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PRÓLOGO 

 La esquizofrenia es una de las enfermedades psiquiátricas con más prevalencia en el 

país. Aunque su etiología no está completamente definida, son varios los factores que 

predisponen a que su aparición se evidencie de manera temprana. No solo están en juego 

situaciones de gran relevancia como, por ejemplo, la calidad del núcleo familiar y el estado 

socioeconómico de quien la padece, también su aparición puede acelerarse por ciertas conductas 

prevenibles, siendo una de estas el consumo de drogas, en especial cuando se realiza en edades 

tempranas.  

 La marihuana es la droga ilegal más consumida en Guatemala, siendo una de las 

principales sustancias que logra conocerse a edades tempranas, de igual forma también 

predispone al consumo de otras drogas. De esta forma, el objetivo de este estudio fue informar 

el grado en el que se relaciona el uso de esta sustancia con el aparecimiento de la esquizofrenia.  

 Los autores desarrollan una monografía descriptiva que se divide en cuatro capítulos de 

contenido principalmente teórico, los cuales se organizan con el fin de poder cumplir los objetivos 

previamente planteados. Los primeros tres capítulos se enfocan en desarrollar los conocimientos 

y la información básica para comprender por separado ambas variables: por un lado, la marihuana 

como una sustancia ya conocida, su historia, su contexto internacional y su efecto 

psicoestimulante; por el otro se presenta una revisión sobre la esquizofrenia, sus características 

clínicas y teorías generales de su aparecimiento. Asimismo, se abordan las distintas causas y 

consecuencias del uso de cannabis, donde se muestra a la esquizofrenia como una enfermedad 

relacionada. Finalmente, luego de exponer las cualidades de ambas situaciones, en el cuarto 

capítulo se encuentra un análisis que alcanza relacionar los conocimientos anteriormente 

expuestos.  

Incluidas las conclusiones y recomendaciones, se presenta un trabajo científico que aporta una 

valiosa fuente de consulta, actualizada y analizada de manera objetiva.  

 

 

Adrián Esteban Salatino Díaz  
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INTRODUCCIÓN 
 

Alrededor del mundo se estima que 188 millones de personas consumen cannabis, con 

un aumento sustancial de su uso en América y en Asia. En Guatemala es la droga ilegal más 

utilizada, principalmente para usos recreativos. Esto tiene una especial relevancia, ya que es 

consumida sobre todo por poblaciones en riesgo como los adolescentes y jóvenes adultos. El 

consumo de cannabis en edades tempranas compromete una etapa relevante de maduración 

cerebral y desarrollo de funciones neurocognitivas, relacionándose así directamente con distintas 

enfermedades psiquiátricas, entre ellas la esquizofrenia.1-3 

En Guatemala se han identificado distintos factores que no permiten el adecuado cuidado 

de la salud mental y el desenvolvimiento óptimo del individuo. Este asunto no ha sido atendido 

con la suficiente importancia, debido a la baja calidad educativa que sufre la mayoría de la 

población del país. Factores importantes como la integridad del núcleo familiar, el consumo de 

tabaco, la educación recibida, el estrés en la vida, la herencia, baja autoestima, consumo de 

alcohol, depresión y del poco conocimiento de los efectos de las drogas, hacen posible y plausible 

el problema que se presenta actualmente en el país.4 

El consumo prolongado de esta sustancia ha sido asociado con un aumento de riesgo en 

el padecimiento de patologías psiquiátricas, en las cuales se incluyen trastornos psicóticos como 

la esquizofrenia. Esta última afecta principalmente el entorno personal y social del individuo. El 

objetivo de esta investigación fue describir la relación entre el consumo de cannabis y el inicio de 

esquizofrenia, concluyendo que su consumo, en especial en edades tempranas, se relaciona 

directamente al propiciar un deterioro neurocognitivo equivalente al evidenciado en la 

esquizofrenia.5,6 
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OBJETIVOS 

 General 

● Describir la relación entre el consumo de cannabis y el inicio de esquizofrenia. 

 

 Específicos 

1. Identificar los efectos en el entorno social y familiar secundario al consumo de 

cannabis. 

2. Identificar los efectos en el entorno psicológico y personal secundario al consumo de 

cannabis 

3. Identificar los distintos factores que propician el inicio de la esquizofrenia.  



III 
 

MÉTODOS Y TÉCNICAS 

Se realizó una investigación documental, tipo monografía compilativa y con diseño 

descriptivo. El objetivo de la monografía fue elaborar una revisión bibliográfica sobre el consumo 

de cannabis y su relación con el inicio de la esquizofrenia, identificando sus efectos en el entorno 

social, familiar, psicológico y personal, además de los factores que propician su inicio. Se 

utilizaron motores de búsqueda tales como Pubmed, MedLine, NCBI, JAMA (Journal of the 

American Medical Association), Elsevier, Hinari y Google Académico. Se buscaron términos con 

los criterios MeSH, esto en libros y artículos publicados en español e inglés, sobre los temas de 

cannabis y esquizofrenia en pacientes adultos y adolescentes, hombres y mujeres. Las diferentes 

fuentes bibliográficas incluyeron artículos científicos, de revisión, libros, estudios de casos y 

estudios observacionales. Estas investigaciones tienen diseños cualitativos y/o cuantitativos. 

Finalmente, no se presentó ningún conflicto de interés.  

Los descriptores que se utilizaron para las búsquedas de información fueron los seguidos 

por las bases datos: Medical Subject Headings (MeSH) y Descriptores en Ciencias de la Salud 

(DeCS). Se utiliza el término AND y OR como conectores lógicos para unir términos, con la 

finalidad de poder encontrar datos que relacionan a la esquizofrenia con el consumo de cannabis 

(ver anexo 2). Seguidamente se filtraron los documentos y artículos encontrados priorizando el 

número de población estudiada y la relación que tenían con los objetivos. Finalmente se 

obtuvieron los artículos completos, se analizó detalladamente la información recabada y se 

procedió a agregarla a la monografía, cuidando la redacción y la ortografía. Toda esta información 

se ordenó en el gestor bibliográfico Mendeley (ver anexo 3).
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CAPÍTULO 1.  EL CONSUMO DE CANNABIS 

 

 SUMARIO 

● Características generales 

● Situación global 

● Situación en Guatemala 

 

El consumo de cannabis ha sido siempre un tema relevante a nivel internacional, ya que 

son bien conocidos los problemas que conlleva su uso, tanto económico como social. Si bien en 

algunas naciones es un asunto al cual se le ha dado la importancia debida, en países en vías de 

desarrollo no se le ha prestado la atención requerida, e incluso aún se le considera un tema tabú. 

