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a nosografía psiquiátrica se encuentra nuevamente en profunda 
discusión. Por un lado, las divergencias, aún no bien dilucida-
das, entre el National Institute of Mental Health (NIMH) de 
los EEUU –principal fuente de financiación para la investiga-
ción en la especialidad en ese país– y la American Psychiatric 
Association (APA) acerca de la validez del DSM 5 y la intro-
ducción de los nuevos criterios para la investigación (RDoC) y, 
por otro, la aparición de nuevas propuestas como la de la Guía 
Latinoamericana de Diagnóstico Psiquiátrico (GLADP-VR) 

y, más recientemente, la aparición de la revisión de la Classification française des 
troubles mentaux (CFTM R-2015), que se aplica a la edad adulta, inspirada y com-
plementaria de la Classification française des troubles mentaux de l´enfant et de 
l´adolescent (CFTMEA R-2012), son muestras del debate que se ofrece en el seno de la 
psiquiatría acerca de cómo definir y clasificar los trastornos mentales.
La GLADP-VR de la Asociación Psiquiátrica de América Latina (APAL) permite enten-
der mejor la presentación clínica de diversos cuadros a través de sus “Anotaciones La-
tinoamericanas”, al tiempo que propone un modelo diagnóstico integral centrado en la 
persona (PID) utilizando las categorías y códigos de la Clasificación Internacional de 
Enfermedades (CIE-10) de la Organización Mundial de la Salud (OMS), no sólo para la 
descripción de cada trastorno sino incluyendo también aspectos positivos contribuyentes 
de la salud vinculados al bienestar del consultante, junto a una evaluación de la expe-
riencia y expectativas de salud de forma semiestructurada y narrativa.
La nueva clasificación francesa se compone de cuatro partes complementarias: la prime-
ra es una Sinopsis que consta de una sola página y permite tener una vista de conjunto 
de la clasificación; en segundo lugar, la Clasificación propiamente dicha, que se desplie-
ga con todas sus categorías e incluye una tabla de correspondencia con los códigos de la 
CIE 10; en tercer lugar aparece un Glosario que define exhaustivamente cada categoría 
diagnóstica y las correlaciona con los códigos CIE 10 que les corresponden y, finalmente, 
el Índice, que facilita la utilización cotidiana ya que presenta, además de los ítems de la 
CFTM R-2015, denominaciones comunes, no etiquetadas como categorías en sentido es-
tricto. Cada ítem remite, entonces, a su codificación en la CFTM y a su transcodificación 
en códigos de la CIE 10. El proyecto de la CFTM R-2015 se inspira, como se dijo antes, 
directamente en la CFTMEA R-2012. Respeta el espíritu y la letra de ésta al permanecer 
clásico en su concepción y construcción, aunque actual en sus contenidos: integra, sin 
excluirlos, conocimientos recientes y teorías múltiples. Integra claramente también la 
psicopatología en sus puntos de referencia dimensionales (Eje I, clasificación en cate-
gorías principales) y categoriales (Eje II, clasificación en categoría complementaria que 
permite recoger los datos que constituyen factores asociados o anteriores eventualmente 
etiológicos).
Al igual que la GLADP-VR, la CFTM R-2015, cuya versión en castellano estará dis-
ponible para su uso en los primeros meses de 2017, tiene como referencia el capítulo V 
(código F) de la CIE 10, pero toma en cuenta la dimensión humana subjetiva, otorgando 
particular importancia a la relación interpersonal y psicodinámica entre el médico y el 
paciente, contribuyendo así a un abordaje propio de una “medicina de la persona”, en-
foque que la OMS ha decidido promover a nivel mundial. Mientras tanto sigue su curso 
de preparación la versión 11 de la CIE, cuya aparición se espera para 2018. La época 
de un DSM omnipresente y excluyente está dejando lugar a un saludable “poliglotismo” 
nosográfico más ajustado a la realidad clínica, con un enfoque más antropológico sin 
perder rigor científico n 

Juan Carlos Stagnaro
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Resumen 
Los recuerdos personales constituyen representaciones cognitivas multimodales. Al presente, se carece de instrumentos psicomé-
tricos de evaluación de la fenomenología de los recuerdos de tipo significativos. Por ello, se construyó y validó a nivel explora-
torio la Escala de Evaluación de Recuerdos Autobiográficos Significativos. Un total de 404 personas de la ciudad de Buenos Aires 
(Argentina) participaron del estudio. En primera instancia, se aplicó el juicio experto y la administración piloto. Posteriormente, 
se utilizó el análisis de homogeneidad y el análisis de componentes principales. Para evaluar la confiabilidad, se analizaron los 
coeficientes alfas de Cronbach. La versión final presenta 30 ítems de respuesta de Likert agrupados en 8 dimensiones. Se obtuvie-
ron propiedades psicométricas satisfactorias –consistencia interna de .892 y una varianza total explicada del 65.78%. La escala 
brinda dos puntajes totales para la cantidad e intensidad de componentes fenomenológicos, así como puntajes parciales para cada 
dimensión. Se considera que la prueba resultará de utilidad en el ámbito de la investigación, así como en el de la práctica clínica.
Palabras clave: Fenomenología - Memoria autobiográfica - Cognición - Experiencia - Identidad

EVALUATION OF SIGNIFICANT AUTOBIOGRAPHICAL MEMORIES SCALE: DESIGN AND STRUCTURAL VALIDATION AT AN 
EXPLORATORY LEVEL

Abstract
Personal memories are multimodal cognitive representations. Nowadays, psychometric instruments which aim to assess signi-
ficant memories phenomenological features are scarce. Consequently, the Evaluation of Significant Autobiographical Memories 
Scale was constructed and structural validated at an exploratory level. A total of 404 individuals from Buenos Aires city (Argentina) 
participated in the research. Initially, an expert judgment and a pilot study administration were carried out. Next, a homogenei-
ty and a principal components analysis were implemented. To assess the scale reliability, Cronbach’s alphas coefficients were 
analyzed. The final version has 30 Likert response items gathered in 8 dimensions. Satisfactory psychometric proprieties were 
obtained – internal consistency of .892 and a total explained variance of 65.78%. The scale provides two main scores regarding 
the total quantity and intensity of the phenomenological components as well as a partial score per each dimension. It is stated 
that the test will prove to be useful in the research field as well as in the clinical area.
Keywords: Phenomenology - Autobiographical memory - Cognition - Experience - Identity

Introducción

La memoria autobiográfica (MA) posibilita el registro, 
la conservación y la evocación de información personal 
a lo largo del tiempo (1). Los modelos actuales en Psi-
cología Cognitiva la conceptualizan como un sistema 
de información de largo plazo en estrecha relación al 
funcionamiento de otras facultades mentales (1, 2). La 
MA opera con representaciones de episodios de vida, los 
recuerdos autobiográficos (RsAs), los cuales desempeñan 
un rol de importancia durante los procesos de regulación 
emocional y cognición social (3, 4). 

Una de las particularidades de la MA es que, al evocar 
un recuerdo autobiográfico (RA), los individuos suelen 
ser capaces no sólo de narrar lo sucedido sino también 
de precisar distintas características fenomenológicas sobre 
el evento vivido (5). La fenomenología de los RsAs com-
prende, así, un amplio rango de experiencias, las cuales 
suelen incluir distintos aspectos sensoriales (especialmen-
te visuales), afectivos, intersubjetivos y temporales, entre 
otros (6, 7, 8, 9). 

Además, han sido postulados distintos estilos de evo-
cación que varían, por ejemplo, de acuerdo a la presen-
cia o ausencia de un trastorno depresivo mayor (4, 10, 
11, 12). Los individuos con depresión suelen evocar sus 
recuerdos bajo una modalidad generalizada, es decir, con 
escasos y tenues detalles fenomenológicos (11, 12, 13). 
Una modalidad de evocación específica, al contrario, es 
característica de poblaciones adultas sanas y se carac-
teriza por acceder de un modo puntual y vívido a una 
amplia variedad de detalles del RA (14, 15). 

Por otro lado, distintas líneas de investigación en 
MA han abordado una serie de RsAs (8, 16) como ser, 

los RsAs sobre eventos traumáticos (17) o los RsAs fal-
sos (1, 18). De particular interés para este trabajo son 
los RsAs de tipo significativo (19). Estos refieren a even-
tos de relevancia para el sí mismo (20) y actúan como 
puntos de referencia para comprender y describir la 
propia identidad (2, 13). Suelen aludir a situaciones que 
marcaron un antes y un después en el curso vital y se 
encuentran fuertemente vinculados con la autovalía y 
con la coherencia del sí mismo (19, 21). Se los distingue 
de otro tipo de recuerdos porque suelen generar, al ser 
evocados, fuertes emociones, vívidos detalles fenome-
nológicos y se encuentran íntimamente relacionados 
con metas, intereses o conflictos actuales (16, 19). Por 
tanto, los RsAs significativos pueden abarcar diferentes 
tipos de RsAs (traumáticos, de la primera infancia, entre 
otros) si bien no necesariamente todos los RsAs son de 
tipo significativo. 

Al presente se dispone de distintos cuestionarios de 
evaluación de la fenomenología de los RsAs (5, 6, 7, 8, 
16). No obstante y hasta donde se tiene conocimiento, 
no se cuenta con instrumentos que hayan sido específi-
camente diseñados para la evaluación de RsAs de tipo 
significativos en idioma español y que, además, hayan 
sido sometidos a procesos psicométricos de validez y 
confiabilidad (para una revisión ver 22). Este tipo de 
recuerdos resulta de particular importancia en el ámbito 
clínico dada su participación activa en la construcción 
de la identidad y la evaluación cognitivo-afectiva de la 
misma (1, 2). 

Identificar las características fenomenológicas pre-
sentes durante la evocación de los RsAs significativos 
puede brindar datos teórico-clínicos de relevancia (20). 
Como fue mencionado en los párrafos precedentes, han 
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sido identificados distintos estilos de evocación asocia-
dos con distintas psicopatologías (10, 12), en particular 
con los trastornos depresivos (11, 13, 19). A su vez, dis-
tintas técnicas dentro de la psicología cognitiva, basadas 
en la Imaginería (15) y en Mindfulness (23), resaltan la 
importancia de promover un procesamiento cognitivo 
de la información de tipo concreto o específico. Dicha 
asunción, en pacientes con depresión, ha mostrado estar 
asociada con mejorías anímicas y con una mejora en la 
performance cognitiva en general (12, 23). Teniendo en 
cuenta el estrecho vínculo entre los RsAs de tipo signi- 
ficativos y la concepción del sí mismo (1, 2, 12), poder 
contar con una herramienta rápida, válida y confiable 
que permita evaluar las características fenomenológi-
cas de dichos recuerdos será de gran utilidad. Conocer 
cuáles dimensiones fenomenológicas se encuentran dis-
minuidas de acuerdo a la presencia de ciertas patologías 
puede resultar de interés en pos de ahondar en la com- 
prensión de los modelos actuales sobre el funcionamien-
to de la MA. Además, independientemente del modelo 
clínico, las distintas psicoterapias trabajan con los RsAs 
significativos de sus pacientes. Evaluar la presencia de 
dimensiones fenomenológicas que puedan encontrarse 
particularmente disminuidas, en RsAs de alto impacto 
personal, puede aportar información de relevancia al 
momento de implementar intervenciones psicológicas. 

El objetivo principal del presente trabajo es construir 
y validar (a nivel de contenido y estructura) la Escala de 
Evaluación de Recuerdos Autobiográficos Significativos 
(EERAS) orientada a mensurar la intensidad y cantidad 
de componentes experienciales presentes en los RsAs de 
tipo significativos de individuos residentes en la ciudad 
de Buenos Aires, sin antecedentes médicos ni psiquiátri-
cos de consideración.

Método

Para el análisis de la validez (a nivel exploratorio) y 
confiabilidad del instrumento se implementó un estu-
dio transversal, no probabilístico con análisis correla-
cionales y descriptivos. Para analizar la homogeneidad 
de la muestra se realizaron estudios comparativos por 
género en relación a la edad, el nivel de educación y 
estado civil. 

Delimitación de variables

Recuerdo Autobiográfico Significativo
Recuerdo de gran relevancia para el sí mismo (véase 

el apartado introducción). Como consigna inicial, al 
comienzo del instrumento, se le solicita al individuo 
evocar todos los detalles que le sean posibles de un re- 
cuerdo personal que él considere muy importante (ya sea 
un recuerdo agradable o desagradable, reciente o lejano). 
Se resalta la importancia de que dicho recuerdo remita 
a un evento específico que le haya ocurrido, un hecho 
puntual, con una duración temporal menor a un día. 
Dicha consigna se tomó de la definición empleada en 
distintos instrumentos y expertos en RsAs significativos 
(8, 19, 20, 21).

Perfil fenomenológico de evocación

Indicador general en función de las variables: cantidad 
total de componentes fenomenológicos, intensidad total 
de la evocación y valencia emocional del RA significativo. 

Cantidad de componentes

Suma total y parcial (por cada dimensión) de los 
componentes fenomenológicos señalados por los parti-
cipantes como presentes durante la evocación de su RA.

Intensidad de evocación

Suma total y parcial (por cada dimensión), de los valo-
res obtenidos para cada una de las respuestas consignadas 
por el participante a cada uno de los diferentes ítems. Cada 
ítem presenta distintas opciones de respuesta, las cuales 
asumen diferentes grados de acuerdo o de desacuerdo en 
una escala de Likert. Dichos niveles de acuerdo o desacuer-
do fueron interpretados como el nivel de intensidad con la 
que el componente fue o no evocado.

Valencia emocional

Tendencia hacia una polaridad afectiva positiva, 
negativa o mixta experimentada durante el suceso. Se 
solicita indicar si durante el suceso se experimentaron 
emociones predominantemente agradables y se presen-
tan cinco opciones de respuesta de tipo Likert.

Intensidad afectiva

Grado de intensidad emocional, alto, intermedio o 
bajo, experimentado al momento del evento.

Participantes

Inicialmente, 446 individuos residentes en la Ciudad 
Autónoma de Buenos Aires fueron incluidos para parti-
cipar voluntariamente del estudio, firmando el consenti-
miento informado. Fueron excluidos aquellos individuos 
que refirieran antecedentes previos o actuales de trastor-
nos psiquiátricos, trastornos mentales orgánicos, retraso 
mental o enfermedades médicas de consideración que 
pudieran afectar su desempeño cognitivo. Información 
más completa de la muestra se presenta en la Tabla 1.

Cálculo del tamaño muestral. Fueron considerados un 
total de 7 sujetos por cada ítem (24). Teniendo en cuenta 
el alto número de respuestas vacías reportado en ciencias 
sociales y en ciencias de la salud en general, se re-estimó el 
número considerando una posible pérdida muestral del 20% 
(25). El número definitivo se estimó en 446 individuos. 

Instrumento

La EERAS propone brindar información, válida y 
confiable, relativa al perfil fenomenológico de evocación 
de RsAs significativos. 
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Se utilizó una primera versión de la Escala de Eva- 
luación de Recuerdos Autobiográficos Significativos (EERAS), 
elaborada ad hoc a partir de un primer abordaje cualitativo 
(14) y de la literatura previa en el tema (6, 8, 18). Fue espe-
cialmente considerada, durante la redacción de varios de los 
ítems, la versión española del cuestionario de Manzanero y 
López (7). 

En su versión original presentó 73 ítems: 53 ítems 
de respuesta de Likert, 9 ítems de respuesta cerrada y 11 
ítems de respuesta abierta. La depuración del instrumento 
fue realizada a través de pruebas piloto, del juicio experto 
y a partir del análisis de las propiedades psicométricas de 
los ítems con respuesta de Likert (Muy en Desacuerdo, De 
Acuerdo; No estoy Seguro, De Acuerdo, Muy de Acuerdo). 

Procedimiento

Una vez redactados los distintos ítems, se llevó a cabo 
una primera administración piloto (n= 15) y subsiguien-
temente el juicio de expertos (n=5). 

Posteriormente, se administró la nueva versión del 
instrumento a una siguiente muestra piloto (n=9) y a 
los participantes de la muestra definitiva. Las muestras 
fueron reclutadas por medio del muestreo de redes (26) 
durante los años 2012-2013. Durante la evaluación del 
proyecto de investigación, financiado por el Consejo 
Nacional de Investigaciones Científicas y Técnicas (Co- 
nicet, Argentina) se solicitó la evaluación del protocolo 
por su Comité de Ética, el cual no presentó objeciones. 

Análisis de los datos

Para evaluar la validez de contenido, se analizaron las 
respuestas y comentarios de cinco jueces expertos. Se calculó 
un coeficiente de validez V de Aiken (27). En este trabajo 
se consideró como aceptable, en concordancia con Bulger 
y Housner (28), un coeficiente V de Aiken de al menos .70. 
La validez aparente fue evaluada en las dos pruebas piloto.

Posteriormente, se aplicó el análisis de homogeneidad 
a los ítems de la escala. Para evaluar la validez estructural 
a nivel exploratorio, se procedió a calcular un análisis de 
componentes principales con rotación Varimax. Fueron 
analizadas las comunalidades de los distintos ítems del 
instrumento. Complementariamente, los distintos com-
ponentes aislados fueron evaluados a través del gráfico 
de sedimentación. Se calculó la varianza total explicada 
a partir de los componentes principales extraídos. 

Por último, la confiabilidad del instrumento fue ana- 
lizada mediante un análisis de consistencia interna uti-
lizándose el coeficiente de correlación alfa de Cronbach. 

Resultados

Muestra piloto y juicio experto
La EERAS, antes de ser aplicada a la muestra definiti-

va, fue administrada a una primera muestra piloto de n= 
15. Dos ítems de respuesta de Likert fueron eliminados 
por resultar redundantes y/o confusos. 

A partir del análisis de los comentarios y sugerencias 
de los jueces expertos, fueron realizadas modificaciones 
cualitativas menores en la redacción de dos ítems. A 
nivel cuantitativo, los coeficientes V de Aiken (27) para 
cada uno de los ítems resultaron satisfactorios siendo 
para todos los casos iguales o mayores a .80. 

De esta manera, la versión del instrumento, en esta 
instancia, consistió en 53 ítems de respuesta de Likert, 
11 ítems de respuesta cerrada y 9 ítems con un formato 
de respuesta abierta. 

Se volvió a aplicar una prueba piloto (n=9) de la que 
no emergieron modificaciones, por lo que se procedió a 
aplicar el instrumento a la muestra definitiva.

Muestra definitiva

Se realizó una exploración inicial de los datos, no 
detectándose valores extremos o atípicos. No obstante, 

Tabla 1. Características de la muestra inicial.

Total Muestra
(n= 446)

Mujeres 
(n= 222)

Hombres 
(n= 224) p-valor

Edad [mediana (RI)] 33 (27) 34.5 (28) 31.5 (25.7) .70a

Estado Civil [n (%)] .28b

Soltero 231 (51.8) 123 (55.4) 108 (48.2)

En pareja 167 (37.4) 75 (33.8) 92 (41.1)

Divorciado 48 (10.8) 24 (10.8) 24 (10.7)

Nivel de Instrucción [n(%)] .07b

Secundaria incompleta 74 (16.6) 29 (13.1) 45 (20.1)

Secundaria completa 80 (17.9) 35 (15.8) 45 (20.1)

Universitario incompleto 182 (40.8) 96 (43.2) 86 (38.4)

Universitario completo 110 (24.7) 62 (27.9) 48 (21.4)

a Prueba de la mediana b Prueba Chi-Cuadrado
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se observó que un total de 121 (27%) individuos presen-
taron al menos una respuesta vacía. Además, un total 
de 42 (9.41%) individuos presentaron respuestas vacías 
superiores al 5%. Habiendo efectuado el cálculo del 

tamaño muestral considerando una posible pérdida de 
información del 20% y no habiendo detectado patrón 
alguno en la distribución de las respuestas vacías, se optó 
por proceder con el método listwise. De esta manera, 

se trabajó sólo con aquellos casos que presentaron un 
número de respuestas vacías menor a 3 (<5%) (29). El 
número muestral final fue de 404 individuos, no viéndo-
se amenazada la potencia estadística ni la validez de los 
resultados obtenidos (véase la tabla 2). 

Considerando cada ítem en particular, ninguno pre-
sentó un porcentaje de respuestas vacías mayor al 5%. 

Índices de homogeneidad 
Se aplicó el Análisis de Homogeneidad a los 53 ítems 

de respuesta de Likert de la escala en su versión prelimi-
nar. En esta primera instancia se eliminaron 11 ítems por 
presentar índices de homogeneidad corregidos meno-
res a .30. Luego de realizar los ajustes pertinentes, los 
índices para todos los reactivos de la escala presentaron 
valores aceptables, resultando superiores a .30. El coefici-
ente de correlación alfa de Cronbach resultó de .885, con 
un total de 42 elementos.

Análisis de componentes principales 
Se calculó un Análisis de componentes principales 

con rotación Varimax sin forzar la cantidad de factores. 
Se eliminaron 6 ítems cuya comunalidad resultó 

menor a .50. Una vez descartados estos reactivos, se deci-
dió eliminar otros dos ítems por presentar cargas supe-
riores a .40 en más de un factor. Si bien el ítem “Si en mi 
recuerdo había una o más personas: Tiempo después, hablé 
con alguna de ellas sobre lo sucedido” presentaba un menor 
índice de comunalidad y también cargaba en más de un 
factor, por razones teóricas y por observarse en análisis 

posteriores una estructura factorial satisfactoria, se deci-
dió conservarlo. 

En el siguiente paso, se eliminó otro reactivo por pre-
sentar, luego de las modificaciones, una comunalidad 
menor a .50. Como resultado del análisis de fiabilidad 
de los factores hallados, se excluyó del instrumento un 
nuevo ítem por evidenciar un coeficiente de correlación 
alfa de Cronbach menor a .60.

Considerando el porcentaje de varianza explicada, se 
ensayaron distintas estructuras factoriales, eliminándose 
otros dos reactivos, lo que incrementó la varianza expli-
cada cerca del 2%. 

Luego de considerar la pendiente del gráfico de 
sedimentación y los índices de comunalidad en distin-
tas soluciones factoriales, se asiló una estructura facto-
rial final de 8 dimensiones (KMO= .885; Bartlett: X2= 
5262.582, 435 gl; p<.001) y 30 ítems. Todos los reactivos 
presentaron cargas superiores a .40 y saturaron en un 
solo factor a la vez (ver tabla 3).

A excepción del primer ítem del factor Intersubjeti- 
vidad, cuya comunalidad fue de .454, todos los demás 
componentes presentaron índices satisfactorios (ver ta- 
bla 3). En este último caso, si bien el valor obtenido fue 
menor a .50, por razones teóricas y por las medidas sa- 
tisfactorias obtenidas en los restantes análisis se decidió 
conservarlo. 

La varianza total explicada fue de 65.78%, repartién-
dose un 27.86% en la variable latente 1, un 8.88% en la 
variable latente 2, un 6.98% en la variable latente 3, un 
5.38% en la variable latente 4, un 5.03% en la variable 

Tabla 2. Características de la muestra definitiva.

Total Muestra
(n= 404)

Mujeres 
(n= 200)

Hombres 
(n= 204) p-valor

Edad [mediana (RI)] 28.5 (24.7) 30 (28) 27 (23.7) .196 a

Estado Civil [n (%)] .254 b

Soltero 230 (56.9) 122 (61.0) 108 (52.9)

En pareja 142 (35.1) 63 (31.5) 79 (38.7)

Divorciado 32 (7.9) 15 (7.5) 17 (8.3)

Nivel de Instrucción [n(%)] .17 b

Secundaria incompleta 45 (11.1) 17 (8.5) 28 (13.7)

Secundaria completa 80 (19.9) 35 (17.5) 45 (22.1)

Universitario incompleto 180 (44.6) 95 (47.5) 85 (41.7)

Universitario completo 99 (24.5) 53 (26.5) 46 (22.5)

a Prueba de la mediana para dos muestras independientes b Prueba Chi-Cuadrado
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latente 5, un 4.36% en la variable latente 6; un 3.94% en 
la variable latente 7 y un 3.35% en la variable latente 8. 

Posteriormente, de acuerdo al contenido de los dis-
tintos factores fue llevado a cabo el proceso de etiqueta-
ción (ver Tabla 3).

Consistencia interna

Se evaluó la confiabilidad de la escala a partir del coe-
ficiente de correlación alfa de Cronbach. La consistencia 
interna de los 30 ítems resultó satisfactoria, obteniéndo-
se un alfa de Cronbach de .892. También se verificaron 
resultados adecuados para cada variable latente aislada, 
observándose valores de .84 para el Factor 1, .88 para el 
Factor 2; .80 para el Factor 3, .73 para el Factor 4, .78 para 
el Factor 5, .65 para el Factor 6, .69 para el Factor 7 y .61 
para el Factor 8.

Versión definitiva

La versión final contó con 47 ítems: 30 ítems de res-
puesta de Likert agrupados en 8 dimensiones, 9 ítems 
de respuesta cerrada y 8 ítems de respuesta abierta (ver 
Anexo I y II). 

Como instrumento autoadministrable, la EERAS per-
mite generar un perfil fenomenológico de evocación para 
cada RA significativo evocado. Tal como fue descripto en 
la sección Delimitación de las Variables, se entiende que 
los perfiles de evocación se encuentran constituidos de 
acuerdo a la cantidad, intensidad y valencia emocional 
de los componentes fenomenológicos referidos en un RA. 
De esta manera, los puntajes de la escala brindan informa-
ción respecto a: 1) un puntaje escalar relativo a la canti-
dad total de componentes fenomenológicos presentes en 
el RA; 2) un puntaje escalar relativo a la intensidad total 
con la que son evocados los componentes fenomenológi-
cos del RA; 3) puntajes parciales relativos a la cantidad e 
intensidad de la evocación de cada una de las 8 dimensio-
nes fenomenológicas indagadas; 4) información categóri-
ca respecto a la valencia del RA (positiva/mixta/negativa) 
y su intensidad afectiva (baja/intermedia/alta). 

Los puntajes finales obtenidos pueden oscilar para 1) 
entre 0-30 y en 2) varían entre 30-150. Respectivamente, 
para cada una de las dimensiones fenomenológicas tam-
bién se obtienen valores relativos a la cantidad e intensidad 
parcial de evocación de sus componentes (véase la Tabla 4).

El cálculo de dichos puntajes y la interpretación de 
los resultados se obtiene de la siguiente manera:

Tabla 3. Etiquetación, comunalidad y carga factorial.

Factor Ítems Comunalidades Carga factorial

1. Imaginería visual

11 
12
13
14
15
16
22

.611

.596

.636

.730

.659

.543

.504

.590

.554

.755

.781

.690

.636

.521

2. Valencia

4
7
8
23
27

.813

.833

.776

.577

.707

.839

.862

.831

.641

.720

3. Impacto en el sí mismo

28
29
32
33

.652

.792

.519

.743

.738

.871

.569

.803

4. Sensorialidad

17
18
19
20

.564

.611

.626

.610

.682

.664

.734

.717

5. Claridad
1
2
3

.725

.711

.686

.801

.785

.779

6. Intersubjetividad
24
25
26

.454

.707

.652

.473

.784

.748

7. Distanciamiento-
Identificación

30
31

.681

.664
.740
.667

8. Afectividad
5
6

.658

.691
.682
.766
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Cantidad de componentes. Se considera que un com-
ponente fenomenológico se halla presente cuando la 
respuesta al ítem es “De acuerdo” o “Muy de acuerdo”. El 
valor final de la variable resulta de la sumatoria derivada 
de asignar un punto a la presencia y cero puntos a la 
ausencia de cada ítem. 

Intensidad de evocación. Se utilizan los valores: Muy en 
desacuerdo: uno; En desacuerdo: dos; No estoy seguro: tres; 
De acuerdo: cuatro; Muy de acuerdo: cinco. 

En relación a la interpretación de los puntajes relati-
vos a la cantidad e intensidad de evocación, en la ver-
sión actual de la EERAS se emplean distintos puntos de 
corte correspondientes a los percentiles 25 y 75 de la dis-
tribución de la muestra definitiva (véase la tabla 4). Un 
puntaje menor o equivalente al punto de corte inferior 
sugeriría, así, la presencia de alteraciones en el acceso a los 
componentes fenomenológicos de los RsAs significativos 
de modo específico. Dicha generalización de los RsAs ha 
sido vinculada en otros estudios, a variables psicológicas 
de consideración como ser: presencia de sintomatología 
depresiva, dificultades en la resolución de problemas y en 
la regulación emocional, entre otras (12, 15, 23). Por otra 
parte, un puntaje mayor o igual al punto de corte superior 
sugeriría, así, un acceso a los componentes fenomenológi-
cos de los RsAs significativos adecuado (12). 

Valencia emocional. Se interpreta que el tipo de res-
puesta “Muy de acuerdo” o “De acuerdo” implica la presen-
cia de RA de valencia positiva. Un tipo de respuesta “Muy 
en desacuerdo” o “En desacuerdo” implica RA de valencia 
negativa. La opción de respuesta “No estoy seguro” se 
interpreta como RA de valencia mixta.

Intensidad afectiva. Durante la administración del ins-
trumento de evaluación, se le solicitó al participante indi-
car, mediante una serie de cinco opciones de respuesta 
de tipo Likert, si durante el suceso recuerda haber experi-
mentado emociones muy intensas. Se interpreta un tipo 
de respuesta “Muy de acuerdo” o “De acuerdo” como 
recuerdos de alta intensidad afectiva y “Muy en desacuer-
do” o “En Desacuerdo” como recuerdos cuya intensidad 

fue baja. La opción de respuesta “No estoy seguro” se 
interpretó como recuerdos de intensidad intermedia.

Por otra parte, tanto las respuestas de tipo cerrada 
como abierta otorgan información adicional, comple-
mentaria, en pos de brindar un panorama más completo 
en relación a las características del RA evocado. Mayor 
información respecto a las categorías temáticas frecuen-
temente encontradas en el análisis de las respuestas de 
tipo abierta se presenta en el Anexo II.

Discusión

El ser humano es capaz de enactuar procesos cogni-
tivos que simulan realidades de otros tiempos. Sensoria-
lidad, afectividad, memoria e identidad son funciones 
altamente relacionadas y, particularmente en interac-
ción, cuando las personas evocan RsAs personales (1, 2, 
5). Este trabajo buscó construir y validar un instrumen-
to psicométrico, la EERAS, en pos de evaluar los perfiles 
fenomenológicos de evocación de los RsAs significativos. 

Si bien la EERAS fue construida a partir de una muestra 
de individuos sanos, se espera poder adaptar la misma, en 
un futuro, a distintas poblaciones clínicas. Particularmen-
te, es de interés poder emplear la EERAS en individuos 
afectados por trastornos depresivos, dados los vínculos 
reportados entre una modalidad generalizada de evoca-
ción, el curso y la severidad sintomatológica (10, 11, 12, 
13, 15, 23). Poder detectar cuáles son las dimensiones 
fenomenológicas que se encuentran más afectadas o, por 
el contrario, mejor conservadas, será de utilidad.

En la actualidad existen distintos instrumentos psi-
cométricos con el objetivo de evaluar los RsAs de tipo 
significativos (5, 8, 16). Sin embargo, estos no han sido 
construidos ni validados en muestras de habla hispana. 
Considerando posibles variaciones culturales reportadas 
en relación al procesamiento de la memoria autobiográfi-
ca (30), la EERAS fue construida tomando como referencia 
trabajos previos pero a su vez buscando incluir posibles 
idiosincrasias y peculiaridades propias del contexto argen-

Tabla 4. Puntajes mínimos y máximos y puntos de corte de la EERAS.

Dimensión
Puntaje 

Cantidad 
(min- máx.)

Puntaje 
Intensidad 
(min- máx.)

Puntaje de 
corte inferior

Cantidad

Puntaje de 
corte superior 

Cantidad

Puntaje de 
corte inferior
Intensidad

Puntaje de 
corte superior 

Intensidad

Imaginería Visual 0-7 7-35 3 6 22 33

Valencia 0-5 5-25 2 4 15 23

Impacto en el sí 
mismo

0-4 4-20 1 3 12 18

Sensorialidad 0-4 4-20 0 3 12 18

Claridad 0-3 3-15 2 3 11 15

Intersubjetividad 0-3 3-15 2 3 10 14

Distanciamiento-
Identificación

0-2 2-10 1 2 6 10

Afectividad 0-2 2-10 1 2 7 9

Puntaje Total 0-30 30-150 18 25 104 126
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tino. Por otro lado, si bien el cuestionario de las caracte-
rísticas de los RsAs de Manzanero y López (7) se encuentra 
disponible en idioma español, éste fue diseñado teniendo 
en especial consideración los recuerdos de tipo traumá-
ticos y felices (31). A su vez, en dicho cuestionario no 
se ofrecería una consigna inicial a los participantes. Los 
autores sólo reportan, en el apartado de procedimiento, 
haber solicitado a los participantes relatar un recuerdo 
autobiográfico de características traumáticas o felices, o 
bien un recuerdo de valencia positiva o negativa (7, 31). 
De modo diferencial, la EERAS presenta como consigna 
inicial al inicio del instrumento, la evocación de un RsAs 
significativo de acuerdo a la operacionalización utilizada 
a nivel internacional en trabajos previos en el tema (5, 8, 
16). Además, tal como se mencionó en la introducción, 
este último tipo de recuerdo no siempre incluye los 
recuerdos negativos o positivos, siendo que no siempre 
estos recuerdos son considerados por los individuos 
como hechos que presentaron un alto impacto personal. 
Los RsAs significativos constituyen parte del material 
nuclear en lo que refiere a la concepción y valoración del 
sí mismo, siendo referidos como recuerdos que marcaron 
un antes y un después en el curso vital (16, 19, 21). He 
ahí donde radica gran parte del potencial, a nivel clínico 
y teórico, de dicho tipo de RsAs. A partir de su estudio 
no solo será posible comprender sus características 
estructurales sino también el tipo de influencia que su 
estilo de evocación pueda ejercer a nivel anímico en los 
individuos (12, 15). Además, en el caso de la EERAS y a 
diferencia del cuestionario propuesto por Manzanero 
y López (7), todo el pool de ítems fue sometido a los 
procedimientos utilizados en nuestro medio para asegurar 
índices apropiados de confiabilidad y validez (a nivel de 
contenido y de estructura). En este sentido, los ítems y 
dimensiones de la versión final presentan no sólo un 
respaldo a nivel teórico sino también a nivel estadístico. 
Asimismo, la EERAS posibilita obtener información de 
modo independiente por dimensión. Se espera, de esta 
manera, que la EERAS posibilite un estudio más profundo 
y preciso de los perfiles fenomenológicos de evocación de 
los RsAs significativos, tanto en poblaciones sanas como 
clínicas. Se considera, en este sentido, que el contar con 
una herramienta de rápida aplicación, válida y confiable, 
será de gran utilidad.

En cuanto a las limitaciones del presente estudio, en 
primer lugar, cabe remarcar el diseño no experimental 

y el alcance correlacional de los resultados obtenidos. 
No obstante, dada la escasez de instrumentos que eva-
lúen los perfiles fenomenológicos de evocación de RsAs 
significativos en idioma español, se consideró necesario 
utilizar, en una primera instancia, dicha metodología. 
Por razones operativas, además, el diseño muestral fue 
no probabilístico. Esta característica limita el alcance de 
las conclusiones a las características de los individuos 
que aceptaron participar del trabajo. Asimismo, buscan-
do preservar la factibilidad del estudio, la EERAS no fue 
sometida en esta etapa a un análisis factorial confirmato-
rio. La validez alcanzada es, por tanto, sólo de contenido 
y estructural a nivel exploratorio. No obstante, sobre la 
base de esta primera aproximación, dicho procedimien-
to podrá ser realizado a posteriori en una muestra inde-
pendiente de participantes. Por último, es también de 
interés en una siguiente instancia, poder construir bare-
mos que permitan una interpretación de los puntajes 
adaptada a características sociodemográficas de mayor 
especificidad como ser el sexo, la edad y el nivel de edu-
cación de los participantes. 

