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1. Introducción  

El ser humano a lo largo de su historia ha destinado el uso de recursos botánicos de 

acuerdo a su necesidad, dándole suma importancia a las propiedades curativas o 

medicinales de cada especie. Este es el resultado de miles de años de búsqueda y 

selección, que inició con el uso empírico de plantas y derivados, y con el advenimiento de 

tecnologías más avanzadas ha podido profundizar en la comprensión de los mecanismos 

subyacentes que respaldan sus propiedades medicinales (1). El uso del cannabis data 

aproximadamente de 12000 años atrás en la región de Asia central y la migración de tribus 

nómades facilitó su difusión a lo largo del continente. Los registros más antiguos de su uso 

se descubrieron en China, Egipto y Grecia, y posteriormente cerca del siglo XIX fue 

introducido en Europa (2). Si bien se podía aprovechar la fibra para la elaboración de 

cuerdas, redes y semillas para extracción de aceite, su cultivo se realizó principalmente por 

los efectos adjudicados sobre el sistema nervioso (3), tales como analgésico, antiemético, 

ansiolítico, relajante muscular, mejorador de apetito, sueño y productor de sensación de 

euforia.  

Actualmente se ha demostrado su actividad antimicrobiana, antiproliferativa sobre células 

neoplásicas, como antiepiléptico en casos refractarios al tratamiento, enfermedad de 

Parkinson, mejorador del apetito, entre otros (4, 5 ,6).  

La problemática acerca del cannabis recae en que existen reportes que indican que más de 

200 millones de personas admiten su uso y al menos la tercera parte tiene un consumo 

problemático de esta sustancia y, al igual que otras preparaciones a base de hierbas, 

existen algunos efectos sobre la salud que no han quedado totalmente dilucidados (7,8).  



En vista de la creciente evidencia en la literatura médica, se hipotetiza que la exposición 

prolongada al cannabis se asocia con una mayor incidencia de eventos cardiovasculares: 

infarto de miocardio, accidente cerebrovascular, arritmia, entre otros.  

Se buscó identificar los posibles mecanismos fisiopatológicos mediante los cuales el 

consumo de cannabis podría contribuir al desarrollo y la exacerbación de enfermedades 

cardiovasculares, incluyendo la interacción con el sistema endocannabinoide, efectos sobre 

la función endotelial y potencial desarrollo de aterosclerosis, inflamación, estrés oxidativo y 

disfunción plaquetaria.  

Se consideró la presencia de factores potencialmente confundidores como el tabaquismo, el 

consumo de alcohol, el sedentarismo y la dieta, así como modificadores de efecto como la 

edad, el sexo y otros factores demográficos.  

Esta monografía tiene como objetivo realizar una revisión bibliográfica para evaluar la 

evidencia actual sobre los efectos del consumo de cannabis en la incidencia y progresión de 

enfermedades cardiovasculares, haciendo énfasis en el infarto de miocardio.  
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2. Metodología  

Se llevó a cabo una búsqueda bibliográfica que incluyó artículos originales, reporte de casos 

y revisiones sistemáticas a través de la herramienta de búsqueda de Pubmed, con los 

siguientes términos como parte de la estrategia de registro:  

- ("Cannabis"[Mesh]) AND ( "Cardiovascular Diseases"[Mesh] OR "Heart Disease Risk 

Factors"[Mesh] )  

- ("Cannabis"[Mesh]) AND "Myocardial Infarction"[Mesh]  

- ("Marijuana Abuse"[Mesh] OR "Medical Marijuana"[Mesh]) AND "Myocardial 

Infarction"[Mesh]  

Se seleccionaron artículos en idioma inglés y español. Se indagó en las citas bibliográficas 

de los artículos seleccionados para ampliar la búsqueda. Adicionalmente se tomaron en 

cuenta reportes de organismos internacionales sobre epidemiología y normativa legal 

acerca del uso del cannabis.  

No se utilizaron límites de tiempo para la selección de artículos.  
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3. Desarrollo  

3.1 Definiciones  

El género cannabis ha sido descrito históricamente mediante la nomenclatura taxonómica 

clásica en base a sus características físicas, morfológicas y geográficas, y dividido en tres 

especies: Cannabis sativa por C. Linneo (1753), indica por J.B Lamarck (1785) y ruderalis 

por D. Janischewsky (1924) (3). Hace referencia a aquella planta perteneciente a la familia 

Cannabaceae, la cual se caracteriza por ser de tipo herbácea, alcanzando una altura 

estimada de 4-5 m, se propaga mediante semillas y crece dependiente de luz brillante y 

suelos bien drenados, al reducirse las horas de luz, la planta femenina florece produciendo 

racimos abarrotados (9). La selección y cruzamiento en especies híbridas con fines 

comerciales ha ido dificultando su diferenciación; sin embargo la secuenciación genética ha 

colaborado en descubrir especies adicionales no descritas previamente.  

