de homogeneidad de la determinación de la exposición al cannabis entre los estudios y, en 
algunos casos, la falta de un control sistemático en función de conocidos factores de riesgo son limitaciones 
evidentes del conocimiento actual (Borges, Bagge y Orozco, 2016).

 o En lo que respecta específicamente a la conducta suicida, se deben hacer esfuerzos para diferenciar 
cualquier efecto del consumo habitual de cannabis de los efectos a corto plazo del consumo en la ideación 
y la conducta suicidas.
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7. CONSUMO PROLONGADO DE CANNABIS Y 
ENFERMEDADES NO TRANSMISIBLES

7.1 ¿Qué sabemos?

7.1.1 Enfermedades respiratorias
7.1.1.1 Bronquitis crónica

Son considerables las investigaciones epidemiológicas y clínicas que han evaluado si fumar cannabis es un 
factor de riesgo de enfermedad pulmonar obstructiva crónica (EPOC). Los principales síntomas de la EPOC 
son la bronquitis crónica, la opresión torácica, la tos y la expectoración aumentadas la mayoría de los días del 
año durante dos o más años. En la mayor parte de estos estudios, quienes solo fumaban cannabis era más 
probable que notificaran que habían tenido tos, expectoración y sibilancias, pero no fue más probable que 
notificaran que habían tenido dificultad para respirar en comparación con los sujetos controles que no fumaban 
cannabis (Aldington et al., 2007; Bloom et al., 1987; Moore et al., 2005; Tan et al., 2009; Tashkin et al., 1987; 
Taylor et al., 2000).

En estudios de seguimiento de consumidores habituales de cannabis, los que dejaron de fumarlo mostraron 
reducciones de la tos, la expectoración y las sibilancias en comparación con quienes seguían fumando cannabis. 
Por ejemplo, un análisis detallado de una gran cohorte, adecuadamente caracterizada, de prácticamente 1000 
sujetos cuyo seguimiento se prolongó desde el nacimiento hasta los 38 años y que evaluó los síntomas 
respiratorios a los 18, 21, 26, 32 y 38 años, encontró asociaciones notables entre el consumo actual de cannabis 
y la tos y la expectoración matutinas y las sibilancias durante múltiples evaluaciones a diferentes edades. Estos 
síntomas mejoraron notablemente en los sujetos que dejaron de fumar cannabis o redujeron sustancialmente 
el consumo de cannabis fumado (Hancox et al., 2015). Previamente se habían referido resultados similares 
(Tashkin, Simmons y Tseng, 2012). En conjunto, estos y otros resultados indican que la bronquitis crónica 
inducida por el humo del cannabis es reversible (Hancox et al., 2015; Tashkin, Simmons y Tseng, 2012).

Un signo frecuente en los estudios de videobroncoscopia en fumadores de cannabis solo es la presencia de 
inflamación y edema que bloquean y ocluyen parcialmente los bronquios (Roth et al., 1998). Esto es coherente 
con un discreto aumento de la resistencia de las vías respiratorias, de importancia clínica poco clara (Tashkin 
et al., 1987; Aldington et al., 2007; Hancox et al., 2010). Los resultados de biopsias de la mucosa bronquial en 
fumadores de cannabis solo indican, en comparación con los no fumadores, una mayor sustitución de las células 
ciliadas normales que recubren las vías respiratorias por células secretoras de moco y otras células (Roth et 
al., 1998; Fligiel et al., 1997). La reducción de las células ciliadas y el subsiguiente aumento de la secreción de 
moco por parte de un mayor número de células secretoras de moco, probablemente explican el aumento de 
los síntomas de bronquitis crónica en los fumadores habituales de cannabis (Tashkin, 2015).

7.1.1.2 Enfermedad pulmonar obstructiva crónica

La EPOC es una enfermedad progresiva que produce disminuciones anuales de la función pulmonar relacionadas 
con la edad, a un ritmo más rápido que lo normal en los fumadores de tabaco. Los estudios realizados no han 
encontrado un aumento del riesgo de EPOC en fumadores de cannabis solo. Se ha observado que la bronquitis 
crónica tiene lugar sin que haya EPOC en la mayoría de los estudios de los fumadores de cannabis (por ejemplo, 
Hancox et al., 2015; Kempker, Honig y Martin, 2015; Pletcher et al., 2012; Sherrill et al., 1991; Tashkin et al., 
1980; Taylor et al., 2000). No se han observado alteraciones de la función respiratoria en 3 de los 4 estudios 
longitudinales de la función pulmonar realizados en fumadores habituales de cannabis (Hancox et al., 2010; 
Pletcher et al., 2012; Tashkin et al., 1997). Aunque los fumadores de cannabis no parecen tener mayor riesgo de 
EPOC, presentan una pérdida de la función pulmonar más rápidamente que los no fumadores, incluso aunque 
la velocidad de disminución de la función pulmonar sea menor que en los fumadores de tabaco.
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La única anomalía que se encontró en las pruebas de la función pulmonar fue un discreto aumento de 
la resistencia de las vías respiratorias (Tashkin et al., 1987; Aldington et al., 2007; Hancox et al., 2010), 
probablemente debido al edema de las vías respiratorias de quienes solo fuman cannabis. En algunos estudios, 
los fumadores de cannabis tuvieron volúmenes pulmonares mayores que quienes no eran fumadores de 
cannabis, probablemente porque las inhalaciones profundas que se hacen al fumar cannabis distienden los 
pulmones (Tashkin, 2015).

El humo de tabaco activa los macrófagos alveolares, las principales células inmunitarias de los pulmones. Estos 
macrófagos liberan citocinas y quimiocinas que estimulan la liberación de productos que dañan los tejidos y 
pueden causar bronquitis crónica y enfisema. Los fumadores de cannabis, a diferencia de los fumadores de 
tabaco, presentan una reducción de la actividad de los macrófagos, presumiblemente debido a la actividad 
inmunosupresora del THC (Tashkin, 2015).

7.1.1.3 Otras enfermedades respiratorias

Se han dado casos de enfermedad pulmonar bullosa (aumento patológico de los espacios aéreos en el 
parénquima pulmonar, con un tamaño superior a 1 cm) en fumadores de cannabis que consumían cantidades 
variables de tabaco (Johnson et al., 2000; Phan, Lau y Li, 2005; Hii et al., 2008). Esta enfermedad puede 
deteriorar la función pulmonar y predisponer al neumotórax, aunque no está clara la relación causal con el 
cannabis (Tan, Hatam y Treasure, 2006).

También se han referido varios casos de neumonía por Aspergillus y otras formas de neumonía en fumadores 
de cannabis inmunodeprimidos (Tashkin, 2015). Fumar cannabis altera la función de los macrófagos alveolares, 
que son células inmunitarias efectoras clave en la defensa de los pulmones frente a las infecciones (Baldwin et 
al., 1997). La pérdida de los cilios y el aumento de las células secretoras de moco en las vías respiratorias de los 
fumadores habituales de cannabis (Fligiel et al., 1997) pueden afectar la limpieza mucociliar, con el consiguiente 
aumento del riesgo de neumonía. El consumo de cannabis puede predisponer a la neumonía como consecuencia 
de la alteración, relacionada con el cannabis, de las defensas pulmonares frente a la infección. También se ha 
demostrado que el cannabis está frecuentemente contaminado por Aspergillus fumigatus (Kagen et al., 1983) 
y por bacterias gramnegativas potencialmente patógenas (Ungerleider et al., 1982), por lo que la introducción 
de estos microorganismos en los pulmones al fumar es un mecanismo adicional por el que el cannabis puede 
aumentar el riesgo de neumonía. Para investigar este riesgo, es necesario realizar estudios epidemiológicos 
adecuadamente diseñados. 