Dentro de los muchos inconvenientes que agravan los problemas sociales a los que se enfrenta 

el país, el uso de drogas es de los más importantes. Para comprender mejor este problema y sus 

consecuencias es preciso conocer la situación nacional y global de esta droga.4,13,14  

1.1 Características generales 

Se tiene documentado que el cannabis apareció en el centro del continente asiático 

alrededor del 5000 a.C. Por muchos años esta planta ha sido utilizada con propósitos 

tradicionales como la producción de aceites y fibra. La gente suele fumar diferentes partes de la 

planta como droga recreacional. Aunque también puede ser vaporizada, inhalada, ingerida 

oralmente o absorbida a través de la piel y mucosas por medio de parches o cremas.  Actualmente 

su cultivo está prohibido en muchos países, incluyendo a Guatemala desde hace más de 80 años. 

Sin embargo, en algunos países se permite el uso tanto recreativo como medicinal y también para 

fines de investigación.12,15-18  

La planta Cannabis sativa contiene más de cuatrocientos componentes, siendo 

aproximadamente ochenta de estos clasificados como cannabinoides. Se considera que el 

principal componente psicoactivo es el tetrahidrocannabinol (THC). Otro componente importante 

es el cannabidiol (CBD), ausente de efectos psicoactivos e intoxicantes. El THC es el mayor 

responsable de los efectos psicoactivos al consumir cannabis, mientras que el CBD, además de 

no producir intoxicación, puede contrarrestar algunos efectos del THC. Asimismo, existen cientos 

de cepas de Cannabis sativa, dando lugar a una gran diversidad de mezclas de cannabinoides, 

teniendo cada uno sutiles diferencias en los efectos psicoactivos. Estas diferencias entre las 

cepas están determinadas por la variación de contenido de THC y CBD de las mismas.16,19 
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El género de plantas Cannabis tiene principalmente dos especies: sativa e indica. La 

diferencia entre ellas radica principalmente en la concentración de cannabinoides. La especie 

cannabis sativa contiene considerablemente mayores concentraciones de THC, lo que la lleva a 

ser la especie preferida para comercializar y consumir de manera recreativa. No obstante, la 

especie sativa indica, que contiene mayores cantidades de CBD, suele emplearse con mayor 

frecuencia para fines médicos y terapéuticos.17,19-21    

Se conocen como cannabinoides a los compuestos orgánicos lipofílicos que forman parte 

de los terpenofenoles, los cuales activan los receptores cannabinoides propios del sistema 

endocannabinoide y se encuentran acoplados a proteínas transmembrana tipo G. Localizados en 

el sistema nervioso central y periférico de los mamíferos, los receptores regulan múltiples 

funciones y procesos fisiológicos como el apetito, la sensación del dolor y el humor.22,23   

Aunque estudios realizados en las últimas dos décadas han descubierto distintos tipos de 

receptores acoplados a proteínas G con características cannabinoides, son dos los receptores 

que más se han estudiado: CB1 y CB2. Estos pueden encontrarse en distintas regiones 

corporales, siendo en su mayoría en el sistema nervioso. También se han hallado en los sistemas 

endocrino, respiratorio, cardiovascular y óseo.17,24,25  

1.2 Situación global 

El cannabis es la droga ilegal más utilizada en el mundo. Desde la Convención Única 

sobre Estupefacientes de las Naciones Unidas en 1961, el cultivo, venta y uso de cannabis ha 

sido ilegal en la mayoría de países. Sin embargo, esto no hizo que las personas detuvieran su 

uso. A lo largo de medio siglo distintas naciones han legalizado el uso de cannabis con motivos 

terapéuticos y, eventualmente, para usos recreacionales, creando así un sistema de regulación 

para la producción y distribución del mismo.2,26-28  

A partir de la década de 1990 han sido dos tendencias las que han transformado la política 

sobre el cannabis en Norteamérica y que han influido en todo el continente americano. La primera 

fue la legalización del uso de cannabis medicinal en algunos estados de Estados Unidos y 

Canadá. Al principio estaba disponible para una pequeña cantidad de condiciones médicas, pero 

poco a poco en ciertas regiones se fue ampliando hasta un punto en que casi cualquier adulto en 

dicha jurisdicción, con recomendación médica, podía conseguirlo. El segundo cambio fue la 

legislación para la producción comercial y venta de cannabis a gran escala, a veces llamada uso 

recreacional. En el año 2017, por lo menos 40 ciudades y ocho estados de los Estados Unidos 

habían removido sanciones legales por el uso recreacional del cannabis, mientras que 29 estados 

habían permitido su uso medicinal.17,26,27  
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El gobierno de Canadá permitió el acceso medicinal de cannabis para su uso en 

circunstancias excepcionales en el 2001, pero igual que en otras regiones las condiciones 

médicas se han ampliado progresivamente. En el 2014 se autorizó que cualquier paciente utilizara 

cannabis siempre y cuando se tuviera prescripción médica y se obtuviese de productores con 

licencia.27  

Los últimos países latinoamericanos en legalizar el uso del cannabis fueron Uruguay en 

2013 y México en 2019, ambos para uso recreativo. Según un estudio realizado en 2020 por Hall, 

et al., enfocado en el continente americano, aproximadamente 200 millones de individuos a nivel 

mundial usaron cannabis en el año 2020, de los cuales 13 millones presentan algún trastorno por 

uso de cannabis (CUD). En Europa el consumo de cannabis va en aumento, según estudios del 

2019 hecho por European Monitoring Centre for Drugs & Drug Addiction (EMCDDA), más del 5 % 

de adultos en el continente consumió cannabis.27, 29  

La Oficina de Drogas y Crimen de las Naciones Unidas estima que, en el 2016, 

aproximadamente 28 millones de adultos, cuyo rango de edad oscila entre los 15 a 64 años, han 

usado cannabis en el último año en Europa, variando su prevalencia según el país. La mayor 

prevalencia se registró en los países mediterráneos y centro-occidentales, mientras que la menor 

prevalencia fue evidenciada en los países del Este y del Norte. En concreto, centrándonos en el 

continente americano, nueve países han permitido el uso terapéutico del cannabis y permanece 

ilegal en otros nueve países, incluyendo Guatemala.29  

1.3 Situación en Guatemala 

En la agenda internacional siempre ha sido un tema de suma importancia el uso ilícito de 

drogas, esto debido a los incontables problemas que, a lo largo de los años, han repercutido en 

los ámbitos económico y social. Es importante recalcar que Guatemala es el país que presenta 

la mayor tasa de consumo de cannabis en Centroamérica. Y esto, aunado a la inequidad social, 

