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Resumen
El cannabis ha sido considerado históricamente como una droga
relativamente inocua y en ocasiones se ha defendido su potencial uso
terapéutico debido a ciertos efectos (analgésico, anticonvulsivo, se-
dante, antidepresivo, etc.). Sin embargo, en los últimos años existe
una creciente evidencia de la existencia de efectos adversos, deriva-
dos de la dependencia y abstinencia. En el presente artículo se ha
realizado una búsqueda bibliográfica y se han analizado los estu-
dios epidemiológicos más rigurosamente conducidos acerca de los
efectos del cannabis sobre la salud física y mental en jóvenes consu-
midores. Se presenta el panorama de lo que los principales hallazgos
de la epidemiología actual acerca de los efectos nocivos de esta
droga tanto físicos como mentales.

Palabras clave: Marihuana. Porro. Hachís. Cohorte. Dependencia.
Abstinencia.

Summary
Historically, cannabis has been considered a relatively harmless drug.
A case for the potential therapeutic use of cannabis has been occa-
sionally made due to its purportedly analgesic, anticonvulsant, seda-
tive or antidepressant effects. However, during the last decade a grow-
ing body of epidemiologic evidence has accumulated documenting
the adverse effects of cannabis use. In this article we report the results
of a literature search and a critical review of the methodologically
soundest epidemiologic studies conducted to assess the effect of can-
nabis dependence and abstinence on physical and mental health
among young consumers. The picture emerging from the main find-
ings of current epidemiological research regarding the harmful physi-
cal and psychological effects of this drug is presented in this paper.

Key words: Marijuana. Pot. Hashish. Cohort. Dependency. Ab-
stinence.

Introducción

La marihuana es una combinación de hojas, tallos, semi-
llas y flores de la planta conocida como cáñamo (cannabis sativa),
y puede ser de color verde, café o gris. El término cannabis
describe a la marihuana y otras drogas derivadas de la misma
planta. Las formas potentes incluyen la marihuana (hojas y flo-
res secas de la planta), el hachís (resina de la planta) y el
aceite de hachís.

En todas sus formas, el Cannabis es una droga que altera
la función mental (psicoactiva) porque contiene THC (delta-9-
tetrahidrocannabinol), identificado como principio activo en la
planta de la marihuana. También contiene más de 400 com-
puestos adicionales. Las vías de administración más utilizadas
son la inhalada-fumada, por tener una acción más rápida, y la
vía oral1.

El consumo abarca desde un uso ocasional (ocio) hasta un
uso compulsivo. Según algunos estudios, aproximadamente el
10% de las personas que han probado el cannabis continúan su
consumo crónico, aunque al final de la tercera década de su
vida o al inicio de la treintena es frecuente que lo abandonen2.

Relación dosis-efecto

La concentración típica de THC en un “porro” oscila en-
tre 5 y 150 mg, cuya biodisponibilidad (fracción de THC en el
cigarrillo que pasa a sangre) está entre el 5 y el 24 por ciento
(entre 0,25 mg y 30 mg), considerándose que para producir
un breve efecto embriagante en consumidores ocasionales, son
suficientes 2-3 mg. La concentración plasmática de THC se
correlaciona significativamente con el número de aspiraciones
(“caladas”) que se hacen del “porro” y la cantidad de THC que
contenga3, sin que influya en los efectos el tiempo que se
retiene el humo inhalado. Los efectos fisiológicos y
conductuales se manifiestan inmediatamente o pocos minutos
después de la aparición de delta-9-tetrahidrocannabinol (THC)
en la sangre4, aunque es máxima a la media hora y decrece a
las 2 horas, siendo raros los síntomas entre 6 y 12 horas más
tarde.

Según el Instituto Nacional de Toxicología, en 1994, la
concentración media de THC en el cannabis incautado en Es-
paña oscilaba entre el 4% y el 7%; en al año 2000 iba ya entre
el 10% al 14%; y en 2003 se mueve en la banda del 10% al
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20% de lo que se deduce que los porros son cada vez más
potentes y peligrosos.

Los efectos están en función de la cantidad consumida y
de la constitución biológica, pero también de las expectativas
positivas5, experiencias pasadas, ambiente en el que se consu-
me o estado de ánimo previo.

Por tanto, los efectos del cannabis tendrán una gran varia-
bilidad inter e intrasujeto dependiendo del número y duración
de las caladas, espacio que media entre ellas y volumen de la
inhalación, entre otras.