7.1.2 Enfermedades cardiovasculares
Uno de los signos más fiables de intoxicación por cannabis es la taquicardia o frecuencia cardíaca elevada 
(Chesher y Hall, 1999; Jones, 2002; Sidney, 2002). En el sistema cardiovascular  se encuentran tanto receptores 
de cannabinoides CB1 como CB2 (Montecucco y Di Marzo, 2012). En estudios de laboratorio, jóvenes que 
consumían cannabis a diario desarrollaron tolerancia a estos efectos en un plazo de 2 a 4 semanas (Jones, 
2002). Los varones de mediana edad con antecedentes de infarto de miocardio que fuman cannabis pueden 
presentar síntomas agudos de angina de pecho; ya en la década de 1970 se habían publicado este tipo de 
casos (Gottschalk, Aronow y Prakash, 1977). Además, se ha demostrado que el cannabis desencadena, antes 
que el tabaco, la aparición de síntomas de angina de pecho después de un esfuerzo físico en pacientes con 
antecedentes de arteriopatía coronaria o de angina de pecho estable (Aronow y Cassidy, 1974).

El número de estudios epidemiológicos sobre las enfermedades cardiovasculares en fumadores de cannabis 
es limitado (Sidney, 2002). Mittleman et al. (2001) encontraron que el riesgo de infarto de miocardio era cuatro 
veces mayor en los pacientes con un infarto de miocardio reciente en la hora posterior a haber fumado cannabis, 
y que luego disminuyó rápidamente. Estos autores señalan que el riesgo era mucho menor que el de la cocaína 
(casi 24 veces en la primera hora después del consumo) (Mittleman et al., 1999).

En un estudio prospectivo de 1913 adultos se encontró una relación dosis-respuesta entre el consumo de 
cannabis y la mortalidad de causa cardiovascular durante un período de 3,8 años (Mukamal et al., 2008). El 
riesgo fue 2,5 veces mayor en los consumidores de cannabis con una frecuencia que no llegaba a ser semanal 
y 4,2 veces mayor en los que consumían semanalmente o con mayor frecuencia. El consumo de cannabis no 
se asoció significativamente a la mortalidad a largo plazo en los pacientes de la misma cohorte tras 18 años 
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de seguimiento, aunque las tasas de mortalidad fueron sistemáticamente mayores en los consumidores de 
cannabis que en los que no eran consumidores (Frost et al., 2013).

Recientes informes de casos y series de casos indican que fumar cannabis puede aumentar el riesgo de 
enfermedades cardiovasculares en fumadores de cannabis más jóvenes que, de otro modo, tienen un riesgo 
relativamente bajo (Arora et al., 2012; Bailly et al., 2010; Basnet, Mander y Nicolas, 2009; Canga et al., 2011; 
Casier et al., 2013; Deharo, Massoure y Fourcade, 2013; Duchene et al., 2010; Hodcroft, Rossiter y Buch, 2014; 
Karabulut y Cakmak, 2010; Kocabay et al., 2009; Pratap y Korniyenko, 2012; Renard et al., 2012). Jouanjus, 
Lapeyre-Mestre y Micallef (2014) indicaron que entre el 2006 y el 2010 prestadores de atención de salud 
habían notificado a la red nacional Addictovigilance 35 casos de enfermedad cardiovascular en consumidores 
de cannabis franceses. Estas complicaciones tuvieron lugar en pacientes con una media de edad de 34 años 
y, teniendo en cuenta sus antecedentes clínicos, podían atribuirse al consumo de cannabis. Los autores 
utilizaron medidas de captura-recaptura para hacer una estimación de la tasa de notificación, que fue de 0,4% 
(Jouanjus et al., 2012). Teniendo en cuenta este resultado, los 35 casos notificados deben considerarse como 
una infraestimación considerable del número de enfermedades cardiovasculares que podrían haber tenido lugar 
en jóvenes consumidores de cannabis en Francia durante el período de estudio. Durante este período, cabe 
mencionar que la porción de complicaciones cardiovasculares relacionadas con el cannabis aumentó tres veces.

Un tercio de las hospitalizaciones relacionadas con el cannabis que tuvieron lugar en Toulouse (Francia) se 
atribuyeron a enfermedades cardiovasculares. Entre ellas se encontraban 7 casos de infarto de miocardio, 4 
accidentes cerebrovasculares y 3 casos de tromboarteritis juvenil (Jouanjus et al., 2011). En otro estudio de 
hospitalizaciones por enfermedades cardiovasculares en jóvenes (de 15 a 30 años), el cannabis estaba implicado 
en 18 de 20 casos de consumo de sustancias psicoactivas. Muchos de estos infartos de miocardio se registraron 
en jóvenes consumidores de cannabis con pocos factores de riesgo de enfermedad cardiovascular. En conjunto, 
los datos publicados indican que generalmente se encontraron arterias normales en las angiografías coronarias, 
lo que indica que el vasoespasmo puede ser responsable de estos eventos. Además, fumar cannabis aumenta 
el riesgo de sufrir enfermedades cardiovasculares al aumentar las concentraciones de carboxihemoglobina (Wu 
et al., 1988). Como resultado, en Francia se identificó y confirmó la señal de un riesgo elevado de trastornos 
cardiovasculares graves relacionados con el cannabis. Las complicaciones cardiovasculares observadas en 
consumidores jóvenes de cannabis difirieron de las presentadas por pacientes de la misma edad que no eran 
consumidores.

Recientemente se ha comenzado a abordar y examinar la repercusión del consumo pasivo de humo de cannabis 
en la función del endotelio vascular. Esta investigación llegó a la conclusión de que el humo de cannabis y 
el humo de tabaco alteran la función endotelial de modo similar en condiciones de exposición comparables. 
También se llegó a la conclusión, como en algunos otros estudios, de que es el humo, y no el THC, el que 
provoca esta alteración.

7.1.2.1 Accidente cerebrovascular

En los últimos decenios, la incidencia de accidente cerebrovascular en adultos jóvenes ha aumentado, y se 
han referido casos de accidente cerebrovascular en fumadores de cannabis (Wolff et al., 2013). En el 2013, 
Wolff encontró solo 59 casos de accidentes cerebrovasculares asociados al cannabis en la literatura médica. Se 
trataba de accidentes cerebrovasculares isquémicos o accidentes isquémicos transitorios en personas con una 
media de edad de 33 años. Para el 2015, se habían publicado cerca de 100 casos de accidente cerebrovascular 
isquémico relacionado con el cannabis (Wolff et al., 2013; Desbois y Cacoub, 2013; Hackam, 2015; Wolff et al., 
2015). Algunos estudios de casos y controles también indicaban que fumar cannabis era un factor de riesgo 
de accidente cerebrovascular en adultos jóvenes (Barber et al., 2013), y se publicaron al menos cinco casos 
de accidente cerebrovascular isquémico en personas que consumían cannabinoides sintéticos (Benson-Leung, 
Leung y Kumar, 2014; Freeman et al., 2013; Takematsu et al., 2014).

