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1. Impacto del consumo de cannabis en la salud mental: riesgos, consecuencias 

y desafíos actuales 

El cannabis es la droga de uso más común a nivel mundial. Además, sigue siendo la droga 

más cultivada, producida, traficada y consumida a nivel mundial (UNODC, 2015). Los 

estudios epidemiológicos indican que, en la última década, se ha objetivado tanto un 

aumento en los casos reportados de trastorno por consumo de cannabis como una 

disminución en la edad de inicio del consumo. Además, a esto hay que sumar que el 

contenido promedio de tetrahidrocannabinol (THC), su principal compuesto psicoactivo, 

ha ido incrementándose durante la última década en todo el mundo. En este contexto, 

surge la necesidad de promover un debate equilibrado que considere tanto las necesidades 

de política pública como los aspectos de salud. 

Las consecuencias del consumo de cannabis sobre la salud mental deben ser tomadas en 

consideración. Según datos del Informe Mundial sobre Drogas publicado en 2016, 

aproximadamente 182,5 millones de personas consumieron cannabis con fines no 

médicos en 2014 (UNODC, 2016). El cannabis no solo es la droga más consumida, sino 

también la más cultivada, producida y traficada a nivel global (UNODC, 2016). Aunque 

su uso parece ser más frecuente en países desarrollados que en países en desarrollo, la 

variabilidad en las regulaciones legales y la falta de datos fiables dificultan la evaluación 

precisa de la magnitud del problema a nivel global. 
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En 2024, el consumo de cannabis en España alcanzó su nivel más alto, con un 43,7% de 

la población habiéndolo probado alguna vez y un 2,5% consumiéndolo a diario. La edad 

media de inicio se sitúa alrededor de los 18 años y el 59% considera fácil acceder a esta 

sustancia en 24 horas. Extremadura lidera el consumo anual (23,1%), seguida por 

Canarias (16,1%) y Aragón (15,6%) (OEDA, 2024). Estudios recientes advierten que el 

consumo de cannabis y cocaína puede multiplicar por 19 las tendencias suicidas, 

especialmente entre los jóvenes de entornos desfavorecidos (OEDA, 2024). 

El cannabis, o marihuana, como es conocido coloquialmente, se obtiene de las flores 

secas, hojas, tallos y semillas de la planta Cannabis sativa. Esta planta ha sido utilizada 

por la humanidad durante siglos, tanto como fibra y semilla, como para tratamientos 

médicos y con fines recreativos. Los principales tipos de cannabis disponibles para el uso 

recreativo son la hierba, que hace referencia a las hojas secas, y el hachís o aceite de 

hachís, que provienen de la resina o el aceite de la planta. La marihuana puede ser 

consumida de diversas formas: fumada, inhalada como vapor, preparada en infusiones, 

aplicada como bálsamo o ingerida en productos comestibles. 

Existen dos aspectos cruciales que merecen especial atención en cuanto a los efectos 

psicosociales del cannabis. En primer lugar, el incremento progresivo en la concentración 

de THC, tanto en la hierba como en el hachís, ha sido notable. Esta concentración varía 

entre un 4% y un 16%, e incluso puede superar dichos valores, con grandes diferencias 

entre países (Radwan y cols., 2008; Niesink y cols., 2015; Swift y cols., 2013; Zamengo 

y cols., 2014; Bruci y cols., 2012). La potencia del cannabis se ha más que duplicado en 

los últimos 15 años y, al no estar sometida a estandarización gubernamental, resulta difícil 

estimar su verdadera potencia. 

En segundo lugar, deben considerarse los efectos del cannabis en la salud mental de los 

jóvenes. Aunque existen variaciones significativas entre países, se ha observado una 

disminución en la percepción del riesgo asociado al consumo de marihuana entre los 

adolescentes, lo que podría estar contribuyendo a un aumento en su consumo, como se ha 

evidenciado en los España desde 2015 (OEDA, 2024). Esta población es particularmente 

vulnerable a alteraciones mentales, como la psicosis, lo que representa una seria 

preocupación en términos de salud pública. 
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Por ello, esta revisión tiene como objetivo actualizar los efectos del consumo de cannabis 

sobre la salud mental.  