Los cannabinoides son todas aquellas sustancias químicas del grupo de terpenofenoles, ya 

sean de origen natural o sintético, inicialmente aislados en la planta de cannabis, que se 

unen sobre los receptores de cannabinoides (CB). Se han identificado más de 100 



cannabinoides, de los cuales se reconocen el tetrahidrocannabinol (THC) y cannabidiol 

(CBD) como los 2 compuestos más estudiados (2,10), aunque también se debe mencionar 

el cannabigerol (CBG), cannabicromeno (CBC), cannabielsoina (CBE), cannabiciclol (CBL), 

etc (4). El CBD fue el primer compuesto aislado en la década del 40 pero fue dejado de lado 

por la ausencia de efectos psicotrópicos. Posteriormente el THC fue aislado a mediados de 

los años 60 a partir de experimentos en monos (6).  

La quimiotaxonomía es una nueva forma de clasificación, que se basa en la relación que 

existe entre la concentración de THC y CBD de cada planta. Es sabido que el contenido de 

cannabinoides varía de acuerdo al origen de la cepa de cannabis (10), de modo que el 

quimiotipo I está formado por plantas de tipo narcótico provenientes originalmente del 

centro-sur de Asia de variedad sativa, poseedoras de altas concentraciones de THC 

(relación THC/CBD >1), el quimiotipo II está formado por plantas de tipo intermedio de 

variedad indica con concentraciones balanceadas de cannabinoides (relación THC/CBD ~1) 

y el quimiotipo III que abarca la variedad ruderalis, de tipo fibrosa productora esencialmente 

de CBD (relación THC/CBD <1).  

3.2 Epidemiología  

De acuerdo con el Reporte Mundial de Droga (2023) perteneciente a las Naciones Unidas, 1 

de cada 17 personas entre 15-64 años en el mundo ha consumido algún tipo de droga en el 

último año. En la última década, los usuarios crecieron cerca de un 25%, pasando de 240 

millones (2011) a 296 millones (2021), siendo el cannabis la droga más consumida, con 

aproximadamente 219 millones de consumidores en 2021.  
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El patrón de consumo de drogas ilícitas varía entre diferentes regiones del mundo Mientras 

que en Europa y la mayoría de regiones de Asia los opioides son la droga más frecuente, en 

América Latina lo es la cocaína, en África el cannabis y en el este y sudeste de Asia la 

metanfetamina (7).  

Con respecto a la edad de inicio del consumo, el 5% de los jóvenes entre 15-16 años a nivel 

mundial habían consumido cannabis en los últimos 12 meses. El inicio temprano del 

consumo de drogas puede conducir a un rápido desarrollo de dependencia en comparación 

con usuarios mayores (7).  

La Encuesta Nacional de Consumos y Prácticas de Cuidado (ENCoPraC) publicada en el 

2023, mostró que en Argentina la población de 16-75 años, la prevalencia de consumo de 

marihuana fue del 26,3%, solamente detrás de sustancias de consumo legal como el alcohol 

y el tabaco (ver Tabla 1). De este porcentaje, más de las dos terceras partes estaba ligada al 

uso no terapéutico de la misma. La prevalencia de consumo de acuerdo al sexo muestra 

que en el caso de los varones incurren más en el uso no terapéutico que las mujeres, pero 



esto se invierte cuando se trata del uso terapéutico (ver Gráfico 1). En la distribución por 

quintiles de acuerdo a la edad, se observó que los usuarios con mayor consumo se situaban 

entre los 25-34 años, seguido por población más joven de 16-24 años, siendo la edad de 

inicio de consumo entre los 17 y 25 años. Con respecto al perfil general de consumidor, 

suele corresponder a un varón, menor de 35 años, de nivel educativo secundario completo, 

con una autopercepción buena sobre su estado de salud y poseedor de cobertura médica 

(8, 12).  

En la mayor parte del mundo, su producción, comercialización y consumo se encuentra 

prohibido al ser considerada como sustancia narcótica,pero en los últimos años se han 

iniciado procesos políticos y legislativos para permitir el uso de cannabis con fines 

medicinales y en algunos casos, recreativos. Hasta el 2020, 64 países tenían un marco 

jurídico que permitía la comercialización de preparaciones a base de cannabinoides. Sin 

embargo el enfoque regulatorio varía de manera que se generan diferencias con respecto a 

su accesibilidad, formulación y eventualmente en el impacto sobre la salud.  