Wolff (Wolff et al., 2011), por ejemplo, describió el caso de un varón de 21 años que sufrió un accidente isquémico 
cerebeloso tras fumar cannabis. Wolff argumentaba que se podía atribuir este accidente cerebrovascular a 
una estenosis arterial intracraneal multifocal por las siguientes razones: 1) el paciente tenía una angiografía 
craneal normal seis meses antes de que comenzara a consumir cannabis; 2) sus arterias cerebrales estaban 
estenosadas en el momento del accidente cerebrovascular; y 3) las estenosis revirtieron al cabo de tres meses 
de abstinencia del consumo de cannabis. Los accidentes cerebrovasculares asociados al cannabis suelen ocurrir 
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en consumidores crónicos o en consumidores actuales de cannabis que fuman tabaco (Wolff et al., 2013). 
El accidente cerebrovascular tiene lugar mientras se fuma la droga o minutos después. Hay varios informes 
de casos de recidiva de accidentes cerebrovasculares en pacientes que no dejaron de consumir cannabis 
(Wolff et al., 2013). Los efectos cardiovasculares del cannabis explican posibles mecanismos por los que se 
producen estos accidentes cerebrovasculares: hipotensión ortostática, función vasomotora cerebral alterada, 
hipertensión y cambios de la tensión arterial en decúbito, embolia cardíaca, vasculopatía, vasoespasmo y 
síndrome de vasoconstricción cerebral reversible (Wolff et al., 2013). Además en un estudio francés de adultos 
jóvenes (menores de 45 años) que habían tenido un accidente cerebrovascular isquémico en un período de 
dos años, 13 de 48 sujetos eran consumidores de cannabis. En 10 de esos 13 sujetos, la causa del accidente 
cerebrovascular fue una estenosis arterial intracraneal multifocal (Wolff et al., 2011). Se produjo una reversión 
de la vasoconstricción cerebral (documentada mediante pruebas de diagnóstico por imágenes vasculares tres 
meses después del diagnóstico) en todos los pacientes que dejaron de consumir cannabis. Esto indica que el 
consumo de cannabis puede producir un accidente cerebrovascular isquémico en adultos jóvenes al inducir 
una vasoconstricción cerebral reversible.

En un seguimiento de cinco años de casos de síndrome de vasoconstricción cerebral reversible en 159 accidentes 
cerebrovasculares isquémicos en pacientes jóvenes se encontró que el síndrome de vasoconstricción cerebral 
reversible era la causa de 13% de estos accidentes cerebrovasculares, con mayor frecuencia en varones con 
una media de edad de 32 años. En 67% de estos casos el factor precipitante fue fumar resina de cannabis. La 
vasoconstricción cerebral se resolvió en 3 a 6 meses cuando los pacientes se abstuvieron de fumar cannabis 
(Wolff et al., 2015). La vasoconstricción cerebral inducida por cannabis es un posible mecanismo de estos 
accidentes cerebrovasculares (Wolff et al., 2015).

7.1.3 Cáncer
El THC y otros cannabinoides no son cancerígenos en ensayos microbianos (MacPhee, 1999; Marselos y 
Karamanakos, 1999) o pruebas en ratas y ratones. Sin embargo, el humo de cannabis fue cancerígeno en 
estos ensayos (MacPhee, 1999; Marselos y Karamanakos, 1999; Leuchtenberger, 1983). Esto indica que fumar 
cannabis, al igual que fumar cigarrillos, puede ser una causa de cánceres de pulmón, de las vías respiratorias 
y digestivas altas (boca, lengua, esófago) y de la vesícula biliar (MacPhee, 1999). Esto puede ser cierto, dado 
que existe una similitud cualitativa notable entre los carcinógenos que se encuentran en el humo de cannabis 
y el humo de tabaco. Los informes de casos existentes plantean una sospecha, pero proporcionan escaso 
apoyo a la hipótesis de que el consumo de cannabis puede provocar cánceres de las vías respiratorias altas. 
La calidad de los informes de casos es insuficiente, pues no comparan las tasas de consumo de cannabis en 
los casos y los controles; en su lugar, evalúan la exposición al cannabis retrospectivamente, sabiendo que el 
consumidor tiene cáncer, y sin control en función de factores de confusión como el consumo de alcohol y de 
tabaco (Hall y Macphee, 2002).

7.1.3.1 Cánceres de las vías respiratorias y digestivas altas

La evidencia sobre los riesgos de cáncer en las vías digestivas altas en los consumidores de cannabis es 
dispar. Dos estudios han mostrado un aumento del riesgo (Zhang et al., 1999; Feng et al., 2009), otros dos 
han mostrado una disminución del riesgo (Liang et al., 2009; Zhu et al., 2002) y en cinco no se ha encontrado 
ninguna asociación (Aldington et al., 2008a; Hashibe et al., 2006; Llewellyn, Johnson y Warnakulasuriya, 2004; 
Llewellyn et al., 2004; Rosenblatt et al., 2004). En los análisis agrupados no se ha encontrado ninguna asociación 
general en el caso del cáncer de las vías respiratorias y digestivas altas (cáncer de cabeza y cuello) (Berthiller 
et al., 2008), pero existe un posible aumento del riesgo de cáncer bucofaríngeo y una reducción del riesgo de 
cánceres bucales y linguales (Marks et al., 2014). Tres estudios sobre la relación entre el papilomavirus humano 
(HPV) y el cannabis y el riesgo de cáncer de las vías respiratorias y digestivas altas indican que el HPV (que 
es un importante factor de riesgo de cáncer bucofaríngeo) puede ser un factor de riesgo modificador (Gillison 
et al., 2008; Liang et al., 2009; Marks et al., 2014). Las futuras investigaciones sobre el cáncer de las vías 
respiratorias y digestivas altas deben tener en cuenta los efectos del consumo concomitante de alcohol y de 
tabaco, y de la infección por el HPV.

7.1.3.2 Cánceres respiratorios

En el estudio de reclutas suecos (Callaghan, Allebeck y Sidorchuk, 2013) se observó que las tasas de cáncer 
pulmonar eran el doble en los reclutas que habían fumado cannabis 50 o más veces hasta la edad de 18 años. 
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Sin embargo, solo pudo llevar a cabo el control en función del consumo de tabaco al inicio del estudio. Estudios 
de casos y controles del cáncer pulmonar en el norte de África han encontrado asociaciones uniformes, pero 
en todos ellos el consumo de cigarrillos fue un factor de confusión del consumo de cannabis fumado (Mehra 
et al., 2006). En un estudio tunecino de casos y controles de 100 casos de cáncer de pulmón diagnosticados 
en hospitales y 110 sujetos de referencia de la comunidad se encontró una asociación con el consumo de 
cannabis (razón de disparidad: 8,2) que persistió después del ajuste en función del consumo de cigarrillos. Un 
análisis combinado de tres estudios marroquíes de casos y controles también encontró un riesgo elevado de 
cáncer pulmonar en los fumadores de cannabis, aunque estos fumadores de cannabis también fumaban tabaco 
(Berthiller et al., 2008). En un estudio neozelandés de casos y controles del cáncer pulmonar en 79 adultos 
menores de 55 años y 324 sujetos control de la comunidad (Aldington et al., 2008b), se encontró una relación 
dosis-respuesta entre la frecuencia de consumo de cannabis y el riesgo de cáncer pulmonar. Un análisis conjunto 
colaborativo de estos estudios epidemiológicos no encontró ninguna asociación general entre el consumo de 
cannabis fumado y el cáncer pulmonar, ni tampoco pruebas de una relación dosis-respuesta (Zhang et al., 2015).