 

2. El peso real del problema 

El consumo de cannabis en España ha aumentado de manera constante, especialmente 

entre los jóvenes adultos, un grupo vulnerable a sus efectos adversos. Se ha observado un 

incremento en la potencia del cannabis, con mayores niveles de tetrahidrocannabinol 

(THC), lo que ha incrementado los riesgos de intoxicación aguda, visitas a urgencias y 

hospitalizaciones, así como un aumento en la demanda de tratamientos para trastornos 

por consumo de cannabis (Aznar y cols., 2022). 

Aunque la percepción de riesgo ha disminuido, facilitando el aumento del consumo, aún 

persisten brechas en la disponibilidad de datos actualizados, lo que dificulta una 

evaluación precisa de la prevalencia y los efectos del consumo. España refleja una 

tendencia similar a otros países europeos con un aumento en el consumo en adolescentes 

y adultos jóvenes, lo que subraya la necesidad de políticas preventivas y una mayor 

concienciación sobre los riesgos asociados al consumo de cannabis. 

La evidencia disponible sugiere que el consumo de cannabis representa un desafío 

creciente para los sistemas de salud pública a nivel mundial, con importantes 

implicaciones tanto para la política de drogas como para los sistemas de prevención y 

tratamiento. 

La prevalencia real del consumo de cannabis a nivel mundial es difícil de estimar debido 

a la falta de registros actualizados en varios países y a las dificultades para obtener 

medidas estandarizadas de la cantidad consumida, la potencia del producto y la frecuencia 

de uso en la mayoría de las regiones (Hall, 2015). No obstante, los datos disponibles 

muestran que el consumo de cannabis ha aumentado de manera constante desde principios 

de los años 2000, particularmente en países de altos ingresos, como los de América del 

Norte, Europa y Oceanía. En estos países, el consumo suele iniciarse en la adolescencia, 

alcanzando su punto más alto en la segunda década de vida y disminuyendo 

progresivamente en la adultez temprana. Además, los hombres presentan tasas de 

consumo más elevadas que las mujeres. 
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Entre los jóvenes, considerados uno de los grupos más vulnerables, el consumo de 

cannabis es especialmente preocupante. Se ha reportado que alrededor del 20% de los 

adolescentes de 13 años han consumido cannabis al menos una vez en la vida, con tasas 

particularmente altas en América del Norte y algunas regiones de Europa (OEA, 2015). 

Además, existe una relación inversa entre la percepción del riesgo y el consumo: cuanto 

menor es la percepción del riesgo asociado a esta droga, mayor es la prevalencia de uso. 

Esta tendencia se ha observado no solo en las Américas, sino también en países europeos 

y oceánicos, donde el consumo es elevado entre adolescentes y adultos jóvenes. 

El Informe Europeo sobre Drogas 2022 del Observatorio Europeo de las Drogas y las 

Toxicomanías (EMCDDA) destaca que el cannabis sigue siendo la sustancia ilícita más 

consumida en Europa, con aproximadamente 22 millones de adultos europeos reportando 

su uso. Se estima que alrededor del 1,3% de los adultos de la Unión Europea (3,7 millones 

de personas) consume cannabis a diario o casi a diario, siendo este grupo el más propenso 

a experimentar problemas asociados con esta droga. Además, el cannabis es responsable 

de casi un tercio de todas las admisiones a tratamiento por consumo de drogas en Europa. 

Entre los jóvenes de 15 a 24 años, se estima que el 18,2% (8,6 millones) consumió 

cannabis en el último año, y el 9,6% (4,5 millones) lo hizo en el último mes (EMCDDA, 

2022).  