pobreza, falta de educación y poca planificación urbana que se vive en nuestro país, hacen una 

población susceptible para el consumo de cannabis, sobre todo en los jóvenes, quienes son el 

grupo más afectado y el más numeroso.11   

Este último informe evidencia que el género masculino es quien consume marihuana con 

mayor frecuencia, siendo la relación de 4:1 entre ambos sexos. El 37.23 % de usuarios anotados 

corresponden están entre los 15 a 19 años de edad, siendo este el grupo más numeroso, seguido 

del grupo de jóvenes entre 25 a 29 años.11  

En 2009 se realizó en Guatemala un estudio mixto en donde se perciben efectos en 

familiares adictos a drogas ilícitas, así como las causas que llevaron a estos a consumir esas 
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sustancias. Se puede observar que entre los factores de riesgo más importantes se hallan el 

estrés (69 %), baja autoestima (66 %), la mera curiosidad por la droga (63 %) y finalmente la 

experiencia previa de haber consumido tabaco y alcohol (62 %). Estos últimos cinco años la 

marihuana ha sido la tercera droga más consumida en el país.4,30  

Siendo este el primer estudio de su tipo en el país, y tomando en cuenta la poca 

información que puede encontrarse sobre la situación de la marihuana en Guatemala, este 

documento ayuda a poner en contexto las distintas justificaciones y consecuencias de tal 

problema en una cultura y población que no ha cambiado en la mayoría.4  

Según información del Banco Mundial, luego de la pandemia por COVID-19 la situación 

económica en Guatemala decayó, luego de tres décadas con crecimiento paulatino, la 

desigualdad y la pobreza han aumentado. Según el Informe Nacional de Desarrollo Humano 

realizado en 2016, Guatemala es el país con mayor desigualdad de Centroamérica y se encuentra 

entre los más pobres de Latinoamérica. En el último índice de Capacidad para Combatir la 

Corrupción (CCC), correspondiente al año 2021, el país se posiciona en el antepenúltimo lugar, 

tan solo por encima de Venezuela y Bolivia. Este país reúne todos los factores de riesgo que 

contribuyen a propiciar el tráfico, comercio y consumo de drogas ilícitas.14,31-33  

Entre los jóvenes y adolescentes las relaciones personales repercuten directamente en 

las decisiones tomadas. Esto es relevante, tomando en cuenta que la población guatemalteca 

sufre de analfabetismo, pobre educación en términos generales, corrupción, delincuencia, 

pobreza y un porcentaje de habitantes jóvenes que sobrepasa la mitad de la población. Por lo 

tanto la calidad de relaciones personales juega un papel crucial en el consumo de distintas drogas 

a temprana edad, entre otros problemas.12,34  

  



5 
 

CAPÍTULO 2. ESQUIZOFRENIA 

 

SUMARIO 

● Epidemiología 

● Etiología y factores de riesgo 

● Fisiopatología 

● Características clínicas 

 

La esquizofrenia es un trastorno psiquiátrico grave, con alteración conductual y cognitiva 

compleja, que tiene un impacto profundo en el individuo y la sociedad, además de presentar una 

morbilidad y mortalidad considerable. Quienes desarrollan esta enfermedad se encuentran más 

predispuestos al consumo de drogas, siendo el cannabis una de estas. Esto se le atribuye al 

efecto sedativo y tranquilizador que experimenta el enfermo.35,36 

2.1 Epidemiología 

Este desorden neuropsiquiátrico tiene un gran impacto en la calidad de vida de los 

pacientes y sus familiares, afectando así su entorno social. La esquizofrenia está presente 

aproximadamente en 21 millones de personas alrededor del mundo, y se ha estimado que siete 

de cada mil personas desarrollan esta enfermedad durante el transcurso de su vida, teniendo una 

prevalencia mundial de aproximadamente 0.3 a 0.7 %. La relación hombre-mujer es de 1:1. El 

inicio de síntomas por lo general se da en la segunda o tercera década de vida, usualmente entre 

los 15 a 25 años en hombres y luego disminuye progresivamente con el tiempo. En mujeres tiene 

dos picos de inicio, uno entre los 23 a 35 años y otro entre los 45 a 49 años.37  

2.2 Etiología y factores de riesgo  

2.2.1 Etiología 

La etiología es desconocida, pero se cree que es el resultado de la combinación de 

complejos factores genéticos y ambientales. Estos incluyen factores externos, tales como 

complicaciones durante el embarazo y el parto, enfermedades autoinmunes e infecciones, así 

como factores internos que puedan desencadenar la enfermedad como el estrés y el consumo 

de drogas.35  
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2.2.2 Factores de riesgo 

Las complicaciones obstétricas son un gran factor de riesgo. Se ha asociado a cesáreas 

de emergencia, hemorragia durante el embarazo y preeclampsia. Además, el uso de fórceps y el 

bajo peso al nacer son predictores para el inicio temprano de la psicosis.38-40  

Se realizó un estudio mixto por Díaz C. et al., en el cual se incluyeron siete países 

latinoamericanos, entre ellos Guatemala. Se realizaron entrevistas, demostrando que tanto la 

familia como los amigos y la presión de grupo fueron los factores de riesgo más importantes e 

influyentes en el padecimiento de esquizofrenia. Dentro de los factores de riesgo para el consumo 

de drogas ilícitas se encontró que un 69% fue por una falta de conocimiento sobre drogas, un 

66% por presentar una baja autoestima, un 48% se encontraba entre la edad de 16 a 19 años, 

un 63% las consumió por curiosidad y un 62% por un consumo previo de alcohol y tabaco. Las 

adversidades sociales y el trauma se han investigado como factores potenciales de esquizofrenia. 