7.1.3.3 Cáncer testicular

Tres estudios han encontrado una asociación entre el consumo de cannabis fumado y el cáncer testicular. Todos 
eran estudios estadounidenses publicados desde el 2009. Uno de ellos, de Daling et al. (2009), fue un estudio 
de casos y controles sobre el consumo de cannabis, en el que participaron 369 hombres con diagnóstico de 
tumor de células germinativas testiculares y 979 sujetos de referencia (controles) emparejados en función de 
la edad. Encontraron una tasa alta de consumo de cannabis entre los casos (razón de disparidad: 1,7 [IC de 
95%: 1,1; 2,5]). El riesgo fue mayor en el caso de un tumor no seminomatoso (razón de disparidad: 2,3 [IC de 
95%: 1,4; 4,0]) y fue mayor en los sujetos que consumieron cannabis antes de los 18 años de edad y en los 
que consumieron cannabis con una frecuencia superior a la semanal. Estos resultados se han obtenido también 
en dos estudios posteriores de casos y controles (Lacson et al., 2012; Trabert et al., 2011). En otro estudio de 
casos publicado por la Universidad del Sur de California en Los Ángeles (Estados Unidos) se observó que los 
varones con estos tumores tenían una probabilidad unas dos veces mayor de tener antecedentes de consumo 
de cannabis. Un metanálisis de estos estudios (Gurney et al., 2015) encontró una razón de disparidad de 1,5 
en los sujetos que consumían cannabis con gran frecuencia y de 1,5 en los que habían consumido cannabis 
durante 10 o más años. Se trata de una relación moderada y uniforme y, dado que fumar tabaco no causa cáncer 
testicular, no existe ninguna posibilidad de confusión debida al consumo de tabaco fumado. En los testículos 
hay receptores de cannabinoides, de modo que no es inverosímil una relación causal.

7.1.3.4 Otros cánceres

Con el consumo de cannabis, existe una tendencia a un aumento del cáncer de próstata (riesgo tres veces 
mayor) y del cáncer cervicouterino (riesgo 1,4 veces mayor). Se notificó un riesgo elevado de cáncer de próstata 
en fumadores de cannabis en un estudio de seguimiento de 8,6 años de 64 855 miembros del programa Kaiser 
Permanente Medical Care Program (Sidney et al., 1997). Los hombres que habían fumado cannabis tenían un 
riesgo elevado de cáncer de próstata, así como los hombres que eran fumadores activos de cannabis (Sidney 
et al., 1997). La confusión debida a otros factores relacionados con el modo de vida fue una posible explicación 
del resultado, dado que el número de muertes relacionadas con el sida fue mayor en los consumidores de 
cannabis en este estudio.

En estudios de menor tamaño se ha implicado al consumo de cannabis en la aparición de cáncer de vesícula 
biliar y tumores de células germinativas testiculares. Las razones de la gran heterogeneidad en los estudios 
epidemiológicos que correlacionan el consumo de cannabis con el cáncer pueden relacionarse con dificultades 
para cuantificar el consumo de cannabis, con factores de confusión no medidos en los casos o en los sujetos 
control, y con la variable expresión de los receptores de cannabinoides en los tejidos estudiados.

Fumar cannabis durante el embarazo se ha asociado a cánceres en los hijos. En tres estudios de casos y 
testigos de diferentes cánceres se ha encontrado una asociación (Robinson et al., 1989; Grufferman et al., 
1993; Kuijten et al., 1992). Cada estudio examinó el consumo de cannabis como uno de muchos otros factores 
de riesgo de padecer estos cánceres y no hubo una razón a priori para esperar una relación entre el consumo 
de cannabis y los cánceres. No se ha vuelto a obtener ninguno de estos resultados. La incidencia de estos 
cánceres no aumentó durante el período 1979-1995 en los Estados Unidos, cuando el consumo de cannabis 
era común (Reis et al., 2000; Smith et al., 2000; Gurney et al., 2000).
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7.1.4 Áreas que requieren más investigación
Considerando la gran prevalencia del consumo de cannabis en todo el mundo, el resultado francés de un 
aumento del riesgo de trastornos cardiovasculares graves relacionados con el cannabis debe explorarse en 
otros países.

Entre las posibles direcciones para investigaciones futuras se encuentran las siguientes: 1) identificar los 
mediadores implicados en la aparición de efectos cardiovasculares de los cannabinoides; 2) estudiar el papel 
de factores de riesgo como las enfermedades cardiovasculares preexistentes; y 3) evaluar el posible valor 
terapéutico de cannabinoides médicos en la prevención del infarto de miocardio. Para obtener más datos sobre 
el aumento del riesgo de enfermedad cardiovascular, se debe alentar a los prestadores de atención de salud a 
investigar sistemáticamente la exposición al cannabis, inclusive por exposición pasiva al humo del cannabis, en 
pacientes jóvenes que acudan a consulta con trastornos cardiovasculares y en pacientes que reciban tratamiento 
con productos farmacéuticos que contengan cannabinoides. 

 o Se necesitan mejores estimaciones de la tasa de accidentes cerebrovasculares isquémicos en consumidores 
jóvenes de cannabis. Los proveedores de atención de salud deben preguntar sistemáticamente acerca del 
consumo de cannabis, en particular sobre el consumo de resina de cannabis, cuando traten a pacientes 
jóvenes con accidente cerebrovascular isquémico.

 o Es necesario hacer más investigaciones sobre los efectos del cannabis en las arterias cerebrales en 
pacientes que presentan un accidente cerebrovascular. Es indispensable que los médicos pregunten a 
los jóvenes con accidentes cerebrovasculares isquémicos acerca de su consumo de drogas, que hagan 
pruebas de diagnóstico por imágenes arteriales para buscar una estenosis arterial intracraneal y que evalúen 
la reversibilidad de las anomalías vasculares. 

 o Son necesarios estudios de casos y controles con cohortes más amplias y mejor diseñados, con el fin de 
controlar mejor los efectos del consumo de cigarrillos para aclarar los riesgos de cáncer de pulmón, de las 
vías respiratorias y digestivas altas, de próstata y de testículo entre quienes consumen cannabis fumado 
de manera habitual y a largo plazo.

 o Las futuras investigaciones sobre el cáncer de las vías respiratorias y digestivas altas deben tener en cuenta 
los efectos del consumo concomitante de alcohol y de tabaco, así como la infección por el papilomavirus 
humano.

 o Se necesitan estudios para comparar los efectos de consumir cannabis mediante vaporización y de 
la ingestión de cannabis en la aparición de cáncer en diversos tejidos, y para tener en cuenta las 
concentraciones de THC y de otros cannabinoides.

 o Fumar cannabis altera la función de los macrófagos alveolares, que son células inmunoefectoras clave en 
la defensa de los pulmones frente a las infecciones. La pérdida de los cilios y el aumento de las células 
secretoras de moco en las vías respiratorias de los fumadores habituales de cannabis pueden alterar la 
depuración mucociliar, con el consiguiente aumento del riesgo de neumonía.

 o Es necesario realizar estudios epidemiológicos adecuadamente diseñados para investigar este riesgo, así 
como la repercusión que fumar cannabis pudiera tener en otras personas aparte de los fumadores (por 
exposición al humo ambiental).
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8. PREVENCIÓN Y TRATAMIENTO 

8.1 ¿Qué sabemos?

8.1.1 Prevención del consumo de cannabis 
Están surgiendo nuevas investigaciones sobre la prevención basada en la evidencia, y está aumentando el 
conocimiento sobre lo que es efectivo y lo que es necesario para aplicar intervenciones preventivas y aumentar 
su escala. La mayoría de las intervenciones preventivas (enfoques ambientales, universales, dirigidos e 
indicados) repercuten en varios comportamientos problemáticos, incluido el consumo de sustancias (tabaco, 
alcohol, drogas y nuevas sustancias psicoactivas); las intervenciones preventivas deben abarcar toda la cadena 
de prevención, desde la prevención universal y selectiva a la indicada. Esta sección se limita a un breve 
resumen de las intervenciones preventivas conductuales que tienen una especial repercusión beneficiosa 
o probablemente beneficiosa en el consumo de cannabis (además de otros resultados). Las intervenciones 
destinadas a reducir los daños asociados al consumo de cannabis por los jóvenes se incluyen en la sección 
8.1.2, dedicada al tratamiento. En este informe no se abordan intervenciones de amplia aplicación pero sin 
pruebas sólidas de eficacia, como las campañas en medios de comunicación independientes o la información 
suministrada aisladamente para reducir el consumo de drogas en los jóvenes (Ferri et al., 2013; Jepson et al., 
2010).