 

3. La acción del cannabis en el cerebro 

 

3.1. El sistema endocannabinoide 

En 1964, el THC fue identificado como el componente activo del cannabis (Gaoni y 

Mechoulam, 1964), siendo el principal responsable de sus efectos psicotrópicos. En la 

década de 1990, se descubrieron dos receptores principales: el CB1, localizado 

principalmente en las terminaciones nerviosas, el sistema reproductivo y algunos sistemas 

glandulares (Devane y cols., 1988; Matsuda y cols., 1990), y el CB2, presente 

principalmente en los órganos linfoides (Munro y cols., 1993). Además, se identificó el 

primer ligando endógeno o endocannabinoide, denominado anandamida (Devane y cols., 

1992). 
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El sistema endocannabinoide está involucrado en la regulación de funciones cognitivas, 

la percepción y las emociones, así como en la modulación de la actividad motora y en el 

procesamiento del dolor (Casadio y cols., 2011). 

El uso repetido de cannabis en consumidores habituales produce una estimulación 

prolongada y excesiva del receptor CB1, lo que puede alterar el sistema (Murray y cols., 

2007) y generar efectos perjudiciales como deterioro cognitivo, ataques de ansiedad y 

paranoia (Moore y cols., 2007). 

La vía de recompensa dopaminérgica del cerebro contiene tanto receptores CB1 como 

CB2. Estudios en animales y humanos indican que estos receptores responden al THC 

incrementando la liberación de dopamina, un efecto que probablemente explica en parte 

las sensaciones eufóricas y relajantes del cannabis, así como las reacciones psicóticas 

adversas. Aunque esta liberación de dopamina es menor que la producida por otras 

drogas, es más rápida cuando el cannabis se consume fumado (Volkow y cols., 2014). 

La neurobiología del sistema cannabinoide sugiere que estos efectos pueden deberse a 

que el uso regular de THC reduce el número de receptores CB1 por un efecto de 

retroalimentación negativa en regiones cerebrales involucradas en tareas cognitivas 

(Iversen y cols., 2012). Estudios experimentales sugieren que los animales expuestos al 

THC durante la pubertad pueden ser más susceptibles a estos efectos del cannabis 

(Herman y cols., 2012). 

La investigación respalda esta hipótesis, encontrando un peor rendimiento cognitivo en 

tareas neuropsicológicas y mayores disminuciones en la perfusión usando escáneres 

SPECT en escolares consumidores regulares de cannabis en comparación con aquellos 

que no consumen (Mena y cols., 2013). Estos cambios podrían explicar parcialmente el 

menor rendimiento académico y las calificaciones más bajas observadas en los 

consumidores crónicos de cannabis respecto a los no consumidores (Volkow y cols., 

2014). 

Los estudios de resonancia magnética también muestran diferencias estructurales entre 

los cerebros de adultos consumidores crónicos de cannabis y los cerebros de los no 

consumidores, como una reducción del grosor de la materia gris y blanca (Batalla y cols., 

2013) y una pérdida en la conectividad neuronal (Jacobus y cols., 2014). Estudios en 

animales y humanos demuestran que las funciones cognitivas y psicomotoras se ven 
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afectadas directamente después del consumo de cannabis (Schweinsburg y cols., 2008) y 

que estas alteraciones pueden persistir durante varios días después de la interrupción del 

consumo (Crean y cols., 2011). 

 

3.2.La adolescencia como etapa crítica en el desarrollo cerebral 

La adolescencia es considerada uno de los períodos críticos en el desarrollo del cerebro y 

se caracteriza por un aumento en la conectividad axonal seguido de una poda neuronal, 

proceso mediante el cual se eliminan ciertos circuitos para hacer al cerebro más eficiente. 

El cerebro adolescente parece ser más vulnerable a los factores ambientales, por lo que el 

inicio temprano o el consumo intensivo de cannabis interrumpe claramente la trayectoria 

normal del desarrollo cerebral. Esto puede traducirse en déficits cognitivos sutiles, 

incluyendo alteraciones en la atención, velocidad de procesamiento, el aprendizaje visual 

y de trabajo, la memoria y la resolución de problemas (Meier y cols., 2012; Volkow y 

cols., 2014). Estos déficits también pueden presentarse en adultos, pero en los 

adolescentes tienden a persistir por más tiempo y solo pueden recuperarse después de 

largos períodos de abstinencia (Sagar y cols., 2015; Fried y cols., 2005). Además, el 

consumo en esta etapa parece aumentar el riesgo de sufrir otros trastornos de salud mental. 