En conclusión, como instrumento de evaluación 
de las características fenomenológicas de los RsAs sig-
nificativos, la EERAS presenta adecuadas propiedades 
psicométricas. Se espera que la EERAS pueda ser uti-
lizada como herramienta de investigación y, en for-
ma complementaria, implementada en un futuro en 
distintos ámbitos clínicos. Continuar la indagación 
de los procesos cognitivos subyacentes a la evocación 
de RsAs significativos puede aportar información de 
relevancia respecto a cómo las personas se experimentan 
a sí mismas, a los otros y los distintos episodios que 
conforman su curso vital.
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Escala de Evaluación de Recuerdos Autobiográficos Significativos

El siguiente instrumento busca estudiar el modo en el que las personas recuerdan sucesos significativos de su propio pasado. 
Su colaboración es muy valiosa.

Recuerdo personal
Por favor, elija un suceso de su vida personal que usted considere muy importante (ya sea un recuerdo agradable o desagradable, reciente 
o lejano) e intente recordar todos los detalles posibles sobre el mismo. Su recuerdo debe ser sobre un evento específico que le haya 
ocurrido, un hecho puntual, con una duración temporal menor a un día.
Escriba su recuerdo en la cantidad de palabras que considere necesarias…

____________________________________________________________________________________________________

A continuación, se le presentarán un conjunto de afirmaciones.

Teniendo en cuenta su recuerdo personal, se le solicita que para cada afirmación usted indique si está o no de acuerdo con 
la misma, señalando sólo UNA de las opciones de respuesta.

1. Recuerdo muchos detalles de este evento en particular
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

2. Recuerdo de manera muy vívida los distintos detalles del recuerdo
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

3. Tengo la certeza de que el evento sucedió tal cual como lo recuerdo
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

4. Me da placer hacer memoria de este recuerdo
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

5. Ahora, al estar recordando este evento, mis emociones son intensas
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

6. Tiempo atrás, cuando tuvo lugar este recuerdo, sentí emociones muy intensas
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

7. Ahora, al recordar este suceso, las emociones que siento son agradables
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

8. Las emociones que sentí, tiempo atrás, cuando ocurrió el evento fueron agradables
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

9. Tiempo atrás, cuando tuvo lugar el suceso, sentí las siguientes emociones… (señale la/s emoción/es experimentada/s):

Alegría Gratitud Esperanza Compasión Serenidad Entusiasmo

Orgullo Tristeza Repugnancia Miedo Culpa Vergüenza 

Angustia Celos Sorpresa Enojo Ninguna Otras:

10. Ahora, al recordar el evento, siento las siguientes emociones… (señale la/s emoción/es experimentada/s):

Alegría Gratitud Esperanza Compasión Serenidad Entusiasmo

Orgullo Tristeza Repugnancia Miedo Culpa Vergüenza 

Angustia Celos Sorpresa Enojo Ninguna Otras:

11. Recuerdo una o más imágenes del evento
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

 i) Si le es posible por favor especifique cuáles.........................................................................................................................................
 ii) ¿Conserva fotos, videos, objetos o algún registro de este evento?  SI   /  No

Anexo I
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12. En la imagen que se me presenta puedo distinguir algunos colores
 No recuerdo imágenes
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

i. En la imagen que se me presenta, me veo a mí mismo desde afuera, como lo que hubiera visto un observador 
externo o un testigo del evento… SI   /   NO
ii. La imagen se me presenta como si yo volviera a estar allí viendo lo mismo que observé en ese momento… SI  / NO

13. Puedo especificar el lugar preciso donde ocurrió el suceso
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

 i. Si le es posible, por favor especifique dónde................................................................................................

14. Recuerdo imágenes del lugar donde sucedió el evento
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

15. Si en mi recuerdo había uno o más objetos: Puedo recordar su ubicación 
 No había ningún objeto
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro Acuerdo  Muy de acuerdo

16. Si en mi recuerdo había una o más personas: Puedo recordar donde se encontraban ubicadas 
 No había nadie más    
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro Acuerdo  Muy de acuerdo

17. Recuerdo uno o más olores sentidos durante el suceso
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro Acuerdo  Muy de acuerdo

i. i. Si le es posible por favor especifique cuáles...........................................................................................................................

18. Recuerdo uno o más sonidos
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro Acuerdo  Muy de acuerdo

 i. Si le es posible por favor especifique cuáles.......................................................................................................................

19. Recuerdo uno o más sabores
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

 i. Si le es posible por favor especifique cuáles......................................................................................................................

20. Recuerdo una o más sensaciones táctiles
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

i. Si le es posible por favor especifique cuáles.........................................................................................................................

21. i. En caso de que le sea posible, por favor indique la fecha ____/ ____ / ___
 ii. En caso de que le sea posible, indique cuántos años tenía usted en ese momento ___
 iii. Para poder localizar temporalmente este recuerdo usted tuvo que:

a. Buscar en su “mente” referencias personales que le ayudaran a poder fechar el recuerdo (por ejemplo: el evento recordado tiene 
que haber pasado en tal momento porque después pasó tal o cual cosa) ...SI   /   NO
b. La fecha forma parte del recuerdo (la fecha le resulta “automática”, usted supo casi de inmediato y sin mucho esfuerzo el año/ 
mes del suceso) ...SI   /   NO

22. Recuerdo con claridad el momento del día en el que ocurrió el suceso (por ejemplo, a la mañana, al mediodía, a la tarde, a la noche)
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

 i. En caso de que le sea posible, por favor indique el momento del día 
 No lo recuerdo A la mañana Al mediodía A la tarde  A la noche

23. Hago esfuerzos para no pensar en este recuerdo (R)
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

24. Si en mi recuerdo había una o más personas: Tiempo después, hablé con alguna de ellas sobre lo sucedido
 No había ninguna otra persona    
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo
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25.  He contado este recuerdo a otra persona
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo  No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

26. Compartiría mi recuerdo con otras personas que hayan vivido una situación similar
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

27. Me da placer comentar este recuerdo con otras personas
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

28. El suceso recordado tuvo consecuencias muy importantes en mi vida
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

29. Siento que he cambiado mucho desde que ocurrió este evento
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

30. Si hipotéticamente, se repitiese esta experiencia, considero que hoy tendría la misma conducta que tuve en su momento, tiempo atrás
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

31. Si hipotéticamente, se repitiese esta experiencia, considero que hoy volvería a sentir algo muy parecido a lo que sentí en su 
momento, tiempo atrás 
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

32. Considero que lo vivido resultó en una experiencia de aprendizaje
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

33. Este evento marcó un antes y un después en mi vida
 Muy en desacuerdo  Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

34. Cuando ocurrió el evento considero que yo tuve un rol de:
 Espectador  Participante Ambos

Otros detalles que considere importante mencionar............................................................................................................................................

Muy en desacuerdo   Desacuerdo No estoy seguro  Acuerdo  Muy de acuerdo

¡Muchas gracias por su participación!
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Posibles categorías temáticas emergentes del 
análisis cualitativo de las respuestas abiertas 
e interpretación de los ocho factores del 
instrumento

La clasificación temática de los RsAs fue realizada bajo 
el enfoque de la Teoría Fundamentada en los Hechos. En 
base a la misma se procura construir modelos teóricos 
explicativos de los fenómenos psicosociales con el obje-
tivo de que estos puedan ser utilizados como un sustento 
de prácticas e intervenciones a ser aplicadas en el terreno 
del cual fueron enunciadas. 

Las posibles categorías temáticas de los RsAs signifi-
cativos evaluadas con la EERAS se corresponden con la 
trama narrativa principal del recuerdo evocado. Por tan-

to y por fines analíticos, se priorizó la temática relativa 
al hilo conductor primario de la evocación. La categoría 
temática buscó, así, clasificar el tema predominante del 
discurso del participante pero, no obstante, las distintas 
opciones categoriales no siempre resultan excluyentes. 
Por tanto, un mismo recuerdo podría, en ciertas circuns-
tancias, ser clasificado en más de una categoría. Para los 
fines de este trabajo, hemos priorizado la temática prin-
cipal del recuerdo, habiendo clasificado cada recuerdo 
en una sola categoría (veáse la tabla 5). Cabe resaltar que 
es posible que se presenten otro tipo de respuestas, sien-
do las presentadas aquí sólo de carácter orientativo.

Durante el proceso de clasificación, se consultó biblio-
grafía previa en el tema y se realizó una triangulación 
entre investigadores en pos de otorgar rigor a la selec-
ción temática principal para cada recuerdo. 

Anexo II
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Tabla 5. Categorías temáticas de los recuerdos durante la construcción de la EERAS.

Recuerdos Autobiográficos Total Muestra [n (%)]

Temáticas
Inicio/Finalización Ciclo 126 (27.9)

Situación vincular 122 (27)

Logros 63 (13.9)

Nacimientos 44 (9.7)

Riesgo a la integridad personal/terceros 34 (7.5)

Fallecimientos 30 (6.6)

Esparcimiento 21 (4.6)

Infancia temprana 12 (2.7)

Valencia
Positiva
Negativa
Mixta

330 (73)
75 (16.6)
47 (10.4)

Categorías temáticas de los RsAs significativos 
más frecuentes

Inicio o Finalización de un Ciclo. Se agrupan aquellos 
recuerdos que dan cuenta de un momento del curso vital 
donde comenzó o culminó una etapa de la vida. El acen-
to esta puesto en el rol de bisagra o de transición del 
evento. Ejemplos característicos de esta categoría son: el 
graduarse de alguna institución educativa, la celebración 

de un casamiento, el enterarse de un embarazo, el día de 
una mudanza, entre otros.

Situación Vincular. Se agrupan aquellos recuerdos en don-
de el evento evocado se caracteriza por la presencia de otras 
personas, en su mayoría cercanas al individuo. El acento 
está puesto en la relación con los otros. Ejemplos caracterís-
ticos de esta categoría son: el compartir un momento con 
familiares, amigos u otros seres queridos, una discusión, el 
día que se conoció a una pareja, entre otros.



  417

Logros. Se agrupan aquellos recuerdos que se carac-
terizan principalmente por una situación en donde el 
individuo o bien una persona cercana a éste, alcanzan 
una meta o son reconocidos de alguna forma. El acento 
está puesto en el orgullo y/o satisfacción por haber cum-
plido con cierta expectativa o bien en recibir el recono-
cimiento esperado. Ejemplos característicos de esta cate-
goría son: el haber aprobado un examen, obtención de 
un premio, trabajo o ascenso, el haber superado un reto, 
participado de una competencia deportiva o el haber 
vencido un temor.

Nacimientos. Se agrupan aquellos recuerdos que 
tuvieron como eje narrativo principal el nacimiento de 
un hijo, nieto, sobrino, hermano u otro ser significativo. 
El acento está puesto en el momento del parto, en el 
momento de conocer al nuevo bebé o bien en el momen-
to en el que el individuo se entera de que ha tenido lugar 
el alumbramiento.

Riesgo a la Integridad Personal o de Terceros. Se agrupan 
aquellos recuerdos donde estuvo en peligro la vida pro-
pia o la de otras personas, en general cercanas al indivi-
duo. El acento está puesto en la secuencia de eventos que 
llevaron a esa situación y en las emociones asociadas. 
Ejemplos característicos de esta categoría son: accidentes 
de tránsito, operaciones quirúrgicas, robos, una agresión 
física o sexual, catástrofes naturales como un terremoto 
o un incendio, entre otros. 

Fallecimientos. Se agrupan aquellos recuerdos donde 
falleció un familiar, un ser querido o una mascota. El 

acento está puesto en la secuencia de eventos que hacen 
al momento de anoticiarse del hecho o bien un momen-
to puntual del proceso, las emociones experimentadas 
y las reacciones propias y de terceros ante esa situación.

Esparcimiento. Se agrupan aquellos recuerdos que alu-
den a momentos de distensión, lúdicos, de diversión o 
donde se practicó un pasatiempo. El acento está puesto 
en el disfrute y en los distintos aspectos de la vivencia 
experimentados. Ejemplos característicos de esta catego-
ría son: asistir a un recital, un momento específico de 
una vacación, asistir a un parque de diversiones, un día 
de campo, entre otros.

Infancia Temprana. Se agrupan aquellos recuerdos que 
refieren a momentos vividos en la niñez. El acento está 
puesto en el hecho de que el individuo es aún un niño 
y cómo desde allí, vivenció distintos tipos de experien-
cias. Ejemplos característicos de esta categoría son: el 
haber realizado una travesura, el haber experimentado 
un evento por primera vez, un cumpleaños, entre otros.

Categorías temáticas más frecuentes halladas en 
las respuestas de tipo abierta

Respecto de los ítems de respuesta abierta, en la 
Tabla 6 pueden observarse las categorías temáticas 
más frecuentemente encontradas para cada ítem. Cabe 
resaltar que es posible que se presenten otro tipo de 
respuestas, siendo las presentadas aquí sólo de carácter 
orientativo.
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Tabla 6. Categorías emergentes del análisis del discurso de las respuestas abiertas

Ítem Categorías

9 amor, decepción, desesperación, impotencia, nervios, repudio, satisfacción, soledad

10 amor, decepción, desesperación, impotencia, nervios, repudio, satisfacción, soledad

11.i personas, ciudad, sí mismo, naturaleza, casa propia, objetos, caras, ambiente, secuencia de imágenes, brillos

13.i ciudad, naturaleza, casa, hospital, calle, institución educativa, medio de transporte, bar-local-restaurant, iglesia

17.i remedio, alimentos, perfumes, naturaleza, cuerpo humano, humo, humedad, basura, desifectante

18.i autos, naturaleza, maquinas, voces, música, llanto, gritos, silencio, bebes-niños, festejos, sonidos del ambiente

19.i alimentos, sangre, remedios

20.i temperatura, objetos, piel-caricias-abrazos, ropa-telas, suavidad, humedad, dureza-blandura

Dimensiones fenomenológicas del instrumento

En relación a los ocho distintos factores del instru-
mento, se presenta a continuación, un breve resumen 
de cada uno.

Imaginería Visual. Busca evaluar la presencia de imá-
genes, colores y características del lugar. Entre estas últi-
mas se evalúa si se recuerdan imágenes sobre el tipo de 

locación y la posibilidad de ubicar objetos y personas. 
Además, indaga en el momento del día en el que tuvo 
lugar el suceso.

Sensorialidad. Refiere a la presencia de componentes 
auditivos, olfativos, gustativos y táctiles durante la ocu-
rrencia del evento. 

Claridad. Busca evaluar el modo en el que el indivi-
duo percibe la experiencia de evocación. Esto es, la can-
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La cuestión marihuana despierta resistencias, y 
fue necesario superarlas a la hora de decidir con-
feccionar el presente dossier. ¿Se trata de un tema 
médico, de un asunto de la Salud Mental? Sí, pero 
no exclusivamente –tal vez ni siquiera primaria-
mente–. He allí uno de los motivos de nuestra vaci-
lación inicial: ¿cómo encarar, desde una revista 
de Salud Mental y Psiquiatría, una temática que 
claramente la excede? La respuesta parece de sen-
tido común pero no lo es tanto, y requirió de un 
tiempo de maduración: se encarará como se pueda, 
como puedan hacerlo un puñado de psiquiatras que 
editan una revista de Salud Mental, y aceptando 
el carácter preliminar del resultado, es decir, sin 
ánimo de agotar el tema sino abriéndolo a futu-
ras reformulaciones. El obstáculo a superar es el de 
pretender un enfoque totalizador, que presente al 
lector la versión definitiva del problema. Tal pre-
tensión sólo conduce a la parálisis y a la poster-
gación. No, no tenemos todas las respuestas. No, 
no hemos hecho el dossier definitivo sobre mari-
huana. Apenas dimos el puntapié inicial para que 
en estas páginas comience a debatirse un asunto 
complejo y polémico.
En nuestras sociedades urbanas e hipercomunica-
das aparecen, con frecuencia, temas-síntoma que 
tienen la “habilidad” de condensar complejida-
des. Decimos “síntoma” porque aparecen como 

consecuencia de la actividad de actores no siem-
pre visibles: ideología, religión, política, prejuicios, 
discurso científico, experiencia personal, medios de 
comunicación… La marihuana, en nuestra socie-
dad de principios del siglo XXI, sería uno de estos 
temas-síntoma, y también es por ello por lo que 
resulta engorroso ponerlo sobre la mesa.
Veamos.
Encontramos por allí quien afirma que la marihua-
na es la puerta de entrada al consumo problemáti-
co de sustancias más “pesadas”, como la cocaína. 
Decenas de psiquiatras afirman esto último en con-
sultorios y medios de comunicación. ¿Hay funda-
mento que soporte esta afirmación?
Más allá, encontramos un grupo de personas que 
sostiene que la marihuana es una sustancia “ami-
gable”, poco dañina, y que su consumo responsa-
ble no sólo no produce daños serios a la salud sino 
que puede beneficiar al usuario prudente. Se editan 
revistas que enseñan los mil y un secretos del cul-
tivo casero para obtener un producto de calidad, y 
las distintas maneras de consumirlo.
Cierta literatura médica concibe el THC como una 
sustancia claramente adictiva, y centra su enfoque 
en los efectos neurobiológicos a nivel cerebral. Según 
este enfoque, el objetivo sería la abstinencia total 
y el abandono definitivo de la sustancia. Algunos, 
desde un punto de vista psicológico, hacen eje en 
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la existencia de fragilidades psíquicas que impul-
sarían a quien las padece al consumo de ciertas 
sustancias, en busca de un equilibrio perdido.
Mientras se discute el estatuto legal de la tenencia 
y cultivo casero de marihuana, varios grupos mili-
tan por la rápida aprobación del uso de derivados 
del cannabis como terapéuticas médicas en algu-
nos casos resistentes a los tratamientos habituales 
(algunos tipos de epilepsias refractarias, por poner 
un ejemplo).
Del consumo recreativo y su relación con la iden-
tidad en la adolescencia, al tratamiento de algu-
nas epilepsias. De la despenalización, a la perse-
cución penal. Del uso responsable, al abuso y la 
dependencia (con todas la consecuencias médicas, 
legales, familiares y sociales). Del rechazo princi-
pista, al consumo gourmet. Del uso ocasional, al 
desencadenamiento de una psicosis transitoria o 
permanente.
Este fenómeno de dispersión, que podríamos llamar 
flexibilidad cultural de la marihuana, verdadera-
mente notable, hace más compleja nuestra labor 
en la clínica. Porque somos convocados a intervenir 
en un terreno en el que no es sencillo orientarse ni 
orientar al que consulta. Allí el fundamento de esta 
recopilación de artículos. 
En este dossier presentamos 9 artículos y una 
entrevista, que intentan iluminar las distintas 
voces sobre un tema verdaderamente polémico.
La Dra. Cortese, toxicóloga e internista, nos expo-
ne sobre lo problemático de la droga y sus efec-
tos adversos, sobre todo en la adolescencia. Nos 
advierte de la naturalización en el mundo de los 
adultos, del consumo del alcohol y la marihuana 
y sus potenciales problemas en etapas de neurode-
sarrollo en lo vinculado a la cognición y el control 
de los impulsos.
Diego Golombek, doctor en Biología e investigador 
del CONICET, aboga en su escrito por una ciencia 
del cannabis, es decir, por profundizar los estudios 
básicos y clínicos con esta sustancia. De este modo, 
el debate que se ha montado en su alrededor podrá 
dejar de apoyarse en prejuicios y consideraciones 
personales, para a pasar a hacerlo “sobre las evi-
dencias y la racionalidad”. 
Gonzalo Galván y colaboradores desde Colombia, 
realizaron una interesante investigación entre un 
grupo de universitarios que eran usuarios de la 
marihuana y otro que no lo era, sobre sus creencias 
vinculadas al uso y sus potenciales consecuencias.
El médico forense Leonardo Ghioldi nos ilustra 
sobre los vaivenes de la legislación en lo vinculado 
a la penalización de la tenencia y consumo de dro-
gas; menester que no ha logrado influir en el cre-

ciente aumento del uso de sustancias psicoactivas 
en la población.
La licenciada Barrera, junto al equipo de investi-
gación del prolífico Dr. Leiderman encuestaron a 
una gran muestra poblacional sobre la asociación 
en el uso de cannabis y la aparición de experiencias 
psicóticas. 
Lucía Seré, Dolores Cardona y Marcelo Cetkovich 
de Fundación Favaloro, INECO y CONICET, expre-
san su preocupación por las consecuencias del uso 
de la marihuana en personas que padecen como 
patología las psicosis y nos alertan acerca de que 
este hábito puede constituir un factor de riesgo para 
el agravamiento de esta patología.
La reputada epileptóloga Silvia Kochen, en conso-
nancia con la reciente aprobación por ley del uso de 
aceite de marihuana para uso medicinal en nuestro 
país, nos pone al día sobre la posible alternativa 
de este recurso (fundamentalmente el cannabinol) 
para una población que puede llegar al 40%, de los 
que no logra controlar la aparición de convulsiones.
La entrevista con Sebastián Basalo no tiene des-
perdicio. Charlamos con una persona muy docu-
mentada, que edita la revista THC, dedicado a 
promover la información sobre el cultivo y el uso 
de la marihuana. Sus respuestas denotan un gran 
conocimiento del tema y una postura muy defini-
da en pos del uso de planta cannábica, llegando 
a decir “Todo uso de cannabis es terapéutico”. 
Habla sin vueltas sobre los temas más polémicos, 
con una gran reflexión, dejando a un lado fanatis-
mo y fundamentalismo.
José Capece y Federico Pavlovsky, psiquiatras espe-
cializados en el tratamiento de las adicciones, 
abordan la problemática de la comorbilidad entre 
los trastornos psiquiátricos y el uso de la marihua-
na. Abogan por tratamientos específicos como la 
terapia familiar y el refuerzo comunitario, dismi-
nuyendo el interés por las terapias individuales y 
grupales tradicionales. Nos dirán que intervencio-
nes que ellos llaman contingenciales, motivacio-
nales, cognitivas conductuales, más la actividad 
aeróbica y el uso de la tecnología móvil, impresio-
nan como las más eficaces y recomendables. 
Por último, la Dra. Bulacia, psiquiatra del Servicio 
de Toxicología del Hospital Fernández de Buenos 
Aires, se acerca a la problemática del consumo des-
de la experiencia en la atención de personas que 
presentan comorbilidades psiquiátricas. Su visión 
ahonda en los mecanismos neurobiológicos que 
ilustran cómo se exacerban los síntomas, tanto por 
tetrahidrocannabinol como por las sustancias ca- 
nnabinoideas n
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Resumen 
El consumo de marihuana en la adolescencia, junto al de alcohol, se encuentra naturalizado desde el mundo de los adultos. 
Dentro de las sustancias ilegales, es la más extendida en el mundo y en particular en el país. Es necesaria una visión más cientí-
fica sobre la sustancia. Conocer y difundir los conocimientos sobre su toxicidad y efectos adversos es menester, particularmente 
en la adolescencia. La interferencia de un tóxico durante la fase del neurodesarollo en áreas relacionadas con aspectos cogniti-
vos y de control de impulsos puede producir consecuencias negativas en el futuro del usuario.
Palabras clave: Marihuana - Cannabinoides - toxicidad

MARIJUANA: A TOXICOLOGICAL APPROACH

Abstract
From an adult perspective, both marijuana and alcohol consumption are becoming natural. Among illegal substances, mari-
juana has disseminated all over the word and specially in Argentina. Thus, a scientific approach towards this issue must be 
developed and we should spread what we know about toxicity and adverse effects, particularly among adolescents. The impact 
of this kind of toxic during the neurodevelopmental period, both in cognitive and impulse control areas, may involve negative 
consequences for users at a later age. 
Keywords: Marijuana - Cannabinoids - toxicity
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Introducción

En nuestro país actualmente existen varios proyectos 
de ley en discusión en la Cámara de Diputados respec-
to a la legalización de la marihuana, el uso medicinal 
de la misma, el aceite de marihuana y más. La trasmi- 
sión de estos proyectos a la comunidad es muy confusa, 
comenzando porque no se hace diferencia entre despe-
nalización del usuario y legalización de las sustancias. La 
realización de este dossier es de fundamental importan-
cia para dar un tratamiento científico al tema, más allá de  

 
 
las opiniones personales sobre la despenalización/  
legalización de las sustancias, que es otro gran tema.

No somos los únicos que hablamos sobre esto: ya 
en EEUU, con un debate político sobre los posibles 
riesgos y beneficios del consumo de cannabis como 
telón de fondo, la ola de iniciativas de legalización y 
liberalización continúa extendiéndose. Cuatro estados 
(Colorado, Washington, Oregon y Alaska) y el Distrito 
de Columbia han aprobado leyes que legalizaron el 
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cannabis para uso recreativo por parte de adultos, y 
otros 23 más del Distrito de Columbia ahora regulan el 
consumo de cannabis con fines médicos. Estos cambios 
de política podrían desencadenar una amplia gama de 
consecuencias no deseadas, con repercusiones profundas 
y duraderas para los sistemas de salud y sociales de 
nuestro país. El uso de cannabis está emergiendo como 
uno entre muchos factores que interactúan y que pueden 
afectar el desarrollo del cerebro y la función mental. Para 
informar al discurso político con evidencia científica, 
se revisó la literatura para identificar lo que se sabe y 
lo que se desconoce acerca de los efectos del consumo 
de cannabis en la conducta humana, incluyendo la 
cognición, la motivación y la psicosis (1).

Hace más de una década el consumo de determina-
das drogas estaba asociado a la marginalidad. Hoy el 
consumo de cannabis forma parte del rito de la fiesta y, 
entre los jóvenes, que son los mayores consumidores de 
esta droga ilegal, la fiesta no es considerada un peligro 
sino una fuente de recreación y evasión. El cannabis es 
la droga ilegal más consumida y es aquella en la que se 
inician a la edad más temprana (2).

Hubo un cambio en la percepción de riesgo respecto 
al consumo de marihuana. Según datos de SEDRONAR: 
la prevalencia de vida de consumo de marihuana en los 
estudiantes de nivel medio en el año 2014 fue del 18.8% 
en los varones y 13.2% en las mujeres. La prevalencia 
de año baja al 11.8%, semejante al informe europeo. La 
prevalencia de consumo en el último mes fue de 7.6%. 
El dato que hay que considerar es que quedan por afuera 
todos aquellos jóvenes no escolarizados.

En EEUU la marihuana es la droga ilícita más común-
mente consumida: 22,2 millones de usuarios -prevalen-
cia en el último mes-, de acuerdo con la encuesta del 
National Survey on Drug Use and Health (NSDUH) año 
2014. Las emergencias médicas relacionadas con mari-
huana se han incrementado. El Drug Abuse Warning 
Network (DAWN) estimó que en el 2011 hubo cerca de 
456.000 consultas a unidades de emergencias en las cua-
les la marihuana estaba mencionada en la historia clíni-
ca, un 21% más que en el 2009 (3).

En Europa, el informe de EMCDDA refiere que los 
nuevos datos muestran asimismo una importancia 
creciente del cannabis en los sistemas de tratamiento 
de la drogodependencia en ese continente, habiendo 
aumentado el número de demandas de tratamiento. Este 
aumento debe entenderse en el contexto de la prestación 
de servicios y de las prácticas de derivación. Por ejemplo, 
en algunos países las derivaciones ordenadas por el sis-
tema de justicia penal representan una alta proporción 
de los nuevos tratamientos. Además, estudios realiza-
dos en entornos de accidentes y de urgencias indican 
un aumento de los casos de problemas graves de salud 
asociados al consumo de productos de cannabis de alta 
potencia. En el contexto de la mayor disponibilidad de 
este tipo de productos, es evidente la necesidad de mejo-
rar la supervisión de los problemas graves asociados a su 
consumo.

La prevalencia de vida de uso de cannabis en la pobla-
ción de 15 a 64 años fue del 23.3%% y la prevalencia de 

año baja al 5.7%, aumentando hasta un 11.7% cuando 
la población es de 15 a 34 años.

El cannabis es la droga que se incauta con más fre-
cuencia, ya que supone 8 de cada 10 incautaciones en 
Europa, lo que refleja la prevalencia relativamente alta 
del consumo de esta droga (4).

La reciente aparición de cannabinoides sintéticos ha 
añadido una nueva dimensión al mercado de cannabis. 
En los últimos años se han detectado 130 cannabinoi-
des sintéticos. Se sospecha que la mayor parte de estas 
sustancias se han fabricado en China. Cannabinoides 
sintéticos como K2 o Spice pueden producir reaccio-
nes graves e incluso mortales, mientras que otros can-
nabinoides producen efectos secundarios menos graves 
(dato obtenido por el sistema de alertas con que cuenta 
el Observatorio de Drogas de Europa, pero de importan-
cia para la Argentina, aunque aún no se han informado 
decomisos).

Planta

Cannabis es una palabra de origen indoeuropeo, que 
nos llega a través del latín vulgar y que se traduce en 
castellano por cáñamo. Es un arbusto verde de hojas 
perennes, lobuladas, serradas y llamativas, sin apenas 
exigencias del suelo para su cultivo, y que desde hace 
miles de años se ha usado por su contenido en fibras 
vegetales susceptibles de ser hiladas y trabajadas para su 
uso en cordelería, cestería, elaboración de tejidos, pas-
ta de papel, relleno de tapizados, carrocerías de coches, 
molduras, mechas de encendido, etc.

La planta es dioica, y, por tanto, con ejemplares 
machos y hembras. Éstas florecen con mayor fuerza, en 
forma de cogollos (inflorescencia tipo cima) con una 
polinización rica en aceites esenciales y resinosos. La 
planta puede alcanzar los seis metros de altura.

El contenido de cannabinoides depende de varios 
factores, como la parte de la planta, la variedad o geno-
tipo de que se trate y el momento en que es recolectada. 
La mayor concentración de cannabinoides se encuentra 
en los brotes florecientes de la planta femenina o cogo-
llos y en las hojas, mientras que las concentraciones son 
bajas en tallo, raíces y semillas.

La planta, originaria de las regiones próximas al 
subcontinente indostánico, se expandió discretamente 
hacia el Asia Central, la actual China y la Persia ances-
tral, hace no menos de 6000 años. 

Existen tumbas mogoles de más de 4000 años de anti-
güedad donde se han encontrado semillas de cáñamo. Su 
uso fue muy probablemente medicamentoso o mágico. 
La verdadera extensión en su consumo comienza con la 
islamización progresiva de Asia y norte de África, desde 
los años de 1200 de la Era Común (DC). El cannabis llega 
a los países del occidente convencional europeo, funda-
mentalmente a través de la gente de mar. La prohibición 
musulmana de las bebidas alcohólicas favoreció indirec-
tamente, en alguna forma, el consumo muy controlado 
del cannabis, no citado por el Corán como prohibido. Se 
le atribuyeron propiedades medicinales y curativas que, 
sin embargo, no fueron de uso generalizado. Existen 

VERTEX Rev. Arg. de Psiquiat. 2016, Vol. XXVII:  423-429



  425Marihuana: visión toxicológica

citas preciosas y poéticas en los textos persas del Gulis-
tan (“El jardín de las Rosas”, de Saadi) y “Las Mil noches 
y una Noche” recopiladas por Haarum-al-Rashid (5).

Composición química

La marihuana es una mezcla de las hojas secas y tri-
turadas y flores de la planta Cannabis Sativa. El principal 
agente psicoactivo en la marihuana, responsable de la 
mayoría de los efectos buscados por los usuarios, es el 
delta-9-tetrahidrocannabinol (THC). El cannabis en su 
estado fresco contiene ácido tetrahidrocannabinólico, el 
cual luego se convierte en THC (6).

El THC se encuentra en la resina producida por las 
hojas y los brotes principalmente de la planta de canna-
bis hembra. Esta también contiene más de 500 compo-
nentes. Alrededor de 60 compuestos están químicamen-
te relacionados con el THC: son los cannabinoides (7).

El cannabidiol (CBD), el cannabinol (CBN) o la tetra-
hidrocannabivarina (THCV) tienen efectos distintos a 
los del THC, pero actúan también en el sistema nervio-
so central, algunos con efecto ansiolítico y sedante. El 
11-Hydroxy-THC 11-Hydroxy-Δ9-tetrahydrocannabinol 
(11-OH-THC) se produce cuando el cannabis está coci-
nado, pero no cuando se fuma; es el metabolito más 
activo del tetrahidrocannabinol y se produce cuando 
se ingiere, en su paso metabólico por el hígado. Es más 
potente que el THC y cruza la barrera hematoencefálica 
más rápidamente.

El contenido de THC en la planta es variable, entre 
un 3 a más de 20%. Esta diferencia cambió en las últi-
mas décadas, aumentando la concentración a partir de 
la mejora en los cultivos y la manipulación genética de 
la planta.

Modos de uso

Existen diferentes formas de consumo por vía inhala-
toria. Algunos usuarios fuman marihuana en cigarrillos 
armados, otros en pipas de metal o cerámica y pipas de 
agua, esta última forma logra una temperatura tal que 
solo extrae los cannabinoides y no aquellos productos 
nocivos que se generan con la combustión cuando es 
fumada en forma tradicional.  

La marihuana también puede ser ingerida a  través 
de té, brownies, galletitas, mezclada en tortas o diferen-
tes comidas. Además, el hachís, que es una resina que se 
obtiene de las flores de cannabis hembra, contiene altas 
dosis de principios activos de marihuana, es fumado con 
tabaco o en pipas de agua. La concentración de THC 
es del 20% y en el aceite de hachís puede llegar al 60% 
según informes de la Oficina de Naciones Unidas contra 
la Droga y el Delito (UNODC) del 2016.

Tiempo de acción

El efecto dura entre 2 y 6 horas; la velocidad de inicio 
depende de la forma de consumo. La vía inhalatoria tie-
ne un efecto inmediato y la concentración en sangre y el 
SNC dependerá de la profundidad y frecuencia de inha-

laciones (pitadas). Cuando es por vía digestiva, el inicio 
de la acción es a los 30 minutos o más. Aquí la absorción 
es errática y la biodisponibilidad puede alcanzar tan sólo 
el 5 al 10%.

Posterior a la absorción, los niveles plasmáticos del 
THC disminuyen rápidamente, se produce una redistri-
bución multicompartimental. Circula unido a proteínas 
en un porcentaje del 90%, lo que explica por qué sólo 
una pequeña proporción de THC pasa al SNC.

Los cannabinoides son muy liposolubles y por ello 
se unen a la grasa corporal, lo que provoca una prolon-
gación de sus efectos y su acumulación en el organismo. 
Otros depósitos son el pulmón y el hígado. Por ser lipo-
solubles, atraviesan la barrera placentaria y se acumulan 
en la leche materna (hasta 8 veces más que en el plasma).

La semivida de eliminación del THC es de 25-36 
horas, prolongada debido a que presenta circulación 
entero hepática, que facilita el reingreso de los cannabi-
noides al organismo, y la existencia de la acumulación 
en tejidos grasos, debido a la elevada liposolubilidad de 
los cannabinoides. Un 80% se elimina a través de las 
heces y un 20% en la orina como metabolitos (8).

Tras el consumo de un cigarrillo de marihuana puede 
detectarse el metabolito de THC en orina (orina positi-
va) durante una semana. En los consumidores crónicos 
puede ser positiva hasta más de un mes después de dejar 
de consumir. 