8.1.1.1 Intervenciones dirigidas a las familias

Se considera que las estrategias de prevención familiar son “probablemente beneficiosas” (OEDT, 2013). En 
un estudio de prevención familiar integral en el que se realizó la capacitación de los padres, los hijos y la familia 
colectivamente, se encontró que era eficaz en lo que respecta a la reducción del consumo de cannabis a lo 
largo de la vida y en el último año en los adolescentes (Gates et al., 2006).

Además, una revisión Cochrane de la prevención del consumo de sustancias encontró que los programas 
de prevención en las familias eran más eficaces que los programas dirigidos solo a los jóvenes (Foxcroft y 
Tsertsvadze, 2011). Se han obtenido más resultados alentadores en lo que respecta a los efectos a largo plazo 
de las intervenciones familiares sobre el consumo de sustancias de los jóvenes (Foxcroft, 2014). En 7 de los 8 
programas familiares que se examinaron en ensayos comparativos (6 universales y 2 selectivos) se encontraron 
efectos positivos durante un período de al menos dos años (OEDT, 2015).

Algunos programas proporcionan a los adolescentes o a los padres servicios específicos para sus necesidades 
particulares (Medina-Mora, 2005) y abordan simultáneamente diversos niveles de riesgo (universales, selectivos 
e indicados) de problemas tanto individuales como familiares. Algunos programas de este tipo se han adaptado 
y probado, y se ha observado que aquellos que se han evaluado tienen buenos resultados (Sanders, 1999). 
Quizá sea menos estigmatizante llegar a estos adolescentes y a estas familias en el marco de actividades de 
prevención universal dirigidas a la población general más que en entornos con enfoques de intervenciones 
adaptadas individualmente (como los “programas para familias con necesidades”).

8.1.1.2 Intervenciones en entornos escolares

Se ha demostrado que los programas de aptitudes para la vida que combinan tanto un programa de aprendizaje 
de competencias sociales como enfoques de influencia social reducen el consumo de cannabis al cabo de 
12 meses de seguimiento y posteriormente, en comparación con los sujetos de referencia (Faggiano et al., 
2005). Este tipo de intervención escolar incluye lecciones sobre habilidades sociales y ensayos interpersonales, 
actividades para potenciar la autoestima, habilidades de rechazo, habilidades para reconocer situaciones de 
alto riesgo y métodos educativos normativos. En un ensayo clínico aleatorizado se ha observado que las 
intervenciones de influencia social realizadas en la escuela son, por sí solas, eficaces en la reducción del 
consumo de cannabis (Faggiano et al., 2010).
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En otra revisión de estudios que se llevaron a cabo en escuelas se ha descubierto que los planes de estudios 
interactivos sobre las drogas son más eficaces que los programas no interactivos basados en conferencias. Más 
de 200 de estos estudios han encontrado un retraso en el inicio del consumo de cannabis y una reducción del 
consumo de cannabis por los jóvenes (Tobler et al., 2000). En una revisión sistemática, las intervenciones en el 
ámbito escolar dirigidas por pares en las que se utiliza a escolares como educadores también han demostrado 
ser eficaces en la reducción del consumo de todas las sustancias (McGrath et al., 2006). Sin embargo, este 
efecto disminuyó en el seguimiento realizado al cabo de un año y de dos años.

Una revisión Cochrane del 2014 llegó a la conclusión de que los programas basados en una combinación 
de enfoques de competencia social e influencia social parecían tener mejores resultados que otros tipos 
de enfoques, con resultados efectivos en lo que respecta a la prevención del consumo de cannabis con un 
seguimiento a más largo plazo y a la prevención del consumo de cualquier droga. Las intervenciones basadas 
en conocimientos no mostraron diferencias en cuanto a los resultados, aparte del conocimiento, que mejoró 
en los participantes en los programas (Faggiano et al., 2014).

Se ha demostrado que la gestión eficaz del aula crea un entorno escolar positivo que puede ser una vía proactiva 
para prevenir varios problemas —incluido el inicio temprano del consumo de cannabis —y a la vez crea un 
entorno de aprendizaje positivo.

8.1.1.3 Intervenciones dirigidas a jóvenes vulnerables

Se ha observado que los programas sociales interactivos dirigidos a jóvenes vulnerables son eficaces en la 
reducción del consumo de cannabis en el último mes. Los programas que ofrecen contenido para el desarrollo 
de aptitudes para la vida, la formación de equipos, la comunicación interpersonal y el aprendizaje introspectivo 
que incluya la autocrítica resultan ser eficaces en la reducción del consumo de cannabis en jóvenes de alto 
riesgo (Springer et al., 2004). 

En una revisión sistemática se ha observado que otros enfoques integrales que combinan la implicación de la 
comunidad, la escuela y la familia son eficaces (Jones et al., 2006). Este esfuerzo combinado redujo el consumo, 
retrasó el inicio del consumo y previno el consumo en adolescentes de alto riesgo en comparación con los 
programas exclusivamente comunicativos o exclusivamente escolares (Jones et al., 2006).

8.1.2 Tratamientos de los trastornos por consumo de cannabis
8.1.2.1 Evolución natural de los trastornos por consumo de cannabis

En el caso de muchos jóvenes, el consumo de cannabis es por un período limitado; es más frecuente en las 
personas de 20 a 23 años y concluye hacia los 27 a 29 años (Hall y Degenhardt, 2015). Los consumidores 
frecuentes de cannabis a largo plazo que han intentado abandonar el hábito y no lo han logrado es más probable 
que tengan trastornos por consumo de cannabis y que busquen ayuda de los servicios de tratamiento. Muchas 
personas que cumplen los criterios de dependencia dejan de consumir cannabis sin tratamiento y siguen sin 
cumplir los criterios de dependencia cuando se realiza el seguimiento algunos años después. En Australia, en el 
estudio VAHCS (Victorian Adolescent Health Cohort Study), que hizo el seguimiento de personas dependientes 
del cannabis durante cuatro años, se encontró que más de la mitad de quienes inicialmente cumplían los criterios 
de dependencia ya no los cumplían al cabo de cuatro años (Coffey et al., 2003). En un estudio alemán, más de 
80% de las personas que cumplían los criterios de dependencia en una evaluación inicial se encontraban “en 
remisión” en el seguimiento realizado al cabo de 10 años (Perkonigg et al., 2008).