En algunos países, como la Argentina, existe un enfoque punitivo sobre el consumo, tráfico, 

producción, comercialización y distribución de sustancias psicoactivas en general. Sin 

embargo la ley 27350, promulgada el año 2017, establece un marco regulatorio que 

permiten el uso terapéutico del cannabis y sus derivados, además de establecer 

lineamientos sobre su uso, posibilitar la investigación y conocer sus posibles efectos 

secundarios instaurando limitaciones sobre su aplicación (13).  
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3.3 Farmacocinética y Farmacodinamia  

3.3.1 Preparaciones  

El THC puede ser absorbido por vía oral mediante aceites o preparados comestibles, o 

inhalatoria, específicamente mediante cigarrillos que contienen marihuana, producto 

obtenido a partir de la desecación y troceado de las flores y tallos de la planta, el hachís es 

un compuesto resinoso con mayor contenido de THC o últimamente con vaporizadores (14). 

En el mercado actual también se pueden encontrar diversas formulaciones, dentro de las 

cuales tenemos la nabilona y el dronabinol; que son cannabinoides sintéticos químicamente 

similares al THC, y el nabiximol compuesto tanto por CBD como THC en relaciones iguales.  

Los efectos farmacológicos derivados del uso del cannabis van a depender de la dosis, vía 

de administración, el contexto de uso y la vulnerabilidad individual ante los efectos 

psicoactivos.  

3.3.2 Dosificación  



La vía más usada es la inhalatoria, tradicionalmente con el uso de cigarrillos. Teniendo en 

cuenta que un cigarrillo contiene 1 g de cannabis, y que el contenido de THC corresponde 

aproximadamente al 20% del peso total, un cigarrillo contiene aproximadamente 200 mg de 

THC, aunque podría presentar variabilidad de acuerdo a la subespecie utilizada. En una 

persona adulta (aproximadamente 70 kg), al fumar cerca de ¼ de cigarrillo (0.25 g), absorbe 

0.3 mg/kg de THC en una inhalación, teniendo en cuenta cierta pérdida por pirólisis del 

producto, además del método de incineración, frecuencia y profundidad de la inhalación. 

Esto conduce a una rápida absorción en cuestión de pocos minutos, no sujeto a un primer 

paso hepático de metabolismo, estimando su biodisponibilidad entre 2-56%. Su naturaleza 

lipídica permite su rápida distribución en tejidos muy vascularizados como cerebro, corazón, 

pulmones e hígado, estimándose su volumen de distribución en 10 l/kg. Al atravesar la 

barrera hematoencefálica se acumula en el parénquima cerebral donde actúa durante 2-3 

horas.  

En comparación con el THC, existe menor información con respecto a la farmacocinética 

luego de la inhalación de CBD, aunque se sabe que se absorbe en cuestión de 3-5 minutos 

con una biodisponibilidad sistémica de 11-45%, con mayor volumen de distribución (32.7 

l/kg) y duración similar al THC.  

Recientemente se ha detectado un aumento en el consumo de cannabis en bebidas y 

alimentos. En contraste con la vía inhalada, la absorción oral de THC es más lenta, variando 

entre 30 minutos y 2 horas, con menor biodisponibilidad (4-20%) por poseer un primer paso 

hepático extenso, su exposición es más prolongada, de 5 a 8 horas, debido a que sus 

metabolitos disminuyen lentamente, incluso luego de una sola ingesta. Por ejemplo, la 

concentración en porciones consumibles de 10-20 mg correspondientes a 0,15-0,3 mg/kg  
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de THC parecen ser suficientes para alcanzar efectos psicotrópicos; en cambio dosis 

mayores de 0,45-0,6 mg/kg de THC producen cuadros marcados de intoxicación. Con 

respecto a la administración oral de CBD, se sabe que alcanza una meseta plasmática que 

varía durante horas. En modelos in vivo posee una biodisponibilidad de 6-33%, lo que se 

explicaría por su probable interacción con los fluidos gástricos, y dura entre 12-24 horas 

posterior a su ingesta.  

Independientemente de la vía de administración, el THC posee un tiempo de vida media de 

20-30 horas, es procesado en el hígado implicando oxidación alílica, epoxidación, 

descarboxilación y conjugación en la cual participa el citocromo P450 (CYP), dando como 

metabolitos el 11-hidroxi-THC y el 11-nor-9-carboxi-THC, y finalmente es excretado 

mayormente en las heces (65%) y en menor proporción por el riñón (20%). El 

11-nor-9-carboxi-THC, metabólicamente inactivo es el principal residuo excretado en la orina 

y es usado para análisis de screening. Se demostró que tanto el THC como su metabolito 



psico inactivo, fueron detectados aún 30 días posterior a su cesación. No se sabe con 

certeza si a largo plazo permanece acumulado en tejido cerebral, pero la presencia residual 

de déficit cognitivo en fumadores de larga data sugieren que podría ser el caso.  