Mecanismo de acción

Los cannabinoides se unen a receptores cannabinoi-
des, CB1 y CB2. Estos receptores se localizan en la mem-
brana celular y están acoplados a la proteína G como 
sistema de transducción. 

El receptor CB1 se encuentra ampliamente distribui-
do en el sistema nervioso central y en menor densidad 
en el sistema nervioso periférico, mientras que el recep-
tor CB2, de localización fundamentalmente periférica, 
se distribuye principalmente en las células del sistema 
inmunológico. Los endocannabinoides son compues-
tos endógenos que se sintetizan a demanda a partir de 
los fosfolípidos de membrana y su precursor es el áci-
do araquidónico. Se sintetizan y liberan en las neuronas 
post-sinápticas y se unen a receptores pre-sinápticos, de 
esta forma modulan la excitabilidad neuronal. A través 
de la neurotransmisión glutamatérgica, gabaérgica, así 
como dopaminérgica.

Los endocannabinoides (como la anandamida) podrían 
estar implicados en diferentes funciones como el aprendi-
zaje, la memoria, las emociones, el refuerzo, la ingesta de 
comida, la neuroprotección, el dolor y la conducta motora, 
entre otras (9, 10).

El THC actúa sobre el sistema cerebral de recompen-
sa, que incluye, entre otras, el área ventral tegmental, 
el núcleo accumbens y la corteza prefrontal. Como la 
mayoría de drogas de abuso, aumenta la liberación de 
dopamina en el núcleo accumbens.

Una nueva investigación proporciona una visión más 
detallada de la estructura del receptor de cannabinoides 
humanos (CB1). Estos hallazgos proporcionan informa-
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ción clave sobre cómo los cannabinoides naturales y 
sintéticos, incluyendo el tetrahidrocannabinol (THC), se 
unen al receptor CB1 para producir sus efectos. La inves-
tigación fue financiada por el Instituto Nacional sobre el 
Abuso de Drogas (NIDA). Estos nuevos conocimientos 
son fundamentales considerando los posibles usos tera-
péuticos de la marihuana y sus compuestos cannabinoi-
des. 

Las moléculas que se dirigen a los receptores CB1 pue-
den ser muy promisorias en el tratamiento de una varie-
dad de condiciones tales como dolor, obesidad, enfer-
medades de las células nerviosas y trastornos por uso de 
sustancias. La directora del NIDA, Nora D. Volkow, dijo: 
"Entender cómo estos productos químicos se unen al receptor 
CB1 ayudará a guiar el diseño de nuevos medicamentos y 
proporcionar una visión de la promesa terapéutica del sistema 
cannabinoide del cuerpo".

Los investigadores utilizaron un producto químico 
específico, AM6538, para inactivar y cristalizar el recep-
tor CB1. A continuación, calcularon la estructura tridi-
mensional del complejo CB1-AM6538 a través de crista-
lografía, que determina la forma molecular del complejo. 

El modelo se usó, por ejemplo, para calcular cuán-
to tiempo cada cannabinoide estuvo unido al receptor 
CB1, proporcionando así idea sobre los mecanismos por 
los que algunos productos químicos producen efectos de 
mayor duración. Constataron que el receptor CB1 cons-
ta de múltiples sitios de unión y canales iónicos. Esta 
estructura compleja permitirá a los químicos diseñar 
diversos compuestos que se dirigen específicamente a 
porciones del receptor para producir los efectos deseados 
(11).

Efectos clínicos

La mayor parte de los estudios sobre el efecto agudo 
de la marihuana se realizan como estudios experimen-
tales, mientras que los efectos crónicos se evalúan en su 
mayoría en los hallazgos de estudios de consumidores de 
cannabis a los que se ha seguido a lo largo de los años. 
Estos estudios observacionales no controlados tienen las 
limitaciones metodológicas de los estudios de este tipo: 
no pueden controlar variables como factores genéticos, 
psicológicos y sociales previos al inicio del consumo de 
cannabis. 

Efectos agudos
Dependerán de múltiples factores como la dosis, con-

centración de THC, forma de administración, personali-
dad del usuario, experiencias previas, y del contexto en 
que se consuma, entre otros.

La mayoría de los usuarios experimentan euforia y 
relajación. Se la considera un alucinógeno leve, con efec-
to depresor, produce desinhibición semejante al alcohol, 
sequedad en boca y garganta, taquicardia, inyección 
conjuntival, aumento del apetito. Puede aparecer incoor-
dinación de movimientos y alteración del equilibrio. Se 
conoce una alta densidad de receptores CB1 en ganglios 
de la base y cerebelo. Cuando se realizan pruebas el THC 
causa empeoramiento en la respuesta de test de control 

de motricidad fina. El THC disminuye la liberación de 
GABA en la sustancia nigra resultando en la inhibición 
del movimiento, que se observa en estos pacientes.

Existe una alteración en la percepción del tiempo y 
distancia, lo que aumenta la probabilidad de accidentes 
al conducir vehículos.

Los efectos adversos no deseados más frecuentes son 
los ataques de pánico, particularmente se observa en 
aquellos pacientes que ingirieron la marihuana descono-
ciendo haberlo hecho. 

Pueden darse cuadros de alucinaciones, incluso psi-
cosis tóxica inducida, en particular en el consumo de 
altas dosis y alto contenido de THC. Estos efectos son 
temporales, diferentes y distinguibles de los desórdenes 
psicóticos crónicos como esquizofrenia. Como cuadros 
psicóticos clásicos, sí podrían asociarse en aquellos usua-
rios vulnerables a enfermedades psiquiátricas.

La marihuana afecta significativamente el juicio, la 
coordinación motora y el tiempo de reacción, y los estu-
dios han encontrado una relación directa entre la con-
centración de THC en sangre y la capacidad de conducir 
vehículos (12). 

Se observan signos de empeoramiento de la memoria 
reciente, la atención y otras funciones cognitivas. El uso 
de cannabis puede afectar las funciones cognitivas, des-
de la coordinación motora básica hasta la complejidad 
de las funciones ejecutivas, como la capacidad de pla-
nificar, organizar, resolver problemas, tomar decisiones, 
recordar y controlar las emociones y comportamiento. 
Estos déficits difieren en severidad dependiendo de la 
cantidad, la edad de inicio y la duración del consumo de 
marihuana. Comprender cómo el uso de cannabis afecta 
las funciones ejecutivas es importante para el personal 
de salud, ya que los consumidores con trastornos cog-
nitivos relacionados con el cannabis presentan mayor 
riesgo de recaídas durante el tratamiento (13).

Existen efectos en el SNC que pueden persistir pero 
no son permanentes, como trastornos en el sueño, alte-
raciones en el aprendizaje y la coordinación motora.

Es poco frecuente pero puede causar cuadros de deli-
rium; son cuadros clínicos transitorios y limitados en 
el tiempo, pero recurrentes en sucesivas exposiciones 
al tóxico. Desde 2009, el uso de cannabinoides sintéti-
cos (SC) ha surgido como una creciente amenaza para 
la salud pública en los Estados Unidos (cuadros de deli-
rium asociado o no con convulsiones). Se han notificado 
varios brotes de toxicidad inesperada y severa relaciona-
dos con el uso de SC desde 2012 (14).

La Asociación Americana de Toxicología de EEUU 
realizó en este año alertas sobre nuevos cannabinoides 
sintéticos con una acción agonista fuerte sobre los recep-
tores CB1 y CB2 en contraste con el agonismo parcial 
sobre los CB1 del THC. Dato no menor a tener en cuen-
ta, dado que es un mecanismo de acción diferente: los 
cannabinoides sintéticos no son marihuana sintética, el 
cuadro clínico será diferente. No existen reportes aún en 
Argentina, pero su uso se está extendiendo en Europa y 
EEUU, siendo probable la aparición de los mismos. Se los 
describe con nombres como Spice, K2 entre otros. Los 
cuadros descriptos son: agitación, depresión del SNC, 
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convulsiones, algunos pacientes con síntomas cardio-
vasculares como taquicardia, bradicardia e hipotensión. 
Estos cannabinoides no se detectan en orina como el 
THC. El tratamiento serán las medidas de soporte y para 
la agitación o convulsiones el uso de benzodiazepinas 
endovenosas como el lorazepam (15).

Efectos crónicos (acumulativos por el uso repetido)
Muchos estudios describen que el uso crónico de 

marihuana podría ser un factor facilitador para el consu-
mo posterior de otras sustancias. 

Está demostrado que cuanto más precozmente se 
inicia el uso, aumentan entre cuatro y siete veces más 
las probabilidades de desarrollar un trastorno por uso de 
marihuana comparado con el uso en los adultos (16).

Respecto al uso crónico el consumo de marihuana 
puede llevar al usuario a un consumo problemático, que 
en casos graves toma la forma de adicción. Datos recien-
tes sugieren que el 30% de los usuarios de marihuana 
pueden tener cierto grado de trastorno por uso de mari-
huana (17).

La dependencia se evidencia por la down-regulation en 
la producción de sus propios cannabinoides endógenos 
y los síntomas que aparecen con la suspensión brusca del 
consumo, reportados por los usuarios como irritabilidad, 
dificultades en el sueño, cambios en el humor, disminu-
ción del apetito, craving, síntomas físicos de disconfort. 
El pico máximo es a la semana y se reducen alrededor de 
la segunda semana.

Estimar cuál es la cantidad de personas adictas a la 
marihuana es difícil, pero sí se ha estimado que el por-
centaje es del 9% y sube al 17% en los que se iniciaron 
en la adolescencia temprana.

Estudios en animales y también cada vez más en 
humanos demuestran que el uso en edades tempranas 
puede desarrollar cambios a largo plazo o incluso perma-
nentes en el cerebro (18).

Los estudios de imágenes cerebrales en humanos son 
controvertidos, algunos sugieren que el uso en adoles-
centes provoca alteraciones en la conectividad inter-
hemisférica, y reducción del volumen cerebral de áreas 
involucradas con funciones ejecutivas como aprendiza-
je, memoria y control de los impulsos, en comparación 
con los no consumidores de THC. Otros estudios no 
encuentran diferencias estructurales entre usadores y no 
usadores (19, 20, 21).

Los estudios funcionales sugieren que puede causar 
empeoramiento en las pruebas cognitivas; el grado del 
deterioro dependerá de la edad de inicio, con qué fre-
cuencia es consumida y por cuánto tiempo es usada.

Los trastornos en la memoria están asociados a que el 
THC altera cómo es procesada la información en el hipo-
campo, región encargada de la formación de la memoria.

El sistema cannabinoide es sabido que juega un rol 
importante en promover la formación de sinapsis duran-
te el desarrollo temprano del cerebro y en la adolescen-
cia en la etapa de poda en la que se redefinen las interco-
nexiones neuronales.

El síndrome amotivacional, estudiado primero por 
Richard H. Schwartz, caracterizado por abulia, apatía, 

pasividad, indiferencia o irritabilidad, dificultad en man-
tener la atención y fatiga, se asoció al uso crónico de 
marihuana. Muchos estudios desestiman que esa sea la 
causa del síndrome y lo asocian con la personalidad y 
la conducta del individuo más que con el consumo en 
sí mismo.

Respecto al uso durante el embarazo: en un meta-
nálisis publicado en febrero del 2016, se revisó el efecto 
del consumo de marihuana en la madre y el neonato. 
Se incluyeron 24 estudios en la revisión. Los resultados 
demostraron que las mujeres que utilizaban cannabis 
durante el embarazo tuvieron un aumento en las probabi-
lidades de desarrollar anemia (OR  1,36: IC del 95%: 1,10 
a 1,69) en comparación con las mujeres que no consumie-
ron cannabis durante el embarazo. Los neonatos expues-
tos al cannabis intrauterino tuvieron un menor peso al 
nacer que los no expuestos (OR = 1,77: IC 95%: 1,04 a 
3,01). También se evidenció que los expuestos requirie-
ron más observación en unidades de cuidados intensivos 
que los no expuestos durante el embarazo (OR = 2,02: 
1,27 a 3,21). Concluye que el uso de cannabis durante 
el embarazo puede aumentar los resultados adversos para 
las mujeres y sus recién nacidos. Dado que cada vez es 
más aceptado el consumo de cannabis sería de importan-
cia la educación sanitaria a las embarazadas y al personal 
de salud, como se realiza con el tabaco y el alcohol (22).

Efecto cardiovascular
Existe poca evidencia aún pero hay reportes que 

advierten que el riesgo de una persona de sufrir un evento 
coronario agudo dentro de la hora de fumar marihuana 
aumenta cinco veces respecto a su riesgo habitual (23). 
En parte se explicaría por el aumento de la TA la FC y la 
disminución de la capacidad de transporte de oxígeno por 
la hemoglobina, por la presencia de carboxihemoglobina.

Estudios en ratas demuestran que la exposición a 
humo de segunda mano (SHS) de marihuana empeora 
sustancialmente las funciones endoteliales hasta por 90 
minutos, más prolongado que en el tabaco. Los hallazgos 
son similares a los efectos cardiovasculares del tabaco (24).

Efecto pulmonar
Como el tabaco es un irritante de las vías áreas, puede 

provocar tos. La temperatura en que se produce la com-
bustión es mayor que con el tabaco, con la producción de 
sustancias tóxicas para el pulmón. También se alcanzan 
niveles iguales o mayores de carboxihemoglobina por 
el monóxido de la combustión. El uso crónico produce 
aumento de la resistencia de la vía aérea, puede produ-
cir enfisema y síntomas de bronquitis crónica. Reduce 
la respuesta inmunitaria pulmonar, con la consiguiente 
predisposición a infecciones, incluyendo neumonías.

Efecto cancerígeno
Aunque el humo de marihuana contiene sustancias 

carcinogénicas, producto de la combustión, no hay evi-
dencia concluyente que demuestre una asociación del 
uso de marihuana con el cáncer de pulmón (25).

Algunos estudios han podido demostrar la asociación 
entre el uso de marihuana en la adolescencia y un incre-
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mento en el riesgo de desarrollar una forma agresiva de 
cáncer testicular, que afecta predominantemente a los 
varones adultos jóvenes (26, 27).

Efecto endócrino y reproductor
El THC disminuye la secreción de hormonas sexua-

les, con una reducción de la secreción de testosterona 
y del número y la motilidad de los espermatozoides. En 
mujeres, el consumo de cannabis produce una reducción 
del ciclo menstrual, niveles elevados de prolactina que 
pueden asociarse a la aparición de galactorrea, y meno-
res niveles de andrógenos. Estos son efectos que podrían 
explicar la reducción de la fertilidad, aunque no ha podi-
do demostrarse definitivamente (28).

Se describe también un síndrome de  hiperemesis con 
el uso crónico, un síndrome caracterizado por  náuseas, 
vómitos y dolor abdominal en forma recurrente con 
la compulsión por baños calientes, que como está des-
cripto, alivian los síntomas digestivos. Se describe con 
mayor frecuencia en hombres y en particular en horas 
de la mañana (29).

El mecanismo de la hiperemesis cannabinoide es des-
conocido. Se especula que ocurrirían cambios en la fun-
ción de los receptores cannabinoides, particularmente 
en el hipotálamo encargados de la regulación de la tem-
peratura corporal y el sistema digestivo, pero se requie-
re de mayor investigación para establecer un vínculo. 
El tratamiento del síndrome es el cese del consumo, la 
rehidratación y el uso de fármacos antieméticos. Si los 
síntomas persisten después del cese del cannabis, puede 
sugerir un diagnóstico alternativo. Dada la alta prevalen-
cia actual de abuso de cannabis, el equipo de salud debe 
conocer este síndrome que se subdiagnostíca.

¿Qué dice la evidencia sobre los riesgos de consumo 
ocasional y regular de cannabis? (30)

El consumo ocasional de cannabis puede duplicar 
aproximadamente el riesgo de un accidente automovi-
lístico, si los usuarios conducen mientras están intoxi-
cados (31).

El riesgo es menor que el riesgo de conducir bajo el 
efecto del alcohol, pero sigue siendo una preocupación 

para la salud pública. El riesgo aumentará si los conduc-
tores usan alcohol y cannabis (32).

El uso regular del cannabis, especialmente por parte 
de los jóvenes, puede producir un síndrome de depen-
dencia. Los riesgos son mayores (1 de cada 6) si el inicio 
del consumo fue en la adolescencia (33).

Los jóvenes que presentan trastornos por depen-
dencia tienen mayor riesgo de desarrollar, por ejemplo, 
cuadros de ansiedad, depresión o desórdenes psicóti-
cos, como así también problemas en la escolaridad y el 
empleo (34).

El debate que continúa es si el consumo regular es 
la causa que contribuye para esos resultados, o si esto se 
explica por la preexistencia de vulnerabilidad a enferme-
dades psiquiátricas por parte de los usuarios.

En la década de 1970, la disminución de las per-
cepciones de los riesgos del uso de cannabis se visua-
lizó como un incremento en el uso en los estudiantes 
medios y universitarios; en esa época el uso recreacio-
nal o médico era ilegal. Investigaciones recientes en el 
estado de Colorado demuestran un consumo creciente 
desde la legalización del uso médico. Después del año 
2009, la proporción de adolescentes que creían que el 
consumo de cannabis era de riesgo disminuyó y las 
tasas de abuso y dependencia de cannabis han aumen-
tado (35, 36).

Un desafío educativo importante ha sido encontrar 
formas efectivas y creíbles de encarar la prevención sobre 
los riesgos y efectos adversos del consumo en los adoles-
centes (37).

Es una obligación desde nuestro lugar pensar en futu-
ras investigaciones respecto al impacto que tendría la 
legalización en la percepción de riesgo y en el aumento 
en el consumo por parte de los adolescentes. Si esto ocu-
rriera, se deberían arbitrar adecuadamente los medios 
para regular la venta, prohibir la publicidad y que el cos-
to sea alto para evitar el inicio temprano. Iguales consi-
deraciones que deberían tomarse con el alcohol, princi-
pal causa de consumo problemático en nuestro país n
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Resumen 
El uso terapéutico y recreativo del cannabis y de sus productos derivados es conocido desde la antigüedad. En los últimos años 
se ha intensificado el debate acerca no solo de sus propiedades sino, en particular, de su estatus legal, el cual ha cambiado recien-
temente en diversos Estados. Sin embargo, las evidencias científicas a favor o en contra de su utilización, así como de eventuales 
efectos tóxicos a corto o largo plazo, son escasas. Más allá de que las perspectivas de su utilización terapéutica, sobre todo en 
enfermedades neurológicas como epilepsia refractaria o esclerosis múltiple, son prometedoras y sin duda van en camino de 
una administración controlada, este artículo de opinión aboga por una mayor incidencia de investigaciones científicas básicas 
y clínicas que permitan sacar este debate del lado de las consideraciones o prejuicios y lo coloque donde corresponde, del lado 
de las evidencias y la racionalidad.
Palabras clave: Cannabis - Marihuana - THC - CBD - Investigación científica

NOTES FOR A SCIENCE OF CANNABIS

The therapeutic and recreational use of cannabis and its derived products has been known since ancient times. The debate 
regarding its properties and legal status, which has recently changed in several states, has grown in recent years. However, 
scientific evidence for or against its use, as well as for potential toxic effects in the short or long term, is scarce. In spite of the 
promising perspectives for its therapeutic use, in particular for neurological diseases such as refractory epilepsy or multiple 
sclerosis, which certainly aim for a controlled administration, this opinion article advocates for a greater incidence of basic and 
clinical scientific research that may take this debate further away from matters of belief or prejudice and put it where it belongs, 
together with evidence and rationality.
Keywords: Cannabis - Marijuana - THC - CBD - Scientific research

Introducción

La ciencia tiene como premisa fundamental el hecho 
de basarse en evidencias que, en el caso de las ciencias 
experimentales, se refieren mayoritariamente a experi-
mentos enmarcados dentro del modelo popperiano de 
falsabilidad. Ahora bien: esto se aplica a una entelequia 
abstracta llamada, justamente, “la ciencia”, y lejos está 
de poder ajustarse a sus perpetradores, los científicos, 
o a sus usuarios, los miembros de la sociedad que usu-
fructúan las posibles consecuencias de la investigación 
científica. Esta disparidad entre una mirada objetiva 
(“científica”) y aquella necesariamente subjetiva (la de 
los científicos y el público) se vuelve máxima cuando se 
trata de temas que poseen implicancias sociales, éticas, 
políticas o culturales. Efectivamente, entre los diversos 
sesgos cognitivos que interfieren con una mirada racio-
nal sobre los fenómenos de la naturaleza se encuentra  

 
 
aquel -ciertamente inescapable- de la subjetividad con 
que observamos o interpretamos hechos que ponen en 
juego nuestras capacidades sensoriales o epistémicas.

Dentro de estos tópicos que inevitablemente nos 
obligan a sopesar evidencias, opiniones y creencias se 
encuentran las investigaciones, el uso y las aplicacio-
nes del cannabis sp. y de sus derivados farmacológicos. 
Si bien es justo decir que el uso recreativo y terapéutico 
del cannabis posee antecedentes históricos y, desde el 
punto de vista geográfico y cultural, ampliamente dis-
tribuidos, también es cierto que los debates legales sobre 
sus aplicaciones y efectos son relativamente recientes y 
nos obligan a recalibrar la balanza de las evidencias y los 
eventuales acuerdos. De esta manera, el momento actual 
es ideal para repensar todo el “universo cannabis” des-
de una perspectiva científica, analizando las pruebas y 
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experimentos realizados y contrastables en laboratorio 
y en la clínica.

Evidencias anecdóticas no faltan, y son más antiguas 
que lo cabría imaginar (1): un reciente estudio arqueo-
lógico sugiere que los humanos de la edad de piedra en 
Europa y Asia -incluso de manera independiente- ya uti-
lizaban el cannabis con distintos fines (2). Pero, claro, la 
ciencia no se nutre de anécdotas.

El cannabis como recapitulador de la historia de 
la farmacología

Podríamos simplificar la historia de la farmacología 
en unos pocos y simples pasos. Sin duda que el comien-
zo se refiere al efecto inusual de la ingesta o aplicación 
de plantas o de sus derivados: allí están los papiros 
médicos o los tratados griegos y latinos sobre el efecto 
del pharmakon. Es interesante que se tardaron siglos en 
relacionar estos efectos con algún tipo de efector endó-
geno: o sea, que algo en el organismo sea capaz de reco-
nocer algún principio activo de esa planta y responder 
en consecuencia. Hasta aquí, el primer paso: si algo tie-
ne efecto, tiene efecto sobre algo (esto, claro, llevó a la 
definición del concepto de receptor y el comienzo de la 
farmacología bioquímica). Pero llegó el segundo quiebre: 
¿por qué evolucionamos con receptores destinados a 
reconocer compuestos exógenos? ¿Se trata de algún tipo 
de co-evolución entre plantas y animales? Parece ser un 
mecanismo demasiado específico para una hipótesis tan 
simplista. De pronto, la idea revolucionaria: tenemos 
receptores para estas sustancias porque remedan com-
puestos o mecanismos endógenos. Hecha la hipótesis, 
hecha la búsqueda, y así fue como aparecieron, a su 
debido momento, benzodiazepinas, opioides y otras sus-
tancias sintetizadas por el organismo, que activaban los 
mismos receptores y sistemas de transducción de seña-
les que se venían estudiando en respuesta a compuestos 
naturales exógenos.

En este sentido, el cannabis cumple a la perfección 
con este prototipo farmacológico. Durante siglos diver-
sas variedades de cannabis (incluyendo C. Sativa, C. Indi-
ca, C. Ruderalis) fueron utilizados de manera terapéutica, 
ritual y, secundariamente, recreativa. Existen evidencias 
de preparados farmacéuticos a partir de resina de canna-
bis realizados en China hace unos 5.000 años, así como 
su uso en el cercano Oriente en la época medieval y su 
popularización hacia Occidente a partir de los siglos 
17-18 (1). Principalmente se lo utilizó para el tratamien-
to de fiebre, trastornos intestinales, inflamación y dolor.

Para ser coherentes con esta historia farmacológica, 
el próximo pasó debió ser el aislamiento de los princi-
pios activos a partir de extractos de la planta, comenzan-
do por los dos de mayor (y bien ganada) fama: el Δ9-tetra-
hydrocannabinol (D9- THC, o THC a secas), responsable 
de los efectos psicoactivos, y el cannabidiol (CBD), con 
acciones pleiotrópicas sobre el organismo. La estructura 
química de ambos cannabinoides es conocida desde la 
década de 1960. En particular, el cociente de THC/CBD 
predice el efecto de la sustancia y, a su vez, define las 
diversas variedades de plantas. Sin embargo, el cannabis 

posee más de 100 cannabinoides diferentes, entre otros 
500 componentes fitoquímicos bien identificados, aun-
que su función dista mucho de ser conocida.

Siguiendo nuestra historia, fue necesario identificar a 
los receptores responsables de los efectos de los cannabi-
noides, particularmente THC, que resultaron ser recep-
tores de membrana ligados a proteína G y recibieron los 
muy originales nombres de receptor cannabinoide tipo 
1 (CB1) y tipo 2 (CB2), presentes no solo en cerebro sino 
en múltiples tejidos del organismo. En general se tra-
ta de receptores presinápticos que modifican la acción 
de otros circuitos de neurotransmisores, incluyendo la 
liberación de dopamina, GABA, glutamato, serotonina, 
noradrenalina y acetilcolina.

Y aquí viene la pregunta de rigor: ¿a qué responden 
estos receptores originalmente? ¿Cómo evolucionaron?  
Esta cuestión llevó al descubrimiento de los endocanna-
boides, los ligandos endógenos de los receptores CB. Se 
trata de moléculas que cumplen todos los preceptos del 
buen neurotransmisor (síntesis, almacenamiento, libera-
ción, interacción, terminación de la acción, o SALITE, 
como sabe todo estudiante de farmacología), poseen 
múltiples blancos y acciones en el cuerpo y están repre-
sentados por dos moléculas prototípicas: la anandamida 
y el 2-araquidonil-glicerol (3-5).

Por supuesto, dadas sus múltiples vías de adminis-
tración, también es mucho lo que se conoce acerca de la 
farmacocinética de los cannabinoides principales, direc-
tamente relacionada con los tiempos, duración y poten-
cia de sus efectos. Esto incluye aspectos toxicológicos, 
que afirman que el consumo de cannabis, en particular 
en conjunto con otras sustancias, puede ser nocivo y, en 
casos extremos, letal (aunque debe decirse que no hay 
reportes claros de tal letalidad con el consumo exclusivo 
de cannabis).

En suma: se podría organizar un curso completo de 
farmacología y psicofarmacología sólo tomando el ca- 
nnabis y sus principios activos como arquetipos históri-
cos del origen y modo de acción de los fármacos.

Efectos recreativos y terapéuticos

Más allá del fantasma de los efectos recreativos, la 
discusión actual sobre el cannabis se centra principal-
mente en sus potenciales efectos terapéuticos (6).

El prototipo central de estos efectos probablemente 
sea el tratamiento de la epilepsia refractaria (7). Como 
ya fuera mencionado, el CBD no posee los efectos psi-
cotrópicos atribuidos al THC y, en este sentido, los com-
puestos ricos en CBD están siendo investigados como 
fármacos para esta enfermedad, dados sus efectos anti-
convulsivantes (que se suman a otros ya descriptos como 
antiinflamatorios y hasta antitumorales). Efectivamente, 
existen numerosas evidencias del efecto antiepilépti-
co del CBD en diversos modelos animales, tanto como 
monoterapia como en combinación con otros fármacos 
anticonvulsivantes. El problema es que la evidencia en 
cuanto a su eficacia clínica en humanos no es tan vas-
ta; una revisión Cochrane registró estudios controlados 
y randomizados en humanos, identificando (en 2004) 
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sólo 4 investigaciones dignas de cumplir con tales crite-
rios; asimismo, el  beneficio del tratamiento no resultó 
completamente claro (nuevamente teniendo en cuenta 
el bajo número de pacientes involucrados), más allá de 
una adecuada seguridad y eficacia de los fármacos (8).  
Otros usos, como aquellos relacionados con la esclerosis 
múltiple (para la cual en varios países se ha aprobado 
la administración del fármaco Naviximol, de nombre 
comercial Sativex) o como paliativo en enfermedades 
crónicas, incluyendo diversos tipos de cáncer (en parti-
cular, de los trastornos gástricos asociados a la enferme-
dad) (9), también poseen evidencias a favor, aunque aún 
hay mucho camino por recorrer para establecer comple-
tamente su eficacia. 

Con respecto al uso recreativo, más que ciencia hay 
estadísticas. Se ha estimado que alrededor del 2,4% de 
la población mundial consume cannabis en alguna de 
sus formas de administración, con fines de relajación y 
bienestar personal1. Esto representaba, en 2013, unos 
181 millones de personas. Estos efectos seguramente se 
relacionan con la activación de circuitos dopaminérgi-
cos de recompensa, así como con la regulación de los 
mecanismos del estrés de manera de lograr un estado 
relativamente ansiolítico (10). Asimismo, podrían men-
cionarse como efectos secundarios aquellos relacionados 
con la cognición y la memoria, y los que afectan las sen-
saciones de hambre y saciedad. Quizá lo más importante 
de las frases anteriores sea la mención de “seguramen-
te”, que apunta a una falta de evidencias sólidas en estas 
cuestiones.

Por otro lado, es posible relacionar ambos usos del 
cannabis en el sentido de que la desregulación del siste-
ma de endocannabinoides ha sido reportada como parte 
de la base de algunos trastornos neuropsiquiátricos y sus 
consecuencias, incluyendo las adicciones a otros fárma-
cos.  En este sentido, los mecanismos cerebrales de estrés 
y recompensa ligados tanto a cannabinoides endógenos 
como a su administración farmacológica podrían cons-
tituir un eslabón en común entre los usos terapéuticos y 
recreativos del cannabis y sus derivados (11).

Conclusiones: más ciencia y menos folclore

Ya fue mencionado que el cannabis y sus derivados 
han sido utilizados durante siglos, e incluso milenios, 
tanto con fines terapéuticos como recreativos o rituales. 
Como con todo fármaco con efectos psicotrópicos (con 
la notable excepción del alcohol), su estatus legal ha sido 
objeto de importantes polémicas a lo largo de la histo-
ria y de la geografía. La novedad es la discusión que se 
ha generado a nivel mundial con respecto a los cambios 
necesarios en las leyes que proponen diversos estándares 
de legalización de su uso, lo cual viene acompañado tan-

to de variedades de la planta con niveles diferenciales de 
THC y de derivados sintéticos en los que se puede con-
trolar la tasa de THC/CBD presente. Esto hace urgente 
un debate racional sobre su utilización, incluyendo evi-
dencia realmente acreditable sobre potenciales efectos 
adversos. En este sentido, los avances recientes respecto 
del sistema de endocannabinoides (tanto a nivel de siste-
ma nervioso central como de la periferia) (12) nos ponen 
en la situación ideal para poder comprender los meca-
nismos íntimos que subyacen a los efectos de las sustan-
cias naturales o sintéticas más ampliamente distribuidas.

Lo que es seguro es que el uso folclórico de cannabis 
como agente terapéutico no es una buena noticia, dada 
la multiplicidad de agentes activos que forman parte de 
la planta, algunos de los cuales pueden hasta tener un 
efecto antagónico (por ejemplo, se han aislado sustan-
cias con propiedades anti- o pro-psicóticas en prepara-
dos de C. sativa, lo cual implica un cuidado especial a 
tener en cuenta respecto del consumo de marihuana 
en pacientes con propensión a síntomas psiquiátricos 
específicos) (13-14). En particular, el uso terapéutico del 
cannabis requiere del aislamiento de sus componentes 
esenciales y de la investigación exhaustiva de sus pro-
piedades farmacológicas. Es cierto que los resultados 
obtenidos en los relativamente pocos ensayos clínicos 
indican que su uso, y en particular de aquellas prepara-
ciones enriquecidas en cannabidiol son esperanzadores 
en cuanto a los beneficios de su administración en pato-
logías específicas, pero existe un vacío de información 
con respecto a cuestiones como las fuentes de las que se 
obtienen los preparados, el potencial de abuso de éstas y 
otras sustancias y la seguridad a largo plazo. Uno de los 
problemas a enfrentar es que la investigación científica 
acerca del cannabis, tanto en lo que se refiere a sus pro-
ductos naturales como, en menor medida, los prepara-
dos sintéticos, se enfrenta a numerosos escollos legales 
y administrativos; paradójicamente, a veces representan 
más obstáculos que los hallados para realizar pruebas de 
laboratorio con drogas de abuso con reconocidos efectos 
tóxicos y neurodegenerativos.

La ciencia, en cierta forma, es ponerle números al 
sentido común. Pero la diferencia radica en el método y 
la racionalidad para llegar a poner esos números. Hasta 
que no apliquemos esa ciencia al cannabis con numero-
sos estudios clínicos y de laboratorio diseñados y anali-
zados con la mayor rigurosidad y nos basemos en opi-
niones, anécdotas o prejuicios, todo lo que haremos será 
soplar en el viento. O aspirar en el viento, para el caso.
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Resumen 
Estudio descriptivo-comparativo de corte transversal que tuvo por objetivo evaluar y comparar las creencias acerca del cannabis, 
uso y potenciales consecuencias entre dos grupos de estudiantes universitarios colombianos pareados por sexo y edad. El primer 
grupo constituido por usuarios habituales de cannabis (n=35), el segundo grupo por estudiantes que nunca probaron cannabis 
(n=35). Los resultados indicaron que el grupo de consumidores presenta un riesgo de abuso de cannabis moderado y solo el 
20% cumplió criterios de dependencia. Por otra parte, el grupo de no consumidores estuvo mayormente de acuerdo con que: el 
consumo de marihuana daña la memoria, deteriora las funciones cognitivas, genera dependencia, puede afectar las neuronas, 
puede afectar la salud mental, conlleva a problemas legales, es una droga peligrosa, es dañina para la salud, puede afectar el ren-
dimiento académico, crea problemas (familia, amigos, pareja), reduce capacidad para conducir, que la marihuana que se vende 
en la calle siempre es pura. El grupo de los consumidores, en cambio, estuvo en mayor acuerdo con que fumar tabaco afecta más 
a los pulmones que fumar marihuana, la marihuana tiene efectos positivos en el cerebro, aumenta la creatividad, la marihuana 
es menos dañina que el alcohol y el tabaco, la gente inteligente fuma marihuana y que tiene efectos medicinales. En conclusión, 
de acuerdo a los tipos de creencias que tienen respecto a la droga, los consumidores de cannabis tendrían una percepción de 
riego disminuida en relación al potencial de riesgo que conlleva el consumo desde dos puntos de vista: a) minimizan los ries-
gos reales de consumo y b) atribuyen al cannabis posibles beneficios y/o virtudes. Los tipos de creencias que los consumidores 
tienen probablemente estén influenciadas, al menos en parte, por experiencias de familiares y pares consumidores y, por otro 
lado, por el refuerzo del mismo consumo.
Palabras clave: Cannabis - Creencias - Percepción de riesgo - Drogas

BELIEF SYSTEM REGARDING CANNABIS, ITS USE AND CONSEQUENCES: USERS VERSUS NON-USERS IN COLOMBIAN UNI-
VERSITY STUDENTS

Abstract
Descriptive and comparative study of cross-sectional that had as objective to evaluate and compare the beliefs about cannabis, 
its use and potential consequences between two groups of Colombian university students, matched by gender and age. The first 
group consisted of ordinary consumers of cannabis (n=35) the second group consisted of students that have never tried canna-
bis (n=35). The results showed that the group of consumers presents a moderate risk of abuse and only the 20% fulfilled depen-
dence criteria. Furthermore, the non-consumers group was mostly agree about that the marijuana use: damages the memory, 
deteriorates the cognitive functions, creates dependency, can affect the neurons and mental health. Also, it can lead to legal 
problems, it is a harmful drug for the health, it affects the academic performance, it creates problems with the family, friends, 
couple and the like, it reduces the driving ability, and, that the marijuana that is sold in the street is always pure. The consumer 
group, instead, agreed that smoking tobacco affects the lungs more than smoking marijuana. Marijuana has a positive influence 
on the brain, it increases the creativity, and it is less damaging than alcohol and tobacco. Smart people smoke marijuana and 
it has medicinal effects. In conclusion, according to the kind of beliefs that they have about this drug, the cannabis consumers 
would have a decreased perception of risk in relation to the potential risk that the consumption brings from two points of 
view: a. They minimize the real risks of consuming and, b. They attribute some benefits and virtues to the cannabis. The kind 
of beliefs that the consumer have are maybe influenced, at least, in part, for experiences of family and other consumers and, 
furthermore, the reinforcement of the same consume.
Keywords: Cannabis - Beliefs - Risk perception - Drugs

Introducción

Entre los países de la región andina, Colombia tie-
ne las tasas más altas de prevalencia de uso de cannabis 
en estudiantes universitarios (32,1% vida, 15,9% año, 
7,26% último mes) (1,2). El consumo de cannabis es 
posible causa de múltiples trastornos y alteraciones en 
distintos órganos, sistemas y funciones (3). 