Aproximadamente el 70% de una dosis de marihuana se
excreta en la orina (30%) y en las heces (40%), en unas 72
horas6. La exposición pasiva al humo de la marihuana también
puede producir excreciones urinarias7.

Epidemiología del uso/abuso de cannabis

Es la droga ilegal más consumida en casi todos los países,
incluida la Unión Europea, estimándose en más de 40 millones
el número de personas que lo han usado, y unos 12 millones los
que lo han usado en el último año. Es decir, aproximadamente
el 16% de la población de la Unión Europea, entre los 15 y los
64 años, habrían consumido cannabis alguna vez en su vida y
cerca del 5% en el último año.

Cuando se comparan los datos de la Encuesta de Pobla-
ción sobre el consumo de cannabis por los adultos de los Esta-
dos miembros de la Unión Europea8, España está entre los
países de mayor consumo, únicamente superada por Dinamar-
ca y el Reino Unido.

En algunas series publicadas en nuestro país la prevalen-
cia llega a ser del 94% de la población entre 19 y 29 años9.

En España, durante el periodo 1995-2001 ha habido un
aumento marcado en el consumo de cannabis. Los que consu-
men han pasado a hacerlo con mayor continuidad y cada vez
hay más mujeres en este grupo. La prevalencia de consumo en
los últimos 30 días ha pasado de un 3,1%, en 1995, a un
6,5%, en 200110. En mujeres entre 15-64 años, la prevalencia
de uso, alguna vez en la vida, ha pasado en esas mismas fechas
del 8,8% al 16,9%. Cada vez es más frecuente que se encuen-
tre cannabis en la orina de los jóvenes que mueren violenta-
mente11. En las urgencias por consumo de sustancias tóxicas
ilegales registradas en España, las correspondientes al cannabis
siguen subiendo. En el año 1996 apenas llegaban al 6,2% mien-
tras que en el 2003 ya son el 14,8% y se caracterizan por crisis
de ansiedad y crisis de pánico12.

Algunos investigadores han encontrado que el uso de la
marihuana es mayor en la última etapa de la adolescencia y al
principio de los 20 años y disminuye después de esta edad. El
perfil del consumidor es el de un varón con edad comprendida
entre 20-24 años, trabajador y soltero.

En resumen, España se sitúa en la actualidad entre los
países europeos con mayores tasas de consumo (uso-abuso) de
cannabis que han ido incrementándose progresivamente en las
últimas décadas. Se observa una tendencia a que el inicio del
consumo se realice a edades cada vez más tempranas.

Se confirma el calificativo de droga de “acceso” o “puerta
de entrada” al consumo de otras drogas. Entre los consumido-
res de cannabis el 89% también toma alcohol, el 85% fuma
tabaco, el 15% consume cocaína, el 5% alucinógenos, el 4%

éxtasis y el 2,1% heroína. En los consumidores de cocaína y
éxtasis se detecta la misma tendencia hacia el policonsumo13.
El riesgo de consumir otras drogas ilegales si se consume
cannabis es muy elevado. La sociedad española “conoce” esta
droga, y la percibe como poco peligrosa, y por tanto, la consi-
dera de bajo riesgo.

Cannabis: efectos nocivos sobre la salud física

A continuación expondremos lo que se conoce en la actua-
lidad sobre los efectos físicos del consumo de cannabis, para
ello hemos seguido la misma sistemática del informe de 1997
de la OMS14.

Sistema respiratorio

El cannabis es la segunda sustancia más fumada en el
mundo14 después del tabaco. Casi la tercera parte de los que
consumen ambas sustancias empiezan con el cannabis15.

El humo de estos dos compuestos comparten muchos de
los carcinógenos e irritantes respiratorios pero, en comparación
con el tabaco, el humo del “porro”, produce una mayor carga
respiratoria de monóxido de carbono y brea16.

Efectos nocivos agudos

Un efecto nocivo generalizado del cannabis es la irritación
de las vías respiratorias. El humo de la marihuana contiene
más alquitrán que el del tabaco, y esto puede provocar más
enfermedades pulmonares y bronquiales.

El efecto agudo más importante que produce el THC, en
cualquiera de sus formas, sobre el sistema respiratorio es una
rápida broncodilatación14 y leve obstrucción cuando es fumado
un mínimo de 4 días a la semana, durante 6-8 semanas17.