8.1.2.2 Tratamientos para los trastornos por consumo de cannabis

Se ha demostrado que las intervenciones psicológicas breves basadas en técnicas de entrevista motivacional 
aumentan las tasas de abandono del consumo de cannabis a los tres meses (RR: 3,33 [IC de 95%: 1,99; 5,56]) 
y a los 8 a 12 meses (RR: 2,41 [IC de 95%: 1,01; 5,73]) (NCCMH, 2008). Aunque esta evidencia se ha utilizado 
para promover intervenciones oportunistas muy breves (incluso de tan solo cinco minutos) en entornos de 
atención primaria, los ensayos señalados en esta intervención utilizaban psicólogos capacitados para aplicar 
intervenciones que duraban de 30 a 60 minutos.
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Aunque sean eficaces en lo que respecta al consumo nocivo de cannabis, las intervenciones de una sola sesión 
tienen un valor limitado en el tratamiento de la dependencia del cannabis. En una revisión reciente realizada por 
la OMS se encontró evidencia procedente de ensayos clínicos que respaldan el uso de varios enfoques para 
el tratamiento de la dependencia del cannabis, como combinaciones de medidas para aumentar la motivación 
(con terapia motivacional mejorada, terapia cognitivo-conductual y manejo de contingencias que proporciona 
recompensas específicas), junto con intervenciones de terapia familiar en adolescentes (OMS, 2015).

La terapia cognitivo-conductual, la terapia motivacional mejorada y una combinación de ambas y de terapia 
psicosocial de resolución de problemas fueron más eficaces que un control de listas de espera. La terapia 
cognitivo-conductual y la terapia motivacional mejorada dieron lugar a una reducción de 50% en determinaciones 
continuas del consumo de cannabis y fueron igualmente eficaces en ensayos comparativos directos. En 
los adolescentes con dependencia del cannabis, las intervenciones familiares fueron más eficaces que el 
asesoramiento individual, en lo que respecta al logro de la abstinencia, y las intervenciones familiares y sociales 
fueron más eficaces que la psicoeducación sola.

En una revisión sistemática del Observatorio Europeo de las Drogas y las Toxicomanías (OEDT) se encontraron 
resultados similares (OEDT, 2015). La terapia cognitivo-conductual y la terapia familiar multidimensional, un tipo 
de terapia familiar, reducen el consumo de cannabis moderadamente en los adolescentes. Se ha demostrado 
que la combinación de terapia motivacional mejorada y terapia cognitivo-conductual junto con el manejo de 
contingencias mejora las tasas de abstinencia en este grupo. A diferencia de lo observado en la revisión de 
la OMS, los resultados en cuanto al efecto de la terapia motivacional mejorada sola son similares a los de 
la psicoeducación. De igual modo, en la revisión de la OEDT de tratamientos de consumidores adultos, la 
combinación de la terapia cognitivo-conductual y de entrevistas motivaciones fue útil; el efecto de las entrevistas 
motivacionales solas fue pequeño (OEDT, 2015). En una revisión de ensayos que incluyó a pacientes con 
diferentes trastornos por consumo de sustancias, teniendo en cuenta que el cannabis es la droga más citada 
como motivo de la entrada en el tratamiento, se observó que las intervenciones familiares —específicamente 
la terapia familiar específica breve, las entrevistas motivacionales y la terapia cognitivo-conductual— inducen 
reducciones del consumo pequeñas pero significativas (OEDT, 2015).

No se ha encontrado ningún medicamento que sea eficaz en el tratamiento de la dependencia del cannabis. Una 
revisión Cochrane publicada en el 2014 (Marshall et al., 2014) encontró que los antidepresivos, el bupropión, la 
buspirona y la atomoxetina eran ineficaces, y que faltaban datos probatorios de otros posibles medicamentos 
terapéuticos, como el THC, la gabapentina y la N-acetilcisteína.

8.1.2.3 Tratamiento de la intoxicación aguda por cannabis y del síndrome de abstinencia del 
cannabis

Se han empleado varios medicamentos para tratar los efectos agudos del cannabis, como la ansiedad, 
la taquicardia, las arritmias y los síntomas psicóticos. Entre ellos se encuentran los betabloqueantes, los 
antiarrítmicos, los antagonistas de los receptores CB1 y de los receptores de GABA-benzodiacepinas, los 
antipsicóticos y el cannabidiol. Para tratar la intoxicación por cannabis se han usado el propranol, el rimonabant, 
la flecainidina, la propafenona, el flumazenil, la olanzapina y el haloperidol. Faltan datos sobre la eficacia 
comparativa de diferentes compuestos en el tratamiento de muchas de las presentaciones agudas de la 
intoxicación cannábica; sin embargo, los betabloqueantes reducen la taquicardia y la hipertensión asociadas 
a la intoxicación por cannabis. Es probable que las benzodiacepinas mitiguen la ansiedad en los trastornos de 
angustia inducidos por esta droga, aunque esta cuestión no se ha examinado específicamente (Crippa et al., 
2012).

Las arritmias producidas por la intoxicación cannábica pueden normalizarse usando antiarrítmicos como la 
flecainida, la propafenona y la digoxina (Rubio et al., 1993; Kosior et al., 2001; Fisher et al., 2005). El flumazenil, 
un antagonista del complejo receptor de GABA-benzodiacepinas, ha sido eficaz en el tratamiento de estados 
comatosos inducidos por el cannabis, que afortunadamente son muy raros y suelen ocurrir cuando los niños 
ingieren accidentalmente productos de cannabis (Crippa et al., 2012). Se ha observado que el haloperidol y 
la olanzapina son eficaces en la reducción de los síntomas psicóticos (Berk, Brook y Trandafir, 1999). Se ha 
demostrado que el cannabidiol, un componente del cannabis que no produce efectos psicoactivos, mitiga los 
síntomas de ansiedad y psicóticos inducidos por el THC (Zuardi et al., 1982).
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Se evaluaron diferentes medicamentos para el tratamiento del síndrome de abstinencia del cannabis, incluidos 
el litio (Winstock et al., 2009), la lofexidina (Haney et al., 2008), la nefazodona y el bupropión (Carpenter et al., 
2009) y, más recientemente, agonistas de receptores de cannabinoides como el dronabinol y Sativex, y se 
obtuvieron resultados prometedores (Allsop et al., 2014; Allsop et al., 2015). Sin embargo, todavía no se ha 
determinado adecuadamente la eficacia de estos medicamentos en este campo.

8.1.2.4 Prevención de la recidiva

Como ocurre con otros trastornos por consumo de sustancias, es frecuente la recidiva tras suspender el 
consumo de cannabis. Para reducir la probabilidad de recidiva del consumo de esta droga y la dependencia, 
puede ser útil prestar atención a los factores de riesgo y de protección asociados al consumo de drogas. 
Entre los factores de riesgo en los adolescentes se encuentran los conflictos en la familia y el hecho de tener 
amigos que consumen cannabis. Son factores de protección en la adolescencia las relaciones positivas con los 
padres, que proporcionan una estructura y límites, un entorno escolar positivo y la participación en actividades 
significativas. Entre los factores protectores en la edad adulta se encuentran el empleo, la vivienda y el apoyo 
social, y entre los factores de riesgo se encuentran las afecciones de salud mental no tratadas.