Desde el punto de vista somático las evidencias 
científicas indican un impacto del consumo de cannabis 
(sobre todo crónico y de inicio temprano) sobre áreas 
cerebrales ricas en receptores cannabinoides; al parecer 
el cannabis tendría un efecto neurotóxico que resultaría, 
por una parte, en la alteración del funcionamiento del 
hipocampo y la amígdala (alterando el funcionamiento 
de la memoria y la regulación de las emociones, 
respectivamente); por otra parte existe evidencia de que 
la conectividad axonal se vuelve irregular en la fimbria 
del hipocampo derecho (fondo del saco), esplenio 

del cuerpo calloso y fibras comisurales (4,5,6). La 
evidencia acerca del impacto del uso del cannabis en 
la boca y el sistema respiratorio también es cuantiosa. 
Al parecer los consumidores habituales de cannabis 
tienen una peor salud periodontal; además, el humo 
del cannabis actúa como carcinógeno y se asocia con 
cambios displásicos y lesiones pre-malignas dentro de la 
mucosa oral (7). Por otra parte, el consumo crónico del 
cannabis puede ocasionar agrandamiento gingival (8), 
lesiones en orofaringe y cáncer de lengua (9). En las vías 
bajas, la evidencia longitudinal indica que el uso de la 
sustancia puede elevar el riesgo para cáncer de pulmón 
(10), obstruir el flujo de aire, aumentar los síntomas 
respiratorios asociados a enfermedad obstructiva crónica 
(11); otras consecuencias documentadas han sido disnea, 
faringitis, afonía y exacerbación del asma (12). A nivel 
cardiovascular existen evidencias de que el consumo 
de cannabis pude estar involucrado en infarto de 
miocardio, muerte súbita cardíaca, miocardiopatía, 
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derrame cerebral, ataque isquémico transitorio e incluso 
casos de arteritis (13). A nivel del sistema hepático 
parecería que existe una asociación entre el consumo de 
cannabis y la enfermedad de hígado graso no alcohólico 
por activación del receptor CB2; este hallazgo fue en 
pacientes con hepatitis de tipo C (14).

Las consecuencias del impacto del uso del cannabis 
sobre el sistema nervioso central se traducen en la alte-
ración de múltiples rendimientos de tipo de neuropsico-
lógicos. La literatura científica describe que por el uso de 
cannabis puede verse afectado el funcionamiento de la 
memoria (sobre todo a corto plazo y de trabajo), dificul-
tando la capacidad de aprendizaje (15). Por otra parte, se 
han reportado alteraciones considerables de la capacidad 
de juicio y la consecuente toma de decisiones ocasionadas 
por alteraciones fronto-corticales que, además, pueden dar 
lugar a impulsividad y un deterioro en la capacidad de pla-
nificación ejecutiva (16,17). Las alteraciones detalladas son 
las responsables de pérdida de control de impulsos, violen-
cia, conducción temeraria y accidentes de tránsito (18,19). 

Otro de los impactos del consumo de cannabis sobre 
el funcionamiento psíquico es el síndrome amotivacio-
nal. Patognomónico del consumo de la sustancia, éste se 
caracteriza por pérdida de energía, abulia con importan-
te disminución de actividades habituales (20), pasividad 
e indiferencia con disfunción de las capacidades inter-
personales (21), bloqueo o indiferencia afectiva (22), 
incapacidad para proyectarse en pro de un determinado 
objetivo o meta concreta anclándose posiblemente en 
etapas evolutivas no acordes a la edad (23), poca toleran-
cia a la frustración (24), abandono del cuidado personal, 
evidente disminución de los reflejos, lentitud de despla-
zamiento e inhibición del deseo sexual (17).

Existe evidencia contundente de la relación que exis-
te entre el uso de cannabis y la aparición y/o agrava-
miento de diversas condiciones psiquiátricas. Entre las 
alteraciones psiquiátricas se destacan el síndrome de 
intoxicación caracterizado por cambios psicológicos y 
comportamentales desadaptativos; dicho síndrome es 
dosis dependiente (25,26,27). El síndrome de dependen-
cia también ha sido descrito; parecería ser que el paso del 
uso a la dependencia obedeciera más de factores externos 
que del propio consumo en sí mismo (28) y que fuera 
más frecuente en consumidores que iniciaron a tempra-
na edad y llevan mucho tiempo consumiendo (29,30). 
Aunque recientemente reconocido por el DSM-V (31), el 
síndrome de abstinencia ha sido ya descrito en la litera-
tura (32). Los síntomas de abstinencia relacionados con 
irritabilidad y ansiedad tendrían su máxima expresión, 
de acuerdo a la literatura, en los primeros días tras el cese 
del consumo; sin embargo los síntomas relacionados al 
sueño (sueños extraños e insomnio) se incrementarían a 
medida que aumenta el tiempo de abstinencia (33).

Al parecer existe una relación entre la aparición de 
la esquizofrenia y el uso de cannabis, aunque no todos 
los consumidores desarrollan esquizofrenia, ni todas las 
personas con trastorno esquizofrénico han consumido 
cannabis. La citada relación tendría explicación en la 
interacción gen-ambiente, aunque los mecanismos sub-
yacentes no han sido del todo dilucidados (34). Por otro 

lado, un gran porcentaje de consumidores de cannabis 
desarrollan durante la intoxicación experiencias de tipo 
psicóticas (35), manifestando sobre todo síntomas posi-
tivos transitorios (26).

El hecho de que el sistema cannabinoide esté impli-
cado en la regulación del humor podría explicar la rela-
ción descrita en la literatura entre los trastornos del esta-
do de ánimo y el uso de cannabis (36). La prevalencia 
de uso de cannabis es cercana al 70% entre pacientes 
con trastornos del ánimo (37). Según diversos estudios 
el consumo de cannabis estaría asociado en el trastorno 
bipolar al inicio de manía más temprana, más episodios 
de depresión, manías más frecuentes, peores resultados 
de tratamiento, incremento de riesgo de ciclación rápida 
y episodios mixtos (37,38). Por otra parte, en la depre-
sión, los resultados de las investigaciones son contradic-
torios, algunos autores señalan que el uso de la sustancia 
mejora el ánimo y el afecto (39), y otros que la gravedad 
de la depresión aumenta con el uso de cannabis (40,41).

Creer que el cannabis es una droga soft ha llevado a 
que la población tenga de ella una baja percepción de 
riesgo (42) y probablemente su consumo se sostenga 
en múltiples creencias que sitúan esta droga como de 
baja peligrosidad. Como indican otros estudios, existe 
una relación inversamente proporcional entre la fre-
cuencia de consumo y la percepción de riesgo (43) y, por 
otro lado, la percepción de riesgo es significativamente 
menor entre quienes consumen (44).

Dörr, Gorostegui, Viani, Dörr y Paz (2009) encontra-
ron que los adolescentes consumidores de cannabis con-
sideran que esta droga no es adictiva y que los efectos 
negativos que puede producir son escasos (45). Galván, 
Guerrero, Pinedo-López y García (2015) encontraron 
que la percepción de riesgo en adolescentes respecto al 
cannabis, su uso y consecuencias es variable dependien-
do del aspecto que se considere y que sería algo más alta 
entre las mujeres (3). Galván, Guerrero-Martelo y Vás-
quez De la Hoz (2016) en otro estudio, en donde se com-
pararon las creencias entre adolescentes quienes nunca 
habían consumido cannabis y aquellos que al menos 
una vez en la vida lo probaron, encontraron que quienes 
han probado al menos una vez el cannabis tienen creen-
cias relacionadas con las consecuencias del uso menos 
negativas en cuanto los efectos sobre la salud y atribuyen 
a su uso posibles efectos positivos (aumento de creativi-
dad, alivio o cura de enfermedades mentales) (46). 

Parecería existir, entre aquellas personas que prue-
ban cannabis o lo consumen con frecuencia, una bre-
cha entre lo que creen acerca de la sustancia, su uso y 
consecuencias, y la realidad descrita por estudios cientí-
ficos. El modelo cognitivo supone que este tipo de creen-
cias (denominadas disfuncionales) se encuentra en los 
cimientos de los problemas para lograr y/o consolidar 
el cese del consumo de drogas o evitar que las personas 
inicien su consumo (47).

En el presente estudio se evalúan y comparan las 
creencias respecto al cannabis, su uso y consecuencias 
entre un grupo de consumidores habituales de cannabis 
y un grupo (pareado por sexo, edad y nivel educativo) de 
no consumidores.
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Materiales y métodos

Participantes

Muestreo no probabilístico, no aleatorio, puesto que 
se seleccionaron las unidades de estudio por convenien-
cia. La muestra estuvo compuesta por dos grupos cada 
uno constituido por 35 jóvenes estudiantes universita-
rios (35 consumidores habituales de cannabis y 35 no 
consumidores) de edades comprendidas entre los 18 y 28 
años de edad. Ambos grupos fueron pareados por sexo, 
edad y nivel educativo (pregrado universitario). La edad 
media para ambos grupos fue la misma [21 (DE 2,36)] al 
igual que la proporción de los géneros [mujeres 7 (29%), 
varones 28 (80%)]; todos se encontraban insertos en el 
mismo sistema educativo público de enseñanza univer-
sitaria de la ciudad de Montería.

Instrumentos

Cuestionario socio-demográfico y clínico ad hoc

La valoración de las distintas variables del estudio se lle-
vó a cabo con un instrumento ad hoc que incluyó: 1. datos 
socio-demográficos y clínicos (edad, sexo, carrera universi-
taria que cursa, grupo de convivencia, estrato económico, 
práctica de deporte, prevalencia de uso de tabaco, alcohol 
y cannabis, consumo actual de cannabis, tiempo utilizado 
en conseguir cannabis, familiares con consumo de drogas 
legales e ilegales, dinero utilizado en la compra de cannabis, 
edad de inicio de consumo, tiempo de consumo, medios 
utilizados para el consumo, cantidad de cigarrillos de mari-
huana fumados en la última semana), y 2. un cuestionario 
ad hoc acerca de las creencias relacionadas con el cannabis, 
su uso y posibles consecuencias. El citado cuestionario se 
construyó con base a uno utilizado en una población de 
adolescentes argentinos (3), que fue también aplicado en 
una muestra de adolescentes colombianos. El cuestionario 
se compone de 22 ítems (Tabla 1). Cada pregunta presenta 
una opción de respuesta tipo Likert (1, totalmente de acuer-
do; 2, en desacuerdo; 3, indeciso o inseguro; 4, de acuerdo, 
y 5, totalmente de acuerdo).

Test de Cribado para el Abuso de Cannabis 
(Cannabis Abuse Screening Test; CAST)

Instrumento de 6 ítems diseñado para detectar patro-
nes de abuso de cannabis en jóvenes y adolescentes, cen-
trándose sobre todo en las dificultades para controlar el 
consumo y en sus consecuencias negativas sobre la salud 
o las relaciones sociales que haya tenido el evaluado en 
los últimos 12 meses. El formato de respuesta es tipo Likert 
en función de la frecuencia de experimentación de cada 
uno de los problemas. Todas las preguntas se responden 
en una escala de 5 puntos (0 “nunca”, 1 “rara vez”, 2 “de 
vez en cuando”, 3 “bastante a menudo”, 4 “muy a menu-
do”). El CAST evalúa los problemas experimentados en el 
último año, se orienta a la detección diagnóstica de abuso. 

Para la interpretación del instrumento, se propone la 
dicotomización de la escala, la cual se construye en función 

de la definición de umbrales para la imputación de valores 
de 0 y 1 por pregunta. El primer umbral se encuentra en la 
alternativa “de vez en cuando” para las dos primeras pre-
guntas, lo cual permite a los individuos indicar que no tie-
nen problemas, mientras que para las restantes preguntas el 
umbral está en la alternativa “rara vez” 1. Con esta clasifica-
ción el puntaje final de la escala CAST va de 0 a 6 puntos. La 
interpretación de las puntuaciones obtenidas son: 0 puntos: 
sin riesgo; 1 a 2 puntos: bajo nivel de riesgo; 3 puntos: mode-
rado nivel de riesgo y 4 (o más): alto nivel de riesgo (48,24).

Escala de Evaluación de la Severidad de la 
Dependencia (Severity Dependence Scale; SDS)

La SDS evalúa la percepción que el individuo tiene 
acerca de su grado de deterioro del control sobre el con-
sumo de la droga, así como su preocupación y ansiedad 
por conseguirla (49). Está compuesta por cinco ítems 
cuya respuesta es codificada mediante una escala tipo 
Likert, con un rango de puntuaciones de 0 a 3 (0: nunca 
/ casi nunca; 1: algunas veces; 2: a menudo; 3: siempre / 
casi siempre, para los ítems 1 a 4.; y 0: nada difícil; 1: bas-
tante difícil; 2: muy difícil; 3: imposible, para el ítem 5). 

La puntuación total de la SDS tiene un rango de 0 a 
15 puntos y una mayor puntuación indica un mayor gra-
do de dependencia de la droga considerada. Puntuación: 
todos los puntos se suman, un resultado de 5 o más es 
el punto de corte para la presencia o ausencia de depen-
dencia en adolescentes.

Procedimiento

Para la recolección de datos de las personas consumi-
doras de cannabis se contactó primero agrupaciones uni-
versitarias denominadas “asociaciones cannábicas”. Tras 
haber organizado una reunión con las asociaciones se les 
informó acerca de los objetivos, implicaciones y alcances 
del estudio invitándolos a participar. Fueron 35 integran-
tes de las agrupaciones los que accedieron a participar. 

Una vez recolectada la información de las personas usua-
rias de cannabis se buscó un grupo equivalente en su cons-
titución en cuanto género, edad y formación académica; se 
les informó también acerca de los pormenores del estudio.

Luego de que los participantes de ambos grupos obtu-
vieran la información pertinente para su participación, 
procedieron a firmar el consentimiento informado.

Análisis estadísticos

Los datos fueron procesados con el programa SPSS 
(versión 21.0). Se utilizaron estadísticos de frecuencia, 
descriptivos, T-student, Chi2. El valor 0,05 y valores 
menores fueron tenidos en cuenta como valores p esta-
dísticamente significativos.

Resultados

Como se puede observar en la Tabla 1, al estar parea-
dos ambos grupos de la muestra, no existen diferencias 
estadísticamente significativas en relación a la edad y al 
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género; la media de edad fue de 21 años para ambos gru-
pos y cada uno de ellos estuvo mayormente constituido 
por varones (80%). Tampoco se hallaron diferencias en 
relación a los núcleos de convivencia de ambos grupos, 
en su mayoría vivían con ambos padres.

La evaluación de los aspectos familiares relacionados 
al consumo de sustancias psicoactivas (Tabla 2) mostró 
diferencias estadísticamente significativas sólo en rela-
ción al consumo de cannabis por parte de familiares; más 
del 50% del grupo de consumidores expresó que alguien 
en su familia consumió o consume cannabis. También 
los consumidores, en comparación con los no consumi-
dores, conocen a más personas consumidoras por fuera 
de, o distintos a, los de su grupo familiar.

Como se indicó anteriormente, la edad media del 
grupo de consumidores es de 21 (DE 2,36) años, en tanto 
la edad media de inicio de consumo de cannabis es a los 
16,94 (DE 2,49) años, esto indica que el tiempo prome-
dio de consumo es de 4,06 años.

El medio mayormente utilizado por los usuarios de 
cannabis para el consumo fue el cigarrillo de marihuana, 
seguido de la pipa y comida con cannabis. El consumo 
promedio de cigarrillos de marihuana durante la semana 
previa a la evaluación fue de 13,25 (DE 13,47) cigarrillos.

El 50% de la muestra de consumidores habituales 
refirió que el consumo de cannabis genera problemas y 
el 65% ha intentado dejar de consumirlo al menos algu-
na vez.

Tabla 1. Datos socio-demográficos y clínicos.

Tabla 2. Aspectos familiares, relacionales y de consumo.

Consumidores  
n=35

No consumidores  
n=35

p

Edad (DE) 21 (2,36) 21 (2,36) 0,81

Sexo
Mujeres (%)
Varones (%)

7 (20)
28 (80)

7 (20)
28 (80)

0,61

Vive con
Ambos padres (%)
Solo un padre (%)
Abuelos (%)
Tíos (%)
Solo (%)
Otros (%)

15 (42,9)
9 (25,7)
5 (14,3)
1 (2,9)
4 (11,4)
1 (2,9)

15 (42,9)
13 (37,1)

0 (0)
5 (14,3)

0 (0)
2 (5,7)

0,26

Consumidores  
n=35

No consumidores  
n=35

p

¿Alguien de tu familia 
consume drogas legales tales 
como: cigarrillo, cerveza, 
whisky, guaro, tranquilizantes 
etc.? (%)

33 (94,3) 30 (85,7) 0,21

¿Alguien de tu familia 
consume drogas ilegales tales 
como: cocaína, bazuco, ácido 
etc.? (%)

19 (54,3) 8 (22,9) 0,55

¿Alguien de tu familia 
consume o consumió 
marihuana? (%)

19 (54,3) 8 (22,9) 0**

¿Conoces a alguien fuera 
de tu familia que consume 
marihuana? (%)

35 (100) 4 (11) 0**

*p= < 0,05;   **p= < 0,01

*p= < 0,05;   **p= < 0,01
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Como se observa en la Tabla 3, el nivel de riesgo de 
abuso para el grupo de consumidores fue moderado. Por 
otro lado, el grupo total de consumidores obtuvo una 
puntuación de 2,94 (DE 2,84) en la escala SDS, indican-
do la no existencia de dependencia. No obstante, cuan-
do se analizó la dependencia de manera diferenciada se 
halló, como puede observarse en la Tabla 4, que un 20% 
de la muestra sí se encuentra en situación de dependen-
cia con 7,85 (DE 1,57) puntos.

En cuanto a las creencias de los grupos comparados 
(Tabla 5), se hallaron diferencias estadísticamente signi-
ficativas en 18 de los 22 ítems de la escala. El grupo de no 
consumidores estuvo mayormente de acuerdo con que: 
el consumo de marihuana daña la memoria; deteriora las 
funciones cognitivas, genera dependencia, puede afec-
tar las neuronas, puede afectar la salud mental, conlleva 
a problemas legales, es una droga peligrosa, es dañina 
para la salud, puede afectar el rendimiento académico, 

Tabla 3. Test de Cribado para el Abuso de Cannabis (CAST, riesgo de abuso).

Tabla 4. Escala de Evaluación de la Severidad de la Dependencia (SDS, nivel de dependencia).

Puntuación (DE) Interpretación

3,02 (1,52) Nivel de riesgo moderado

No dependencia <5 pts. Dependencia > 5 pts.

n=35 (%) 28 (80) 7 (20)

crea problemas (familia, amigos, pareja), reduce capa-
cidad para conducir, la marihuana que se vende en la 
calle siempre es pura. El grupo de los consumidores, en 
cambio, estuvo en mayor acuerdo con que fumar cigarri-
llos afecta más a los pulmones que fumar marihuana, la 
marihuana tiene efectos positivos en el cerebro, aumen-
ta la creatividad, la marihuana es menos dañina que el 
alcohol y el tabaco, la gente inteligente fuma marihuana 
y que tiene efectos medicinales.

Discusión y conclusiones

El objetivo de este estudio fue comparar las creencias 
acerca del cannabis, su uso y posibles consecuencias entre 
dos grupos de estudiantes universitarios, uno de los gru-
pos compuesto por personas que nunca usaron cannabis 
y otro grupo integrado por consumidores habituales.

Los resultados del estudio revelan aspectos de gran 
importancia a tener en cuenta al momento de diseñar 
estrategias de intervención en la prevención del consu-
mo de cannabis en los distintos niveles.

El primer aspecto importante que los resultados indi-
caron fue la composición del grupo de consumidores; 
el mismo estuvo constituido mayormente por varones. 
Guxens et al. (2007) explican que esto se debe a que el 
contexto social en el cual está implicado el hombre le 
brinda mayor posibilidad de consumir (50).

Otro aspecto socio-demográfico de importancia halla-
do fue la edad de inicio de consumo (16, 94 años) ligera-

mente inferior a la detectada por el Estudio Nacional de 
Sustancias Psicoactivas de Colombia (17, 61 años). Si bien 
la discrepancia podría deberse a la diferencia en el tama-
ño muestral, se debe tener en cuenta este aspecto ya que, 
como lo indican estudios anteriores, una menor edad de 
inicio de consumo estaría asociada con un uso posterior 
más intensivo, generando mayores posibilidades de desa-
rrollo de tolerancia, adicción y dependencia (51).

En relación a los medios utilizados para el consumo de 
cannabis, el cigarrillo de marihuana y las pipas fueron los 
más utilizados por los consumidores. Lo anterior coincide 
con el estudio de Chabrol et al. (2004) en el cual indican 
que esos medios de consumo presentan mayor accesibili-
dad, disponibilidad y no requieren mayor preparación (52).

El grupo de consumidores, en comparación con los no 
consumidores, indicó con mayor frecuencia tener familia-
res que consumen o han consumido, y conocer más perso-
nas por fuera del grupo familiar que consumen cannabis. 
Que un familiar y/o un par consuman cannabis es un fac-
tor influyente que puede (en conjunto con otros factores) 
influir en el fortalecimiento de creencias positivas en rela-
ción al cannabis, minimizando las negativas (3).

Los aspectos clínicos del grupo de consumidores 
indican que fumaron un promedio de 13 cigarrillos la 
última semana, lo cual representa un consumo elevado 
y condicen, por un lado, con los resultados de la escala 
CAST que indican un riesgo moderado de abuso y, por 
otro lado, con los resultados de la escala de evaluación 
de dependencia (SDS), que indican que un 20% de los 
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Tabla 5. Comparación de creencias acerca del cannabis, su uso y posibles consecuencias.

Creencias Consumidores (n=35) No consumidores (n=35) p

1. ¿El consumo de marihuana daña tu memoria? 
(DE)

2,91 (1,29) 3,48 (1,03) 0,04*

2. ¿El consumo de marihuana deteriora las 
funciones cognitivas como la atención, la toma de 
decisiones y el miedo ante los riesgos? (DE)

2,42 (1,37) 3,97 (0,92) 0**

3. ¿Fumar marihuana afecta los pulmones? (DE) 4,11 (0,90) 4,20 (0,63) 0,64

4. ¿Fumar cigarrillos (tabaco) afecta más los 
pulmones que fumar marihuana? (DE)

4,77 (0,73) 3,88 (1,15) 0**

5. ¿Fumar marihuana genera dependencia? (DE) 2,54 (1,33) 3,91 (1,06) 0**

6. ¿Fumar marihuana puede afectar las neuronas? 
(DE)

3,00 (1,37) 3,77 (0,97) 0**

7. ¿Fumar marihuana afecta la salud mental? (DE) 3,05 (1,34) 4,00 (0,80) 0**

8. ¿Fumar marihuana puede desencadenar un 
trastorno mental como ansiedad, depresión o 
esquizofrenia? (DE)

3,05 (1,32) 6,17 (11,82) 0,12

9. ¿Los traficantes de drogas mejoran la potencia 
de la marihuana para que sus efectos sean más 
fuertes y no se pueda dejar de consumir? (DE)

3,5 (1,14) 3,6 (0,96) 0,5

10. ¿La marihuana que se vende en la calle 
siempre es pura? (DE)

1,74 (0,95) 2,54 (0,91) 0**

11. ¿El consumo de marihuana puede conllevar a 
problemas legales? (DE)

3,57 (1,39) 4,3 (0,63) 0**

12. ¿La marihuana es una droga peligrosa? (DE) 1,57 (0,91) 3,7 (0,88) 0*

13. ¿Fumar marihuana es dañino para la salud? 
(DE)

2,65 (1,39) 4,05 (0,83) 0**

14. ¿La marihuana tiene efectos positivos en el 
cerebro? (DE)

4,05 (0,93) 2,77 (0,97) 0**

15. ¿La marihuana aumenta la creatividad? (DE) 4,45 (0,56) 3,14 (1,03) 0**

16. ¿La marihuana es menos dañina que el alcohol 
y el tabaco? (DE)

4,74 (0,61) 3,2 (0,78) 0**

17. ¿La gente inteligente fuma marihuana? (DE) 3,65 (1,16) 2,71 (1,04) 0**

18. ¿La marihuana tiene efectos medicinales? (DE) 4,8 (0,47) 4,37 (0,59) 0**

19. ¿La marihuana se utiliza para curar 
enfermedades mentales? (DE)

3,37 (1,39) 2,94 (0,83) 0,12

20. ¿El uso frecuente de marihuana puede afectar 
tu rendimiento académico? (DE)

3,0 (1,30) 4,02 (0,78) 0**

21. ¿El uso frecuente de marihuana puede crearte 
problemas con tu familia, pareja y/o amigos? (DE)

3,4 (1,19) 4,54 (0,56) 0**

22. Fumar marihuana puede afectar la capacidad 
para conducir? (DE)

2,88 (1,38) 4,11 (0,75) 0**

*p= < 0,05;   **p= < 0,01

consumidores presentan dependencia. Una prevalencia 
de 20% de dependientes al cannabis supera ampliamen-
te las tasas de prevalencia reportadas en otros estudios 
como el de Schmits y Queremont (2013), que hallaron 
un 10% de prevalencia de dependencia a cannabis en 
su muestra (53). Lo antedicho puede ser explicado, al 
menos en parte, por la edad de inicio de consumo ya 
que a menor edad de inicio, mayor probabilidad de desa-
rrollo de dependencia.

Cuando se compararon las creencias entre ambos 
grupos se halló que los consumidores, en general, atri-
buyen al uso de cannabis pocas consecuencias de tipo 
negativas, minimizando el potencial de daño que el uso 
puede tener en la salud física, la salud mental, en las rela-
ciones interpersonales, el trabajo, la academia. Además, 
minimizan la posibilidad de devenir dependiente con el 
uso de la sustancia. Los anteriores hallazgos coinciden 
con los de Morales et al. (2011), quienes concluyeron en 
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su trabajo que la percepción de riesgo es siempre signifi-
cativamente menor entre los consumidores que entre los 
no consumidores (54).

Por otra parte, y por el contrario, el grupo de consu-
midores atribuye beneficios o ciertas propiedades al con-
sumo de cannabis tales como aumentar la creatividad o 
curar enfermedades mentales. Hallazgo similar reflejó el 
estudio de Galván et al. (2015) entre adolescentes que 
probaron el cannabis al menos una vez en la vida (3).

En conclusión, de acuerdo a los tipos de creencias 
que tienen respecto a la droga, los consumidores de 
cannabis tienen una percepción de riego disminuida en 
relación al potencial de riesgo que conlleva el consumo 
desde dos puntos de vista: a) minimizar los riesgos rea-
les de consumo y, por otro lado, b) atribuir al cannabis 
posibles beneficios y/o virtudes. Los tipos de creencias 
que los consumidores tienen probablemente estén cons-

tituidas, al menos en parte, por influencias de familiares 
y pares consumidores por un lado y, por otro lado, por el 
consumo mismo.

Los hallazgos realizados son de gran importancia 
para aquellas organizaciones que tienen por misión el 
desarrollo de programas de atención a personas con con-
sumo problemático de cannabis. También para aquellas 
organizaciones que tienen a cargo la formación de ado-
lescentes, para que revisen y ajusten sus programas psi-
coeducativos de prevención de acuerdo a estos hallazgos.

Limitaciones

El hecho de que los sujetos del grupo de consumi-
dores habituales de cannabis pertenezcan a asociaciones 
cannábicas podría influir en sus creencias, sobre todo en 
la rigidización de las mismas n
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Resumen 
El presente artículo intenta establecer un diálogo entre las leyes vigentes, su efectividad y controversias en el marco de la na-
turalización del uso de sustancias en el país. Para ello se rastrean los orígenes de la penalización del consumo de sustancias y 
las contradictorias posturas que se han adoptado en leyes y fallos judiciales. Todo ello se confronta con el creciente hábito de 
consumo de sustancias psicoactivas en la población, el cual ninguna de dichas leyes y fallos ha logrado influir.
Palabras clave: Penalización - Uso de sustancias -  Reducción de daño - Psiquiatría forense -  Adicción

LEGAL, ILLEGAL AND LEGITIMATE IN THE USE AND MISUSE OF SUBSTANCES

Abstract
This article attempts to establish a dialogue between existing laws, their effectiveness and the controversy within the context 
of the popularization of substance use in the country. To this end, the origin of the criminalization of substance use and the 
contradictory positions that have been adopted in laws and court rulings are tracked. All this is confronted with the growing 
habit of psychoactive substance use among general population, which no laws and rulings have yet managed to influence.
Keywords: Penalty - Substance use - Harm reduction - Forensic psychiatry - Addiction
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Introducción

El contexto legal del uso de sustancias psicoactivas 
debe entenderse, en el país, como una gama de normas 
legales dispares e incluso contrastantes y no como un 
cuerpo legaL homogéneo. Así, el arco legal se extiende 
desde el reproche penal -con previsión de prisión- para 
quien es hallado en posesión de sustancia ilegal (1), has-
ta la protección del usuario (2), en donde la obligación 
recae en el Estado en el amparo al consumidor.

Entonces, ambas leyes vigentes abarcan desde la 
hiper-penalización -previsión de prisión del usuario por 
su mínima y simple posesión de cualquier sustancia ile- 
gal, jurisdicción del fuero penal federal, pena suspendi-
da pero no abolida si inicia tratamiento-, en tanto en 
la otra se lo ampara y reconforta al brindarle lugares de  
atención, incluso en horarios nocturnos, con becas edu-
cativas y programas de re-inclusión laboral (2).

Como parte fundamental de este diálogo legal heterogéneo, 
los jueces han interpuesto fallos que interpretan las leyes 
y funcionan entonces como parte activa del contexto 
legal (3, 13).

Finalmente, y como parte principal de la discusión, 
está la realidad fáctica que habla per se: el uso cotidiano 
y espontáneo que la población hace de las sustancias 
psicoactivas (legales e ilegales) desde 1989 -fecha de 
sanción de la ley de estupefacientes- hasta la actualidad. 
Las diferentes estadísticas -y más allá de ellas, la percepción 
simple que arroja caminar por la calle de alguna ciudad 
argentina- señalan la naturalización de cierto tipo de 
consumo psicoactivo: la promoción de psicofármacos 
ansiolíticos como fármaco de prescripción habitual para 
todas las especialidades médicas, los energizantes de venta 
libre, el alcohol extendiendo su uso a la adolescencia, la 
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propaganda del consumo como vehículo de bienestar y 
tantas otras manifestaciones de una sociedad de consumo 
que corrobora en cada acto su definición (4).

A los efectos de comprender los alcances de normas 
legales tan disímiles y prácticas de uso divergentes en 
relación a la ley, conviene repasar algunos aspectos 
que hacen a la actualidad de un debate que lleva casi 
un centenar de años en el país. Para ello es de capital 
importancia entender las diferenciar entre despenalizar 
-esto es que el uso de sustancias configure un delito- o no 
hacerlo. Despenalizar no significa desjudicializar.

Antecedentes legales

En 1921 fue sancionado el Código Penal, como fruto 
de un largo proceso de redacción; en él no se ubicó como 
delito el consumo de sustancias, es decir, dicha conducta 
no mereció castigo penal ni se tipificó (5). Cabe conside-
rar, claro está, que en esa época no recaía el peso denso 
de investidura social que fue adquiriendo en años poste-
riores. A lo largo del siglo XX, el temor social va despla-
zándose desde el miedo al “loco peligroso” -el supuesto 
enajenado temerario que motivó la creación de hospitales 
monovalentes separados de la sociedad- hacia el par social 
-el vecino-, quien bajo el efecto de sustancias se transfor-
ma en un sujeto de temer. La locura va siendo alcanzada 
por tratamientos más eficaces y su potencial amedrenta-
dor cede y el adicto va concentrando el miedo público.

En las alternancias de penalización/despenalización 
que se dan desde 1921, pocas veces se capta la repetición 
de la argumentación sino que, cada vez, la discusión se 
impregna con una sensación social de controversia van-
guardista. Tal como ahora, en que quienes participamos 
de algún modo en la discusión nos sentimos impregna-
dos de una discusión pionera y progresista.

En tal caso, las anclas legales que justifican una u otra 
posición están dadas -para quienes sostienen la posición 
despenalizadora- por el Artículo 19 de la Constitución 
Nacional de 1853 (6), la cual consolida el respeto a la 
intimidad y a la voluntad personal de los ciudadanos. Del 
otro lado, para quienes apoyan la opción del consumo 
como delito, es la figura de la Salud Pública el fundamen-
to suficiente para avanzar sobre la conducta individual 
(7). Según esto, el consumo individual sería pernicioso 
para el conjunto social por tres vías: a) la de contagio o 
preconización de consumo basado en el ejemplo, b) la de 
que el consumidor fomenta el narcotráfico con su com-
pra, c) aquella de que la sustancia transforma al ciudada-
no bueno en malo y por ello adopta conductas de riesgo.

Como contrapartida a la posición no penalizadora 
de 1921 se dieron dos plenarios de la Cámara Penal de 
Nación, en 1930 (8) y 1966 (9), que establecían que la 
tenencia de la droga para consumo personal constituía 
delito, arguyendo los riesgos que el individuo consu-
midor encarna para el conjunto y en función de que el 
consumidor es fruto y objetivo de un delito de grave tras-
cendencia social -el narcotráfico en sí-.

En 1968, mediante la reforma de la ley 17.567 (10) 
pendulea nuevamente y desincrimina la tenencia para 
uso personal, otra vez cifrando la acción dentro del 

ámbito de intimidad inexpugnable para el Estado. Sin 
embargo, y una vez más, el fiel de la balanza se desplaza 
en octubre de 1974, cuando entra en vigencia una ley 
especial referida a los estupefacientes: la ley 20.771, cuyo 
artículo sexto estableció que será reprimido con prisión 
de 1 a 6 años y multa  “... el que tuviere en su poder estu-
pefacientes, aunque estuvieran destinados al uso personal”.