Ciertas experiencias durante la infancia, tales como: el abuso sexual, el maltrato físico, emocional 

o psicológico, la muerte paterna y el bullying, tienen relación con un aumento de riesgo en el inicio 

de la esquizofrenia. En Guatemala este estudio es el primero en su género, tomando en cuenta 

una población con este tipo de cualidades.4,38  

Stilo et. al. realizó un metaanálisis al evaluar más de 47 mil casos de psicosis, en el cual 

concluyó que el crecer y vivir en un ambiente urbano se asocia con un mayor riesgo de padecer 

esquizofrenia o algún trastorno psicótico. Trasladarse de un ambiente rural a un urbano dobla el 

riesgo de desarrollar esquizofrenia. Mientras más años se viva en el área urbana, mayor es el 

riesgo de padecerla. Se ha intentado explicar las posibles razones, entre las cuales se cuentan 

las infecciones, la exposición a la influenza antes del parto, el uso de cannabis, el aislamiento 

social y la desigualdad de ingresos. Sin embargo, ninguna de estas ha sido confirmada.38,41-43  

 Cada vez es más claro que ninguno de los riesgos previamente mencionados es suficiente 

o necesario para padecer esquizofrenia. Estos factores operan a varios niveles contribuyendo a 

la aparición y progresión de este trastorno. La esquizofrenia es altamente hereditaria, siendo 

comprobada por estudios en familias, sobre todo en gemelos e hijos adoptados. Por ejemplo, si 

un gemelo idéntico tiene esquizofrenia, el otro gemelo tiene un riesgo de 50 % de desarrollar la 

enfermedad. Las microduplicaciones y microdeleciones se han encontrado tres veces más 

frecuentes en personas con esquizofrenia comparadas a los controles. Se han descubierto 

algunos genes que se creen asociados con la esquizofrenia tales como DTNBP1, DRD1, DRD2, 

DRD4, SLC6A4, GABRB2, GRIN2B, TPH1 HP, IL1B, MTHFR, PLXNA2 y TP53.35,38  
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2.3 Fisiopatología 

Se han realizado estudios cerebrales y neuropatológicos intentando relacionar las 

manifestaciones de la esquizofrenia con alguna alteración de una estructura específica o función 

particular del cerebro. A pesar de muchas investigaciones, ninguna anormalidad anatómica o 

funcional ha sido encontrada de manera específica. Sin embargo, en ciertos casos se han descrito 

pequeñas reducciones de materia gris y anormalidades de la materia blanca en muchas regiones 

cerebrales. Esta reducción de la materia gris progresa conforme avanza la enfermedad, 

especialmente en el lóbulo temporal.44  

Diferentes sistemas han sido investigados para entender cómo ciertos factores no 

genéticos afectan la función cerebral, entre ellos se encuentra el dopaminérgico, el 

glutamatérgico, el neuroinflamatorio/inmunológico y más recientemente el endocannabinoide. La 

teoría dopaminérgica, que es la más aceptada, tiene su base en el rol del exceso de síntesis 

presináptica de dopamina en el cuerpo estriado, que explica el inicio de los síntomas positivos en 

la esquizofrenia.38,45,46  

La hipótesis dopaminérgica explica la fisiopatología de la esquizofrenia, esta fue 

propuesta en los sesentas cuando el primer antipsicótico, la clorpromazina, pudo tratar los 

síntomas positivos de pacientes con esquizofrenia. Y se basa en dos ramas: la primera, a base 

de estudios clínicos, estableció que los agonistas dopaminérgicos y estimulantes pueden inducir 

psicosis en individuos sanos y empeorar la psicosis en pacientes con esquizofrenia. La segunda 

fue el descubrimiento de que los fármacos antipsicóticos afectan el sistema dopaminérgico, donde 

poco tiempo después se vinculó la potencia de los antipsicóticos con su afinidad por los 

receptores D2 de dopamina. En estudios post-mortem se mostró evidencia directa de disfunción 

dopaminérgica en el cerebro, donde se mostraron niveles elevados de dopamina, metabolitos y 

receptores en el cuerpo estriado de las personas con esquizofrenia.40,41,47,48  

La hipótesis dopaminérgica puede explicar ciertos aspectos de la psicopatología de la 

esquizofrenia, especialmente los síntomas positivos. En esta patología, el exceso de dopamina 

hace que el paciente agregue relevancia a los pensamientos o percepciones insignificantes, 

haciendo que eventos cotidianos, como un ruido común o hacer contacto visual con algún 

extraño, le de importancia, creando ideas delirantes y/o alucinaciones. Esta hipótesis se ha 

reforzado al encontrar un aumento en la unión con receptores de dopamina en los pacientes con 

psicosis, además de que la eficacia clínica de los antipsicóticos típicos está estrechamente 

relacionada con su capacidad de bloquear la dopamina.6,46,48,49  
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2.4 Características clínicas 

El diagnóstico se basa en la clínica ya que no existe algún biomarcador o síntoma 

patognomónico. Con base en el Manual diagnóstico y estadístico de los trastornos mentales 

(DSM-V), quinta revisión, la esquizofrenia se identifica por signos de pensamiento desordenado, 

que se manifiesta en habla y conducta desorganizada, junto con un afecto aplanado y la 

disminución de la voluntad para realizar actividades, las cuales, en conjunto, deterioran 

notablemente el estado basal del individuo. En el anexo 1 se esquematizan los criterios de la 

esquizofrenia según el DSM-5. En esta clasificación solamente se requieren dos o más síntomas, 

por lo tanto, presentar alucinaciones e ideas delirantes que deterioran el funcionamiento es 

suficiente para el diagnóstico.50,51  

Es importante conocer las características clínicas de la esquizofrenia, las cuales están 

contenidas en dimensiones que consisten en síntomas positivos, negativos y desorganización 

cognitiva. Además de dos signos complementarios como las alteraciones psicomotrices y el 

estado de ánimo.36,52  

En los síntomas positivos o productivos predominan las alucinaciones, que son 

alteraciones de la percepción que involucran los órganos de los sentidos, siendo las más 

frecuentes las de tipo auditivas, luego las visuales y las cinestésicas. Las ideas delirantes son 

alteraciones del contenido del pensamiento, que son creencias que no tienen lógica porque no 

están basadas en premisas verdaderas y son irreductibles. En contraste, los síntomas negativos 

son representados por una ausencia relativa de sentimientos, disminución del interés social, de 

la productividad del pensamiento y la disminución de la voluntad dirigida a un objetivo. El deterioro 

cognitivo se manifiesta en el ámbito de la memoria de trabajo, memoria verbal, atención y 

cognición social, que crean un menor nivel de funcionamiento social y un círculo vicioso de 

fracaso que dificulta al paciente para aprender de sus errores.13,52  
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 Aunque aún no se haya detallado completamente el funcionamiento e interacción de los 

cannabinoides exógenos en el sistema endocannabinoide, existen distintas consecuencias del 

uso de cannabis que afectan funciones neurocognitivas, desde una desregulación en las vías 

dopaminérgicas, serotoninérgicas y gabaérgicas, hasta un daño estructural permanente. También 

afecta otras funciones vitales relacionadas al sistema cardiovascular, gástrico, óseo, entre 

otros.12,21,53,54  

3.1 Neurofisiología del cannabis 

Si bien el principal cannabinoide psicoactivo del que se tiene conocimiento es el THC, se 

reconocen otros compuestos contenidos en la marihuana llamados fitocannabinoides. Entre estos 