Efectos nocivos crónicos

En un estudio de seguimiento durante seis años para valorar
los efectos del humo del cannabis sobre 1802 sujetos, entre 15 y
60 años, después de ajustar por edad, consumo de tabaco y
síntomas previos, se encontró un riesgo relativo de 1,73 para la
tos crónica y de 2,01 (p<0,05) para la disnea; ambos efectos se
encontraron incluso fumando menos de un “porro” al día18. Es bien
conocido que fumar cannabis aumenta el riesgo de sufrir enferme-
dad pulmonar obstructiva crónica (EPOC) en edad adulta16,19.

En pacientes fumadores de marihuana se han descrito
casos de neumotórax aunque estos individuos también fumaban
tabaco20. Otros autores describen casos de neumomediastino y
neumopericardio. El mecanismo patogénico incluye el aumento
de la presión intraalveolar secundario a la maniobra de Valsalva,
realizado tras la inhalación con la finalidad de aumentar el efecto
de la droga y, también, a los accesos de tos intensos que puede
producir21.

La broncoscopia en jóvenes sin síntomas respiratorios de-
mostró cambios histológicos (hiperplasia celular, estratificación,
metaplasia celular en racimo, engrosamiento de la membrana
basal) en las vías aéreas superiores en los fumadores crónicos
de cannabis14 similares en frecuencia, tipo y magnitud a los que
se producen en fumadores crónicos de tabaco22. Fumar mari-
huana se asocia con síntomas de obstrucción respiratoria,
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metaplasia escamosa y cáncer de boca, lengua y pulmón, entre
los 19 y los 30 años23.

Los fumadores de cigarrillos de cannabis menores de 40
años tienen un mayor riesgo de padecer cáncer de células esca-
mosas en boca y laringe24. También se ha encontrado un mayor
riesgo de cáncer de cabeza y cuello24 con una odds ratio de 2,6
(IC 95% 1,1 a 6,6), observándose también una relación dosis-
respuesta significativa con los años de uso de marihuana. El
tabaco y el alcohol producen un efecto sinérgico con la mari-
huana25.

Fumar cannabis es un factor de riesgo de cáncer de pul-
món26, se ha demostrado que produce en el epitelio bronquial
un incremento en, al menos, cinco de los marcadores vincula-
dos al riesgo de cáncer, principalmente en los que indican ano-
malías moleculares27. Se han publicado dos estudios de casos y
controles que han constatado que el consumo de hachís es un
factor de riesgo de cáncer de pulmón28,29. De todas formas este
será un tema importante que deberá seguir investigándose.

Hay estudios a favor y en contra del efecto aditivo entre el
tabaco y el cannabis. Las lesiones histológicas parecen más
importantes por cada cigarrillo de cannabis fumado que las cau-
sadas por uno de tabaco14.

Sistema nervioso central

Efectos nocivos agudos

Los efectos del THC sobre el sistema nervioso central (SNC)
incluyen, entre otros, euforia, aumento de la percepción senso-
rial, incremento de la sociabilidad, relajación14, dificultades en
la concentración y deterioro de la memoria30, con persistencia
de los efectos cognitivos después de cesar el consumo de THC30.
Los efectos cognitivos agudos del cannabis afectan a todas las
áreas del aprendizaje, incluyendo los procesos asociativos y el
rendimiento psicomotor, con excepción de la abstracción y el
vocabulario31. Numerosos estudios han encontrado que tras el
consumo de cannabis el paciente encuentra dificultades para
recordar información que se le acaba de transmitir3,32-34. Un
estudio señaló que la marihuana enlentecía la respuesta en el
tiempo para producir asociación de palabras y empeoraba los
resultados de test de comprensión lectora, expresión verbal y
matemáticas presentando diferentes déficits en la capacidad de
aprendizaje del individuo32. Otro autor advertía que con sólo un
cigarrillo de marihuana aparecían dificultades en la capacidad
de abstracción34. Por último, encontramos que la marihuana
está relacionada con alteraciones en la capacidad de orienta-
ción espacial33.

Aumenta una sensación subjetiva de enlentecimiento del
tiempo. En algunos casos, incluso se han descrito crisis de
despersonalización que aparecerían a los 30 minutos de fumar
la marihuana35.