En igual sentido, en 1989 se promulga la ley actualmen-
te vigente 23.737 (1), que penaliza toda tenencia de cual-
quier tóxico ilegal, pergeñando un dispositivo en el cual 
quien es hallado en posesión de sustancia queda sujeto a 
la condena, aun si -por ser considerado adicto en examen 
forense- es sometido a tratamiento. La condena lo acompa-
ña durante el proceso terapéutico, en forma latente y sólo 
es archivado el caso y desincriminado si hubiera realizado 
un tratamiento exitoso y de “cura” del consumo.

No prevé esta ley que la abstinencia completa de 
una sustancia dependencial es un fruto eventualmente 
alcanzable pero muchas veces inaccesible y que los tra-
tamientos -cuando son exitosos- suelen ir estableciendo 
una regulación progresiva menos dañina del uso de la 
sustancia, en el cual la abstención -si es que se logra- es 
producto de un escalonamiento del uso, fluctuaciones 
que son parte del mismo proceso. Más allá de considerar 
si conviene que a quien se caracteriza como enfermo se 
lo impute penalmente, la fuerza penalizadora de la ley 
no logró torcer un hábito social en crecimiento.

En 1995 se sanciona la ley 24.455 (11) que obliga a las 
obras sociales a establecer un programa de atención para 
personas adictas en el mismo cuerpo legal que la obliga-
toriedad a tratar a personas afectadas por el virus de VIH.

Por último, en abril de 2014 el Congreso sanciona la 
ley Plan Integral para el Abordaje de los Consumos Pro-
blemáticos (2), en la cual el Estado se impone un gran 
número de obligaciones, dentro de una estrategia terapéu-
tica denominada reducción de daños -también ya prevista 
en el reglamento de la ley 26.657-, la cual es claramente 
contrapuesta a la postura abstencionista de la ley 23.737.

Fallos de la Corte Suprema

En 1978 (13) la Corte Suprema designada por la jun-
ta militar falla en favor de penalizar la tenencia de dos 
cigarrillos de marihuana, en posesión del Sr. Colavini, 
quien circulaba por la calle de El Palomar en el conurba-
no bonaerense. En este fallo, lo que resulta de interés es 
que el texto jurídico cita diferentes manuales de psiquia-
tría para considerar que los estupefacientes (sin singula-
rizar en uno de ellos, en el individuo que consume o en 
las dosis en cuestión) son transformadores de la persona, 
la cual es inducida a cometer conductas antisociales y 
a promover, a su vez, el uso de sustancias. Se considera 
asimismo que las sustancias y su tráfico son comparables 
a las plagas medievales.

Por supuesto que lo interesante del fallo es que un 
autorizado vocero del Estado -la Corte Suprema- antro-
pomorfiza la sustancia en su fallo que parece decir que 
la sustancia es el vehículo de degradación moral por el 
cual la sociedad escurre hacia su deterioro y ello debe ser 
detenido por el Estado, el cual simplifica el problema dis-
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tinguiendo pares opuestos de bueno-malo y la sustancia 
como el vector de movilidad entre uno y otro. 

En 1986 (14) la Corte Suprema -en su nueva composi-
ción, designada por el Senado- falla en Bazterrica y hace 
consideraciones superadoras al fallo Colavini:

“El sujeto puede un día probar la droga, comenzar luego a 
consumirla ocasionalmente y finalmente arribar a un estado 
de dependencia psíquica -y en algunos casos física- de ella. 
Frente a estas distintas situaciones o etapas, las diferentes 
respuestas que debe proporcionar el Estado tienen una gran 
influencia sobre el individuo. Una respuesta de tipo penal, ten-
diente a proteger la salud pública a través de una figura de 
peligro abstracto, no tendrá siempre un efecto disuasivo mora-
lizador positivo respecto del consumidor ocasional o aquel que 
se inicia en la droga, y en muchos casos, ante su irremedia-
ble rotulación como delincuente, el individuo será empujado 
al accionar delictivo inducido por la propia ley. Este individuo 
quedará estigmatizado como delincuente por la misma comu-
nidad que debe encargarse de proporcionar medios para tratar 
a los adictos, tendrá un antecedente penal que lo acompañará 
en el futuro y le obstaculizará posibles salidas laborales y la 
reinserción en la realidad que trataba de evadir. La función 
del derecho debería ser controlar o prevenir, sin estigmatizar, y 
garantizar, o al menos no interferir, con el derecho a ser trata-
dos que tienen los adictos.

 Que en este marco -médico-psicológico-, adquiere una 
singular significación la prohibición constitucional de inter-
ferir con las conductas privadas de los hombres, prohibición 
que responde a una concepción según la cual el Estado no 
debe imponer ideales de vida a los individuos, sino ofrecer-
les libertad para que ellos los elijan, y que es suficiente por 
sí misma para invalidar el art. 6° de la ley 20.771, cuya 
inconstitucionalidad se declara, en cuanto incrimina la sim-
ple tenencia de estupefacientes para uso personal”. 

Es muy importante la consideración que establecen 
los ministros en relación al rol del Estado y cuál es la 
atribución que tiene en relación a los ciudadanos. Las 
conceptualizaciones abstractas y voluntaristas de peligro 
y moral suelen ser ineficientes en la acción estatal, más 
allá del bagaje moralizador que las conforme.

En una nueva torsión, en 1989 se debatió en la Cáma-
ra de Diputados la sanción de la actual ley de estupefa-
cientes y se dijo (16): 

“... son tremendas las consecuencias de esta plaga tanto 
en lo que se refiere a la práctica aniquilación del individuo 
como a su gravitación en la moral y economía de los pueblos, 
traducidas en la delincuencia común y subversiva, la incapa-
cidad para realizaciones que requieren una fuerte voluntad 
de superación y la destrucción de la familia, que es la base 
fundamental de nuestra civilización... Hay quienes piensan 
que somos libres de envenenarnos como nos place y que por 
consiguiente todo esfuerzo que haga la sociedad para impedir 
a un toxicómano que se entregue a su vicio constituye un 
atentado contra la libertad individual. Se trata de una idea 
insostenible en una sociedad moderna, pues el toxicómano 
no sólo se destruye a sí mismo sino que al hacerlo así causa 
perjuicio a quienes lo rodean”. 

Por su parte, en la Cámara de Senadores se sostuvo 
(17): “este es un problema que afecta fundamentalmente 
no sólo la vida del país sino la de todo el mundo. Eviden-

temente, la producción, el tráfico y el consumo de estupefa-
cientes ha logrado cambiar la fisonomía política, social y 
ética de numerosos países. Avanza inconteniblemente como 
una lacra que se expande por encima de las fronteras, resis-
tiendo de modo fundamental la personalidad de los indivi-
duos y de los Estados... Se estima que en el mundo más del  
20 % de la población consume drogas que provocan depen-
dencia y grave daño físico y moral. Más de 300 millones 
consumen marihuana, 250 millones consumen derivados 
del opio y la cocaína, y el resto, alucinantes, estimulantes, 
sedantes, tranquilizantes e hipnóticos... En nuestro país la 
situación ha repercutido de tal manera y se ha expandido en 
tal forma, que la información de los diarios señala que está 
ganando, inclusive, a los niños de las escuelas, quienes han 
adoptado el hábito de drogarse en la vía pública, casi incons-
cientemente, con la inhalación de pegamento recalentado... 
En cuanto a los consumidores, la cadena tiene tres eslabones 
fundamentales, de los cuales ellos constituyen el último, los 
dos primeros corresponden al productor y al traficante. Desde 
luego, cuando los consumidores son muchos atraen al tráfi-
co... La realidad demuestra que en tanto existan consumido-
res hay tráfico, y que cuando hay consumidores también está 
la droga clandestina. Y si se tiene droga clandestina es porque 
los consumidores, de alguna manera, estimulan su tránsito 
hacia el país afectado”. 

En este debate (16, 17) se expresaron claramente 
algunas de las habituales fórmulas que se utilizan  en la 
discusión sobre drogas:

A las sustancias se las inviste de un poder embriaga-
dor frente al cual ningún sujeto podría abstraerse.

El uso de sustancias -cualquier sustancia, todas ellas 
conformando un grupo indistinto- es contagioso -por eso 
se las homologa a las plagas o enfermedades infecciosas-.

Sustancia es criminalidad -aun cuando las estadísti-
cas de SEDRONAR señalan que el consumo adictivo más 
severo está centrado en tóxicos de uso legal-.

Drogas = narcotráfico, otra premisa dudosa porque lo 
que genera el negocio del narcotráfico es la ilegalidad de los 
estupefacientes -más allá de la consideración de legalidad o 
ilegalidad el narcotráfico solo es rentable si es ilegal-.

El uso de drogas es uno de los peligros mayores de la 
nación, y no la pobreza grave, la mala escolarización, la 
precaria condición laboral. 

El Estado puede fijar las conductas individuales de los 
ciudadanos.

En el contexto de globalización y de fenómenos de 
conducta generacionales internacionales, el legislador 
nacional proyecta legislaciones en pos de un ciudadano 
nacional ideal.

En consonancia con la promulgación de la ley 23.737 
(1), la Corte Suprema falló en el caso Montalbo (18) la 
constitucionalidad de la incriminación penal de la 
tenencia de cualquier estupefaciente, en este caso 2.7 
gramos de marihuana.

Diez años después, una vez más la Corte reanuda el 
tema en 2009 y en el Fallo Arriola (3) retoma el con-
cepto expresado en el Fallo Bazterrica, específicamente 
en lo que Enrique Petracchi había expresado en aquel 
fallo y que ratificó 23 años después siendo aún Ministro. 
En la ocasión el presidente de la Corte Suprema, Ricardo 
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Lorenzetti, afirmó que “no se trata sólo del respeto de las 
acciones realizadas en privado, sino del reconocimiento de 
un ámbito en el que cada individuo adulto es soberano para 
tomar decisiones libres sobre el estilo de vida que desea”.

Situación actual

Así como la ley de estupefacientes de 1989 ubica el 
consumo como delito sujeto a pena de prisión y exige 
el adicto algo que, por definición y para la generalidad 
de adictos, es inalcanzable -la abstención absoluta en un 
plazo concreto- la ley 26.934 sobreexige al Estado con la 
previsión de cobertura y protección para la cual no pare-
ce estar en posición de cumplir, toda vez que al día de 
hoy no se han establecido los centros de atención zona-
les en horarios nocturnos ni se han implementado las 
becas educativas ni los programas de inclusión laboral.

Tanto en el voluntarismo moralizante que la ley 
23.737 (1) focaliza en el ciudadano, como su contracara 
-de sanción relativamente reciente- la ley 26.934 (2), el 
legislador parece suponer que el ciudadano -usuario o 
no- es un recipiente vacío ávido o apto para ser rellenado 
por los contenidos éticos que el Congreso pretende para 
sus ciudadanos. En contraste con ello, la realidad parece 
indicar que el ciudadano está influido por fenómenos de 
masas que singulariza en sus circunstancias individua-
les, y ello es lo que incide mayormente su conducta, no 
siendo, por lo tanto, muy permeable a políticas generales 
que dispongan su intimidad.

A los efectos de analizar la posibilidad estatal de influir 
en conductas individuales, es interesante analizar la políti-
ca antitabaco, en donde el Poder Ejecutivo en forma excep-
cionalmente eficaz se ocupó de que la totalidad de los ciu-
dadanos conocieran los riesgos a que se exponen con el 
tabaco. Sin distinción de clases sociales o educativas, urba-
nas o rurales, no existe persona en el país que desconozca 
lo pernicioso del efecto nicotínico. En relación al tabaco, el 
legislador parece haber logrado establecer la interlocución 
con el ciudadano como par, sin paternalismo y en base a 
darle información. El criterio es colaborar con el usuario 
para que esté en condiciones de decidir.

En contraste está la política general de permisividad 
con la propaganda de alcohol, energizantes o psicofár-
macos y de habilitación de venta de estas sustancias. 
Las estadísticas estatales indican que el alcohol y los 
psicofármacos son los mayores vehículos de consumo 
nacional, sin embargo el Estado no informa en forma 
eficiente de sus consecuencias, al tiempo que es permisi-
vo con su distribución entre ciudadanos desinformados 
y el uso se ha naturalizado -como en décadas anteriores 
sucedió con el tabaco-. Parte de su naturalización la logra 
la disponibilidad de energizantes en latas en todas las 
góndolas: es un excelente propiciador del consumo de 
grandes cantidades de alcohol pues por su misma defi-
nición de energizante enmascara la fase de sedación del 
consumo de alcohol permitiendo al usuario -sobre todo 
si es adolescente- enormes ingestas etílicas sin advertir 
sintomáticamente la sobreingesta. En este contexto de 
hábito social establecido,  las propagandas moralizantes 
y voluntaristas fracasan y son objeto de burla.

El legislador, en cuanto a las sustancias o conductas 
adictivas -y a excepción del ya mencionado tabaco-, no 
logra aún establecer un diálogo con el ciudadano, el cual 
-mencionarlo es redundante- no es un sujeto pasivo, 
determinable en su moral por la legislación que sea, más 
allá de las buenas intenciones que ella exprese.

Asimismo, tampoco logra establecer un diálogo efi-
caz en donde ponga al usuario en condiciones de infor-
mación suficiente para ejercer la opción de consumo 
a sabiendas de las consecuencias. Finalmente, no se 
logra -tanto por parte de los legisladores como de jue-
ces y profesionales de salud- una adecuada introspección 
sobre los disconsumos que son norma de la sociedad 
contemporánea, sino que se proyecta y circunscribe la 
problemática en quienes más gravemente la padecen. La 
proyección de una disfuncionalidad consumista masiva 
en la rotulación de los adictos sólo intenta disimular el 
grave tema de tenencia de bienes y usos que nos define 
como sociedad contemporánea n
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Resumen 
Objetivos: El uso de cannabis se ha asociado frecuentemente a experiencias de tipo psicóticas en la literatura científica. El objeti-
vo es examinar la asociación entre el uso de cannabis y las experiencias de tipo psicóticas en la ciudad de Buenos Aires. Métodos: 
Se utilizó una muestra de 862 residentes de la ciudad de Buenos Aires, mayores de 18 años, los cuales fueron entrevistados sobre 
el uso de cannabis y la presencia de experiencias de tipo psicóticas. Resultados: El uso de cannabis fue asociado a las experiencias 
de tipo psicóticas, particularmente a las anormalidades perceptuales (alucinaciones visuales y auditivas). No se encontró, sin 
embargo, asociación entre la frecuencia de uso y el número de experiencias de tipo psicóticas. Conclusiones: El uso de cannabis 
podría estar relacionado con la presencia de experiencias de tipo psicóticas. Estos resultados son pertinentes en cuanto a la 
prevención y pueden contribuir al análisis de la seguridad del uso de cannabis en la población estudiada
Palabras clave: Uso de cannabis - Experiencias de tipo psicóticas - Anormalidades perceptuales

USE OF CANNABIS AND INCIDENCE OF PSYCHOTIC SYMPTOMS: EVIDENCE FROM BUENOS AIRES

Abstract
Objectives: Cannabis use has been frequently associated to the experience of psychotic symptoms in the research literature. The 
objective was to investigate the association between cannabis use and psychotic like experiences in the city of Buenos Aires.
Methods: A sample of 862 respondents of the metropolitan area of Buenos Aires, aged ≥18 years, was interviewed regarding their 
cannabis use, and presence of psychotic like experiences. Results: Cannabis use was associated to psychotic like experiences, 
in particular to perceptual abnormalities (visual and auditory hallucinations). No association was found, however, between 
frequency of use and number of PLEs. Conclusions: Cannabis use could be related to the presence of PLEs. These results are 
pertinent regarding prevention, and could contribute to the analysis of the safety of cannabis use in the population studied.
Keywords: Cannabis use - PLEs - Perceptual abnormalities
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Introducción

El uso de cannabis es común en la actualidad a 
nivel mundial. En Argentina, la prevalencia del uso 
de cannabis varía substancialmente en distintas zonas 
geográficas (1), siendo la mayor en la ciudad de Buenos 
Aires. En ésta, un quinto de la población general, 
aproximadamente, ha utilizado cannabis por lo menos 
una vez y 6% reporta haber consumido cannabis durante 
el último mes (2). Datos adicionales para la ciudad de 
Buenos Aires muestran que un tercio de la población 
entre las edades de 19 y 34 ha consumido cannabis en 
algún momento (2). 

La expansión del consumo de cannabis se ve 
acompañado de interés por su legalización; en este 
contexto, explorar la posible relación entre el cannabis y 
los problemas de salud mental, incluyendo los trastornos 
psicóticos, toma particular relevancia. Sin embargo, y 
a pesar de la alta prevalencia de consumo de cannabis 
en la ciudad de Buenos Aires, existe poca investigación 
realizada localmente sobre el posible impacto sobre la 
salud mental de esta práctica. Tomando en consideración 
la evidencia de una asociación entre el consumo de 
cannabis y los síntomas psicóticos existente en la 
literatura científica, el objetivo del presente trabajo es 
examinar la existencia de una asociación entre consumo 
de cannabis, frecuencia del consumo y experiencias 
de tipo psicóticas (PLEs) en la población general de la 
ciudad de Buenos Aires, en el contexto de un estudio 
más amplio de asociaciones entre síntomas psiquiátricos 
y factores demográficos y de estilo de vida.

Se ha reportado con frecuencia en la literatura 
científica la comorbilidad entre trastornos psicóticos 
y el uso de cannabis (5, 6). De forma paralela, existe 
evidencia sustancial de una asociación entre el uso de 
cannabis y presencia de síntomas psicóticos, aunque no 
se ha probado una conexión causal (7, 8, 9). A su vez, se 
ha concluido, a partir de una revisión llevada a delante 
sobre 35 estudios longitudinales realizados en distintas 
poblaciones, que tanto el consumo de cannabis en sí, 
como mayores frecuencias de uso, estaban asociados a 
un incremento en el riesgo de experimentar síntomas 
psicóticos (10). Existe, del mismo modo, evidencia que 
demuestra que el uso de cannabis puede empeorar el 
pronóstico de la enfermedad en pacientes con trastornos 
psicóticos manifiestos y contribuir a la aparición de 
síntomas psicóticos en individuos vulnerables (11). En 
este sentido, se encontró una asociación entre síntomas 
psicóticos positivos y consumo previo de cannabis, en 
una muestra de pacientes admitidos para un primer 
episodio psicótico (5).

Se ha explorado también en otras investigaciones el 
vínculo entre la edad de inicio del consumo de cannabis 
y posterior aparición de síntomas psicóticos, habiéndose 
reportado una asociación entre uso de cannabis en 
la adolescencia y esquizofrenia subsecuente (12). La 
edad temprana de inicio en el consumo de cannabis 
se ha asociado a síntomas psicóticos subclínicos en un 
número de investigaciones (13, 14, 15). La asociación 
entre el consumo precoz de cannabis y las experiencias 

de tipo psicóticas (PLEs) en adolescentes también se ha 
investigado, concluyendo que un comienzo temprano 
del uso de cannabis se podía asociar a la presencia de 
PLEs (13).

De forma adicional a su asociación con trastornos 
psicóticos, el uso de cannabis también ha sido asociado 
a síntomas psicóticos agudos en individuos sin patología 
psiquiátrica (16). De este modo, las reacciones psicóticas 
transitorias pueden ocurrir en individuos sin patología 
psiquiátrica luego de una exposición a grandes cantidades 
de cannabis (17).

Las alteraciones perceptuales son particularmente 
prevalentes entre aquellos consumidores de cannabis 
que experimentan reacciones psicóticas transitorias. 
Las alucinaciones visuales y auditivas son los PLEs más 
comunes entre consumidores habituales de cannabis 
(13); a su vez se ha encontrado un incremento en la 
presencia de las alucinaciones visuales en función de un 
consumo más frecuente (18).

Métodos

Procedimiento

La muestra estuvo compuesta de 862 residentes de la 
ciudad de Buenos Aires, mayores de 18 años. La muestra 
se obtuvo utilizando muestreo de conveniencia. Se rea-
lizaron encuestas en espacios públicos de la ciudad, dis-
tribuidos en distintas áreas, con el objetivo de controlar 
posibles disparidades en cuanto a factores demográficos 
en los distintos sectores de la ciudad. Los entrevistado-
res fueron estudiantes de Psicología de la Universidad de 
Palermo de Buenos Aires. Se entrenaron 10 voluntarios 
en una sesión grupal.

La tasa de respuesta de la encuesta fue del 75.1%. Se 
consideró que se otorgaba consentimiento para partici-
par en el estudio al consentir responder el cuestionario 
anónimo. La encuesta consistía de un cuestionario para 
recabar información en cuanto a PLEs en la semana pre-
via a la entrevista y un cuestionario sobre el consumo de 
cannabis, entre otra información relacionada a estilo de 
vida. El cuestionario designado para evaluar PLEs se basó 
en el cuestionario CIDI (3) y ha sido usado previamente 
en investigaciones con muestras de habla hispana (4).

Este cuestionario recaba información en cuanto a la 
experiencia de alucinaciones visuales y auditivas, inser-
ción de pensamientos, sustracción de pensamientos, 
control mental, comunicaciones telepáticas e ideación 
persecutoria. Los datos en cuanto al consumo de canna-
bis fueron obtenidos utilizando un formato de opción 
múltiple. Los entrevistados debían responder si consu-
mían o habían consumido cannabis y luego elegir entre 
5 categorías en relación a la frecuencia de consumo: 
menos de una vez  por mes, una vez por mes, una vez 
por semana, 2 a 3 veces por semana, y de forma diaria.

Participantes

Se obtuvo también información demográfica general. 
La muestra estuvo compuesta por 408 (47.3%) sujetos 
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masculinos y 454 (52.7%) sujetos femeninos. La edad 
promedio en la muestra fue de 37.7 ± 15.8 años. El rango 
etario fue entre 18 y 93 años. En cuanto al nivel educa-
tivo, 13.3% (n = 114) de los sujetos habían completado 
solamente la primaria, 45.8 % (n = 393) habían finali-
zado la educación secundaria, y 37.2 % (n= 321) tenían 
algún nivel de educación terciaria. El 3.6% (n = 31) res-
tante de la muestra no había completado la educación 
primaria.

Análisis de datos

Los datos obtenidos fueron analizados usando el progra-
ma SPSS (versión 17). Se aplicaron pruebas de correlación de 

Spearman y Chi cuadrado según necesidad. Las asociaciones 
fueron exploradas utilizando regresión logística.

Resultados

El 20% (n = 171) de la muestra reportó consumo de 
cannabis. La prevalencia fue más alta entre las edades de 
18 y 30, y se observó una diferencia de acuerdo a género: 
22.71% de los sujetos masculinos y 17.55 % de los suje-
tos femeninos reportaron uso de cannabis (X2(1) = 3.5, 
p= 0.06). La Tabla 1 muestra la frecuencia de uso de can-
nabis en la muestra. La asociación entre lafrecuencia de 
consumo de cannabis y PLEs fue explorada y no resultó 
significativa (rs=0.121, p=.116).

El 17.4% de la muestra reportó por lo menos un PLE 
en la última semana, sin diferencias significativas de 
acuerdo a género (X2 (1) = 0.005, p=0.94). Los PLEs fue-
ron en su totalidad más prevalentes en aquellos indi-
viduos que reportaron consumo de cannabis en com-

paración con aquellos que nunca utilizaron cannabis, 
tal como se expone en la Tabla 2. Una comparación de 
porcentajes para PLEs específicos en consumidores de 
cannabis y no consumidores también se incluye en la 
Tabla 2.

Tabla 1. Frecuencia de uso de cannabis auto-reportada (n =171).

Tabla 2. Comparación de experiencias de tipo psicóticas (PLEs) entre consumidores de cannabis y no consumidores.

Porcentaje (n)
Menos de una vez por mes 38.6% (66)

Una vez por mes 27.5% (47)

Una vez por semana 12.3% (21)

2-3 veces por semana 10.5% (18)

Todos los días 11.1% (19)

PLEs No consumidores Consumidores X2 p

Al menos un PLE 14.39% 29.48% 21.6 <0.0001

Alucinaciones auditivas 5.56% 15.78% 20.33 <0.001

Alucinaciones visuales 5.41% 15.20% 9.17 <0.001

Control mental 2.19% 5.26% 4.77 0.029

Inserción de 
pensamientos

1.31% 3.52% 3.85 0.05

Control de 
pensamientos

1.46% 3.5% 3.08 0.07

Comunicación 
telepática

3.97% 7.6% 4.02 0.04

Ideación persecutoria 3.22% 6.43% 3.78 0.054

Se utilizó regresión logística para calcular los odds 
ratio e intervalos de confianza de 95% para la asociación 
entre consumo de cannabis y presencia de PLEs, ajus-

tando por edad, sexo y nivel educativo. El odds ratio de 
tener cualquier PLEs fue de 2.52 (95% CI 1.6-3.6), p< 
0.001 para consumidores de cannabis.
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Discusión

La muestra refleja adecuadamente la composición de 
la población de la ciudad de Buenos Aires en términos de 
edad y género de acuerdo a datos demográficos recien-
tes (19). Sin embargo, la muestra utilizada tiene un nivel 
educativo levemente más alto que la población general de 
Buenos Aires, con una mayor proporción de individuos 
con estudios secundarios completos, y con algún nivel 
de estudios terciarios. Los datos obtenidos en cuanto a la 
prevalencia y frecuencia de uso de cannabis para la mues-
tra fueron similares a datos existentes para la población 
general dentro de la ciudad de Buenos Aires (2). Tanto la 
proporción de la muestra que reportó PLEs, así como el 
tipo de PLE más prevalente, fue similar a datos obtenidos 
en estudios previos realizados con la misma población (4).

El análisis realizado permitió encontrar una relación 
estadísticamente significativa entre uso de cannabis y PLEs: 
aquellos sujetos que reportaron consumir cannabis repor-
taron más PLEs que los sujetos que no eran consumidores 
de cannabis. Estos resultados son consistentes con estudios 
previos que señalan una asociación entre el uso de canna-
bis y la experienciade síntomas psicóticos (10, 12).

En oposición a las expectativas iniciales, basadas en 
estudios previos, (10, 20), no se encontró una asociación 
entre frecuencia de uso y número de PLEs. Este resultado 
podría relacionarse a la forma en que se exploró la frecuen-
cia: se les preguntó a los participantes sobre la frecuencia 
de consumo pero no se obtuvo información en cuanto a 
la exposición total en el tiempo al cannabis durante las 
instancias de consumo. De esta manera, la frecuencia de 
uso, en este caso, podría no ser una medida adecuada de 
la exposición al cannabis. Existen en la literatura estudios 
previos donde tampoco se pudo hallar una asociación 
entre frecuencia de consumo y número de PLEs (13). En 
relación a esto, se sugiere que quizás aquellos sujetos que 
experimentan más PLEs al consumir cannabis, reducen su 
consumo como consecuencia de tener este tipo de expe-
riencias, resultando en una falta de asociación entre fre-
cuencia de uso y número de PLEs (13).

El consumo de cannabis tuvo un efecto significativo en 
el número de alucinaciones visuales y auditivas reportadas. 
Las anormalidades perceptuales (visuales y auditivas) fue-
ron las PLEs reportadas más frecuentemente por el grupo 
de sujetos que consumían cannabis. Fue también en este 
tipo de PLE en que ambos grupos difirieron de forma más 
marcada. Estos resultados son congruentes con hallazgos de 
estudios previos donde se reportan asociaciones entre uso de 
cannabis y la experiencia de alucinaciones visuales y auditi-
vas, en una muestra comunitaria de adolescentes (13), y la 
experimentación de alucinaciones auditivas, en un grupo de 
sujetos diagnosticados con trastornos psicóticos (18).

La mayor prevalencia de alteraciones perceptuales 
podría relacionarse con la implicación de los cannabinoi-
des en la activación de las neuronas dopaminérgicas (18). 
Esta implicación ha sido reportada en diversos estudios 
comportamentales, bioquímicos, y electrofisiológicos (21).

Existen diversas hipótesis que han buscado explicar 
la relación observada entre el consumo de cannabis y 
los desórdenes psicóticos. Se ha sugerido que el uso de 

cannabis puede constituir una forma de automedicación 
para síntomas psicóticos ya presentes (6). Existe eviden-
cia, sin embargo, de un mayor riesgo de diagnósticos de 
trastornos psicóticos con el consumo de cannabis, que 
proviene de estudios cuyo diseño controla la posible pre-
sencia de síntomas subclínicos previos al comienzo del 
uso de cannabis (22), por lo que esta hipótesis ha perdido 
apoyo en la actualidad. Otra teoría postula que el uso de 
cannabis y la esquizofrenia podrían compartir factores 
etiológicos (6). Esta idea aún se debate; podría ser posi-
ble que ambos trastornos compartan bases neurológicas 
relacionadas con las vías dopaminérgicas y endocanna-
binoides (23, 24, 25). De este modo, a la fecha, las teo-
rías que reciben más apoyo y que se exploran de forma 
más activa se centran en el posible rol del consumo de 
cannabis como un factor de riesgo en sujetos con vulne-
rabilidad para padecer trastornos psicóticos (24, 26, 27).

No existe en la actualidad una explicación que subsuma 
completamente el vínculo observado entre el consumo de 
cannabis y los síntomas psicóticos, y la posibilidad de una 
asociación causal aún se debate. Existe evidencia sustancial, 
sin embargo, para considerarlo un factor de riesgo signifi-
cativo en individuos vulnerables al desarrollo de síntomas 
psicóticos, y un factor de riesgo para experimentar sinto-
matología más severa en pacientes con trastornos psicóti-
cos ya existentes (28, 22). La etiología de la esquizofrenia y 
otros trastornos psicóticos es compleja, y es poco probable 
que algún factor aislado tenga una relación causal directa. 
Sin embargo, hay suficiente evidencia de un vínculo entre 
síntomas psicóticos y el consumo de cannabis para conside-
rarlo relevante en términos de prevención, con importantes 
implicaciones en cuanto a políticas públicas, en particular 
en relación a los debates actuales en torno a su legalización.

Sería necesario realizar más estudios locales en torno 
a esta temática, e incorporar edad de inicio en el consu-
mo de cannabis como variable, ya que este factor ha pro-
bado ser relevante en estudios previos (13), donde pudo 
observarse que un consumo más precoz se asociaba a 
mayores probabilidades de padecer trastornos psicóticos. 

Algunas limitaciones de la presente investigación inclu-
yen el uso de muestreo por conveniencia, que resultó en 
una muestra con mayor nivel educativo que el existente 
en la población general. La falta de confirmación clínica 
de la información provista por los sujetos en relación a los 
PLEs debería mencionarse también como una limitación, 
así como el uso de auto-encuestas de consumo de drogas, 
aunque con respecto a esto último se ha observado una 
correlación entre el auto-informe de consumo de drogas y 
consumo confirmado en estudios previos (29, 30).

En conclusión, se ha encontrado evidencia señalando 
que el uso de cannabis puede asociarse a un incremento 
en la probabilidad de PLEs en la población estudiada en 
la presente investigación. Los resultados obtenidos para la 
muestra de la ciudad de Buenos Aires son congruentes con 
estudios realizados globalmente. Estos resultados pueden 
contribuir a la discusión en relación a la seguridad del con-
sumo de cannabis, algo que ha cobrado mayor relevancia 
en la actualidad debido al incremento del consumo de can-
nabis, así como el interés de algunos sectores de la sociedad 
en una posible legalización de esta práctica n
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Resumen 
Las psicosis son un grupo de enfermedades que producen una enorme carga sanitaria y emocional para quienes las padecen y sus 
familias. En las últimas décadas se ha destacado la  necesidad de intervenciones precoces para mejorar el pronóstico de las mismas. 
Desde hace tiempo se ha postulado que el consumo de cannabis es un factor de riesgo agregado a otros factores como la carga genética 
y alteraciones en el desarrollo. Por tal razón, y a la luz de un creciente movimiento en pos de una legalización de su uso, es de vital 
importancia contar con información fehaciente que permita comprender los pormenores de la relación entre el abuso de cannabis y 
el desarrollo de psicosis. Es el objetivo del presente trabajo revisar la información disponible al respecto. Más allá de algunas críticas 
metodológicas, los resultados epidemiológicos proveen una fuerte evidencia para transmitir como mensaje de salud pública que el uso 
de cannabis puede incrementar el riesgo de trastornos psicóticos.
Palabras clave: Cannabis - Psicosis – Esquizofrenia - Relación causal - Genética

CANNABIS AND ITS ASSOCIATION WITH PSYCHOSIS: WHAT DO WE KNOW?

Abstract
Psychoses are a group of diseases that cause enormous health and emotional burden for the patient and their families. In recent de-
cades, the need for early intervention to improve their prognosis has been highlighted. It has long been postulated that cannabis use 
is a risk factor added to other factors such as genetics and developmental abnormalities. For this reason, and in the light of a growing 
movement for legalization of its use, it is vitally important to have reliable information to understand the details of the relationship 
between cannabis abuse and the development of psychosis. The purpose of this paper is to review the available information on the 
subject. Beyond some methodological criticisms, epidemiological findings provide strong evidence that cannabis use may increase the 
risk of psychotic disorders, a public health message that should be spread.
Keywords: Cannabis - Psychosis - Schizophrenia - Causal relation - Genetics
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Introducción

La alta heredabilidad (80%) de la esquizofrenia se 
debe a influencias genéticas y a los efectos medioam-
bientales que moderan dichos genes (interacción genes 
por ambiente) (1). Existe susceptibilidad genética para 
desarrollar esquizofrenia; sin embargo, lo que se hereda 
no es la enfermedad sino una alteración en el neurode-
sarrollo. La expresión conductual de esta vulnerabilidad 
generalmente aparece restringida a alteraciones leves en 

la cognición, cierta suspicacia o a desregulación emo-
cional, que impactarán sutilmente en la funcionalidad. 
Durante la adolescencia los individuos que heredan esta 
vulnerabilidad, al ser expuestos a insultos medioam-
bientales como el cannabis, migraciones, urbanicidad y 
factores de riesgo fetales podrían desarrollar un estado 
anormal de liberación de dopamina, dando lugar a la 
saliencia aberrante que explica los síntomas psicóticos 
que llevan al paciente a consultar (ver Figura 1, extraída 
de J Van Os, S Kapur (2009)).

“No es una guerra contra la droga, 
es la defensa de nuestra mente.”

Erika Madras

La ciencia del cannabis ha venido experimentando un 
renacimiento en los últimos años. El cannabis es la droga 
recreativa más utilizada en el mundo, y en los últimos 
tiempos es objeto de escrutinio tanto por sus potenciales 
efectos tóxicos como por su uso terapéutico (2). No es el 

objetivo del presente estudio abordar el tema del uso medi-
cinal del cannabis ni emitir posición sobre su potencial 
legalización. Sólo estudios longitudinales bien diseñados 
permitirán dirimir este tema. Como primer punto, es de 
crucial importancia revisar la información disponible que 

Figura 1. Un modelo de esquizofrenia y trastornos psicóticos relacionados.
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vincula el abuso de cannabis con el desarrollo de psicosis, 
por las enormes implicancias sanitarias que esto podría 
llegar a tener.

Transcurrieron casi 30 años desde que Andreasson y 
col. demostraron en 1987 una asociación entre el uso 
de cannabis y el subsecuente comienzo de esquizofrenia 
(3). Transcurrió más de una década antes de que se inten-
taran replicar los resultados. Como señalan Gage y col. 
en su reciente revisión, actualmente se han publicado 
muchos trabajos de estudios prospectivos longitudinales 
sobre este tema. En esta revisión se examinaron exhaus-
tivamente los sesgos, factores de confusión, causas rever-
sibles, y otras explicaciones para dicha asociación. Los 
autores concluyen que: “Más allá de todo, los resultados de 
los trabajos epidemiológicos proveen una fuerte evidencia para 
transmitir como mensaje de salud pública que el uso de can-
nabis puede incrementar el riesgo de trastornos psicóticos” (3).