últimos, el más estudiado es el CBD, el cual no es considerado psicoactivo e incluso es 

ampliamente usado de manera terapéutica. Actualmente se han descubierto más de 100 

fitocannabinoides, pero son solo el THC y el CBD los más documentados.12,53,54 

 Es importante recordar que el THC actúa directamente en el sistema endocannabinoide 

(SEC). Este se conforma por una serie de receptores activados por sustancias producidas por el 

mismo cuerpo, las cuales poseen una estructura química muy parecida al THC y al CBD, entre 

otros fitocannabinoides. El SEC se encuentra en el sistema nervioso central (SNC), periférico 

(SNP) y entérico (SNE) en su mayoría. En el encéfalo se han documentado las mayores 

concentraciones en el hipocampo, la corteza prefrontal y el cerebelo.12,55,56  

 El SEC juega un rol muy importante en la neuroplasticidad y homeostasis, que incluyen la 

neurogénesis y el refinamiento de las conexiones neuronales. El aumento de señalización 

endocannabinoide está asociado a una reducción de la respuesta al estrés, además mejora de la 

regulación de las emociones y un aumento del sistema de recompensa del cerebro. La 

localización de sus receptores tiene mucha importancia ya que se relaciona con los aspectos de 

adicción, recompensa y reforzamiento.57,58  
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 El SEC posee principalmente dos tipos importantes de receptores: CB1 y CB2, 

descubiertos hace no más de medio siglo. Además, el SEC contiene sus mismos ligandos 

endógenos, sus enzimas sintetizantes y degradantes. Mientras que los receptores CB1 se 

encuentran en su mayoría en el SNC, en las neuronas de proyección del núcleo accumbens y del 

estriado dorsal, donde se modula el sistema de recompensa y la formación de hábitos 

respectivamente. También los encontramos en el SNE, localizados predominantemente en las 

neuronas colinérgicas. Estos receptores son los que median muchos de los efectos psicoactivos 

de los cannabinoides. Los receptores CB2 se encuentran en células inmunitarias y en neuronas 

dopaminérgicas del área tegmental ventral del cerebro medio, donde los efectos en los receptores 

del THC pueden modular los comportamientos relacionados con la adicción, como el 

reforzamiento del uso de la droga.3,47,57  

 Burggren, et al, identifica una gran densidad de receptores CB1 en la corteza cerebral y 

en otras áreas, tales como: cerebelo, sustancia negra, hipocampo, putamen, caudado y globo 

pálido; esto analizando distintas tomografías con emisión de positrones realizadas en monos 

Rhesus y en cerebros humanos. La distribución de estos receptores se relaciona con los efectos 

psicoactivos del THC y de ese modo su potencial efecto en la memoria, el comportamiento 

motivado, la respuesta al estrés y el sistema de recompensa.3,57,58  

El uso crónico de cannabis está asociado con un aumento de riesgo de desarrollar 

trastorno por uso y abuso de sustancias, donde existe sintomatología no solo del consumo sino 

también por la abstinencia o cese de la droga. El diagnóstico clínico de abstinencia de cannabis 

incluye síntomas como agresividad, ira, ansiedad o nerviosismo, pérdida de peso, disminución 

del apetito, irritabilidad, temblores, sudoración, fiebre y escalofríos. Estos síntomas por lo general 

se producen entre uno y dos días tras el cese del consumo y pueden durar entre siete a catorce 

días.3,59  

Radhakrishnan, et al, han demostrado en estudios preclínicos y clínicos que existe un 

déficit en la función ejecutiva después del uso crónico del cannabis. En concreto esta exposición 

crónica altera la estructura de la corteza prefrontal (CPF) y deteriora la plasticidad sináptica 

cortical por medio de la reducción de la potenciación a largo plazo en el circuito hipocampo-CPF. 

Estos resultados refuerzan la teoría de que el consumo de cannabis provoca déficit en la memoria 

al afectar la consolidación y refuerzo de los recuerdos formados, tanto a corto como a largo 

plazo.18,39,60  
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3.2 Relación con esquizofrenia 

Existe una clara relación entre el consumo de cannabis y los estados psicóticos desde 

hace más de un siglo. Haro et al, en su tratado sobre patología dual, menciona que la prevalencia 

del consumo y abuso de sustancias entre pacientes esquizofrénicos se encuentra entre el 30% y 

el 50%. Al incluir la dependencia a la nicotina este porcentaje sube al 70-90%. Menciona también 

que las sustancias más habitualmente consumidas por parte de quienes padecen esquizofrenia, 

excluyendo al tabaco, son el alcohol (47%), la marihuana (42%) y distintos psicoestimulantes 

(25%). La interacción tan específica con diferentes circuitos neuronales, los efectos a largo plazo 

de la droga y la agudización de las crisis psicóticas que padecen estos pacientes generan la duda 

en cuanto a la relación directa entre estos factores.12,26,40,60-62  

Anteriormente se han mencionado las consecuencias del consumo de cannabis, dentro 

de las cuales es frecuente encontrar distintos signos y síntomas propios de los estados psicóticos, 

a saber, alucinaciones y alucinosis tanto auditivas como visuales y gustativas, ideas paranoides 

e ideas delirantes, trastornos del movimiento que pueden llegar a volverse estados catatónicos 

transitorios.60  

Desde hace 12 años en el Centro de Investigación Biomédica ubicado en El País Vasco, 

Erdozain, et al, mencionan e informan sobre casos donde la mitad de los pacientes tratados por 

brotes psicóticos generados por consumo de cannabis fueron posteriormente diagnosticados con 

trastorno esquizofreniforme en los siguientes nueve años.61,63,64  

De igual forma se puede encontrar una relación genética entre la esquizofrenia y el 

consumo de cannabis. En 2017 un estudio realizado por una universidad en Ámsterdam, Verweij, 

et al, identificaron variaciones genéticas que relacionan a pacientes esquizofrénicos y su 

predisposición directa a consumir cannabis, esto utilizando un análisis de variación genética 

llamado Estudio de Asociación del Genoma Completo (Genome-wide association study). Los 

factores genéticos pueden dar vulnerabilidad tras la exposición al cannabis, en específico la 

catecol-o-metiltransferasa y la AKT1.65  

En otro estudio realizado por Wainberg, et al, se demostró que existe una asociación 

importante entre el uso de cannabis y el aparecimiento de experiencias psicóticas, que provocan 

un inicio más temprano de las mismas. Además, se encontró un aumento pronunciado entre el 

uso de cannabis con los delirios persecutorios. Este tipo de delirios tiene la mayor asociación con 

la frecuencia de consumo de cannabis de todas las experiencias psicóticas estudiadas, siendo 