El consumidor tarda más tiempo en discriminar y actuar
ante estímulos diversos33. También presentan dificultades para
sostener la atención más de treinta minutos seguidos36.

Tras el consumo se disminuye el diámetro pupilar y tam-
bién se enlentece la velocidad de reacción de la pupila frente a
la luz, lo que podría aumentar la probabilidad de tener un acci-
dente de tráfico al conducir bajo sus efectos37 porque altera, de
forma inmediata, la percepción de la velocidad y la precisión38.

La persona que conduce bajo los efectos de la marihuana
tiende a mover el vehículo hacia un lado al dirigirse en línea
recta39.

Efectos nocivos crónicos

Hay numerosos estudios publicados que apuntan a que el
consumo crónico de cannabis ocasiona alteraciones cognitivas14.
La OMS considera que el consumo crónico, reiterado y prolon-
gado, de cannabis altera la capacidad de organización e inte-
gración de información compleja, implicando la atención, me-
moria, aprendizaje verbal, atención y discriminación auditiva
así como la filtración de información irrelevante14,40.

Los consumidores crónicos de cannabis presentan rendi-
mientos significativamente inferiores a los no consumidores en
la atención focal y filtración de información irrelevante en prue-
bas de respuesta a estímulos auditivos41. Esta disminución es
progresiva con la persistencia en el consumo.

En estudios con test neuropsicológicos, los fumadores cró-
nicos de marihuana han mostrado menores rendimientos en
expresión verbal y habilidades matemáticas42, en las funciones
de atención/ejecución y en la memoria visual espacial, incluso
24 horas después de no consumir43,44.

La capacidad para mantener centrada la atención y para
filtrar información irrelevante se deterioran progresivamente en
relación con el número de años de consumo de cannabis, pero
sin relación con la frecuencia del mismo; mientras que la velo-
cidad para procesar la información disminuye más cuanto ma-
yor es la frecuencia del consumo sin influencia del tiempo que
se lleve consumiendo45.

Pero estos datos son controvertidos pues después de nu-
merosos estudios sobre el posible deterioro cognitivo en consu-
midores crónicos de marihuana, las evidencias clínicas apuntan
a que dichos efectos son reversibles tras varios meses de absti-
nencia46,47.

Sistema cardiovascular

Efectos nocivos agudos

Al consumir THC en cualquiera de sus formas48 aparece
taquicardia y aumenta el gasto cardíaco14. Este efecto es fá-
cilmente reproducible, dosis dependiente y correlacionado con
la intensidad de la experiencia subjetiva49, lo que se debería
tener en cuenta en consumidores que padezcan hipertensión,
enfermedades cerebrovasculares o ateroescelorosis corona-
ria14.

Las sensaciones de vértigo y obnubilación que suceden al
consumo de una dosis alta de THC parecen deberse a la dismi-
nución de la velocidad sanguínea cerebral, medida en la arteria
cerebral media, y de la presión arterial50.

Aunque en los jóvenes los efectos graves sobre el sistema
cardiovascular son poco frecuentes, hemos encontrado un estu-
dio epidemiológico específicamente diseñado para evaluar el
efecto de la marihuana sobre el desencadenamiento de infarto
de miocardio. Sobre 3882 pacientes que habían padecido un
infarto de miocardio, encontró que la exposición a marihuana
multiplicaba por 4,8 veces (IC 95%: 2,4 a 9,5) el riesgo de
desencadenar en la hora siguiente un infarto de miocardio51.
Precisamente por eso algunas comunicaciones de infarto de

70



Gutiérrez-Rojas L, Martínez-Ortega JM, Martínez-González MA

12 REV MED UNIV NAVARRA/VOL 49, Nº 2, 2005, 9-15 69

miocardio en jóvenes fumadores de cannabis merecen especial
atención14.

Efectos nocivos crónicos

El consumo prolongado e intenso de cannabis puede origi-
nar daños poco aparentes en el sistema cardiovascular, muy
parecidos a la cardiotoxicidad del tabaquismo, pues THC y ni-
cotina son similares en sus efectos cardiovasculares14.

Recientemente han aparecido en la literatura dos casos
clínicos en los que los autores concluyen que la presentación de
endarteritis juvenil, remedando a una tromboangeítis obliterante,
podría ser un efecto secundario tóxico del THC52.