¿Existe evidencia estadísticamente significativa que 
sugiera que el uso de cannabis causa psicosis? 

Varias investigaciones han demostrado que la admi-
nistración aguda de delta 9-tetrahidrocannabinol (THC), 
el ingrediente psicoactivo del cannabis, induce psicosis 
transitoria como también cambios cognitivos y elec-
troencefalográficos consistentes con psicosis (4).

La variabilidad de la potencia del cannabis también 
plantea un problema: la planta produce por lo menos 
80 sustancias químicas, y las dos que mejor se conocen, 
THC y cannabidiol (CBD), varían no solo en su potencia 
sino en su proporción en diferentes tipos de cannabis 
(5).

En las últimas cinco décadas, el cultivo selectivo ha 
incrementado la concentración de THC en el cannabis 
disponible en muchos países. Por ejemplo, el contenido 
de THC en el cannabis de los años sesenta en Inglaterra 
y Holanda era menor al 3%; actualmente hay variedades 
de alta potencia disponibles con 16% de THC en Inglate-
rra y 20% en Holanda (5). Más aún, el tradicional hashís 
(resina) contiene THC y una proporción similar de CBD, 
pero nuevas variedades, tales como sinsemilla, tienen 
altos niveles de THC y prácticamente no tienen CBD. 
En trabajos experimentales, el CBD reduce las propieda-
des psicoactivas del THC, y los usuarios de cannabis con 
THC y CBD en muestras de cabello son menos propensos 
a tener síntomas psicóticos comparándolo con los usua-
rios de cannabis con solo THC en las muestras de cabello 
(6). Di Forti y col. mostraron que el riesgo asociado con 
cannabis de alta potencia es mucho mayor que el riesgo 
asociado con el uso de hashís (resina) (7).

Dos nuevas tendencias han emergido recientemente: 
productos que contienen 40% de THC y cannabinoides 
sintéticos, los cuales se encuentran más ampliamente 
disponibles (5). El THC es un agonista parcial del recep-
tor de cannabinoide tipo 1 y muchos cannabinoides 
sintéticos son agonistas. Consecuentemente, la psicosis 
aguda es un evento adverso muy frecuente. 

Un argumento en contra de que el cannabis tenga 
un rol causal en psicosis es que el uso de cannabis se 
hizo más frecuente en el último período del siglo XX, 
sin un cambio obvio en la incidencia de la esquizofre-
nia (5). Hay poca evidencia confiable sobre tendencias 

temporales en la incidencia de la esquizofrenia, lo que 
hace difícil saber si esta declaración es verdadera o no. Lo 
que sí sabemos es que la incidencia de esquizofrenia es 
más alta en países como Inglaterra y Holanda, donde el 
cannabis de alta potencia está tomando el mercado, en 
relación a países como Italia donde se fuman formas más 
tradicionales de cannabis (5).

En condiciones multifactoriales como las psicosis, el 
incremento de un factor de riesgo puede ser balanceado 
por la disminución de otro factor. En muchos países han 
disminuido las muertes por enfermedades cardíacas pese 
al incremento en las tasas de obesidad, y eso no significa 
que la obesidad no esté relacionada con las enfermeda-
des cardíacas; la coincidente disminución en el consumo 
de tabaco podría ser una explicación (5). Esta declinación 
también podría ser relevante en la presente discusión, ya 
que han surgido recientes sugerencias de que el tabaquis-
mo podría también incrementar el riesgo de psicosis (8). 
Los indicios de causalidad provienen de trabajos clínicos. 

Los usuarios de cannabis que desarrollan un trastorno 
psicótico se presentan a los servicios psiquiátricos a una 
edad significativamente más temprana que los pacientes 
que nunca consumieron cannabis. De Forti y col. sugie-
ren una asociación dosis-respuesta, con las personas de 
uso diario de alta potencia de cannabis experimentando 
su primer episodio de psicosis, en promedio, seis años 
antes que aquellos que nunca consumieron cannabis (9).

Con frecuencia se afirma que los individuos con psi-
cosis empiezan a usar cannabis para lidiar con síntomas 
prodrómicos o con síntomas de psicosis desagradables 
en sí mismos. Sin embargo, hay poca evidencia para 
esta afirmación. Trabajos empíricos dejan en claro que 
los pacientes con psicosis usan cannabis por las mismas 
razones hedónicas que el resto de la población. Aunque 
muchos pacientes con psicosis saben que desarrollarán 
ideas paranoides, el disfrute inmediato lo supera (10). 
Algunos pacientes con psicosis no pueden dejar de usar 
cannabis, probablemente porque son dependientes de 
la droga. Estudios de tomografías por emisión de posi-
trones evidenciaron que los usuarios de cannabis, como 
las personas dependientes de otras drogas, muestran una 
disminución de la dopamina estriatal. En contraste, per-
sonas con esquizofrenia idiopática generalmente tienen 
una aumentada síntesis de dopamina estriatal (5).

El consumo de cannabis después de un primer episo-
dio psicótico se asocia con mal pronóstico. Un trabajo 
prospectivo de cohorte recientemente publicado, en el 
que se siguió a 220 pacientes con un primer episodio 
psicótico que se presentaron en los servicios psiquiátri-
cos del sur de Londres, Inglaterra, encontraron que el 
uso continuado de cannabis después del comienzo de la 
psicosis se asoció con un elevado riesgo de recaídas. Los 
resultados revelan que dicha asociación es dependiente 
de la dosis de consumo de cannabis (11).

El perjudicial efecto de que los pacientes con esta-
blecida psicosis continúen usando cannabis fue ilus-
trado por Schoeler y col. en un reciente meta-análisis, 
mostrando que los pacientes con psicosis que continúan 
usando cannabis tienen tasas más elevadas de recaídas 
en relación a los que dejaron de usar cannabis o a aque-
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llos que nunca habían usado (12). Este resultado no será 
de ninguna sorpresa para los clínicos que reiteradamente 
observan las rápidas recaídas en nuevos episodios psicó-
ticos con el retorno al uso de cannabis. 

La evidencia de que solamente una minoría de usua-
rios de cannabis (incluso usuarios pesados) desarrolla 
psicosis implica que los individuos varían en la sus-
ceptibilidad. Dos trabajos caso-control han reportado 
que la variación del gen AKT1 incrementa el riesgo de 
enfermedades psicóticas entre los usuarios de cannabis, 
y un tercer trabajo mostró que los usuarios que portan 
esta variación muestran una mayor respuesta psicotico-
génica al fumar cannabis (13). Otro reporte indica que 
una variante del gen para el receptor de dopamina D2 
también podría incrementar el riesgo de psicosis (14). 
El involucramiento de estos dos genes postsinápticos es 
compatible con la propuesta de que el mecanismo sub-
yacente a la relación entre cannabis y psicosis es por una 
supersensibilidad postsináptica (15). Hay muchos loci 
asociados al riesgo incrementado de esquizofrenia. Toda-
vía no es claro si el cannabis interactúa con la suscep-
tibilidad genética general a la esquizofrenia o solo con 
algunos genes, por ejemplo, más involucrados en los sis-
temas endocannabinoides y dopaminérgicos (5).

A pesar de que en este artículo nos hemos focalizado 
en los síntomas psicóticos, no podemos dejar de lado el 
impacto que tiene sobre las funciones neurocognitivas en 
los consumidores de uso persistente de inicio en la adoles-
cencia. Los dominios neuropsicológicos de mayor afecta-
ción son las funciones ejecutivas y la velocidad de proce-
samiento (16).

Algunos trabajos encontraron que el antecedente de 
trauma infantil sumado al consumo de cannabis incre-
menta el riesgo absoluto de psicosis en comparación con 
estos factores de riesgo por separado (17,18).

El trabajo de salud y desarrollo multidisciplinario 
Dunedin (estudio de cohorte de nacimiento de 1037 
individuos nacidos en Dunedin, Nueva Zelanda, en 
1972-3), tuvo una tasa de seguimiento de 96% hasta los 
26 años de edad. Se obtuvo información sobre síntomas 
psicóticos a la edad de 11 años y uso de drogas de abuso 
a edades de 15 años y 18 años mediante auto reportes. Se 
realizaron evaluaciones psiquiátricas a la edad de 26 años 
mediante un programa de entrevista estandarizada para 
obtener diagnósticos DSM-IV (manual de diagnóstico y 
estadístico de los trastornos mentales, cuarta edición). Se 
analizaron los datos de un grupo representativo de 759 
individuos (74%) que arrojaron resultados sobre la salud 
mental de adulto, el uso de sustancias ilícitas de los ado-
lescentes, y los síntomas psicóticos en la infancia (19).

Los autores concluyen que el uso de cannabis se 
asocia a un mayor riesgo de experimentar síntomas psi-
cóticos, incluso luego de controlar si los síntomas eran 
preexistentes, indicando que el uso de cannabis no es 
secundario a una psicosis preexistente. Mostraron que 

el riesgo fue específico para el uso de cannabis y que 
los adolescentes que comienzan a consumir cannabis 
a la edad de 15 años tienen mayor asociación al 
trastorno esquizofreniforme que aquellos que iniciaron 
el consumo a partir de los 18 años de edad; sugiriendo 
que este sería el periodo de mayor vulnerabilidad (19). 
Existe evidencia en modelos animales que sustentan la 
teoría de que la adolescencia es el período crítico en el 
desarrollo del sistema endocannabinoide, involucrado en 
la neuroplasticidad y en el neurodesarrollo (20,21). 

Gage y col. concluyen que se necesitan más investi-
gaciones epidemiológicas. Estas deberían adquirir infor-
mación detallada concerniente no solo a la cantidad y 
frecuencia sino también al tipo de cannabis usado y al 
uso de cannabinoides sintéticos; el rol de la concentra-
ción de THC y  las proporciones THC/CBD deben esta-
blecerse más claramente (3). Necesitamos establecer si 
los adolescentes y las personas con predisposición gené-
tica para esquizofrenia son particularmente susceptibles, 
como algunos trabajos sugieren. La aplicación de una 
escala poligénica de riesgo para psicosis permitiría esta-
blecer esto último al igual que si hay una correlación 
entre el uso de cannabis y la escala poligénica de riesgo; 
un trabajo ha sugerido que sólo una pequeña proporción 
de usuarios de cannabis podría explicarse por la escala 
poligénica de riesgo, pero esto debe ser replicado.

Gage y col. recuerdan que la prevención es mejor que 
el tratamiento (3). En esta línea, es bueno recordar que 
llevó muchos años aceptar que el tabaquismo fuese una 
causa de cáncer de pulmón y pasaron cuatro décadas 
antes de que se hicieran serios programas para persuadir 
a la población de dejar de fumar tabaco. Estimaciones de 
la fracción de población atribuidas sugieren que 8-24% 
de las psicosis de diferentes países podrían prevenirse si 
se previniera el uso pesado de cannabis (6, 22). 

Es importante no exagerar los riesgos y tener cuidado 
de asegurar que la educación pública no se confunda 
con el debate a favor o en contra de la legalización, y 
profundice las campañas de prevención y educación 
en Adicciones y Salud Mental fundamentalmente en el 
período más sensible, la adolescencia. 

Conclusiones

Si bien la mayor parte de las personas que consumen 
cannabis, sobre todo si lo hacen luego de cierta edad, 
no tienen mayor riesgo, un porcentaje vulnerable de las 
mismas va a aumentar sus riesgos en forma exponencial. Si 
bien esto representaría solo una pequeña proporción de los 
consumidores, la gravedad de los trastornos y el impacto 
que los mismos tienen sobre la capacidad de autonomía y 
proyección vital de las personas afectadas torna imperioso 
que la revolución cannábica en curso vaya acompañada de  
una adecuada educación de los trabajadores de la salud y 
de la población general sobre el punto. n
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Resumen 
A pesar de que en la actualidad contamos con más de 20 diferentes tipos de fármacos para la epilepsia, el 30 a 40 % de los pa-
cientes continúan teniendo crisis. Los datos preliminares de los estudios en humanos sugieren que el cannabis, en especial el 
cannabidiol, es efectivo en el tratamiento de algunos pacientes con epilepsia. Sin embargo, los datos disponibles son limitados y 
no permiten sacar conclusiones definitivas. Únicamente ensayos clínicos randomizados con estudios doble-ciego, placebo con-
trolados, utilizando preparaciones confiables y controladas de uno o mas cannabinoides, nos brindarán información completa 
sobre la eficacia y seguridad de su uso. Para poder realizar estos ensayos resulta necesario contar con legislación que autorice el 
uso de cannabis en epilepsia.
Palabras clave: Cannabis - Epilepsia - Tratamiento - Legislación - Ensayos Clínicos

CANNABIS USE IN EPILEPSY. CURRENT SITUATION IN ARGENTINA AND ABROAD

Abstract
Although at present we have over 20 different types of drugs for epilepsy, 30 to 40% of patients continue to have seizures. Preli-
minary data from human studies suggest that cannabis, cannabidiol in particular, is effective in the treatment of some patients 
with epilepsy. However, the available data are limited and do not allow definitive conclusions. Only randomized clinical trials 
with controlled double-blind, placebo-controlled utilizing secure preparations and one or more cannabinoids, will provide 
comprehensive information on the efficacy and safety of use. In order to perform these trials it is necessary to have legislation 
authorizing the use of cannabis on epilepsy.
Keywords: Cannabis - Epilepsy - Treatment - Legislation - Clinical Trial

La epilepsia es una de las enfermedades más frecuen-
tes de las patologías neurológicas (1, 2). Alrededor del 60 
a 70% de los pacientes con diagnóstico de epilepsia tie-
nen buen pronóstico, es decir no vuelven a presentar cri-
sis y no necesitan de ningún tratamiento y recuperan el 
estado de salud (3). A pesar de que en la actualidad con-
tamos con más de 20 diferentes tipos de fármacos para la 
epilepsia, el 30 a 40% de los pacientes continúan tenien-
do crisis. Incluso la aparición en las últimas dos décadas 

de nuevos fármacos no ha logrado una sustancial reduc-
ción de la proporción de enfermos con epilepsia resis-
tente al tratamiento (4, 5). Más aún, a pesar de que hay 
una mejoría en la seguridad y la presencia de los efectos 
adversos de las nuevas moléculas, los efectos adversos 
relacionados al sistema nervioso central son frecuentes y 
afectan la calidad de vida (6). El tratamiento quirúrgico 
resulta efectivo para aproximadamente la mitad de los 
pacientes con epilepsia resistente a la medicación. O sea, 
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no está resuelto para el conjunto de los pacientes con 
epilepsia un tratamiento adecuado. Esta situación lleva 
a que investigadores, pacientes y sus familiares busquen 
alternativas terapéuticas. 

A partir de que en los últimos años apareció en los 
medios y en las redes sociales el uso de tratamientos 
basados en cannabis refiriendo muy buenos resultados 
-en especial en niños con formas de epilepsia severas-, 
algunos países incluyeron leyes que legalizaron el uso de 
cannabis para el tratamiento de la epilepsia y otras enfer-
medades en adultos y niños, no así aún en nuestro país. 
Esta nueva situación nos obliga a todos aquellos que 
trabajamos relacionados con la salud, tanto a nivel asis-
tencial como en la investigación, a iniciar o profundizar 
nuestros conocimientos en su uso, indicaciones, posolo-
gía, eficacia, seguridad, etc., como ocurre con cualquier 
otra molécula.

La marihuana o cannabis es mencionada en el uso 
medicinal ya desde 1800 AC en Sumeria (7); en la era vic-
toriana los neurólogos la utilizaban en forma frecuente 
en los pacientes con epilepsia, aunque los reportes son 
limitados y anecdóticos. Disminuye su uso a partir de 
1912, con el uso del fenobarbital y en 1937 con la hidan-
toína, sumado a la imposición en EEUU de la «Marihua-
na Tax Act” (1937), que impone impuestos a la produc-
ción del cáñamo, a su uso, e incluso a los especialistas 
e investigadores. En la década de los 90 (8), el descu-
brimiento del sistema denominado endocannabinoide 
renueva el interés en su uso como tratamiento para la 
epilepsia y otras patologías neurológicas.

Aspectos farmacológicos

Más de 545 componentes fueron aislados del can-
nabis. Los más numerosos son los cannabinoides, una 
familia de moléculas que contienen 21 átomos de car-
bono y se clasifican como compuestos terpenofenóli-
cos (9). Los mejores estudiados de estos cannabinoides 
(denominados «fitocannabinoides” si son derivados de 
la planta) son el Δ9 -tetrahidrocannabinol (Δ9 -THC) y 
el cannabidiol y sus metabolitos. La mayoría de los efec-
tos psicoactivos del cannabis son mediados por el Δ9 –
THC. El mayor receptor de cannabinoides en el sistema 
nervioso central es el cannabinoides 1 (CB1 R), a nivel 
pre-sináptico, receptor acoplado a la proteína G que acti-
va los canales voltaje-calcio y aumenta la conducción 
de los canales-potasio a en las terminales presinápticas. 
Como moduladores de la excitabilidad de las neuronas, 
los cannabinoides endógenos estarían implicados en la 
iniciación y propagación de la crisis, y jugarían un rol 
en la inhibición de las crisis de epilepsia en humanos 
(10). En estudios pre-clínicos se han descripto evidencias 
del efecto anti-epiléptico en diferentes modelos anima-
les; en la mayoría de los estudios, los agonistas de CB1R 
reducen las crisis, en otros no se observaron efectos, y en 
cuatro estudios se asoció a un efecto convulsivante (11). 

En estudios realizados en humanos sobre la eficacia 
del cannabis en epilepsia, contamos con reportes anec-
dóticos de epileptólogos (12-15). En una revisión de 
Cochrane plantea en la conclusión "no se pueden esta-

blecer conclusiones de la eficacia de los cannabinoides como 
tratamiento de la epilepsia" (16). 

El estudio que a continuación se describe con deta-
lle es el primero que a pesar de ser abierto, tiene un 
número importante de pacientes y es prospectivo, por 
lo mismo sus resultados son relevantes. Desde 2013, 
un consorcio de 10 centros de epilepsia en EEUU regis-
tran en forma prospectiva los datos de niños y adultos 
jóvenes con epilepsia severa que reciben Epidiolex®, 
extracto de cannabis purificado conteniendo 99% de 
cannabidiol y menos de 0.10% Δ9 -THC (producido 
por la empresa «GW Pharmaceuticals», Inglaterra), 
a través de un programa autorizado para realizar este 
estudio abierto por el organismo regulatorio de EEUU, 
la FDA (Food and Drug Administration). En un reporte 
preliminar en relación a la seguridad y dosis del canna-
bidiol, plantea que sobre 137 pacientes quienes habían 
recibido un mínimo de 12 semanas de tratamiento, la 
reducción media en el número de crisis fue de 54 % 
(17). En una publicación posterior (18), el mismo grupo 
de autores reporta que en 11 centros reclutaron pacien-
tes de 1 a 30 años con diagnóstico de epilepsia severa 
resistente al tratamiento. Incluyeron 214 pacientes (de 
enero 2014 a enero 2015) que recibieron además de la 
medicación antiepiléptica, cannabidiol oral desde 2-5 
mg/kg por día, y se aumentó la dosis hasta intolerancia 
o hasta una dosis máxima de 25 mg/kg o 50 mg/kg por 
día, como mínimo durante 12 semanas. Se analizó la 
seguridad, tolerancia y eficacia. Alrededor del 40% de 
los enfermos tenían Síndrome de Dravet y Síndrome 
de Lennox-Gastaut; el resto de los pacientes presentaba 
epilepsias refractarias de distintos tipos y causas. Se des-
cribieron efectos adversos en 79% de los pacientes, los 
más frecuentes fueron somnolencia, disminución del 
apetito, diarrea, fatiga y convulsión. De este grupo sólo 
el 3% de los sujetos debió suspender el tratamiento por 
el efecto adverso. En 12% de los pacientes se reportaron 
efectos adversos serios relacionados al uso del cannabi-
diol; el más frecuente fue el estatus epiléptico (6%). Los 
autores cuantificaron la eficacia a través de la frecuen-
cia de crisis durante las últimas 4 semanas a partir de 
las dificultades encontradas en relación a la titulación y 
amplitud de rango de la dosis utilizada, observaron: 15 
pacientes (11%) sin ninguna crisis motoras y 9 pacien-
tes (7%) libre de crisis. En las crisis motoras, 54 pacien-
tes (39%) presentaron una reducción de 50% o más; 29 
pacientes (21%) presentaron una reducción de 70% o 
más y 12 pacientes (9%) presentaron una reducción de 
90% o más. En las crisis atónicas, 18 pacientes (56%) 
presentaron una reducción de 50% o más; 5 pacientes 
(16%) libres de crisis. En las crisis tónicas (65 pacien-
tes), 26 pacientes (40%) presentaron una reducción de 
50% o más; 7 pacientes (11%) libres de crisis. Y en las 
crisis tónico-clónicas (89 pacientes), 30 pacientes (34%) 
presentaron una reducción de 50% o más; 8 pacientes 
(9%) libre de crisis. Los autores concluyen que el can-
nabidiol puede reducir la frecuencia de crisis y tiene un 
adecuado perfil de seguridad en la población estudia-
da. Aunque como lo refieren los mismos autores, al ser 
abierto, no pueden controlar el efecto placebo. 
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En otro estudio en niños con epilepsia realizado en 
el estado de Colorado, los padres refirieron una tasa de 
respuesta al cannabinoide de casi el doble en el grupo 
de pacientes en el que sus familias se habían trasladado 
al estado, comparado con los hallazgos de los pacientes 
que ya vivían allí (18). Estos resultados sugieren que la 
creencia de que la molécula resultará beneficiosa y el 

mayor sacrificio para obtenerla redundarán en mayor 
beneficio. Por eso resulta esencial realizar estudios en 
los que se pueda poner en evidencia la eficacia de los 
cannabinoide excluyendo el efecto placebo.

En la Tabla 1 se presenta un resumen de la evidencia 
clínica que se tiene hasta la fecha con el uso del cannabis, y 
sus diferentes componentes, en el tratamiento de la epilepsia.

Tabla 1. Selección de los estudios farmacológicos con el uso de cannabinoides en pacientes con Epilepsia (Adaptado de 18).

Componentes y Tipo 
de Estudio Dosis Número de 

Participantes Resultados Citas

Canabinoides Aislados Oral
THC Isomeros

Serie de casos 
de chicos 
institucionalizados 
con discapacidad y 
epilepsia tratada 3-7 
semanas

5
1 paciente sin crisis y 1 
paciente casi sin crisis

Davis y Ramsey 
(1949) (20)

Cannabidiol

Prospectivo, placebo-
controlado, 3 meses 
ensayo, paciente 
adultos con epilepsia 
refractaria

200 mg/día
Tratamiento: 4

Placebo: 5

2 pacientes sin crisis, 
1 mejoró. No hay 

informes de la frec de 
crisis basal

Mechoulan y Carlini
(1978) (21)

Prospectivo, placebo-
controlado, 8-18 
semanas ensayo, 
pacientes adolescentes 
y adultos con epilepsia 
refractaria, crisis al 
menos 1 por semana

200-300 mg/día
Tratamiento: 8

Placebo: 7

4 pacientes sin crisis 
del grupo tratado y 

1 paciente del grupo 
placebo. Somnolencia 
como efecto adverso

Cunha et al (1980) 
(22)

Prospectivo, placebo-
controlado, 3 
semanas ensayo, 
pacientes  adultos 
institucionalizados 
con discapacidad y 
epilepsia refractaria

200-300 mg/día
Tratamiento: 6

Placebo: 6

No encontraron 
diferencias 

significativas entre los 
grupos. Somnolencia 
como efecto adverso

Ames y Cridland 
(1986) (23)

Prospectivo 
randomizado, doble 
ciego placebo-
controlado, 6 meses 
cruzado ensayo, 
pacientes  adultos con 
epilepsia refractaria

300 mg/día 12

No encontraron 
diferencias 

significativas entre los 
grupos. Somnolencia 
como efecto adverso

Trembly y Sherman 
(1990) (24)

Extracto de Cannabidiol purificado oral

Prospectivo, abierto, 
12 semanas ensayo, 
pacientes chicos y 
adultos jóvenes con 
inicio de epilepsia 
severa en la niñez

137

Prospectivo, abierto, 
12 semanas ensayo, 
pacientes chicos y 

adultos jóvenes con 
inicio de epilepsia 
severa en la niñez

Devinsky et al. (2015) 
(17)

Extracto de Cannabis oral

Extracto de Cannabis Índica
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Reporte de un caso 
hombre de 40 
años, epilepsia focal 
resistente a brómidos.

32 mg/día 1

Sin crisis 6 meses, al 
interrumpir el cannabis 
reaparecieron las crisis 
y luego se controlaron 
cuando volvió a tomar 

cannabis

Gowers (1881) (25)

Cannabidiol-Δ9-THC- con extractos de composición variada

Encuesta a los 
participantes en 
Facebook a un grupo 
de padres de chicos 
con epilepsia severa 

Cannabidiol: más de 28 
mg/kg masa corporal/dia

-Δ9-THC-: Mas de 0.8 
mg/kg peso corporal/día

19

Mejoría con 
Cannabidiol-Δ9-THC- 
16 pac. (84%); 2 pac 

(11%) sin crisis

Porter y Jacobson 
(2013) (26)

Extracto de cannabis oral con alto ratio de Cannabidiol-Δ9-THC

Reporte de un caso, 
un niño de 5 años con 
Síndrome de Dravet

1

Reducción de >90% 
de la frecuencia de 
crisis tónico-clónicos 

generalizadas, se pudo 
reducir otras drogas 

para la epilepsia

Maa y Figi (2014) (14)

Extracto de cannabis oral

Retrospectivo, serie de 
de casos de chicos con 
epilepsia refractaria en 
un centro en Colorado

75
Reducción de >50% 
en la frec. de crisis en 

25 pac. (33%)

Press et al. (2015) 
(15)

Cannabis cigarrillo

Reporte de un caso 
de un hombre de 20 
años con crisis tónico-
clónicos generalizadas 
refractarias que fueron 
controladas

1
Crisis aumentaron 
luego de fumar 

marihuana

Keeler y Reifler (1967) 
(27)

Reporte de un caso 
de un hombre de 24 
años con epilepsia  
generalizada refractaria

1

Reporte de un caso 
de un hombre de 24 
años con epilepsia  

generalizada refractaria

Consroe et al. (1975) 
(28)

Reporte de un caso de 
un hombre de 29 años 
con epilepsia focal 
refractaria

1

Supresión de las crisis 
parciales complejas, 

y exacerbación al 
suspender el cannabis

Ellison et al. (1990) 
(12)

Reporte de un caso de 
un hombre de 45 años 
con parálisis cerebral 
y epilepsia focal 
refractaria

1

Reducción de >90% 
de las crisis nocturnas 
y de las crisis tónico-

clónicas

Mortati et al. (2007) 
(13)

Encuesta de usuarios 
activos en un centro 
para pacientes con 
epilepsia secundaria

28

Reducción en la 
severidad de las 

crisis referido por 19 
pacientes (68%); 

15 pacientes (54%) 
refirieron reducción de 
la frecuencia de crisis

Gross et al. (2004) 
(29)

Encuesta de usuarios 
de cannabis en un 
centro para pacientes 
con epilepsia 
secundaria

Usuarios activos: 13
Ex usuarios: 297

Reducción en la 
frecuencia  de las 
crisis referido por 
2 usuarios activos 

(15%); aumento en la 
frecuencia y severidad 

de las crisis 7   
ex usuarios (0.2%)

Hamerle et al. (2014) 
(30)
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1  Ver: www.cameda.org.ar.

Situación en América Latina

En América Latina, además de las experiencias ya 
referidas en la Tabla 1, hay cuatro países que cuentan 
con la aprobación legislativa para el uso de cannabis 
medicinal, Chile, Puerto Rico, Uruguay y Colombia. En 
Chile una ley del 2014 legalizó el uso terapéutico de la 
marihuana, y en abril del 2016, cosechó la primera plan-
tación de cannabis con fines medicinales autorizada por 
el gobierno nacional. En Puerto Rico, el uso medicinal 
fue legalizado por medio de una orden ejecutiva. Mien-
tras que en Uruguay, quizás el país más revolucionario 
en la materia, fue aprobada la ley -sancionada el 10 de 
diciembre del 2013- que regula el mercado de esta plan-
ta, la producción (controlada por el Estado), la comercia-
lización, la tenencia y los usos recreativos y medicinales, 
así como también su utilización con fines industriales. 
Uruguay se convirtió en el primer país del mundo en 
legalizar la venta y el cultivo de marihuana plenamente.

Situación en nuestro país

En Argentina existen diferentes legislaturas provincia-
les y de localidades, encabezadas por General Lamadrid, 
las cuales en 2015 y durante 2016, han votado la lega-
lización del uso del cannabis medicinal. Por otra parte, 
la Comisión de Salud de la Cámara de Diputados de la 
Nación se ha mostrado muy activa y con una actitud 
positiva; hasta la fecha hay varios proyectos de leyes pre-
sentados por parte de diferentes diputados de las distintas 
bancadas políticas para legalizar el uso del cannabis medi-
cinal. El organismo regulador de medicamentos (ANMAT) 
ha autorizado la importación del aceite de cannabis para 
los pacientes que presenten la indicación realizada por un 
profesional; el producto entra al país por la vía de "suple-
mento dietario". En septiembre de 2016, la provincia de 
Chubut ha establecido a través de una ley que se incor-
pore al vademécum de Salud Pública de la provincia el 
“’Charlotte Web’ (aceite de cannabis), para el tratamien-
to del síndrome de Dravet (epilepsia) y otras patologías 
que crea conveniente el ministro de Salud”. De esta forma 
se permite que el aceite sea entregado en los hospitales 
públicos de la provincia, y también establece la incorpo-
ración dentro de la obra social provincial. 

En nuestro país existe una ONG, CAMEDA1, que 
nuclea pacientes, familiares, profesionales, investiga-
dores y cannabis-cultivadores, que se dedica a diversos 
aspectos del uso de cannabis medicinal.

A partir de inicios del 2016, hemos comenzado un 
Estudio Observacional Abierto, del cual participan hasta 
la fecha aproximadamente 9 centros con alrededor de 

50 pacientes incluidos, de diferentes edades, todos con 
epilepsia severa resistente a los fármacos para la epilep-
sia, excluida la posibilidad de tratamiento quirúrgico; 
alrededor del 60-70% han además experimentado dieta 
cetogénica y/o estimulador vagal. Alrededor de la mitad 
del grupo de pacientes utilizan el "aceite de Charlot-
te" y el resto obtiene el cannabis a partir de producto-
res locales. El seguimiento se realiza en la consulta que 
habitualmente tienen estos pacientes con sus médicos 
de cabecera, y se les solicita llenar unas planillas para 
que completen la información sobre la frecuencia de cri-
sis, la presencia de efectos adversos, y la calidad de vida, 
durante un mínimo de 12 semanas desde el inicio del 
tratamiento con cannabis; en todos los casos es agregado 
a la medicación que vienen recibiendo. Aún no fueron 
analizados los resultados. Estimamos se completará un 
primer análisis en diciembre de 2016.

Conclusiones

Sigue habiendo una gran resistencia entre los neuró-
logos en nuestro país en el uso del cannabis. Aunque no 
lo hemos cuantificado, parecería ser similar a lo observa-
do en una encuesta realizada por la Liga Internacional 
de Epilepsia (19), en la que se observó que pocos espe-
cialistas acuerdan con el tratamiento de cannabis en la 
epilepsia, a diferencia de lo reportado por médicos gene-
rales, pacientes y público en general. Probablemente esto 
obedezca a la falta de legalidad en su uso, y por otra parte 
a la falta de evidencia segura.

Los datos preliminares de los estudios en humanos 
sugieren que el cannabis, en especial el cannabidiol, es 
efectivo en el tratamiento de algunos pacientes con epi-
lepsia. Sin embargo, los datos disponibles son limitados 
y no permiten sacar conclusiones definitivas. 

Únicamente ensayos clínicos randomizados con 
estudios doble-ciego, placebo controlados, utilizando 
preparaciones confiables y controladas de uno o más 
cannabinoides, nos brindarán información completa 
sobre la eficacia y seguridad de su uso.

Para poder realizar estos ensayos resulta necesario 
contar con legislación que autorice el uso de cannabis 
en epilepsia.
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“Todo uso de cannabis es terapéutico”

Entrevista a Sebastián Basalo

Sebastián Basalo tiene 32 años, estudió Ciencias Políticas y hace 10 años fundó la revista THC, conjuntamente 
con cuatro compañeros. A lo largo de estos 10 años dio más de 100 charlas sobre cannabis y políticas de 
drogas en 14 provincias de nuestro país y participó como especialista en políticas de drogas en programas de 
radio y televisión. Escribe columnas de esa misma temática en diversos medios gráficos. La revista THC es ente 
convocante y organizador de la marcha por la regulación de la marihuana desde el año 2006 y sus integrantes 
han participado en la elaboración de proyectos de ley para reformar la legislación de drogas en Argentina. En 
2012 Basalo participó de la creación del Centro de Estudios de la Cultura Cannábica de Argentina (CECCA), 
organización no gubernamental para defender a usuarios de drogas y cultivadores de cannabis criminalizados 
por la ley, promover reformas de la ley de drogas en el Congreso, organizar eventos como las Primeras Jornadas 
Universitarias sobre Cannabis y Políticas de Drogas realizadas en la Universidad de Quilmes y trabajar junto 
a organizaciones como “Mamá Cultiva”.

VERTEX: ¿Cuál fue/es el propósito de la revista THC? 
¿Cuándo y por qué la fundaron? ¿Qué función cree que 
cumple la publicación?

BASALO: La revista THC la fundamos en diciembre 
del año 2006 un grupo de personas provenientes de diver-
sos sectores y diversas profesiones con el objetivo de infor-
mar a la sociedad acerca del fenómeno general del uso de 
la marihuana. Nos propusimos ser un punto de encuentro, 
como medio de comunicación, entre todas las personas 
que se sienten integrantes de esa cultura que creemos que 
existe alrededor del cannabis. Por otro lado, otro objetivo 
es informar acerca del uso de sustancias, sus riesgos, sus 
efectos, con el objetivo de disminuir los daños que este uso 
de sustancias puede producir, daño que se incrementa en 
un contexto de prohibición y criminalización del consu-
mo. En tercer lugar, informar a los usuarios de cannabis 
cómo cultivar su propia marihuana, es decir, enseñarles a 
las personas que ya decidieron hacer uso de cannabis -no 
nos interesa que nadie que no consume cannabis lo con-
suma-, para que mejore su salud consumiendo algo que 
saben cómo está hecho y no algo que está podrido, como 
ocurre en el mercado negro. De esa manera dejará de poner 
su dinero en el mercado negro fomentando el narcotráfico 
y, por otro lado, mejorará su seguridad personal al no tener 
que frecuentar un ambiente de criminalidad para conse-
guir lo que consume. Respecto a la función social de THC, 

creemos que THC cumple el rol primordial de informar en 
la sociedad, con la importancia que tiene esto. En la revista, 
en la primera página, nosotros incluimos una aclaración 
que reza “No existe libre elección sin libre acceso a la informa-
ción”. Disponer de información acerca del uso de sustancias 
que las personas ingresan en su cuerpo y que ejercen efec-
tos biológicos, sobre todo, psicoactivas, puede ser la dife-
rencia entre la vida y la muerte. Por eso es esencial que la 
gente esté informada. Informar, ser un punto de reunión 
social para personas que integran una cultura y dar discu-
siones políticas y promover diversas secciones políticas en 
pos de los objetivos que tenemos como revista son quizás, 
valga la redundancia, los objetivos primordiales que tiene 
THC como publicación. No creemos que la información 
sea una mercancía sino un derecho social. 