los delirios de persecución los más frecuentes en la esquizofrenia paranoide.39,66  
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Otro factor importante es el tiempo de consumo. Patel, et al, mencionan que el consumo 

de cannabis, durante períodos prolongados, aumenta el riesgo de desarrollar psicosis y 

esquizofrenia. Además, el riesgo se incrementa con la dosis y el aumento del porcentaje de THC 

en el producto consumido. El inicio temprano del cannabis, especialmente en la adolescencia, 

conlleva un aumento de riesgo para desarrollar trastornos psicóticos. El uso diario de cannabis 

aumenta en cinco veces el riesgo de desarrollar esta patología, sobre todo cuando tiene alto nivel 

de THC. En conclusión, el cannabis interactúa con factores genéticos, ambientales y 

preexistentes que llevan al desarrollo temprano de esquizofrenia.5,67  

3.3 Entorno psicológico y personal 

A pesar de ser una droga ilegal en la mayoría de países que conforman la Organización 

de las Naciones Unidas, desde finales de la década de los sesenta el consumo de esta droga ha 

continuado sin mayores problemas, en especial entre los jóvenes. Desde finales de la década de 

los setentas hasta mediados de los noventas se registró un aumento progresivo en el consumo 

de cannabis.27  

Siendo una droga ilegal, el consumo entre los jóvenes también tiende a relacionarse a 

una conducta rebelde e impulsiva por parte de quienes deciden ingerir esta droga. Estas 

conductas tienen una relación causal directa no solo con el ambiente familiar y escolar en el que 

se desempeñan diariamente, también se relaciona la condición socioeconómica y la calidad de 

amistades que procure el consumidor. Es importante recordar que no todos los usuarios 

presentan problemas de salud mental posterior al consumo, si bien es cierto que hay evidencia 

sustancial de provocar y predisponer al padecimiento de un deterioro neurocognitivo importante.68 

Hace ya más de veinte años que se conocen varios factores importantes relacionados con 

obstáculos propios de la inmadurez juvenil que predisponen al consumo temprano de marihuana, 

a saber: presión grupal, inseguridad y baja autoestima son los principales promotores de estas 

actividades. Incluso en usuarios adolescentes es importante el contexto que genera la decisión 

de consumir marihuana, si bien puede hacerse por pertenecer a algún grupo de interés o por 

curiosidad. Quienes lo realizan como una estrategia de afrontamiento poseen peor salud mental, 

más psicopatología y peor adaptación psicosocial que los primeros.68,69,70 

Independientemente de la edad en que consuman, quienes no controlan su conducta y 

suelen actuar de manera impulsiva, iracunda y movidos por motivos emocionales, más que por 

la reflexión y el análisis, son quienes lo hacen de forma más intensa. Flory, et al, mencionan que 

quienes consumen con mayor frecuencia carecen del sentido de responsabilidad y 

amabilidad.71,72  
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Desde que la revista médica The Lancet publicara en 1995 un artículo descartando la 

relación entre el consumo de cannabis y el padecimiento de problemas médicos a largo plazo, 

las investigaciones posteriores han ido por direcciones y conclusiones ambivalentes. Si bien es 

cierto que el consumo de THC causa diversos síntomas agudos que pueden percibirse como 

positivos o negativos, es innegable ahora que causan deterioro neurocognitivo a largo plazo.73 

En relación al padecimiento y desarrollo de enfermedades psicológicas y psiquiátricas 

deben recordarse ciertas cualidades importantes para corroborar este nexo de causalidad. Por 

ejemplo, se sabe que la marihuana es usada para calmar diversos síntomas en trastornos 

psicóticos y en enfermedades crónicas como el Parkinson y el Trastorno de Ansiedad 

Generalizada.12,74  

El consumo de cannabis usualmente es acompañado de otras drogas, las cuales pueden 

tener un rol mucho más importante en el deterioro de la salud mental. El consumo de cannabis y 

el desarrollo de esquizofrenia comparten muchos factores etiológicos, los cuales refuerzan su 

relación.43,68,75   

Quienes consumen cannabis experimentan signos y síntomas psicóticos temporales 

como alucinaciones, alucinosis, ilusiones, delirios, confusión, alomnesia, amnesia, paranoia, 

hipomanía o labilidad del estado de ánimo. Todos estos síntomas no son distintos de la 

sintomatología esquizofrénica, aunque esta última es crónica, más grave y con efectos aún más 

peligrosos, pues quien lo sufre puede terminar por agravar estos síntomas y desarrollar pánico, 

histeria y puede tornarse violento.68,72,76  

3.4 Entorno social y familiar  

Es bastante conocido que el consumo de cannabis causa un deterioro agudo en el ámbito 

del aprendizaje, memorización, atención y memoria de trabajo. Los usuarios de cannabis obtienen 

un puntaje más bajo en exámenes neuropsicológicos en comparación a sujetos que no lo 

consumen. Este deterioro parece ser temporal y su duración depende de la frecuencia y duración 

del consumo, además de la prematuridad de edad con que comenzó el uso del cannabis, por lo 

tanto, al cumplir estas dos condiciones se esperan los peores efectos, siendo de esta forma los 

adolescentes los más vulnerables a estos efectos adversos, ya que este periodo está 

caracterizado por la poda sináptica y el aumento de la mielinización.30,77  

En esta población el consumo de cannabis puede llegar a afectar su rendimiento escolar. 

Además, el consumo diario de cannabis en menores de 16 años de edad fue un fuerte predictor 

de abandono escolar, especialmente cuando se producía a una edad inferior a los 14 años o en 

una edad más temprana. Aunado al consumo de cannabis, tener una familia con estado 
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socioeconómico bajo, o el antecedente de separación o divorcio de los padres, hacen que 

aumente aún más el riesgo de abandono escolar.17,32  

Durante mucho tiempo, los familiares se consideraban parte del problema, más que los 

afectados por el consumo. Pero es importante conocer el impacto psicológico y emocional que 

puede tener en ellos. Algunas emociones que han mencionado experimentar los familiares 

implicados fueron sentimientos de culpa, pena, preocupación y sensación de impotencia frente a 

la situación. La vida familiar también se puede ver comprometida con un aumento de los conflictos 

entre sus miembros, limitaciones a actividades sociales y de ocio, así como cancelación de 

actividades sociales o familiares. Además, puede tener consecuencias económicas debido al 

abuso de sustancias y las posibles hospitalizaciones y tratamientos con el fin de desintoxicar al 

usuario.17,28,49  
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CAPÍTULO 4. ANÁLISIS 