Sistema endocrino

Los efectos del cannabis sobre el sistema endocrino se
estudian desde una doble perspectiva. Por un lado, sobre las
hormonas hipofisarias, donde parece tener una acción inhibitoria,
y, por otro, sobre el eje hipotálamo-hipófisis-adrenal.

Hormonas sexuales masculinas

Mientras que en los estudios experimentales sobre anima-
les machos el THC disminuye los niveles plasmáticos de LH y
testosterona14, en estudios clínicos, varones consumidores cró-
nicos de cannabis, se han encontrado resultados contradicto-
rios53,54. Algunos señalan que hay una inhibición de las hormo-
nas sexuales con mayor riesgo de impotencia55.

Hormonas sexuales femeninas

En modelos animales, el THC antagoniza el efecto que
sobre la hipófisis tiene el estradiol, retrasa la aparición de la
pubertad y disminuye el número de óvulos en el primer día de la
ovulación56. Tras la pubertad, se producen irregularidades
menstruales en la mujer55, disminuyen los niveles séricos de
LH, progesterona y prostaglandinas, aumenta el tiempo de ges-
tación, con incremento de nacidos muertos, aunque sin que se
haya constatado un incremento de las malformaciones56.

Gónadas y conducta sexual

En animales se sabe que el THC tiene efectos tóxicos
directos sobre los ovarios y los testículos57. Los estudios des-
mienten su falso efecto afrodisíaco, pues señalan que el consu-
mo de marihuana en un primer momento produce desinhibición,
sociabilidad y extroversión, con aumento de la sensibilidad e
intensificación del contacto físico pero a largo plazo suprime la
elevación plasmática de LH y prolactina, que siguen a la excita-
ción sexual, e inhibe la conducta sexual58, pudiendo ser el ori-
gen de diferentes formas de impotencia e infertilidad, habién-
dose descrito un descenso significativo en el número y movilidad
de los espermatozoides59.

Eje hipotálamo-hipofisiario-adrenal

Muchos estudios en modelos animales demuestran que el
THC altera la secreción de algunas hormonas relacionadas con
el estrés60. Se reconoce como efecto agudo del THC la dismi-
nución de la adrenalina y noradrenalina en la médula adrenal,
sin reducción de la actividad tiroxina-hidroxilasa, que desapare-
ce con la administración repetida de cannabis60.

El consumo de cannabis causa una serie de cambios
endocrinológicos importantes especialmente en el patrón de
secreción a prolactina y si hay un consumo coincidente de éxta-
sis61.

Sistema inmunitario

El TCH tiene efectos sobre el sistema inmunitario, modifi-
cando la función de diversas células14. Fumar diaria y regular-
mente cannabis parece disminuir la respuesta inmunitaria
pulmonar a la invasión de microorganismos, sobre todo en pa-
cientes inmunodeprimidos, incluidos los afectados de SIDA,
aunque aún no se conozca el mecanismo exacto por el que se
produce este efecto14. El humo de la marihuana es mutagénico62.

En los fumadores crónicos de THC se encontró que el
recuento de linfocitos-T tenia disminuida la respuesta linfocitaria
a la fitohemaglutinación y la fagocitosis por granulocitos
polinucleares, lo que implica para los fumadores un mayor ries-
go de padecer cáncer de células escamosas en boca y faringe63.

Los fumadores de cannabis presentaban en el esputo un
contenido significativamente mayor de todos los componentes
histopatológicos en comparación con los no fumadores, con
menos neutrófilos y macrófagos pigmentados que los fumadores
de tabaco64,65.

Actualmente, el mayor interés se centra en la relación
entre el uso de drogas sociales y el desarrollo de manifestacio-
nes clínicas de SIDA, por lo que es importante que los
seropositivos asintomáticos eviten el uso de “porros” y/o alco-
hol, aunque todavía sea pronto para estimar en qué medida
esta advertencia impedirá el daño definitivo del sistema inmu-
ne66, tanto más cuando estudios recientes formulan la hipótesis
de que los cannabinoides endógenos, principalmente a través
de los macrófagos, pueden participar en el fracaso general del
sistema inmune en personas seropositivas67.

La ingestión de cannabis de forma oral induce inmunotoxi-
cidad produciendo un descenso en las inmunogloblinas (Ig G e
Ig M), en las concentraciones de las proteínas del complemen-
to (c3 y c4) y en el número absoluto de linfocitos mononucleares
(T, B y células NK)68. También disminuye la producción del
factor de necrosis tumoral alfa, reduciendo la apoptosis, inhibe
la producción de IL-1 y de gamma interferón, altera la función
de los macrófagos y estimula los productos de degradación del
ácido araquidónico, por inhibición de la ciclo-oxigenasa69.