 

4. Cannabis y salud mental 

Los resultados adversos en la salud mental y los efectos psicosociales relacionados con 

el consumo de cannabis son más frecuentes en consumidores habituales. Los efectos 

nocivos pueden clasificarse en efectos inmediatos y efectos tardíos. 

 

4.1.Efectos agudos en la salud mental: Intoxicación por cannabis 

Los efectos a corto plazo del consumo de cannabis ocurren poco después de su uso 

puntual. Estos dependen de la dosis recibida, el modo de administración, el estado de 

ánimo del usuario, su experiencia previa con el cannabis, la combinación con otras 

sustancias y el entorno (Fehr y Kalant, 1983; Brands y cols., 1998). Generalmente, las 
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primeras sensaciones experimentadas son euforia y ansiolisis, seguidas a veces de otros 

efectos no deseados. 

El efecto más evidente del consumo agudo de cannabis es la intoxicación. Esta se 

caracteriza por alteraciones en el nivel de conciencia, cognición, percepción, afecto y 

comportamiento, así como en otras funciones psicofisiológicas y respuestas. 

La intoxicación por cannabis suele comenzar con un período de bienestar, acompañado 

de síntomas como euforia, somnolencia, letargo y alteraciones cognitivas leves. En 

algunos casos, también puede aparecer ansiedad severa. Estos efectos pueden durar desde 

unos minutos hasta varias horas, aunque cuando el cannabis es consumido por vía oral, 

pueden retrasarse y extenderse por más tiempo. 

En la mayoría de los casos, no se requiere atención médica avanzada para una 

intoxicación regular por cannabis; sin embargo, ocasionalmente se han reportado 

síntomas graves como psicosis, ideación suicida o incluso coma, especialmente en niños 

(Crippa y cols., 2012). 

 

4.2.Efectos a largo plazo en la salud mental 

Los efectos mentales retardados son aquellos que surgen como consecuencia del consumo 

regular de cannabis durante meses o incluso años. El intervalo de tiempo entre el inicio 

del consumo habitual de cannabis y el desarrollo de los efectos a largo plazo varía 

considerablemente y depende de múltiples factores. La evidencia disponible muestra de 

manera consistente la existencia de una asociación entre el consumo de cannabis y los 

trastornos mentales (Casadio y cols., 2011). Entre los trastornos más relevantes se 

encuentran el trastorno por consumo de cannabis, el deterioro cognitivo y la psicosis, 

debido a su alta prevalencia y a su relación directa con discapacidad crónica y una baja 

calidad de vida. 

 

4.3.Trastorno por consumo de cannabis 

La dependencia del cannabis se entiende como un conjunto de fenómenos conductuales, 

cognitivos y fisiológicos que se desarrollan tras el consumo repetido de esta sustancia. 
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Existen indicios de que la prevalencia de la dependencia del cannabis ha aumentado a 

nivel mundial entre 2001 y 2010 (Degenhardt y cols., 2013), así como entre 2010 y 2024 

(Wang y cols., 2024). La evidencia también indica que el consumo prolongado puede 

llevar a la adicción (Volkow y cols., 2014). 

A nivel global, 13,1 millones de personas son dependientes del cannabis (Degenhardt y 

cols., 2013). La prevalencia del trastorno es más alta en los países de ingresos altos. El 

trastorno por consumo de cannabis, conocido clásicamente como dependencia de 

cannabis antes de la publicación del DSM-5, afecta al 9% de las personas que 

experimentan con la marihuana (López-Quintero y cols., 2011). Esta tasa aumenta al 16% 

en aquellos que inician el consumo durante la adolescencia (Stinson y cols., 2006) y 

alcanza entre 30% y 50% en los consumidores diarios (Hall y Degenhardt, 2009; Van der 

Pol y cols., 2013). 