El cannabis es una droga que tiene sus orígenes desde hace cientos de años y ha tenido 

diversos usos a lo largo de la historia, por lo cual no sorprende el uso recreacional que posee 

actualmente.12,15,53 Guatemala tiene la mayor tasa de consumo de cannabis en Centroamérica, 

además de ser la tercera droga más consumida en el país según los censos de los últimos cinco 

años. Por lo tanto, Guatemala no es ajena a las consecuencias que produce el alto consumo de 

esta droga, entre ellos, el deterioro neurocognitivo y el desarrollo de trastornos mentales a largo 

plazo.11,12,62  

Esta planta tiene dos componentes principales que propician el desarrollo tanto de efectos 

psicoactivos como relajantes y medicinales. El primero de ellos es el CBD, que da a la planta 

propiedades medicinales, analgésicas y ansiolíticas. Este componente no es psicoactivo y tiene 

muy poca afinidad con los receptores cannabinoides del cerebro, de manera que su interacción 

no afecta a la recepción y procesamiento de los estímulos.16 

Por otro lado, existe el THC, que es el principal responsable de los efectos psicoactivos 

de esta planta, dando como resultado una gama de distintos síntomas, producto de la 

estimulación de varias regiones corporales. Se trata de una afectación directa en circuitos 

dopaminérgicos encefálicos y una estimulación del sistema límbico y corteza prefrontal, lo cual 

puede desencadenar los síntomas positivos de la esquizofrenia, hasta interactuar con el sistema 

gastrointestinal y cardiovascular.18-20  

 En cada uno de estos sistemas es posible encontrar elementos del SEC, especialmente 

en las estructuras encefálicas. Este sistema se encarga de modular y asimilar múltiples procesos 

del neurodesarrollo, por ejemplo, la formación y reforzamiento de la memoria, la agilidad 

perceptiva, la capacidad cognitiva y el ímpetu motivacional en cuanto a la planeación de 

actividades y la voluntad para realizar las mismas. Se constituye principalmente por dos 

receptores: el CB1, responsable de los efectos psicoactivos y del reforzamiento del consumo; y 

el receptor CB2, el cual promueve el desarrollo de dependencia al cannabis.3,57 

Debido a los receptores CB localizados en el SNC y SNG es posible apreciar distintas 

consecuencias en quienes consumen activamente esta droga, especialmente a lo largo de la 

corteza cerebral, el cerebelo y áreas subcorticales.3,26,57  

 Los síntomas que produce el consumo de cannabis son muy parecidos a los que pueden 

identificarse en los trastornos mentales en donde los signos y síntomas psicóticos son el eje 

principal del diagnóstico. Dentro de estas enfermedades, la más relevante es la esquizofrenia. La 

relación entre el consumo de cannabis y el riesgo de desarrollar esquizofrenia ha sido estudiada 
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desde hace varias décadas. Muchas de las hospitalizaciones relacionadas al consumo de 

cannabis son debidas a trastornos psicóticos. Estos episodios pueden contribuir al desarrollo y 

posterior diagnóstico de esquizofrenia, sobre todo en pacientes jóvenes y en quienes poseen 

antecedentes familiares de trastornos psiquiátricos.5,26,75  

 Es sabido que el consumo de cannabis en dosis altas y durante periodos prolongados 

produce una aceleración del deterioro neurocognitivo, sobre todo por el mayor porcentaje de THC 

al cual se ve expuesto el sistema nervioso central. Posteriormente, la afectación crónica y 

periódica de las funciones neuronales puede propiciar el desarrollo de trastornos mentales 

caracterizados por síntomas psicóticos, entre ellos la esquizofrenia. Estos factores, al 

relacionarlos con una edad precoz, incrementan todavía más el riesgo, siendo los más 

vulnerables los pacientes adolescentes.5,62,66,67 

En este grupo los resultados sugieren que la exposición al THC reduce la complejidad de 

las neuronas piramidales, lo cual puede atenuar la capacidad de plasticidad de estos circuitos 

neuronales, lo cual al final se ve reflejado en el comportamiento posterior y en la disfuncionalidad 

social y personal que puede llegar a presentarse.53  

 Esta dificultad en el desenvolvimiento de estas esferas es agravada por el desarrollo de 

la esquizofrenia, el cual es un trastorno que se presenta de forma compleja y complica la situación 

todavía más, debido al consumo prolongado de cannabis. La etiología de esta enfermedad no 

está completamente definida, sin embargo, se conoce que puede desarrollarse gracias a una 

combinación de factores tanto genéticos y ambientales como por estresores sociales. En el 

padecimiento de esta enfermedad juegan un papel importante los antecedentes familiares. Esta 

patología ha sido relacionada principalmente con la alteración de los circuitos dopaminérgicos y 

por lo tanto los tratamientos han sido encaminados a regular este sistema.35,38,41  

La actividad dopaminérgica en el núcleo estriado presenta una elevación sustancial, 

evidenciada gracias los estudios de tomografía por emisión de positrones realizados por Yang, et 

al. Esto no solo en pacientes con alto riesgo de padecer esquizofrenia, también en pacientes que 

ya habían sido diagnosticados. Esto ayuda a respaldar la adjudicación del problema a una 

disregulación dopaminérgica y una sobreestimulación en distintas áreas cerebrales, siendo las 

principales el sistema límbico y la corteza prefrontal.48  

 La disfunción del sistema dopaminérgico es crucial para el desarrollo de la esquizofrenia, 

y es una de las teorías más duraderas en la psiquiatría. Esta alteración se cree que contribuye al 

inicio de los síntomas psicóticos en estos pacientes.78 
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Las características principales para que se desarrolle esta enfermedad están integradas 

por tres grandes ramas que interactúan entre sí: los síntomas positivos, los negativos y el 

deterioro cognitivo. Los pacientes que presentan síntomas positivos tienen tendencia a recaer y 

remitir, aunque algunos individuos presentan esta sintomatología de psicosis a largo plazo. Los 

síntomas negativos y los relacionados al deterioro cognitivo son de una naturaleza crónica y por 

lo general están asociados con efectos a largo plazo en la función social. Estos últimos síntomas 

causan una disfunción importante en los pacientes, afectando su ámbito laboral, las destrezas 

sociales y su capacidad para adherirse al tratamiento.40,44,47,52  

 Finalmente, con relación a las cualidades sociológicas que presentan aquellos en quienes 

se ha registrado un consumo precoz y continuo, se puede destacar la falta de un hogar unificado, 

una educación primaria de baja calidad, la falta de conocimiento en cuanto a drogas y sus 

consecuencias, el entorno social que rodea y frecuenta el círculo familiar, una ausencia de 

madurez emocional por parte del usuario, entre otros.17,28,32,43 

La familia juega un papel vital en el afectado. La magnitud del consumo de cannabis es 

afectada también por la calidad de la relación entre cada uno de los miembros (en especial de 

los padres), en la situación personal y emocional en que se encuentre el usuario y la manera de 

lidiar con estos problemas. Todos estos sentimientos afectan la vida cotidiana de todo el núcleo 

familiar, ya que pueden propiciar distintos conflictos intrafamiliares que perpetúan el continuo 

malestar en que se encuentra cada miembro al aflorar sentimientos negativos y problemáticos 

que afectan los vínculos emocionales hacia los padres, y las relaciones sociales que cualquiera 

de ellos propicie.49,60,75,77  
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CONCLUSIONES 

● El consumo crónico de cannabis, especialmente en edades tempranas, propicia el 

deterioro neurocognitivo, relacionándose directamente con el desarrollo de la 

esquizofrenia, ya que se ven afectadas las mismas áreas cerebrales.  