VERTEX: ¿La marihuana es mala o buena? Si es 
buena, ¿es 100% buena? Si es mala, ¿es 100% mala?

BASALO: La marihuana no es buena ni mala. Ningu-
na sustancia psicoactiva es buena o mala. Toda sustancia 
puede comportarse como un remedio o como un veneno, 
dependiendo del uso que le den las personas. Los griegos 
denominaban pharmakon a toda sustancia psicoactiva, sea 
remedio o veneno. Usaban la misma palabra para referirse 
a un remedio o veneno porque los griegos sostenían que 
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una misma sustancia se comporta como veneno o reme-
dio dependiendo del uso que le den las personas. Tiem-
po después, Paracelso, uno de los padres de la Medicina, 
decía algo parecido en el sentido de afirmar que la dosis 
es lo que determina que una sustancia se comporte como 
remedio o como veneno.

VERTEX: ¿Cuáles serían, si es que las hay, las luces y 
las sombras del THC?

BASALO: En cuanto a las luces, entendidas como las 
ventajas que le pueden significar al ser humano, pode-
mos encontrar los diversos usos terapéuticos que tiene el 
THC y el resto de los componentes que están dentro de la 
planta de cannabis y que han dado sobradas muestras de 
efectividad en numerosos estudios científicos que se vie-
nen haciendo desde hace años a nivel mundial. Además de 
estos usos terapéuticos, el THC y el resto de los componen-
tes del cannabis tienen otros efectos benéficos, que tienen 
que ver con los usos ceremoniales, los usos religiosos y los 
usos sociales que les dan las personas a estas sustancias. En 
todos los casos, lo que buscan las personas, independien-
temente a la tipología y el uso, es sentirse mejor. Yo creo 
que todas las personas que usan cannabis quieren y bus-
can sentirse mejor, sea reírse, sea calmar un dolor, sea tener 
un contacto espiritual. Si entendemos a la salud como la 
define la Organización Mundial de la Salud, que es, en un 
sentido amplio, proveer al bienestar de la persona, creo fir-
memente que todo uso de cannabis es terapéutico.

VERTEX: ¿Es para todos el THC? ¿Hay un grupo que 
claramente no se beneficia o quizás que se perjudica con 
su uso? ¿Cómo identificarlo?

BASALO: Ni el THC, ni los diversos componentes del 
cannabis, ni el cannabis per se, pueden tener efectos benéfi-
cos para todo el mundo. Existen personas a las cuales pro-
bablemente no les hagan bien los efectos del THC o del 
resto de los componentes del cannabis. En este sentido, 
hay personas a las que sencillamente la sustancia no les 
hace bien por razones subjetivas, hecho que es imposible 
de cuantificar o generalizar. Sin embargo, existen determi-
nados grupos de riesgo asociados al uso de esta sustancia. 
Por ejemplo, mujeres embarazadas o en período de lac-
tancia, dado que el THC y los componentes del cannabis, 
aunque no estén comprobados los efectos sobre el feto 
o el niño, se sabe que se transmiten a través de la leche 
materna y a través de la placenta; por ende, ante la duda, 
se recomienda que las mujeres embarazadas o en período 
de lactancia no hagan uso de cannabis. Otra población de 
riesgo son los adolescentes, dado que su cerebro está en 
formación. Además, dado que uno de los principales efec-
tos del cannabis hace que se reduzca capacidad de retener 
información mientras duran sus efectos, no es recomen-
dable que ninguna persona que está estudiando haga uso 
de cannabis antes de ir a clase, porque difícilmente pueda 
retener el conocimiento o la información adquirida en esa 
clase. Un tercer grupo de riesgo lo integran las personas que 

tienen antecedentes psiquiátricos, familiares o personales, 
que tienen que tener un especial cuidado con el uso de can-
nabis. También tienen que tener cuidado con el uso de la 
sustancia personas que tengan hipertensión, dado que el 
cannabis produce un leve aumento de la presión sanguí-
nea, sobre todo en los primeros minutos después de su uso, 
y también las personas mayores, sobre todo en los primeros 
consumos, ya que pueden experimentar algunos mareos y 
perder la estabilidad, sobre todo a la madrugada.

VERTEX: ¿Existe un uso responsable del THC y otro 
irresponsable? ¿Cuál es el límite entre uno y otro? ¿Es 
correcto hablar de uso recreativo? ¿En qué sentido se usa 
la palabra recreación?

BASALO: Existe un uso responsable del THC, del 
cannabis y del resto de las sustancias psicoactivas. El uso 
responsable pasa precisamente por conocer todos los 
efectos, la dosificación, los modos de administración y 
los riesgos que puede producir el uso de esa sustancia. 
Con esa información en la mano, las personas pueden 
disminuir y reducir riesgos, en la medida en la que su 
subjetividad se lo permita. En este sentido, la informa-
ción es la base para que exista un uso responsable del 
THC y de cualquier sustancia psicoactiva. Respecto al 
uso recreativo, yo no estoy de acuerdo con denominar 
de esa manera al uso social que se hace del cannabis. 
Creo que la palabra social, o personal, si es que ese uso 
no se extiende socialmente, es el modo más adecuado 
de llamar a estos usos de cannabis que no tienen que 
ver necesariamente con un uso estrictamente medicinal, 
aún cuando, con las razones esgrimidas anteriormente, 
considero que todo uso de cannabis es terapéutico.  

VERTEX: ¿Está bien ubicar el THC entre las "drogas 
de uso ilegal" tales como la cocaína, el éxtasis, el LSD, la 
heroína, el paco, etc., o se trata de algo distinto? Si no es 
así, ¿cómo lo fundamenta?

BASALO: Yo entiendo drogas como sinónimo de fár-
macos. Drogas es un vocablo peyorativo para nombrar a 
las sustancias psicoactivas, ya que hay fármacos legales 
en venta en las farmacias y fármacos que son ilegales sin 
que exista razón objetiva ni científica que permita discer-
nir que unos fármacos sean legales y otros no. Los fárma-
cos más peligrosos y con mayor potencial dañino para 
el ser humano se encuentran adentro de una farmacia. 
Teniendo en cuenta eso, es posible afirmar que el canna-
bis, y sus diferentes componentes, pero también sustan-
cias como el LSD, la heroína y la cocaína, son fármacos 
que, actualmente, sin que existan razones objetivas para 
poder determinarlo, están condenados a la ilegalidad de 
manera totalmente arbitraria. Al paco lo excluyo porque 
no hay un paco, hay un montón de residuos diferen-
tes y es imposible estandarizarlo, es un residuo. Dado 
que no hay un residuo igual a otro, por ende, es impo-
sible de individualizar la sustancia, así que ni siquiera 
se puede hablar de si se puede legalizar o no, porque es 
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imposible de estandarizar. Salvo esa excepción, el paco, 
el resto sí son fármacos ilegales, en contraposición a los 
fármacos legales. Insisto, no existe ninguna información 
objetiva que permita discernir esa diferencia legal entre 
ambos grupos de sustancias. La única diferencia dentro 
de los fármacos ilegales, entre cannabis, por ejemplo, y 
la heroína o la cocaína, es que en un caso se trata de una 
sustancia natural, como es una planta como el cannabis, 
y en otro caso se trata de sustancias sintéticas, es decir, 
producidas por la mano del hombre.

VERTEX: En relación al "tema" de la marihuana se 
suelen encontrar posiciones antagónicas muy caricaturi-
zadas. ¿Por qué cree que ocurre esto?

BASALO: Existen diversas posiciones antagónicas en 
torno al uso de cannabis. Son el producto de muchos 
años, cien años a nivel mundial, setenta años en Argenti-
na, de un paradigma hegemónico prohibicionista donde 
no se hablaba de la sustancia. Se han dicho un montón 
de mentiras acerca de los efectos que tiene, de los riesgos 
que tiene y se ha creado un imaginario social muy lejano 
de la realidad, que hace que existan posiciones y opi-
niones muy encontradas acerca de la misma, que lejos 
están de ser información real y efectiva acerca de lo que 
la sustancia es o de los efectos que la sustancia produce. 
La desinformación hace que exista charlatanería y posi-
ciones encontradas, sobre todo bastante caricaturescas, 
acerca del uso de cannabis.

VERTEX: Existen diversos modos de consumir THC. 
¿Da igual cualquiera de ellos? ¿Hay algunos más "sanos" 
que otros?

BASALO: Existen diversos modos de administrar el 
THC y administrar el cannabis, como el de la mayoría de 
las sustancias. Se pueden ingerir, se pueden usar por vía 
tópica, se pueden inhalar, se puede inhalar el vapor o se 
puede inhalar el humo, se puede ingerir por vía sublingual, 
se puede ingerir por vía rectal, como la mayoría de los fár-
macos. Las diferencias van a estar en el tipo de efecto que 
se produce, la duración de ese efecto y la intensidad de ese 
efecto, insisto, como ocurre con el resto de las sustancias. 
Existen algunos modos de uso de cannabis más dañinos 
que otros. Esto tiene que ver, sobre todo, con la forma más 
común de consumo del cannabis, que es la forma fumada: 
al quemar las flores de cannabis, como al quemar cualquier 
tipo de vegetal, se genera humo, producto de esa combus-
tión, que es nocivo para el aparato respiratorio. No es un 
problema concreto de la sustancia per se, sino del hecho de 
estar quemándola. Lo mismo ocurriría al quemar una hoja 
de laurel: va a producir el mismo daño por la combustión 
de esa materia vegetal. Si se quiere ingerir el cannabis por 
vía aérea, la mejor forma es usarlo de manera vaporizada, 
ya que la sustancia no se quema sino que se vaporizan sus 
componentes. No hay formas más o menos dañinas en las 
otras vías de administración, sino que varían sencillamente 
sus características.   

VERTEX: ¿Fumar marihuana aumenta el riesgo de 
EPOC (enfermedad pulmonar obstructiva crónica) y de 
diversos tipos de cáncer? ¿Qué postura tiene la revista 
THC en este sentido?

BASALO: No existen estudios científicos a nivel 
mundial que demuestren que el uso de cannabis, perió-
dico o a largo plazo, puede producir EPOC. Muchísimo 
menos que puede producir diversos tipos de cáncer. El 
uso de cannabis puede causar daño en forma fuma-
da por la combustión de la materia vegetal, no de la 
sustancia en sí. En este sentido, la postura de nuestra 
revista es una postura que tiene que ver con la reduc-
ción de los riesgos y los daños. Explicamos a la gente 
efectivamente los daños que produce la marihuana al 
ser ingerida por vía fumada y recomendamos hacerlo 
por otro tipo de vías, ya sea inhalada a través de vapo-
rizadores o por vía oral a través de aceites o mediante 
la preparación de diversos productos comestibles a base 
de cannabis. 

VERTEX: ¿Hay diferencia, desde su punto de vista, 
entre uso y abuso? ¿Dónde estaría ese límite? ¿Quién lo 
debería determinar?

BASALO: En la revista no hacemos una diferencia 
entre uso y abuso de sustancias psicoactivas, ya que creemos 
que el abuso es una definición poco determinada y poco 
seria para poder realizar ningún tipo de abordaje terapéuti-
co. Creemos que hay una diferencia entre uso de sustancias 
y uso problemático de sustancias. ¿Cuándo comienza el uso 
problemático? Cuando el uso de una sustancia comienza 
a traerle problemas a la persona, ya sea porque la persona 
quiere cesar ese consumo y no puede, o cuando ese consu-
mo, pese a que la persona no quiera dejar de consumirlo, le 
empieza a provocar daños físicos o mentales. En cualquiera 
de los dos casos hablamos de uso problemático y sobre el 
que se pueden realizar diversos abordajes. Nuestro criterio 
es que todos ellos tienen que formar parte de un paradigma 
de reducción de riesgos y daños, contemplando la subjeti-
vidad de la persona y la relación puntual que esa persona 
tiene con determinada sustancia.  No debe ponerse a todas 
las personas dentro de la misma bolsa, o creer que todas las 
personas operan u obedecen a determinadas reglas físicas, 
y mucho menos colocar el problema en la sustancia per se. 
Para nosotros, las sustancias no son un problema en sí. Los 
problemas los puede tener una persona con el uso de esa 
sustancia, y a partir de ahí se pueden encarar estrategias de 
reducción de riesgos y daños para precisamente disminuir 
los daños que el uso problemático de esa sustancia le puede 
traer a una persona.   

VERTEX: ¿Qué hay del consumo de THC por par-
te de menores de edad? ¿Es responsabilidad de los 
padres, de la sociedad, del colegio? ¿Qué actitudes 
deberíamos tomar como adultos? ¿En la revista sostie-
nen un mensaje diferente hacia los adolescentes que 
hacia los adultos?
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BASALO: El THC es consumido hoy en día por meno-
res de edad con fines terapéuticos. Este hecho, por suerte, 
está disminuyendo los cuestionamientos sociales acerca 
del uso terapéutico del THC y los diversos productos con-
tenidos en el cannabis en menores de edad. Dicho esto, 
ya lo dije antes, evidentemente los adolescentes son una 
población de riesgo por los efectos que tiene el cannabis 
en personas que aún no tienen el cerebro formado y por 
los efectos que tiene el cannabis durante el período en el 
que causa sus efectos, a nivel de pérdida de la memoria y 
disminución de la fijación de los aprendizajes. En ese senti-
do, desde la revista THC, como parte de la educación hacia 
personas que tienen hijos o familiares adolecentes, reco-
mendamos que siempre se informe acerca de lo que estas 
sustancias pueden producir en determinados contextos en 
cuanto a daños concretos. Es la persona, con información 
en la mano, la que debe encarar las mejores decisiones para 
el cuidado de su salud. Informar a un adolescente de que el 
uso de cannabis no es algo recomendable antes de ir al cole-
gio porque no se pueden retener los pensamientos aprendi-
dos, sería una manera interesante de reducir los riesgos que 
el uso de cannabis puede traer en personas adolecentes.

VERTEX: Es frecuente escuchar, incluso de boca de 
especialistas, que la marihuana es la "puerta de entra-
da" al consumo de drogas pesadas. ¿Es esto así o es un 
prejuicio? De no ser así, ¿a qué obedece, en su opinión, 
esta afirmación?

BASALO: La afirmación de que la marihuana es la 
puerta de entrada a otras drogas es parte de un paradig-
ma prohibicionista que, como bien expliqué, fue una 
herramienta esencial de quienes tienen intereses creados 
en torno a la prohibición del uso de marihuana y la cri-
minalización de sus usuarios para poder difundir y para 
poder sostener esta prohibición que, como también decía 
antes, no tiene ningún basamento científico. Inocular en la 
sociedad el miedo acerca del uso de cannabis fue una herra-
mienta fundamental para poder sostener ese paradigma 
prohibicionista. Parte esencial de ese paradigma fue decir 
que la marihuana es la puerta de entrada a otras drogas, 
decir que el uso de marihuana va a llevar inevitablemente 
al consumo de otras sustancias. Esta afirmación no tiene 
ningún basamento científico, no hay un solo estudio que 
lo demuestre. Por el contrario, entre siete y ocho de cada 
diez usuarios de cannabis son monoconsumidores, es decir, 
sólo consumen marihuana. Si fuera la puerta de entrada a 
otras drogas, gran parte de los usuarios de cannabis serían 
policonsumidores, y esto no es así. Que una persona que 
usa cocaína previamente haya usado marihuana, porque 
la marihuana es la sustancia ilegal más consumida, no es 
una razón para suponer que la marihuana lo llevó a que 
consuma esa sustancia. Insisto: entre siete y ocho de cada 
diez usuarios de marihuana a nivel mundial solo consu-
men marihuana. Lo que es una puerta de entrada a otras 
drogas es la prohibición de cultivo. Al prohibir a una perso-
na cultivar su propia marihuana se la obliga a frecuentar el 
mercado negro y en el mercado negro es el dealer, es decir, 
el vendedor de sustancias ilegales, el que pone en contac-

to a la persona, que estadísticamente sólo quería consumir 
marihuana, con un montón de otras sustancias que, de 
cultivar, jamás hubiera conocido. Nosotros afirmamos des-
de la revista que la marihuana está lejos de ser una puerta 
de entrada a otras drogas; es la prohibición del cultivo la 
puerta de entrada a otras drogas. Y no sólo eso, sino que el 
consumo de marihuana per se es una puerta de salida al uso 
de sustancias más nocivas. Esto se ve reflejado en Uruguay, 
donde con muchísimo éxito se vienen implementando 
terapias de sustitución para personas que no pueden cesar 
el uso problemático de cocaína o pasta base, a través del 
reemplazo por una sustancia menos nociva como el can-
nabis. El cannabis, lejos de ser una puerta de entrada, para 
muchas personas puede ser una puerta de salida.

VERTEX: Está bastante claro que el tema THC divide 
aguas, y que hay posiciones políticas e intereses crea-
dos. ¿Qué análisis político hace de esta realidad? ¿De qué 
modo influyen estos intereses en la formación de la lla-
mada "opinión pública"?

BASALO: Existen numerosos intereses creados en tor-
no a la prohibición del cultivo de marihuana, de la pro-
ducción de diversos preparados farmacológicos a partir de 
las flores de la planta de cannabis y de la criminalización 
de sus usuarios. En cada una de estas esferas hay intereses 
creados, económicos en algunos casos, políticos y mora-
les en muchos otros, con características concretas en cada 
uno. En general podemos afirmar que la criminalización 
del consumo de marihuana es, por un lado, un gran ins-
trumento de control social de poblaciones vulneradas, 
que son las que estadísticamente conforman gran parte 
de las detenciones a usuarios de cannabis. Es decir, la pro-
hibición del cannabis y la criminalización de su consumo 
son herramientas a través de las cuales el Estado crimina-
liza a un determinado sector de la sociedad para así tener 
un determinado control de esta sociedad, como sucede 
también con otros instrumentos penales. Por otro lado, 
la criminalización del consumo de cannabis también es 
una herramienta que les permite a las fuerzas policiales 
detener a una cantidad enorme de usuarios para tapar la 
persecución al narcotráfico inflándolo con estadísticas de 
persecución a usuarios, persecución al narcotráfico que en 
Argentina no realizan las fuerzas policiales porque preci-
samente controlan y organizan el narcotráfico: dejando 
operar a una banda, poniendo una, sacando otra, a cam-
bio del cobro de una especie de impuesto ilegal. El poder 
político es consciente de eso y lo apaña, dado que la esca-
sa cantidad de tiempo que pueden estar en el poder -cua-
tro años un presidente- los lleva a no querer tocar desde 
la base este problema y pactar con las fuerzas policiales 
este tipo de control social. Por otro lado, existen presiones 
morales de parte de, sobre todo, sectores eclesiásticos que 
a lo largo de la historia han tenido una posición muy fuer-
te contra el uso de cannabis y de otras sustancias ilegales. 
También hay un fuerte interés económico de parte de las 
empresas farmacéuticas en torno a mantener la prohibi-
ción del cultivo de una planta que sirve para numerosos 
usos medicinales y que haría que un montón de personas 
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que hoy se ven obligadas a comprar fármacos a la indus-
tria cesen de comprar esos fármacos para optar por una 
terapia natural, lo cual atentaría contra su negocio. Esta 
fue una de las causas por las cuales la industria farmacéu-
tica tuvo un rol clave a comienzos del siglo pasado para 
promover la prohibición de la marihuana que rige hasta 
hoy, pese a los numerosos usos medicinales comprobados 
en varios estudios científicos a nivel mundial.

VERTEX: Hay quienes afirman que la marihuana de 
hoy es diferente a la de la década de 1960. ¿Es así? ¿Qué 
diferencias hay?

BASALO: No hay una única marihuana. Hay un mon-
tón de marihuanas diferentes. De hecho la marihuana 
es una de esas plantas que mayores variedades tiene, en 
cuanto a características organolépticas y en cuanto a los 
efectos que produce. La marihuana o el cannabis tiene más 
de cien componentes activos diferentes que, en diferentes 
proporciones, producen en su interrelación diversos efec-
tos psicoactivos. El avance de la ciencia hizo que hoy se 
conozcan un montón de variedades diferentes de marihua-
na y que el ser humano haya producido, a través de cruzar 
una planta con la otra, un montón de variedades más. Hoy 
el ser humano tiene a su alcance innumerables variedades 
de cannabis que no tenía, por ejemplo, en la década de 
1960. No es correcto hablar de que la marihuana es más 
potente o menos potente que antes. Entre las variedades de 
cannabis que hoy existen y que antes no se conocían, hay 
variedades más potentes y variedades menos potentes. Lo 
que sí hay es un mayor acceso a la información y a la dis-
posición de estas variedades de cannabis, que no existían 
en esa época.

VERTEX: Considerando un consumidor responsable 
de THC, ¿qué busca ese usuario en la marihuana? ¿Qué 
le puede proporcionar ésta que la hace atractiva? ¿Con 
qué propósito se la consume?

BASALO: El consumo de marihuana tiene diversos 
efectos que pueden resultar atractivos para el ser huma-
no: efectos de mejora del estado anímico, de bienestar, de 
relajación mental y corporal; como un montón de efectos 
terapéuticos concretos: la disminución del dolor, la dismi-
nución de las náuseas, el aumento del apetito, el muy, muy 
fuerte efecto anti-estrés que tiene el cannabis o los efectos 
antidepresivos, por ejemplo, entre tantos otros efectos tera-
péuticos. En síntesis, yo creo que lo que busca un usuario 
de cannabis es sentirse mejor. Sentirse mejor pasando un 
buen rato con amigos, fumando un porro en una ronda. 
Sentirse mejor en su casa, cuando llega después de un día 
muy largo de trabajo pudiendo relajarse un poco y tener 
un momento de distensión. Sentirse mejor reduciendo el 
dolor de una pierna, de la espalda, de una articulación. 
Sentirse mejor recuperando el  apetito luego de la falta de 
apetito por el uso de fármacos, legales, para el tratamiento 
de algunas enfermedades como el cáncer o el VIH. Sentir-
se mejor, por ejemplo, personas que tienen fibromialgia, 

gracias a la disminución de los dolores que produce el can-
nabis. Sentirse mejor disminuyendo las convulsiones, de 
hasta trescientas, cuatrocientas o setecientas por día que 
pueden tener pacientes epilépticos tanto mayores como 
niños que no encontraron en ningún fármaco la solución 
a esas convulsiones y que el cannabis se las disminuye. 
En todos estos casos, incluso en los casos de personas que 
hacen un uso sagrado o religioso del cannabis, todo lo que 
creo que buscan estas personas en el cannabis es sentirse 
mejor. Sentirse mejor y sentirse bien forma parte de lo que, 
decía en una pregunta anterior, la Organización Mundial 
de la Salud define como salud. Entonces, en síntesis, mi 
conclusión personal y la de la revista THC es que todo uso 
de cannabis es terapéutico. 

VERTEX: Supongamos un usuario no responsable, ¿qué 
tiene la marihuana capaz de producir adicción o abuso? 

BASALO: La respuesta a esa pregunta es que exis-
ten dos tipos de adicción: la adicción física y la adicción 
psicológica. La adicción física es cuando el cuerpo, una 
vez que se cesa inmediatamente un consumo, produce 
determinados efectos desagradables para el ser humano, 
el llamado síndrome de abstinencia. En ese sentido, la 
supresión del uso de cannabis no produce síndrome de 
abstinencia ni, por ende, una adicción física, dado que, 
entre otras razones, la liposolubilidad de los compuestos 
activos presentes en el cannabis hace que permanezcan 
fijados en las grasas del cuerpo durante más tiempo, que 
no se retiren de manera inmediata y que, por ende, al 
irse gradualmente, el cuerpo del ser humano no necesite 
inmediatamente volver a ingerir la sustancia para produ-
cir los mismos efectos que tenía. La adicción psicológica 
tiene que ver, sobre todo, con el determinado placer que 
puede producir el uso de una sustancia y la necesidad 
del ser humano, a través de los circuitos cerebrales de 
recompensa del placer, de volver a tener el mismo placer 
que había experimentado con el uso de cannabis. En este 
sentido, obviamente que si aceptamos que es así, que el 
cannabis produce placer y que algunas personas eligen 
hacer uso de cannabis para sentirse un poco mejor o sen-
tir ese placer, evidentemente una persona puede elegir 
y va a querer volver a sentir placer. Entonces, podemos 
decir que puede producir una leve, una muy, muy leve 
necesidad de querer volver a experimentar el mismo pla-
cer, necesidad sobre todo psíquica.

VERTEX: En un plano más general, ¿qué función cumple 
la marihuana en la vida humana? ¿Parecida a la del alcohol?

BASALO: Respecto a la función que cumple la mari-
huana en la vida humana, completando la respuesta ante-
rior, creo que es una herramienta de la que dispone el ser 
humano para sentirse mejor en una diversa cantidad de 
esferas que tienen que ver con la disminución del dolor 
o los problemas físicos, los problemas o las tensiones 
mentales o sencillamente pasar un momento de alegría 
individualmente o con amigos. Creo que pasar un buen 
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momento, sonreír y tener un momento de distensión 
individualmente o con amigos o disminuir el dolor, o 
mismo tener experiencias religiosas forman parte de este 
amplio abanico de formas que tiene el ser humano de sen-
tirse mejor y el cannabis puede ser una herramienta para 
ayudar a algunas personas. No es, y me parece importante 
recalcarlo, no es una herramienta que le sirva a toda per-
sona para lograr estos efectos. Cada persona es diferente 
y la marihuana, como cualquier sustancia, puede que les 
haga bien a algunas personas y puede que no les haga 
bien a otras. La marihuana no es una panacea, el cannabis 
no le hace bien a todo el mundo, hay personas a las que sí, 
hay personas a la que no, depende de cada sujeto.

VERTEX: Narcotráfico y marihuana, legalización versus 
penalización. ¿Hay un camino mejor que otro? ¿Depende 
de cada lugar? ¿Quién se lleva la ganancia en la venta 
ilegal de marihuana?

BASALO: La prohibición del cultivo de marihuana, 
de la producción de diversos productos derivados de su 
cultivo y la criminalización del consumo lo único que 
ha logrado, si se observan las cifras, es que ha producido 
todos y cada uno de los males que se ha propuesto per-
seguir. A partir de la prohibición de la marihuana y de la 
criminalización de su consumo han crecido las mafias, 
ha crecido la violencia social, ha crecido la corrupción 
estatal, ha crecido la corrupción de las fuerzas policia-
les, ha crecido el consumo de marihuana en la sociedad, 
han crecido los daños asociados al uso de consumo de 
marihuana, es decir, aumentaron todos y cada uno de 
los males que, con la excusa de prohibir la marihuana y 
criminalizar el consumo, se han querido perseguir. Por el 
contrario, en todos los países que han encarado políticas 
despenalizadoras del consumo o reguladoras del acceso a 
la marihuana, esos males han disminuido. Por ejemplo, 
han disminuido los daños asociados al uso de marihua-
na porque las personas acceden a una sustancia de cali-
dad controlada y en un ambiente seguro y, por otro lado, 
han terminado en muchos casos con las mafias producto 
de la venta, del control territorial para la venta de mari-
huana, algo que se puede extender al resto de las sustan-
cias psicoactivas. En síntesis, creo que la regulación del 
acceso a la marihuana es el único camino que tiene la 
sociedad para precisamente poder ir marcha atrás con 
todos estos males que produjo la prohibición. No hay un 
solo país en el mundo que haya encarado políticas des-
penalizadoras del consumo de marihuana o reguladoras 
de su acceso en el que, por ejemplo, haya aumentado el 
consumo. Por el contrario, el consumo de marihuana ha 
aumentado en todos los países que tienen políticas pro-
hibicionistas acerca de la marihuana. 

Respecto a quién se lleva la ganancia de la venta de 
marihuana, las ganancias no son sólo económicas. Éstas 
se las pueden llevar determinadas mafias y por ende la 
policía a través del cobro ilegal de un impuesto a esas 
mafias para poder operar territorialmente. Más allá de 
esa recaudación objetiva, existen un montón de ganan-
cias que tienen que ver con el control social que pro-

duce la criminalización del consumo de marihuana, y 
esto es una herramienta fundamental para los Estados. 
La ganancia que produce tener la marihuana prohibida 
para un montón de laboratorios pudiendo vender medi-
camentos a precios exorbitantes para enfermedades a las 
cuales el uso de una planta como la de cannabis les sería 
muchísimo más efectiva. También se puede hablar de las 
ganancias que tienen determinados sectores eclesiásticos 
para seguir sosteniendo su poder en base a la moral y el 
miedo.

VERTEX: ¿Alguna vez ha logrado convencer a un 
interlocutor contrario al uso recreativo del THC? ¿Cuáles 
son los argumentos más sólidos? 

BASALO: Sí, a través del intercambio de informa-
ción hemos logrado con nuestra revista cambiar la opi-
nión de personas que en base a no tener la información 
en la mano tenían una posición errada acerca de lo que 
realmente produce el THC y el resto de los componentes 
del cannabis y la planta per se y por suerte hoy tienen 
otro tipo de posición que, insisto, no se trata ni de feste-
jar ni de demonizar. Respecto a los argumentos en contra 
del uso de cannabis, no encuentro ninguno que sea ni 
mínimamente sólido como para siquiera sostenerse.

VERTEX: ¿Alguna vez se quedó pensando ante un 
argumento esgrimido por un partidario de la prohibición 
de la marihuana? ¿Cuál fue ese argumento?

BASALO: No, nunca me he quedado pensando 
muchísimo acerca de ningún argumento a favor 
de la penalización del consumo de marihuana, la 
criminalización de ese consumo, la prohibición. Sí, 
alguna vez se me ha planteado que si en personas que 
aceptaban que no había que penalizar el consumo, 
que no había que prohibir la marihuana, pero que se 
preguntaban si la marihuana le hacía bien a la gente, 
si la gente podía vivir sin marihuana o qué necesidad 
tenían las personas que usan marihuana. Me parece 
que puede ser un tema que puede dar para pensar, para 
charlar, sobre todo en algunos casos provenientes de 
posiciones más naturistas o quizás en algunos casos 
de religiones más orientales que tienen que ver con 
poder desprenderse el ser humano de un montón de 
herramientas y no depender de nada más allá del agua 
y el aire y el alimento para vivir. En este sentido, me 
parecen posiciones respetables. Yo no creo que nadie 
necesite marihuana, pero sí creo que hay personas 
que eligen, pese a que no la necesitan, hacer uso de 
marihuana porque les brinda mejores momentos. 
Hay personas que pueden obtener mejores momentos 
meditando, hay personas que pueden obtener mejores 
momentos bailando, creo que todas las herramientas 
que pueda tener el ser humano para sentirse mejor 
son válidas. Pero me parece muy interesante el planteo 
respecto a si hay una necesidad o no acerca del consumo 
de marihuana n
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Resumen 
La identificación del consumo compulsivo de marihuana, asociado a otro trastorno mental (trastorno por déficit atencional, 
trastorno afectivo bipolar, depresión o psicosis)  presenta el desafío de clarificar estrategias terapéuticas convalidadas, sobre todo 
para la población adolescente, la de mayor prevalencia. La magnitud del incremento de dicha prevalencia y de la demanda de 
tratamiento a nivel regional supone entonces abordar la cuestión sanitaria como un problema de salud pública. Los conflictos 
ideológicos relacionados con la necesaria descriminalización del consumo y el actual debate sobre el uso médico de la marihuana 
suelen confundir la prioritaria necesidad de establecer estrategias terapéuticas eficaces para la población afectada por este trastorno 
mental. Se ubica a la terapia familiar y el refuerzo comunitario en el centro de las intervenciones eficaces, restándose a las indi-
viduales y grupales tradicionales. Intervenciones contingenciales, motivacionales y cognitivas conductuales diseñadas a medida 
impresionan como las más eficaces y recomendables. La actividad aeróbica y el uso de la tecnología móvil también demuestran 
efectividad.  La administración de fármacos como la gabapentina, el aminoácido N acetil cisteína (NAC) o derivados cannabinoi-
des como el cannabidiol (CBD) aparecen como muy prometedores, mientras que fármacos usuales activan el anhelo compulsivo, 
aumentando el consumo. Es el caso del ácido valproico, la quetiapina, el bupropion, con resultados por lo tanto negativos.  
Palabras clave: Marihuana - Adolescencia - Abstinencia - Salud pública - Psicoterapia - Refuerzo comunitario - Terapia familiar 
estructurada - N acetyl cisteína

THE TREATMENT OF CANNABIS DEPENDENCE: CLINICAL WORK, PSYCHOTHERAPY AND EVIDENCE

Abstract
Identifying compulsive consumption of marijuana in association with another mental disorder (attentional deficit disorder, bi-
polar disorder, depression or psychosis) presents the challenge of clarifying validated therapeutic strategies, especially within the 
teen population, in which it shows the highest prevalence. The ever-increasing prevalence and the need for regional treatments, 
demand that we approach this health matter as a public health issue. The ideological conflicts related to the necessary decrimi-
nalization of consumption and the current debate on the medical use of marijuana often confuse the urgent need to establish 
effective therapeutic strategies for the population affected by this mental disorder. Family therapy and community reinforcement 
are one of the most efficient interventions, other than the traditional individual and group therapies. Contingent, motivational 
and cognitive-behavioral tailored interventions appear to be most efficient and recommendable. Aerobic exercise and the use of 
mobile technology also show effectiveness. The administration of medications such as gabepentin, the aminoacid n-acetyl cystei-
ne (NAC) and the cannabinoid cannabidiol (CBD) appear to be very promising. Usual medications, such as valproic acid, quetia-
pine and bupropion, increase craving, therefore intensifying the need for consumption and thus yielding overall negative results.
Keywords: Marijuana - Adolescence - Withdrawal - Public health - Psychotherapy - Community reinforcement - Structured 
family therapy - N-acetyl cysteine
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Introducción

Comenzando por la clínica: la definición de la 
abstinencia por cannabis

Si bien ya en la Clasificación Internacional de Enfer-
medades de la OMS (CIE-10) se estipulan en el capítulo V 
las características clínicas de los trastornos mentales y del 
comportamiento debidos al consumo de cannabinoides 
(códigos F12 de la CIE 10 CM), es recién en el DSM-5 (1) 
en el año 2013, cuando finalmente se logran consensuar 
y definir las características de la compulsión, la tolerancia 
y la abstinencia específicas generadas por el consumo de 
estos fitocannabinoides.  

La relevancia clínica está dada sobre todo por la defini-
ción de la abstinencia, donde 3 ó más de los siguientes 7 
signos y síntomas, frente al cese brusco del consumo inten-
so y prolongado (diario o casi diario, durante varios meses) 
aparecen en el plazo de una semana: 1. Irritabilidad, rabia 
o agresividad, 2. Nerviosismo o ansiedad, 3. Dificultades 
para dormir 4. Pérdida de peso o de apetito, 5. Intranqui-
lidad, 6. Estado de ánimo deprimido, 7. Síntomas físicos 
significativos: dolor abdominal, espasmos y temblores, 
sudoración, fiebre, escalofríos o cefaleas. En nuestro medio, 
la tríada clásica es “aburrimiento”, trastorno del sueño 
y pérdida de apetito. Lo habitual es la descripción del 
aburrimiento que adquiere características patológicas; una 
mezcla de ansiedad, disforia e inquietud que solamente se 
soluciona con el consumo, a veces con manifestaciones 
somáticas como dolor en el pecho. El trastorno de sueño 
más frecuente es el corrimiento del ritmo circadiano, siendo 
las horas totales de sueño las normales. La proporción 
de pacientes consumidores que describen síntomas de 
abstinencia van del 50 al 95%, con un pico sintomático 
entre el segundo y el sexto día, hasta el día 14 del cese del 
consumo. Para algunos estudios pueden persistir síntomas 
por hasta cuatro semanas (2), sobre todo la alteración del 
sueño, la tensión física y la irritabilidad/ira.