De acuerdo con el estudio sobre la Carga Global de Enfermedad, la prevalencia de la 

dependencia del cannabis es mayor en hombres (0,23% [0,20-0,27%]) que en mujeres 

(0,14% [0,12-0,16%]) (Degenhardt y cols., 2013). Sin embargo, las mujeres muestran una 

progresión más acelerada hacia el trastorno por consumo después del primer uso y 

presentan problemas clínicos más adversos que los hombres (Cooper y Haney, 2014). La 

prevalencia máxima se registra en el grupo de edad de 20 a 24 años, con valores entre 

0,4% y 3,4% en hombres y entre 0,2% y 1,9% en mujeres en todas las regiones, 

disminuyendo progresivamente con la edad. 

En España, la prevalencia de los trastornos por consumo de cannabis ha mostrado un 

aumento progresivo en la última década, en paralelo con el incremento en la 

disponibilidad y potencia de la sustancia. Según datos recientes del Observatorio Español 

de las Drogas y las Adicciones (OEDA), la prevalencia del consumo de cannabis en el 

último año ha aumentado del 9,1% en 2011 al 10,5% en 2022, siendo más elevada entre 

los jóvenes de 15 a 34 años. Asimismo, el consumo problemático ha reflejado un 

incremento, con un 2,1% de la población adulta presentando signos de trastorno por 

consumo de cannabis según criterios diagnósticos del DSM-5. Esta tendencia es 

especialmente notable en las comunidades autónomas con mayor disponibilidad y 

normalización del uso, lo que subraya la necesidad de fortalecer las estrategias de 

prevención y tratamiento a nivel nacional. 
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4.4.Escepticismo sobre el síndrome de abstinencia del cannabis 

El escepticismo suele centrarse en si el consumo de cannabis puede provocar un síndrome 

de abstinencia fisiológico y si este tiene relevancia clínica. La base neurobiológica del 

síndrome de abstinencia del cannabis ha sido establecida, y estudios de laboratorio han 

demostrado la fiabilidad, validez y evolución temporal de este síndrome. Los seres 

humanos desarrollan tolerancia al THC (Lichtman y Martin, 2005) y los consumidores de 

cannabis que buscan ayuda por problemas de consumo con frecuencia reportan síntomas 

de abstinencia, como ansiedad, insomnio, alteraciones del apetito y depresión (Budney y 

Hughes, 2006). Estos síntomas tienen una severidad suficiente como para afectar el 

funcionamiento cotidiano (Allsop y cols., 2012) y se atenúan significativamente con el 

consumo de extracto oral de cannabis que contiene THC (Allsop y cols., 2014). Por lo 

tanto, la existencia de un síndrome de abstinencia específico del cannabis debe ser 

considerada. 

 

4.5.Declive de la función cognitiva 

A principios del siglo XX, la investigación mostró que los consumidores habituales de 

cannabis tenían un rendimiento cognitivo inferior en comparación con personas que 

nunca habían consumido la sustancia (Hall y cols., 2009b). Sin embargo, existía la duda 

de si el consumo de cannabis perjudicaba el rendimiento cognitivo o si las personas con 

un funcionamiento cognitivo inferior eran más propensas a consumir cannabis. 

Investigaciones recientes han demostrado de manera definitiva déficits en dominios 

cognitivos en consumidores de cannabis (Crane y cols., 2013; Solowij y Battisti, 2008; 

Schreiner y Dunne, 2012). Estas investigaciones evidencian que el inicio del consumo 

antes de los 18 años en hombres y antes de los 20 años en mujeres está directamente 

asociado con una reducción en los años de educación completados, siendo esta reducción 

mayor cuanto más temprano se inicia el consumo (Van Ours y Williams, 2009), con un 

efecto más perjudicial en mujeres. 

La investigación también sugiere que los déficits cognitivos debido al consumo de 

cannabis pueden no ser completamente reversibles, siendo duraderos incluso si se 

interrumpe el consumo de la droga (Meier, 2012). Estos déficits han sido correlacionados 
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con la edad de inicio, así como con la duración y frecuencia del consumo de cannabis 

(Solowij, 2002; Solowij y Pesa, 2012; Solowij y cols., 2011). 