Algunos tumores que también se relacionan con la mari-
huana son los no-linfoblásticos, la leucemia aguda y el astroci-
toma24.

Reproducción celular

El THC interacciona con el núcleo celular con efectos
sobre la síntesis macromolecular, induce aberraciones cromo-
sómicas, mutagenicidad y carcinogénicidad; disminuye la sín-
tesis de ADN, ARN y proteínas, altera la formación de micro-
túbulos, microfilamentos y los procesos de división celular14.

Tanto el humo como ciertos constituyentes de las prepa-
raciones de cannabis pueden tener efectos mutágenos14 y pro-
ducen alteraciones cromosómicas (ruptura, delección y otros
errores en la separación).
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Estudios recientes demuestran que el THC induce la muerte
celular con disminución del tamaño de las neuronas y fragmen-
tación del ADN en el hipocampo30 que serían responsables de
los efectos de disfunción cognitiva de dicha droga.

Desarrollo intrauterino y post-natal

Hay grandes dificultades metodológicas para medir la can-
tidad de THC que puede llegarle al feto lo que hace difícil la
interpretación de los efectos del cannabis sobre el desarrollo
intrauterino y postnatal14.

De los trabajos más recientes, sobre los efectos del THC
en modelos experimentales con fetos animales vivos, cabe des-
tacar el enlentecimiento del trazado electroencefalográfico70 y
el incremento de los movimientos respiratorios fetales71.

En ratas recién nacidas expuestas al THC, las crías mues-
tran alteraciones en los patrones de motricidad espontánea, y
los adultos expuestos al THC intraútero y durante la lactancia
presentan alteraciones persistentes en las conductas de res-
puesta a lo nuevo, interacciones sociales, orientación y com-
portamiento sexual72.

Las embarazadas fumadoras únicamente de cannabis tie-
nen una mayor tasa de linfocitos variantes (p<0,001) como en
sus hijos (p<05). Estos datos indican para los fumadores de
cannabis mayor riesgo de padecer cáncer, y para los hijos de
madres fumadoras de cannabis mayor frecuencia de malforma-
ciones y cánceres infantiles73. Algunos señalan que los hijos de
madres fumadoras tienen un riesgo mayor para sufrir leucemia
no linfoblástica en la edad adulta23.

Los efectos del consumo materno de cannabis durante el
embarazo sobre el riesgo en el parto, el peso, talla, perímetro
craneal, test de Apgar y malformaciones en el recién nacido
son contradictorios. No obstante, el “Ottawa Prenatal Prospective
Study”74 que estudia desde 1978 los efectos de fumar THC
durante el embarazo ha puesto de manifiesto que los hijos de
madres expuestas, a los 48 meses de edad tienen un rendi-
miento verbal y de memoria inferiores75 y con cuatro años o
más presentan problemas de conducta y disminución del rendi-
miento en la percepción visual, la comprensión del lenguaje, el
mantenimiento de la atención y la memoria74.

Son muchos los datos actualmente disponibles sobre efec-
tos adversos del uso de cannabis para la salud física. Resulta
preocupante que su consumo vaya en rápido aumento en nues-
tro medio. Algunos posibles efectos adversos de mayor impor-
tancia en salud pública (cáncer de cabeza y cuello, cáncer de
pulmón, desencadenamiento de infarto de miocardio) tienden a
aparecer en edades medias o avanzadas. En las generaciones
que están en estos estratos de edad en nuestro país no se ha
dado una prevalencia tan elevada de uso habitual de cannabis
como en la generación de los que ahora tienen entre 15 y 40
años. Es previsible que, a medida que estas nuevas cohortes
generacionales vayan envejeciendo, se observe la constatación
epidemiológica de muchos de los efectos adversos arriba resu-
midos y que hasta la fecha se apoyan sobre todo en resultados
de modelos animales o de pequeños estudios a corto plazo.

En todo caso, el impacto del cannabis sobre la salud públi-
ca puede constituir un grave problema en las próximas déca-
das, que deberán estudiarse adecuadamente con el mayor rigor
científico, lejos de los condicionantes mediáticos y políticos.
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