Datos epidemiológicos de relevancia

En términos epidemiológicos la marihuana es la droga 
ilegal más consumida, siendo en 2014 la cantidad de 183 
millones de consumidores habituales a nivel global, según 
el informe mundial del 2016 de  la UNODC (oficina de las 
Naciones Unidas contra la droga) (3), considerándose que 
el consumo mundial se ha mantenido estable en los últi-
mos años, cercano al 3,8% de la población mundial. En 
nuestro país los registros no se han realizado de manera 
consecuente. La CICAD (OEA) (4) informa en el 2015 que 
Chile tendría la mayor prevalencia, cercana al 28% en la 
población escolarizada (en EEUU sería del 24%) mientras 
en Argentina la prevalencia sería del 18,8% en varones 
y 13,3% en mujeres de acuerdo al informe del 2014 (5). 
Quizás lo más importante en términos sanitarios se regis-
tra en el incremento de prevalencia del consumo en un 
3,5% antes del 2001, 10,4% en 2011 y 18,8% en 2014. Los 
registros de la población general son ya antiguos (2011), y 
ya en esa época se evidenciaba un incremento del 1 al 7% 
entre 2004 y 2011 (6).

Cannabis y trastornos mentales

La búsqueda de tratamiento por parte de personas 
con dependencia a la marihuana en general es indirec-
ta, es decir a partir del padecimiento generado por la 
comorbilidad o la inducción de otro trastorno mental, 
o a partir del consumo de otra droga. También es indi-
recta la demanda, dado que la mayoría de las veces el 
consumo es egosintónico. Estamos hablando de consu-
mo compulsivo: la posibilidad de desarrollar dependen-
cia por parte de la marihuana es realmente muy baja. 
Solamente en un 9%, (de los cuales un 25,50% son de 
uso diario) versus el alcohol en un 15% y el tabaco en 
un 32%. Ante la primera manifestación negativa, el 
sujeto adulto sano que consume marihuana de manera 
recreativa fácilmente puede ralear el consumo y así evi-
tar la inducción de dependencia. Cuando así no sucede 
es porque nos encontraremos frente a alguna manifes-
tación más o menos sutil de comorbilidad psicopatoló-
gica (7). Igualmente, la hipótesis de la automedicación 
no alcanza para justificar el vínculo entre cannabis y 
psicopatología. La relación es más compleja e involucra 
factores concomitantes que conllevan al desarrollo de 
patología comórbida: se incluyen factores sociodemo-
gráficos, capacidad intelectual, rasgos de personalidad, 
susceptibilidad a diferentes trastornos mentales, consu-
mo de otras sustancias como tabaco y alcohol. Estamos 
hablando tanto del desarrollo concomitante de proce-
sos psicóticos asociados, como procesos afectivos; bipo-
lares (4,9% ratio de probabilidad), o depresión  unipolar 
(7,6%) (8) entre los más prevalentes. La relación entre 
el consumo de cannabis y trastornos psicóticos excede 
el propósito de este artículo y se encuentra fuertemente 
documentada. Existirían diversos grupos vulnerables, 
ya con reacciones psicóticas transitorias por efecto 
directo del THC, o procesos esquizofrénicos concomi-
tantes difíciles de distinguir. También se considera el 
consumo como contribución única al riesgo de padecer 
un trastorno psicótico, sea este específico o no (9). Indu-
dablemente la condición médica de mayor frecuencia 
en asociarse al consumo  corresponde al trastorno por 
déficit atencional (10). Si en la población general adul-
ta se ha estimado una prevalencia del TDA/H que va 
del 1,2 al 7,3% (un 5% promedio) y cercana al 10% en 
niños y adolescentes, en cambio en la población consu-
midora de drogas el porcentaje asciende al menos entre 
un 20 al 23%. Entre los consumidores habituales de 
cannabis la prevalencia puede ubicarse entre el 40 y el 
60%. El entrecruzamiento es complejo entre síntomas y 
neurobiología, sistema endocannabinoide y activación 
catecolaminérgica.  Quizás sea la disregulación motiva-
cional la más involucrada dentro del constructo dise-
jecutivo afectado por el déficit atencional. El consumo 
genera una ilusión de motivación y alivio de tensión 
y ansiedad. En los adolescentes con déficit atencional 
que consumen marihuana el primer motivo de consulta 
será el deterioro del proceso de aprendizaje, incluyendo 
un peor desempeño en las tareas que requieren aten-
ción, memoria de trabajo, velocidad del procesamiento 
de la información y dificultades en las funciones eje-
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cutivas. Estas alteraciones se evidencian incluso en los 
pacientes correctamente medicados. 

Otra de las consecuencias negativas del consumo 
de THC en la numerosa población con déficit atencio-
nal es la aparición con más frecuencia de sintomato-
logía psicótica, ya sea dentro de un proceso afectivo 
activado o no. En estos procesos psicóticos asociados 
al consumo de cannabis, las manifestaciones usuales 
se corresponden con ideación paranoica más o menos 
estructurada y teorías conspirativas más o menos 
adaptadas al contexto social. Habitualmente coexis-
ten manifestaciones de agresividad, desinhibición, 
irritabilidad, ira. Son frecuentes los episodios de vio-
lencia doméstica y posibles las conductas antisociales. 
Muchas veces el contenido megalómano es el preva-
lente. A veces se evidencian amnesias, ilusiones y has-
ta alucinaciones que no serán auditivas. Cabe desta-
car que las probabilidades del TDA/H para desarrollar 
otros trastornos mentales asciende entre un 65 a un 
89%, (fundamentalmente del espectro ansioso y del 
humor) siendo el consumo de sustancias uno de los 
principales activadores (11). 

Más allá de estos trastornos comórbidos, también 
se puede evidenciar el deterioro cognitivo subyacente 
relacionado con el inicio del consumo en la adoles-
cencia y con alta concentración de THC. Se describen 
alteraciones en la función ejecutiva y hallazgos de alte-
raciones estructurales: disminución en el volumen de 
la corteza prefrontal a predominio de materia gris (tam-
bién en amígdala), con incremento de sustancia blanca 
y deterioro de su integridad en hipocampo. El deterio-
ro se manifiesta en modificaciones en la velocidad de 
procesamiento psicomotriz, deterioro global de la aten-
ción, inhibición cognitiva, alteración en el patrón del 
sueño y polisomnografías alteradas (12). Dichas altera-
ciones cognitivas se traducen en un peor rendimiento 
académico y de producción cognitiva en general en la 
población de consumo habitual.

El mejor tratamiento posible en los pacientes con 
consumo compulsivo de marihuana será aquel que 
considere, entonces, la complejidad del entramado psi-
copatológico asociado, debiendo el clínico identificar 
criteriosamente prioridades y estrategias.

Eligiendo el mejor tratamiento posible

La demanda de tratamiento específico por parte de los 
consumidores de cannabis viene incrementándose en los 
últimos 10 años, tanto a nivel local como internacional. 
En Europa se ha duplicado del 10 al 22% con respecto a 
otras drogas, en América del Norte ha evolucionado del 
7 al 15% y en América del Sur del 15 al 40%. En nuestro 
país, en el 2011 el 10,6% de los pacientes con consumo 
de sustancias acudió a tratamiento a partir de su depen-
dencia al cannabis, identificando como principal motivo 
la conflictiva afectiva y familiar generada por el consumo 
compulsivo (13). La dificultad habitual al iniciar el tra-
tamiento en adolescentes y jóvenes se corresponde con 
esta fuerte disociación entre los familiares y el paciente 
con consumo compulsivo específico. Es por esto que tan-

to las estrategias individuales como grupales que no con-
templen la integración con el tratamiento familiar esta-
rán destinadas al fracaso: las individuales porque corren 
el riesgo de adaptarse a una suerte de racionalización del 
consumo y las grupales en adolescentes en estadíos pre-
contemplativos de la adicción suelen resultar en escaladas 
hacia consumos más complicados por identificación con 
liderazgos negativos. El cribado o identificación del tras-
torno puede resultar también dificultoso; se recomiendan 
tanto los test en orina -guardando la confidencialidad 
del caso- como la herramienta de evaluación para ado-
lescentes conocida como CRAFFT, herramienta validada 
para identificar consumos problemáticos, y trastorno por 
dependencia que consta de 6 preguntas.

Los ensayos clínicos controlados randomizados dan 
cuenta de una mayor efectividad en tratamientos organi-
zados por distintos componentes. Nombraremos a mane-
ra de reseñas:

- La Terapia Motivacional (TM) (se focaliza en el 
encuentro empático, generar discrepancias con las distor-
siones, rodar con la resistencia y validar el esfuerzo) 

- Las intervenciones familiares multidimensionales 
(MDFT) (14) (tratamiento familiar sistémico focalizado de 
12 sesiones para adolescentes con dependencia cannábica 
y su  familia, se trabajan aspectos de su funcionamiento 
psicosocial, la interacción familiar y social) 

- La terapia cognitivo-conductual (TCC), siempre con 
características estratégicas y personalizadas (15), de buena 
eficacia en situaciones asociadas a conductas antisociales. 

- El Manejo Contingencial (MC) (16) (en este dispositi-
vo son claves los refuerzos positivos que puedan definirse 
en relación a valores de la cultura familiar y la identifica-
ción de consecuencias también dentro del mismo sistema 
de valores. Siempre se utilizan los controles en orina para 
objetivar el proceso)

 Los tratamientos son prolongados y los objetivos 
se van diseñando en el caso por caso y paso a paso. La 
utilización del análisis de orina para identificar el con-
sumo es clave también como herramienta terapéutica 
que descentre el control por parte de la familia hacia 
el dispositivo terapéutico y adquiera así el valor de una 
herramienta de autocontrol para el paciente frente a la 
compulsión.

Otras consideraciones basadas en evidencia

La definición de la abstinencia como objetivo suele 
condicionar positivamente el proceso, siempre que sea 
flexible y se vaya reconsiderando. Siempre es mejor hacer 
un tratamiento que no hacer nada, ya que la evolución 
natural del proceso psicopatológico es a complicarse. 
La reducción de días de uso es un resultado razonable-
mente positivo, sobre todo si se tiene a la abstinencia 
como ideal que continúe traccionando la motivación. 
No existe un claro consenso acerca de cómo evaluar los 
resultados de los tratamientos (abstinencia o reducción 
del consumo).

Los tratamientos que combinan múltiples estrate-
gias de manera flexible son más efectivos que los rígi-
dos y estructurados. Los tratamientos de baja intensidad 
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de frecuencia funcionan mejor en los pacientes menos 
severos, ya que protegen el vínculo. Los más severos 
requieren mayor frecuencia. La utilización de inter-
venciones tecnológicas computarizadas demuestra una 
interesante efectividad.  La propuesta de tratamiento 
sería lograr un proyecto de vida libre del consumo y 
que el mismo proyecto (nunca menor a los tres meses 
de abstinencia) genere la discrepancia al sistema de 
creencias adictivo. Intervenciones de refuerzos comuni-
tarios: (ACRA: Adolescent Community Reinforcement 
Approach) (17). Tener sesiones de afrontamiento en los 
lugares de consumo; elementos de condicionamiento 
operante; visitas domiciliarias; sesiones de limpieza en 
la habitación; sesiones con los líderes grupales positivos 
y negativos; sesiones en plazas; intervenciones con veci-
nos y amigos; intervenciones escolares; entrenamiento 
en habilidades; incorporar profesores de actividad física 
para lograr actividad aeróbica intensa; concurrir a espec-
táculos musicales o caminatas en la naturaleza; utiliza-
ción de la tecnología;  compañeros o amigos; análisis 
funcional, identificación de objetivos; demostrar cierta 
incondicionalidad; expresar interés en el cambio y afec-
to, entre otros. Una clave: la persistencia en la intención 
de cambio.

Reducción gradual

En los pacientes ambulatorios puede ser una buena alter-
nativa, teniendo en cuenta la vida media prolongada del can-
nabis en plasma, con controles de la administración por parte 
de terceros, logrando así no activar síntomas más severos. Se 
va reduciendo paulatinamente la dosis, la frecuencia y se va 
postergando el consumo hacia horarios más tardíos.

Intervenciones farmacológicas específicas

El desarrollo de moléculas específicas para el tratamien-
to de la abstinencia cannábica es muy escaso. Quizás los 
más importantes estudios para el clínico sean los estudios 
negativos como los que viene realizando Haney desde el 
2002 (18), donde se demuestra no solo que la mayoría de los 
antipsicóticos no disminuyen los síntomas de abstinencia, 
sino que los incrementan, aumentando las más de las veces 
el consumo: es el caso de la quetiapina y la olanzapina. Es 
por eso que muchas veces frente a la presencia de sintoma-
tología psicótica inducida en pacientes ambulatorios (o con 
internaciones domiciliarias) la estrategia recomendable será 
la de motivar y focalizar en la abstinencia antes que medi-

car con antipsicóticos; la mayoría de las veces la sintoma-
tología desaparece a poco de suspender el consumo. Tam-
poco serían mejores que el placebo el ácido valproico o el 
bupropion. Si bien hay estudios que avalan la utilización de 
zolpidem de duración prolongada para tratar el insomnio 
pertinaz, es sin duda el aminoácido N acetil cisteína (NAC) 
el que ha demostrado mayor eficacia en tratar los síntomas 
de abstinencia. El mecanismo de acción sería mediante la 
modulación de glutamato. Puede ser usado frente a casos 
incluso severos o refractarios, junto con intervenciones psi-
cosociales. Fue aprobado por la FDA para la infancia como 
mucolítico en 1963, por ende es una molécula básicamente 
sin riesgos que se consigue como complemento nutricional, 
y es barato. Los estudios de Gray detallan la dosis de dos 
comprimidos de 600mg/día asociada a estrategias contin-
genciales. Nunca será eficaz aislado, sin estrategia específica 
(19). También es promisoria la utilización de “agonistas” 
cannabinoides como la Nabilona, cannabinoide de origen 
sintético semejante al cannabidiol (CBD), que como este 
presenta más efectos terapéuticos que el THC, generando 
sobre todo acción ansiolítica y antidepresiva. No produce el 
“high”  propio del THC y tampoco su actividad neurotóxi-
ca. Se comercializa en México, USA, Canadá y Gran Breta-
ña. La gabapentina en dosis de 1200 mg/día ha demostrado 
disminuir los síntomas de abstinencia de cannabis en estu-
dios randomizados.

Conclusiones

La definición de la abstinencia cannábica y de su 
consumo compulsivo como procesos mórbidos mentales 
asociados a otros trastornos mentales junto con el incre-
mento superlativo de la prevalencia de dichos trastornos 
en nuestra región, sobre todo en la población adolescen-
te, nos permiten identificar y diagnosticar claramente 
una patología social compleja; un nuevo problema de la 
Salud Pública de envergadura. Al definirse como proble-
mática de la Salud Pública estamos refiriéndonos enton-
ces a costos sociales, humanos y económicos. A minus-
valía y eventual discapacidad. La necesidad de proveer 
al clínico de nuevas herramientas frente a nuevos pro-
blemas desde un paradigma científico racional se vuelve 
perentoria. El modelo científico nos invita nuevamente 
a crear otras formas eficaces de psicoterapia posibles con 
nuestra mirada, con nuestro bagaje de conocimiento y 
experiencia heredados, en un mundo que sigue su evo-
lución y nos interpela n
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Resumen 
Los cannabinoides naturales y sintéticos modifican la actividad modulatoria del sistema endocannabinoide. Se analizan las 
complicaciones psiquiátricas inducidas por cannabis, es decir aquellas que se inician con la intoxicación pero persisten más 
allá de la eliminación de la droga (trastornos cognitivo, psicótico y de ansiedad) y el desarrollo de la conducta adictiva. La ado-
lescencia es el período de mayor vulnerabilidad para el impacto cognitivo. La psicosis inducida por cannabis se ha relacionado 
con consumo de alta concentración de tetrahidrocannabinol y con rasgos de personalidad de ansiedad y somatizaciones. La 
incidencia de ansiedad se relaciona con el efecto cannabinoide pero aún más con cambios neurobiológicos de la adicción.
Palabras clave: Cannabis - Adicción - Cognición - Psicosis - Ansiedad

PSYCHIATRIC COMPLICATIONS OF CANNABIS USE 

Abstract 
Natural and synthetic cannabinoids modify the modulatory activity of the endocannabinoid system. Psychiatric complications 
induced by cannabis are analyzed, i.e. those that start with intoxication but persist beyond the removal of the drug (cognitive, 
psychotic and anxiety disorders) and the development of addictive behavior. Adolescence is the period of greatest vulnerability 
to cognitive impact. Cannabis-induced psychosis has been linked to consumption of high concentration of tetrahydrocanna-
binol and personality traits of anxiety and somatization. The incidence of anxiety is related to the cannabinoid effect but even 
more with neurobiological changes of addiction.
Keywords: Cannabis - Addiction - Cognition - Psychosis - Anxiety 

Introducción

Los cannabinoides naturales y sintéticos (marihuana, 
spice, medicamentos) actúan sobre el sistema endoca- 
nnabinoide que integra y modula un amplio rango de 
procesos fisiológicos incluyendo motivación, recompensa, 
homeostasis emocional, dolor, aprendizaje y memoria (1).  

Desde el punto de vista psiquiátrico se destacan dos 
derivados con funcionalidad opuesta: el Δ9 tetrahidro-
cannabinol (THC) y el cannabidiol (CBD). El THC es res 

 
 
ponsable de los efectos psíquicos buscados, es ansiogéni-
co, propsicótico y empeora la cognición. El cannabidiol 
mejora la cognición, es ansiolítico y antipsicótico (2), 
compensaría los efectos del THC. 

Un dato relevante para considerar los resultados de 
investigaciones pasadas y las complicaciones clínicas es  
que la proporción de THC subió del 4 al 12-14% en los 
preparados actuales con respecto a 20 años atrás. 
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En este artículo revisaremos las complicaciones psi-
quiátricas de los cannabinoides, Incluimos los trastornos 
inducidos (cognitivo, psicótico y ansiedad/depresión) es 
decir, las manifestaciones psicopatológicas que persisten 
más allá de la intoxicación como así también el desarro-
llo de conductas adictivas.

El trastorno por consumo de cannabis

Las chances estimadas de desarrollar adicción al can-
nabis después de experimentar es 8.9%, más bajo que 
cocaína (20.9%) o alcohol (22.7%) (3). 

Además de los efectos psíquicos sobre la percepción 
o el ánimo buscados, todas las sustancias psicoactivas 
tienen propiedades de refuerzo. Al principio se tiende a 
re-experimentar por el efecto gratificante (refuerzo posi-
tivo) y con el tiempo, para aliviar el malestar de su depri-
vación (refuerzo negativo) determinando el pasaje del 
uso voluntario al uso compulsivo. El uso crónico de estas 
sustancias, incluido el cannabis, genera cambios neuro-
plásticos persistentes en diferentes circuitos cerebrales, 
que subyacen a la conducta adictiva incluyendo el cra-
ving o deseo irresistible, el consumo a pesar del daño y 
la persistente vulnerabilidad a la recaída. Estos cambios 
ocurren en el sistema cerebral de recompensa (SCR), en 
el sistema de respuesta al estrés (SRE) y en el de toma de 
decisiones (STD) (4).

El SCR es activado por reforzadores motivacionales 
naturales (comida, sexo, etc.) y por las sustancias de 
abuso. El cannabis lo produce mediante el aumento del 
firing neuronal dopaminérgico en área tegmental ven-
tral, no por activación directa como la cocaína, sino por 
agonismo CB1 en el sistema opioide que integra y modu-
la esta red. También incrementa el firing noradrenérgico 
en áreas de relevancia comportamental, contribuyendo 
a cierto efecto aversivo que limitaría el consumo.

Crónicamente se constata incremento de los niveles 
de CRF (factor liberador de corticotrofina) en la amígda-
la cerebral, relacionado con respuesta alterada al estrés 
y abstinencia. Asimismo los cannabinoides exógenos 
reducen la disponibilidad de receptores CB1 y aumentan 
el clearence enzimático del endocannabinoide ananda-
mida. Su déficit se asocia a malestar emocional y trastor-
nos del sueño (5). 

Las modificaciones también afectan a circuitos rela-
cionados con la toma de decisiones. Los estudios de 
corteza prefrontal dorsolateral y orbitofrontal eviden-
cian con frecuencia déficits, que determinan un debilita-
miento de la voluntad para resistir el consumo (6). 

El estudio de los cambios neurobiológicos y su grado 
de reversibilidad permite comprender la persistencia de 
la conducta adictiva y la vulnerabilidad a la recaída.

Por otra parte, el usuario crónico severo tiene reducida la 
respuesta motivacional a estímulos naturales, traduciéndose 
en falta de gratificación e interés en actividades de la vida 
cotidiana, conservándose la respuesta para drogas de abuso.  
Este problema obedecería a cambios en la neurotransmisión 
dopaminérgica (sensibilidad disminuida en RD2 y aumenta-
da en los RD1) (7) y al detrimento del funcionamiento endo-
cannabinoide (reducción de CB1 y anandamida). Podría 

corresponder a lo que se conoce como síndrome amotiva-
cional que fue descripto (McGlothin, 1968) como apatía y 
déficits cognitivos (concentración, seguimiento de rutinas y 
gestión de material nuevo) (8). 

Trastornos cognitivos

Distintos trabajos verifican en la intoxicación, alte-
raciones en funciones ejecutivas, atención, memoria de 
trabajo y habilidades motoras y verbales; son dosis depen-
diente y remiten en la abstención mayor a un mes. El THC 
altera la plasticidad neuronal (fenómenos de LTP y LTD) y 
disminuye la liberación de acetilcolina en hipocampo (9). 
Altos niveles de cannabidiol serían protectivos. La disfun-
ción persistente tiene relación con la cantidad y frecuencia 
del consumo, el tiempo de abstinencia, y la edad de inicio.  

Estudios de neuroimágenes encuentran diferencias 
estructurales entre usuarios de cannabis y controles en 
áreas temporal medial, frontal y cerebelo, pero carecen 
de correlación neuropsicológica o diferenciación por 
cantidad y frecuencia de consumo. La reducción del 
volumen hipocampal se relaciona más con la intensidad 
del consumo que con la edad (10). 

Hay evidencias de alteración funcional de la conec-
tividad especialmente en hipocampo y circuito fronto-
temporal. 

Se ha establecido la relación del impacto cognitivo 
del cannabis con el estado de maduración cerebral, sien-
do la adolescencia el período de mayor vulnerabilidad. 
Los cannabinoides exógenos tendrían efectos disrupti-
vos en los procesos de neurodesarrollo (poda y mielini-
zación), donde el sistema endocannabinoide tiene un 
importante papel. 

El estudio de la cohorte de Dunedin (11) con 1037 
sujetos seguidos desde el nacimiento hasta los 38 años, 
con evaluaciones cognitivas al inicio y al final del segui-
miento, halló declinación cognitiva persistente en aque-
llas personas que iniciaron consumo intenso en la ado-
lescencia.

En sentido inverso, la reducción en la corteza orbito-
frontal a los 12 años es factor predictivo de adicción a can-
nabis a los 16 años (12).  

Psicosis inducida por cannabis (PIC)

Se acuerda históricamente en la existencia de una 
forma transitoria de psicosis, conceptualizada como 
reacción cerebral. El episodio es agudo, de inicio durante 
la intoxicación y persistencia luego de la eliminación de 
la droga. Remite en menos de un mes. El uso diario de 
cannabis duplica el riesgo de su ocurrencia.

La administración de Δ9THC a voluntarios sanos 
indujo una reacción paranoide esquizofrenia-like, dosis 
dependiente, de resolución rápida con la eliminación 
(13). El efecto propsicótico del THC puede originarse 
en una sobre estimulación CB1 en el estriado y en la 
interacción de los sistemas endocannabinoide y dopa-
minérgico. Estos hallazgos confirman que el THC puede 
inducir reacciones psicóticas transitorias en sujetos sin 
enfermedad psiquiátrica (14).
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Los pacientes con PIC tienen un perfil más “neurótico”, 
con somatizaciones, síntomas obsesivo-compulsivos, sus-
ceptibilidad interpersonal, depresión, ansiedad y fobias, en 
comparación con la esquizofrenia, y con mayor conserva-
ción de la conciencia de enfermedad. La psicosis se debería 
a la interacción sustancia-rasgos de personalidad (15). La 
administración endovenosa de Δ9THC permitió identi-
ficar los mecanismos cognitivos que llevan a la paranoia 
encontrando que el THC dispara pensamientos paranoides 
en sujetos vulnerables y que éstos surgen a partir de afecto 
negativo (ansiedad, preocupación, pensamientos negati-
vos sobre el yo) y experiencias anómalas (16).

Las investigaciones para diferenciar la PIC de la esqui-
zofrenia se orientan a la identificación de endofenotipos.  
Se determinó que la inhibición del prepulso se encuentra 
afectada en los pacientes con PIC, pero sólo a los 30ms y 
no a los 120ms  como ocurre en la esquizofrenia y fami-
liares (17). 

Se han reportado casos de PIC por formulaciones para 
vía oral (pastillas, panificados y bebidas). Las diferencias 
farmacocinéticas en el inicio de los efectos por vía oral 
(1-3 horas), la existencia de un metabolito (11-OH-TH de 
mayor eficacia CB1 y la eliminación más lenta, aumenta-
rían la probabilidad de ocurrencia de psicosis (18). Tam-
bién emergen reportes de PIC por preparados de aceites o 
ceras con alta concentración de THC (90%) que se inha-
lan en pipas de vidrio. Dos casos experimentaron sínto-
mas positivos, confusión, agitación y catatonía (19).

Ansiedad y depresión

El sistema endocannabinoide participa en la inte-
gración de la percepción de estímulos externos (input 
sensorial) e internos (endócrinos, parácrinos, metabóli-
cos y neuronales) y la activación de respuestas autonó-
micas, hormonales y conductuales de miedo, ansiedad 
y estrés, permitiendo la adaptación del organismo a su 
cambiante entorno. Recientemente se han descifrado 
los mecanismos celulares y moleculares subyacentes a 
este proceso. 

El efecto de los cannabinoides puede ser ansiolítico 
a dosis bajas y ansiogénico a dosis altas. Puede variar 
según la composición de los distintos cannabinoides 
(THC/CBD) (20). Estudios preclínicos y clínicos determi-
nan que el detrimento de la señalización CB1 se rela-
ciona con ansiedad y depresión, pudiendo ocurrir por 
antagonistas como el rimonabant  (que fue retirado del 
mercado por ocurrencia de depresión en pacientes trata-
dos por obesidad) o por down-regulation en el usuario 
crónico de cannabis (21). 

La evidencia epidemiológica indica una posible aso-
ciación entre dependencia al cannabis y trastornos de 
ansiedad y depresión (22). El hecho de que la asociación 
se haya establecido para adicción y no para el uso de ca- 
nnabis implica que no sólo estaría involucrado el siste-
ma endocannabinoide, sino otros componentes del sis-
tema de respuesta al estrés (noradrenalina, CRF, cortisol) 
que se han establecido como cambios neurobiológicos 
centrales de la dependencia de sustancias. 

Conclusiones

El uso de cannabis puede pasar del uso voluntario 
al compulsivo a partir de sus efectos en los circuitos 
relacionados con la adicción y la motivación. El ca- 
nnabis tiene impacto sobre el aprendizaje y la memoria 
dado que interfiere en la plasticidad neuronal. La ado-
lescencia es el período de mayor vulnerabilidad para el 
impacto cognitivo. La psicosis inducida por cannabis 
se ha relacionado con consumo de dosis grandes, alta 
concentración de tetrahidrocannabinol y con rasgos 
de personalidad de ansiedad, somatizaciones y fobia. 
Puede ser desencadenada experimentalmente en suje-
tos sanos. La incidencia de ansiedad se relaciona con el 
efecto cannabinoide pero aún más con cambios neuro-
biológicos de la adicción.
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Lecturas y señales

Daniel Matusevich

El poder del perro
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Haciendo juego con el dossier sobre marihuana, nos 
pareció apropiado acercar a nuestros siempre improba-
bles lectores una de las novelas policiales más significa-
tivas acerca del tema de la droga en los últimos tiempos, 

tal vez junto con La Reina del Sur, del siempre polémico 
y prolífico Arturo Pérez-Reverte.

Winslow y Pérez-Reverte comparten más de un rasgo: 
trabajaron o trabajan de periodistas, viven existencias 
agitadas y se documentan de manera absolutamente 
exhaustiva antes de empezar a escribir. Y ambos han 
escrito dos novelas breves muy significativas acerca del 
paso del tiempo y los cambios que el mismo va produ- 
ciendo en la identidad de quienes lo franquean; nos 
referimos a El último verano de Frankie Machine (aventu-
ras / desventuras de un gánster envejecido) y a El ma- 
estro de esgrima (aventuras / desventuras de un profesor 
de esgrima envejecido). Estamos entonces frente a ese 
grupo de escritores donde obra y vida interactúan dando 
lugar a la figura del escritor aventurero, selecto club con 
miembros como London, Hemingway, Greene, Bowles 
y Melville, entre otros. Viajeros reales, sí, pero también 
la sensibilidad y el estilo de quien camina en otra direc-
ción, sin destino quizá, hacia dentro, como en un éxodo 
sin fin.

En este caso asistimos a las peripecias de un grupo de 
personajes dibujados por alguien que conoce el oficio: 
los Barrera, narcos y asesinos imposibles de olvidar; Art 
Keller, como escéptica y desalentada contraparte, y toda 
una galería de secundarios que en realidad son princi-
pales. A poco de avanzar en la lectura, los lectores más 
atentos registrarán el trepidante ritmo cinematográfico 
de la misma, que la emparenta con las mejoras historias 
del malogrado Sam Peckimpah; por esto se hace muy 
difícil de interrumpirla una vez iniciada, justamente 
como si estuviéramos viendo una película. El modo de 
escritura está emparentado con la de uno de los maestros 

Autor: Don Winslow
Roja & Negra, 2009.
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del género, James Ellroy: frases cortas, afiladas y precisas 
que requieren de un lector atento, sin llegar en ningún 
momento a lo intrincado del autor del Cuarteto de Los 
Ángeles. Si bien nos encontramos frente a una ficción, 
los elementos de la realidad presentes la hacen mucho 
más inquietante, hecho que podemos constatar fácil-
mente con sólo informarnos acerca de la situación del 
comercio de drogas en México y los Estados Unidos.

Con la guerra contra el narcotráfico de fondo, queda 
plasmado un lienzo en donde nadie queda bien parado: 
narcotraficantes, asesinos, gobernantes, la D.E.A., pros-
titutas y hasta un sacerdote bailan una danza macabra 
en la cual víctimas y victimarios intercambian sus lu- 
gares permanentemente. Un elemento que vale la pena 
significar, difícil de manejar desde lo técnico, es el paso 
del tiempo, ya que vamos desde la década del setenta 
hasta el año 2004, siguiendo personajes y situaciones 
que en ningún momento pierden densidad e intensidad 
dramática; quizás sea por esto que Rodrigo Fresán, en un 
prólogo absolutamente imprescindible (otro más) plan- 
tea que “... una percepción ajustada pero a la vez injusta 
definiría ´El poder del perro´ como una versión narco-mex de 

´El padrino´ de Mario Puzo... la saga que abarca varias ge- 
neraciones de una familia indestructible que, por esas cosas 
de la vida, se dedica a destruir personas y a fabricar muertos”.

La aparición de México como fondo y escenario 
habilita otra línea de análisis no menos interesante que 
las anteriores: este libro está atravesado de punta a punta 
por los fantasmas de Bolaño, Vila-Matas, Lowry, Ford y 
tantos otros que eligieron ese país para contar historias 
alucinadas de fantasmas, en una geografía onírica donde 
parecería que todo puede suceder. México nunca da 
respiro, como bien lo pueden atestiguar poetas perdidos, 
cónsules alcohólicos o escritores en fuga.

En resumen, un tour de force por el lado oscuro del 
alma humana, con un guía de primera para intentar 
atravesar indemnes las más de setecientas páginas de un 
verdadero infierno al norte y al sur del río Bravo.

Así escribe Winslow:
“Debieron de oponer resistencia cuando se dieron cuenta 

de lo que iba a suceder. Sacados de sus camas en plena noche, 
arrastrados al patio, alineados contra la pared... Alguien tuvo 
que resistirse al final, porque hay muebles volcados. Muebles 
de patio de hierro forjado. Cristales rotos sobre el cemento” n

El poder del perro



Escritor y periodista inglés, Johann Hari se hizo mun-
dialmente conocido por sus artículos publicados en pres-
tigiosos medios de prensa como The New York Times, Los 
Angeles Times, The Guardian, Le Monde, The Independent 
y The Huffigton Post sobre el consumo de sustancias. En 
dos ocasiones fue nombrado el periodista del año por 
Amnistía Internacional en el Reino Unido. 

En enero de 2015 publicó el libro Chasing the scream  
(Tras el grito), una investigación que lo llevó a viajar 
durante tres años por diferentes lugares de mundo para 
conocer personalmente personajes y situaciones sociales 
ligados al tema del consumo de drogas. Su objetivo fue 
develar los secretos de la guerra contra las drogas. Esa 
experiencia lo llevó a afirmar que “todo lo que sabemos 
sobre la adicción es incorrecto”, y a denunciar una dispari-
dad notable entre lo que se transmite y lo que en reali-
dad sucede: “La guerra contras las drogas obedece a motivos 
muy distintos de los que nos cuentan a través de los diferentes 
medios de comunicación -polemiza el autor-; la mayoría de 
nuestros principios básicos sobre las sustancias psicoactivas 
no responden a la verdad [...] la guerra contra las drogas  
 

 
 
 
 
 
no es ni mucho menos como nos han relatado los políticos 
desde hace cien años”. En su libro sostiene que castigar y 
avergonzar a quienes consumen drogas crea un sinfín 
de problemas adicionales en la sociedad y propone una 
estrategia distinta: legalizar de manera paulatina las dro-
gas y utilizar el dinero destinado al castigo de los adictos 
a la financiación de un tratamiento personal y humano.

Este escritor y periodista desafía a repensar sobre la 
penalización de las drogas, la adicción, la criminaliza-
ción de los pacientes adictos, el prohibicionismo como 
medida utilizada en varios países del mundo durante 
cien años, invitando a realizar un cambio radical en la 
forma de enfocar una de las cuestiones más controverti-
das y relevantes de nuestra época.

El 27 de febrero de 2017, Johann Hari visitará la 
Argentina y dictará dos conferencias en Buenos Aires, 
las mismas se llevaran a cabo en el CONICET y en la 
Facultad de Derecho de la Universidad de Buenos Aires. 
Ambos eventos, que serán gratuitos y abiertos al públi-
co en general, cuentan entre otras numerosas entidades 
ligadas al tema con el auspicio de:

CONICET, Asociación de Psiquiatras Argentinos 
(APSA), Capítulo de Psiquiatras en Formación 
(PEF/APSA), Agrupad, Equipo Argentino de 
Toxicomanías, Asociación del Pensamiento Penal 
y Asociación Argentina de Salud Mental (AASAM).

Johann Hari en Argentina 
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