Varios dominios cognitivos parecen verse afectados (Auer y cols., 2005), pero los más 

perjudicados son la memoria y la atención (Solowij, 2002). 

Es necesario considerar las consecuencias futuras del declive en el coeficiente intelectual 

(CI) que puede provocar el consumo de cannabis en las primeras etapas de la vida. La 

consecuencia funcional directa se manifiesta inicialmente en un bajo rendimiento escolar 

y en el fracaso académico (Bray, 2000; Lynskey, 2000) y, de manera indirecta, en una 

menor finalización de estudios universitarios, ingresos más bajos, desempleo, mayor 

necesidad de asistencia económica y una menor satisfacción con la vida (Fergusson y 

Boden, 2008; Brook y cols., 2013). 

 

4.6.Psicosis y esquizofrenia 

La relación entre el consumo de cannabis y la psicosis ha sido ampliamente confirmada. 

El consumo de cannabis puede producir una amplia gama de síntomas psicóticos 

transitorios, incluso en individuos sanos (D'Souza, 2004; Morrison, 2009). En personas 

con esquizofrenia, se sabe que el cannabis puede adelantar la edad de inicio, exacerbar 

los síntomas agudos, precipitar recaídas, interferir con el tratamiento y, en consecuencia, 

empeorar el curso de la enfermedad (Manrique-García y cols., 2014). 

La evidencia también sugiere un papel causal contributivo específico del cannabis en la 

esquizofrenia, entendido como un factor de riesgo adicional dentro del Modelo Diátesis-

Estrés para el desarrollo de la enfermedad (Nuechterlein y cols., 1984). Varios estudios 

longitudinales de gran tamaño muestran que el consumo de cannabis precede en ciertos 

casos al inicio de la psicosis (Freeman, 2015). 

Los estudios longitudinales han demostrado de manera contundente que el consumo de 

cannabis en jóvenes adultos duplica el riesgo de desarrollar esquizofrenia (Arsenault y 

cols., 2004). Esta correlación está directamente moderada por la dosis de cannabis 

(Arsenault y cols., 2004; Zammit y cols., 2002; Jorquera y cols., 2015), la edad de inicio 

del consumo, la concentración de THC, la frecuencia y duración del uso, y persiste 

después de ajustar estadísticamente los factores de confusión (Andreasson y cols., 2007). 
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Informes recientes destacan que el uso regular de cannabis con altos niveles de THC y 

bajos niveles de CBD (cannabidiol) triplica o quintuplica el riesgo de desarrollar 

esquizofrenia y reduce la edad de inicio de la enfermedad en individuos con 

predisposición psicótica (Di Forti y cols., 2014). 

Aunque el cannabis no puede considerarse una causa necesaria ni suficiente para el 

desarrollo de la esquizofrenia, los investigadores han estimado que el 13% de los casos 

de esquizofrenia podrían haberse evitado si nadie en la cohorte hubiera consumido 

cannabis (Hall, 2008). 

 

4.7.Otros trastornos de salud mental 

No existen tantos estudios que investiguen la asociación entre el consumo de cannabis y 

la depresión o la ansiedad como los hay en relación con la psicosis. Sin embargo, en 

términos generales, se puede afirmar que el cannabis aumenta el riesgo de síntomas 

ansiosos y depresivos, así como las tasas de ideación suicida y comportamientos 

asociados (WHO, 2016). Por el contrario, algunas investigaciones han encontrado que la 

depresión o la ansiedad evaluadas en adolescentes no predicen un mayor consumo de 

cannabis (Casadio y cols., 2011). 

En estudios longitudinales, la relación entre el consumo habitual de cannabis y la 

depresión es más débil que la correlación estimada entre el cannabis y la psicosis 

(Degenhardt y cols., 2013; Manrique-García y cols.., 2012). Sin embargo, dicha relación 

es mayor entre los consumidores frecuentes y está directamente asociada a la dosis 

consumida y a la duración del uso (Moore y cols., 2007; De Graaf y cols., 2007). 