8.1.3 Áreas que requieren más investigación

 o Las consecuencias adversas sociales y para la salud del consumo del cannabis que refieren los consumidores 
de cannabis que buscan tratamiento de la dependencia son menos graves que las referidas por personas 
dependientes del alcohol o de los opioides (Hall y Pacula, 2010; Degenhardt, 2012). Sin embargo, las 
tasas de recuperación de la dependencia del cannabis entre los consumidores que buscan tratamiento 
son similares a las de quienes buscan tratamiento de la dependencia alcohólica (Flórez-Salamanca et al., 
2013). Ensayos clínicos de la terapia cognitivo-conductual para la dependencia del cannabis han mostrado 
que solo una minoría siguen sin consumir esta droga entre 6 y 12 meses después del tratamiento. No 
obstante, el tratamiento reduce sustancialmente la gravedad de los problemas relacionados con el cannabis 
y la frecuencia de consumo (Roffman y Stephens, 2006; Danovitch y Gorelick, 2012).

 o La evidencia sobre la eficacia de las intervenciones telefónicas y por internet es limitada, aunque en algunas 
revisiones se han encontrado reducciones del consumo de cannabis. Se trata de un área para la investigación 
futura. Estas intervenciones pueden ser particularmente valiosas en personas que reconocen que tienen un 
problema de consumo de cannabis pero no están preparados para entrar en un programa de tratamiento 
de la adicción. Este enfoque es también una opción menos costosa para los países con recursos limitados.

 o Son pocos los estudios que analizan la fidelidad de la aplicación de diferentes intervenciones psicológicas, 
por lo que resulta difícil saber con certeza si las intervenciones son las mismas en diversos países o incluso 
en diversos centros de tratamiento del mismo país.
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9. CONCLUSIONES

9.1 ¿Qué sabemos?
En resumen, se sabe menos acerca de los efectos sociales y para la salud del consumo de cannabis sin fines 
médicos que sobre el consumo de alcohol o tabaco. Tomando como base esta revisión realizada por expertos, 
se presentan las siguientes conclusiones sobre los efectos conocidos y sobre las cuestiones acerca de las 
cuales necesitamos ampliar nuestros conocimientos.

9.1.1 ¿Qué sabemos sobre la neurobiología del consumo de cannabis?
Sabemos lo siguiente:

 o Los receptores CB1 (que responden al THC [9-tetrahidrocannabinol], el principal componente psicoactivo 
del cannabis) están ampliamente distribuidos en el encéfalo, incluidas LAS zonas que controlan la atención, 
la toma de decisiones, la motivación y la memoria.

 o Estos receptores modulan los efectos de otros sistemas de neurotransmisores.

 o El consumo de cannabis a corto y a largo plazo inhibe estos receptores de maneras tales que pueden 
explicar los efectos a corto y largo plazo del cannabis en la memoria operativa, la planificación y la toma 
de decisiones, la velocidad de respuesta, la exactitud y la latencia, la motivación, la coordinación motora, 
el estado de ánimo y la cognición.

9.1.2 ¿Qué sabemos sobre las características epidemiológicas del consumo de cannabis y de 
la dependencia del cannabis?
Sabemos lo siguiente:

 o El cannabis es la droga ilegal más utilizada en todo el mundo. Se calcula que, en el 2013, 181,8 millones 
de personas de 15 a 64 años consumieron cannabis sin fines médicos en todo el mundo (estimaciones de 
la incertidumbre: 128,5-232,1 millones).

 o El consumo de cannabis parece ser más frecuente en los países desarrollados que en los países en 
desarrollo, aunque no se dispone de buenos datos sobre la prevalencia del consumo en estos últimos.

 o Los jóvenes a menudo consumen cannabis; en muchos países desarrollados, el consumo comienza entre 
los 15 y los 17 años. 

 o Se ha observado una tendencia al alza de la media del contenido de THC de todos los preparados de 
cannabis confiscados en los Estados Unidos y en algunos países europeos.

 o La dependencia del cannabis existe y consiste en un conjunto de fenómenos conductuales, cognitivos 
y fisiológicos que se desarrollan tras el consumo reiterado de cannabis. Hay algunos indicios de que la 
prevalencia de la dependencia del cannabis aumentó en todo el mundo entre el 2001 y el 2010.

 o Existe una importante demanda de sistemas de tratamiento de adicciones para los trastornos por consumo 
de cannabis en muchos países de ingresos altos y en algunos países de ingresos bajos y medianos.

9.1.3 ¿Qué sabemos sobre los efectos a corto plazo del consumo de cannabis?
Sabemos lo siguiente:

El efecto a corto plazo del cannabis sobre la salud que resulta más obvio es la intoxicación, caracterizada por 
trastornos del nivel de conciencia, la cognición, la percepción, el afecto o el comportamiento, y otras funciones 
y respuestas psicofisiológicas.

 o Una minoría de las personas que consumen cannabis por primera vez presentan gran ansiedad, crisis de 
angustia, alucinaciones y vómitos. Estos síntomas pueden ser suficientemente preocupantes para hacer 
que los consumidores busquen atención médica.

 o El consumo agudo afecta la capacidad de conducir y contribuye a que aumente el riesgo de lesiones por 
accidentes de tránsito.

 o Existen algunos indicios de que el consumo de cannabis puede desencadenar eventos coronarios. Recientes 
informes de casos y series de casos indican que fumar cannabis puede aumentar el riesgo de enfermedades 
cardiovasculares en fumadores de cannabis jóvenes que, por lo demás, tienen un riesgo relativamente bajo.
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9.1.4 ¿Qué sabemos sobre los efectos a largo plazo del consumo de cannabis?
Sabemos lo siguiente:

 o Los consumidores habituales de cannabis puede desarrollar dependencia de la droga. El riesgo puede ser 
de aproximadamente 1 de cada 10 personas que han consumido cannabis en algún momento de su vida, 
1 de cada 6 consumidores adolescentes y 1 de cada 3 consumidores de la droga a diario.

 o Se ha documentado adecuadamente el síndrome de abstinencia en la dependencia del cannabis. 

 o Cada vez es más la evidencia que muestra que el consumo importante y habitual de cannabis durante la 
adolescencia se asocia a resultados negativos más graves y persistentes que el consumo durante la edad 
adulta.

 o En una serie de estudios prospectivos existe una relación dosis-respuesta uniforme entre el consumo de 
cannabis en la adolescencia y el riesgo de desarrollar síntomas psicóticos o esquizofrenia.

 o Durante dos décadas se ha reconocido la asociación entre el consumo de cannabis y la psicosis o la 
esquizofrenia al menos por cinco vías:

1. El cannabis produce una serie completa de síntomas positivos, negativos y cognitivos de tipo 
esquizofrénico y carácter transitorio en algunas personas sanas.

2. En las personas que presentan un trastorno psicótico, el cannabis puede empeorar los síntomas, 
desencadenar una recidiva y tener consecuencias negativas en la evolución de la enfermedad.

3. Cuando el consumo de cannabis es importante, las personas vulnerables de la población general 
desarrollan una enfermedad psicótica que se asocia con la edad a la que comenzó el consumo, el 
contenido de THC del cannabis, la frecuencia de consumo y su duración.

4. El consumo de cannabis se asocia a una disminución de la edad a la que comienza a manifestarse la 
esquizofrenia; es probable que la exposición al cannabis sea una “causa componente” que interactúa 
con otros factores para desencadenar la esquizofrenia o algún trastorno psicótico, pero no es necesaria 
ni suficiente para provocarlos por sí sola. Los síntomas de esquizofrenia aumentan con el consumo 
de cannabis y su potencia. La magnitud de los síntomas se asocia con la cantidad consumida y la 
frecuencia de consumo.

5. El consumo diario de los adolescentes y adultos jóvenes se asocia a diversos resultados negativos 
psicológicos y en materia de salud, como los siguientes:

• abandono escolar temprano,

• deterioro cognitivo,

• aumento del riesgo de consumo de otras drogas ilegales,

• aumento del riesgo de síntomas depresivos,

• aumento de las tasas de ideación y conducta suicida.

Falta por determinar cuáles de estas asociaciones son causales.

 o Fumar cannabis a largo plazo produce síntomas de bronquitis crónica y aguda, así como lesiones 
microscópicas de las células de revestimiento de los bronquios, pero no parece producir EPOC.

 o El consumo prolongado e importante de cannabis fumado puede desencadenar infartos de miocardio y 
accidentes cerebrovasculares en consumidores jóvenes.

 o Fumar una mezcla de cannabis y tabaco puede aumentar el riesgo de cáncer y de otras enfermedades 
respiratorias, pero ha sido difícil determinar si los fumadores de cannabis tienen un riesgo más elevado 
que los fumadores de tabaco.

 o Existe evidencia indicativa de que el cáncer de testículo está relacionado con el consumo de cannabis 
fumado, y es preciso investigar más esta posible relación.