● El consumo de cannabis es un elemento importante que, junto a otros factores internos 

como problemas genéticos, estrés, consumo de otras drogas, entre otros, y externos como 

complicaciones durante el embarazo, enfermedades autoinmunes, infecciones, traumas 

psicológicos, maltrato físico y emocional del paciente, contribuyen en la aparición y 

progresión de la esquizofrenia. 

● El uso de esta droga afecta directamente las vías de los sistemas dopaminérgico, 

serotoninérgico y gabaérgico. Dentro de la fisiopatología de este trastorno psicótico, la 

desregulación de estas vías, en especial la de la dopamina, es la teoría más importante, 

pues explica el aparecimiento tanto de síntomas positivos como negativos en la 

esquizofrenia. 

● El consumo de cannabis compromete directamente el desenvolvimiento social, laboral y 

personal, todo esto mermando la funcionalidad del individuo. El entorno familiar se ve 

principalmente afectado, lo cual conduce a una falta de apoyo directo y el deterioro de las 

relaciones personales. El entorno social y familiar juega un rol importante para la 

recuperación de pacientes con problemas por el uso de cannabis.  
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RECOMENDACIONES 

● Realizar investigaciones de tipo longitudinal con base en los pacientes que padecen 

esquizofrenia y que presenten de igual forma antecedentes de consumo de drogas para 

evaluar el efecto de este factor en el apego al tratamiento y recuperación; esto con el fin 

de cuantificar la importancia en relación a la enfermedad.  

● Realizar investigaciones de cohorte en Guatemala que relacionen el consumo de 

cannabis y el desarrollo de trastornos psiquiátricos de tal manera que se generen datos 

estadísticos confiables y actualizados. 

● Fomentar la concientización y educación en la población joven guatemalteca con relación 

al consumo de cannabis y otras drogas para evitar el deterioro neurocognitivo y demás 

consecuencias a largo plazo. 
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ANEXOS 

 

Anexo 1. Tabla de criterios de esquizofrenia según el DSM-5 

Criterios de Esquizofrenia DSM-5 

  

Dos o más de los siguientes, cada uno presente durante una parte significativa de tiempo durante un período 
de 1 mes, o menos si fue tratada con éxito. 

A.       Al menos uno debe ser 1,2 o 3 
1.    Ideas delirantes 
2.    Alucinaciones 
3.    Lenguaje desorganizado 
4.    Comportamiento desorganizado o catatónico 
5.    Síntomas negativos 

B.    Deterioro de la funcionalidad que afecta áreas importantes como el trabajo, cuidado personal, relaciones 
interpersonales. 

C.       Duración al menos de 6 meses. 

D.       Excluir trastornos esquizoafectivo y del estado de ánimo 

E.       Excluir otras causas, como consumo de drogas u otra enfermedad médica 

F.    Historia de trastorno generalizado del desarrollo, el diagnóstico de esquizofrenia se realizará si hay 
alucinaciones o ideas delirantes. 

  
 

Fuente: elaboración propia, con base en: American Psychiatric Association. Diagnostic and statistical manual of 

mental disorders, 5ta ed. Arlington: American Psychiatric Association, 2014.80
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Anexo 2. Matriz de términos de búsqueda para consumo de cannabis y su relación con la 

esquizofrenia 

 

DeCS MeSH Conceptos 

relacionados 

Operadores lógicos 

“cannabis”; 

“marihuana”; 

“cannabinoides”; 

“psicosis”; 

“psicofisiología”; 

“trastorno por uso de 

cannabis”; “uso de 

cannabis”; 

“interacción”; “abuso 

de drogas”; 

“esquizofrenia”; 

“trastornos de 

personalidad”; 

“trastornos 

psicóticos” 

“Cannabis”; 

“marijuana”; 

“cannabinoids”; 

“psychosis”; 

“psychophysiology”; 

“cannabis use 

disorder”; “cannabis 

use”; “interaction”; 

“drug abuse”; 

“Schizophrenia”; 

“personality 

disorders”; “psychotic 

disorders” 

Abuso de 

sustancias, 

trastorno mental, 

salud mental, 

ambiente familiar, 

condiciones 

sociales, desarrollo 

personal, educación 

AND 

“cannabis” AND “use” 
AND “disorder”; “drug” 

AND “abuse”; “personality” 
AND “disorders”; AND 

“cannabis”; AND 
“psychosis” 

OR 

“cannabis use disorder” 
OR “marijuana use 

disorder”; “drug abuse” OR 
“cannabis use” OR 

“marijuana use”; 
“psychotic disorders” OR 

“psychotic disorder” 

NOT 

 “Mental disorder” NOT 
“Hereditary”; 

“Cannabis” NOT 
“Therapeutic use;   

 

Fuente: elaboración propia, con base en Ríos R. 79 
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Anexo 3. Matriz de publicaciones utilizadas según su tipo 

 

 TIPO TÉRMINO UTILIZADO NÚMERO DE ARTÍCULOS 

 Artículos (sin filtro)   351 

De revisión   

Artículo de revisión ReviewArticle (MeSH)  37 

Científico   

Meta-análisis  Meta-Analysis 

[PublicationType] 

3 

Reporte de casos Case Reports [PublicationType] 

“Informes de Casos” [DeCS] 

4 

Estudio transversal Cross-sectionalstudy (MeSH) 1 

Reporte de investigación ResearchReport (MeSH) 

Reporte de investigación 

(DeCS) 

15 

Estudios de Cohorte Cohortstudies (MeSH) 

Estudios de Cohorte (DeCS) 

4 

Literatura gris   

Boletín Anual Boletín Anual  4 

Informe técnico TechnicalReport 1 

 Libro Book (MeSH) 6 

 

Fuente: elaboración propia, con base en Ríos R. 79 