 

5. Cannabis y otras drogas: la hipótesis de la puerta de entrada 

El consumo de cannabis ha sido tradicionalmente considerado un factor de riesgo para el 

consumo de otras sustancias legales e ilegales, en un modelo conocido como la Hipótesis 

de la Puerta de Entrada (Kandel y cols., 2002; Kandel y cols., 2006). Los datos respaldan 

que el consumo de cannabis durante la adolescencia puede conducir a comportamientos 

adictivos múltiples más adelante en la vida, como se ha informado en estudios 

epidemiológicos (Agrawal y cols., 2012). 
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Es un hecho que una alta proporción de personas que se convierten en consumidores de 

cannabis también fuman tabaco y consumen alcohol de manera perjudicial, y son más 

propensos a usar otras drogas ilícitas (Hasin y cols.., 2015). La explicación más aceptada 

no es que el consumo de cannabis conduzca directamente al uso de otras sustancias, sino 

que factores sociales y culturales comunes, como la percepción del riesgo o la 

disponibilidad, juegan un papel crucial en el consumo de múltiples sustancias 

(Degenhardt y cols., 2010). 

 

6. Vulnerabilidad y factores de riesgo 

La evidencia acumulada muestra que el consumo regular y elevado de cannabis, 

especialmente durante la adolescencia, está asociado con resultados negativos graves y 

persistentes. La realidad social actual refleja una situación en la que la prevalencia del 

consumo de cannabis en los jóvenes es alta, tanto (Andersson y cols., 2007). La edad 

de inicio del consumo está disminuyendo y se ha detectado una tendencia al aumento 

del contenido promedio de THC en el cannabis disponible a nivel global. Es cierto que 

no todos los consumidores de cannabis presentan problemas de salud mental, pero la 

gravedad de los trastornos mentales en quienes los sufren es lo suficientemente seria 

como para tomar medidas al respecto. 

Se hace necesario identificar las poblaciones más susceptibles y establecer mecanismos 

para prevenir las consecuencias adversas del cannabis sobre la salud mental en 

individuos vulnerables. 

La susceptibilidad genética, aunque no es un instrumento práctico para programas de 

prevención en salud pública, ha demostrado una asociación firme entre el cannabis y la 

psicosis. Hasta la fecha, la investigación se ha centrado en el gen COMT, que codifica 

la catecol-O-metiltransferasa, una enzima clave involucrada en el metabolismo de la 

dopamina, con mutaciones específicas que aumentan el riesgo de psicosis cuando el 

cannabis está presente (Caspi y cols., 2005; Henquet y cols.., 2006), y en la variación 

genética en AKT1 como mediadora de los efectos sobre la expresión de psicosis asociada 

al consumo de cannabis (Van Winkel y cols., 2011). 
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Las personas que comienzan a consumir a una edad temprana (Erdozain y cols., 2009), 

aquellas con problemas previos de salud mental (Swift y cols., 2008; Von Sydow y 

cols., 2002) o las que pertenecen a entornos sociales desfavorecidos (Rumpold y cols., 

2006) están especialmente en riesgo. 

En cuanto al consumo, el grado de exposición al cannabis, que incluye el inicio 

temprano, la alta potencia (Di Forti y cols., 2009), la alta frecuencia y la larga 

duración del consumo (Arsenault y cols., 2002), constituye el principal patrón de riesgo 

para desarrollar problemas graves de salud mental. 

Los factores ambientales son otro pilar a considerar. El trauma infantil (Harley y cols., 

2010), las dificultades escolares, las atmósferas familiares poco saludables, el bajo 

estatus socioeconómico y los pobres recursos de afrontamiento pueden actuar como 

desencadenantes de trastornos mentales en personas que consumen cannabis (Von 

Sydow y cols., 2002). 

Tener en cuenta estos factores puede ayudar a identificar a los grupos susceptibles y a 

planificar intervenciones preventivas basadas en la evidencia que aborden las áreas 

específicas relacionadas con los problemas de salud mental asociados al consumo de 

cannabis. 
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