9.1.5 ¿Qué sabemos sobre la prevención y el tratamiento?
Sabemos lo siguiente:

 o Las intervenciones preventivas basadas en la evidencia deben abarcar toda la cadena de prevención, desde 
la prevención universal y selectiva a la indicada.

 o Se ha observado que la prevención familiar integral que abarca la capacitación de los padres, los hijos y 
la familia colectivamente es eficaz en la reducción del consumo de cannabis a lo largo de la vida y en el 
último año en los adolescentes.
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 o Se ha demostrado que los programas de aptitudes para la vida que combinan tanto un programa de 
aprendizaje de competencias sociales como enfoques de influencia social reducen el consumo de cannabis 
al cabo de 12 meses de seguimiento y posteriormente.

 o Los programas sociales interactivos dirigidos a jóvenes vulnerables son eficaces en la reducción del 
consumo de cannabis en el último mes.

 o Una intervención psicológica breve de una sola sesión de 30 a 45 minutos aumenta la probabilidad de 
abandonar el consumo de cannabis si la persona en cuestión no es dependiente del cannabis. 

 o Muchas personas con trastornos por consumo de cannabis dejan de consumirlo sin tratamiento. 

 o En lo que respecta a las personas dependientes del cannabis, las intervenciones familiares son eficaces 
en los adolescentes, y la terapia cognitivo-conductual, la terapia motivacional mejorada y la terapia de 
resolución de problemas psicosociales son eficaces en los adultos.

9.2 Áreas prioritarias de investigación en el futuro
Uno de los objetivos de la reunión de expertos celebrada en el 2015 era identificar áreas para futuras 
investigaciones que nos permitan saber más acerca de la asociación del cannabis con consecuencias sociales 
y para la salud y de la causalidad de las mismas por parte del cannabis. Estas fueron las áreas que identificaron 
los expertos (9.2.1-9.2.6).

9.2.1 Contenido de la sustancia y prevalencia de consumo
Necesitamos saber más acerca de:

 o el contenido de THC de los productos de cannabis utilizados por la mayoría de los consumidores en 
diferentes países;

 o la dosis de THC que suelen recibir los consumidores habituales de cannabis, y si los usuarios ajustan la 
dosis de THC cuando utilizan productos de cannabis más potentes;

 o si en el aumento de las tasas de búsqueda de tratamiento influye el mayor contenido de THC del cannabis, 
si los productos de cannabis con un contenido mayor de THC influyen en los efectos adversos para la salud 
del consumo de cannabis, y si el contenido elevado de THC se acompaña de una reducción del contenido 
de cannabidiol (CBD) de los productos de cannabis;

 o la prevalencia de consumo en muchos países de ingresos bajos y medianos;

 o el grado en que las encuestas domiciliarias y escolares llegan a todos los consumidores de cannabis;

 o datos mundiales sobre la prevalencia de patrones de consumo nocivo de cannabis; 

 o la prevalencia del cambio de las vías de administración de cannabis (por ejemplo, uso de vaporizadores y 
de productos de cannabis comestibles);

 o la prevalencia mundial de consumo intensivo de cannabis y de trastornos por consumo de cannabis.

9.2.2 Neurobiología del consumo de cannabis
Necesitamos saber más acerca de:

 o el grado en que los cambios neurobiológicos, y especialmente el deterioro cognitivo, son reversibles en 
las personas con un consumo importante de cannabis;

 o la duración de las alteraciones agudas producidas por el cannabis (el período después del consumo de 
cannabis en que el desempeño psicomotor y el cognitivo están alterados);

 o los posibles resultados de estudios longitudinales que combinen métodos epidemiológicos y de 
neurodiagnóstico por imágenes para estudiar los efectos del consumo de cannabis en el funcionamiento 
cerebral;

 o la posible replicabilidad de los estudios de neurodiagnóstico por imágenes de los consumidores de cannabis 
utilizando métodos de diagnóstico por imágenes normalizados, mejor que análisis estadísticos o muestras 
mayores;

 o si la genética explica la observación de que las personas que tienen mayores puntuaciones en lo que 
respecta a la conducta de búsqueda de sensaciones, la agresividad y la conducta antisocial tienen un riesgo 
elevado de trastornos por consumo de cannabis. 
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9.2.3 Consecuencias para la salud
Necesitamos saber más acerca de:

 o estudios de casos y testigos sobre los efectos del consumo de cannabis en los accidentes automovilísticos 
y la relación entre el consumo de cannabis y otros tipos de lesiones;

 o la manera en que la tolerancia al cannabis en los consumidores habituales afecta a la capacidad de conducir;

 o los efectos del cannabis desencadenantes de eventos cardíacos coronarios, en especial el infarto de 
miocardio;

 o los efectos del consumo de cannabis durante el embarazo o la concepción mediante investigaciones en 
las que se utilicen mejores métodos para evaluar el consumo de cannabis;

 o los efectos del consumo habitual de cannabis a largo plazo en el riesgo de padecer diversos tipos de cáncer, 
específicamente:

• cánceres de las vías respiratorias y digestivas altas, teniendo en cuenta los efectos del consumo 
concomitante de alcohol y de tabaco;

• cánceres de las vías respiratorias, con un mejor control en función de los efectos del hábito tabáquico;

• cánceres de las vías respiratorias y digestivas altas, con estratificación en función del estado respecto 
al papilomavirus humano;

 o en los países con gran prevalencia de consumo de cannabis, la relación entre el consumo de cannabis 
fumado y las enfermedades cardiovasculares en adultos jóvenes, específicamente:

• síndromes cardíacos e infartos de miocardio;

• accidentes cerebrovasculares y eventos isquémicos cerebrales;
 o los efectos posiblemente causales del consumo de cannabis a largo plazo en los riesgos de padecer 

trastornos mentales, específicamente:

• psicosis y en particular la esquizofrenia;

• depresión mayor y trastornos bipolares;

• trastornos de ansiedad;
 o los efectos del consumo agudo y habitual de cannabis en la ideación suicida, los intentos de suicidio y la 

muerte por suicidio, examinando a la vez las relaciones dosis-respuesta y realizando el control en función 
del consumo de otras drogas.

9.2.4 Costos sociales
Necesitamos saber más acerca de:

 o las estimaciones epidemiológicas de los costos sociales y económicos del consumo de cannabis.

9.2.5 Prevención
Necesitamos saber más acerca de:

 o el efecto de los programas preventivos para niños de familias afectadas por el cannabis (como resultado 
de una investigación más longitudinal);

 o la mejor manera de ampliar la escala de la prevención, dirigirse a personas de diferentes grupos de edad 
y en diferentes entornos;

 o lo que funciona en la prevención indicada.

9.2.6 Tratamiento
Necesitamos saber más acerca de:

 o la eficacia y la costoeficacia del tamizaje y de intervenciones breves para el consumo peligroso y nocivo 
de cannabis, incluidas las realizadas en entornos educativos;

 o la eficacia y la costoeficacia de las intervenciones a través de teléfono móvil y de internet para los trastornos 
por consumo de cannabis;

 o la eficacia y la costoeficacia de intervenciones familiares para los trastornos por consumo de cannabis;

 o la posible farmacoterapia eficaz para los trastornos por consumo de cannabis.
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