El CBD posee características farmacocinéticas similares con respecto a su tiempo de vida 

media (18-32 horas), posee un extenso metabolismo de fase I resultando en metabolitos 

7-carboxi-CBD hidroxilados, pero la eliminación mediante heces y por vía renal es variable, 

dependiendo de la administración (15, 16, 17, 18) (ver Gráfico 2).  

Debido a las diferencias de biodisponibilidad y duración de efectos de acuerdo a la vía 

utilizada, se ha propuesto estandarizar y crear equivalencias entre las distintas formas de 

consumo. Previamente se pretendía utilizar los gramos de cannabis. Sin embargo, este 

método no tenía en cuenta la heterogeneidad en las concentraciones de THC entre 

diferentes productos de cannabis. En base a la farmacocinética se consideró la equivalencia 

de 1 mg de THC vía oral con 5,7 mg de THC en forma inhalada. Estudios actuales 

recomiendan la dosis estándar de THC en 5 mg independientemente del tipo de producto y 

método de administración al considerarlo como dosis base para alcanzar el máximo efecto 

psicotrópico (19).  

Se ha postulado que la administración previa de CBD podría potenciar los efectos del THC, 

posiblemente al inhibir su metabolismo a nivel hepático, dando como resultado mayores 

concentraciones plasmáticas. La relación entre ambos fitocannabinoides parece determinar 

la naturaleza del efecto general. Si la proporción entre CBD/THC es 8:1 se induce un efecto 

de atenuación, sin embargo el CBD potencia la acción de THC cuando su relación es 

cercano a 2:1 (16)  
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3.3.3 Vía endocannabinoide  

El sistema de endocannabinoides está formado básicamente por enzimas metabolizadoras, 

cannabinoides endógenos y sus respectivos receptores. Los endocannabinoides tenemos el 

araquidonoil-etanolamida-N (anandamina o AEA), 2-araquidonoil-glicerol (2-AG) como los 

más importantes, seguidos de otros compuestos como el araquidonoil-etanolamina-O, 

di-homo-N-linoil etanolamina, docosateraenoico-N-etanolamina, oleamida, 

araquinodonil-2-gliceril-eter, araquidonoil-N-dopamina y oeloil-N-dopamina. Estos se van a 

unir con dos receptores cannabinoides primarios, tipo 1 (CB1) y tipo 2 (CB2), encontrados 

en el sistema nervioso central, tejido conectivo, glándulas y células inmunes (4). Su 

mecanismo de acción puede ser: acoplado a proteína G (GPCR) produciendo la inhibición 

de la adenilato ciclasa, inhibiendo a los canales de Ca+2 regulados por voltaje o 

estimulando canales de K+ de rectificación de entrada sensibles a proteína G (5,6), como se 

detalla a continuación.  



El receptor CB1 está acoplado a la proteína G y se encuentra con mayor proporción en el 

organismo. Estudios inmunohistoquímicos revelan su ubicación en axones y terminales 

neuronales (19), expresándose densamente en áreas del sistema nervioso central como la 

sustancia negra, globo pálido, hipocampo, corteza cerebral, putamen, cerebro y amígdala; y 

en menor medida en adipocitos, hepatocitos, tejido conectivo, músculo esquelético y 

gónadas. A su vez, su ausencia en el tronco del encéfalo podría explicar la imposibilidad de 

producir depresión de función respiratoria y cardiovascular. Se postula también que su 

localización en el tejido adiposo podría inducir lipogénesis al ser activado, e influir sobre el 

peso corporal.Específicamente se hallan en la membrana plasmática de células nerviosas, 

en la que inhiben la despolarización y entrada de Ca+2, interfiriendo con la liberación de 

transmisores en las terminaciones presinápticas. Igualmente, los receptores CB1 afectan la 

expresión génica de manera directa por activación de proteína cinasa activada por 

mitógenos e indirectamente por reducción de la actividad de la proteína cinasa A.  

El receptor CB2 presenta cierta homología con respecto al CB1, pero se localiza 

principalmente en tejido linfoide (bazo amígdalas, timo, linfocitos, monocitos y mastocitos 

tisulares), en neuronas sensoriales del ganglio de la raíz dorsal, y médula espinal. La 

diferencia con el CB1 es la capacidad diferente de reaccionar ante ligandos cannabinoides; 

sin embargo tiene prácticamente los mismos mediadores a excepción de canales de Ca+2 

activados por voltaje (6).  

Los endocannabinoides se sintetizan a demanda cuando se necesitan, en lugar de 

presintetizarse y almacenarse para luego ser liberados. La AEA o arandamina se sintetiza 

mediante una fosfolipasa D (PLD) selectiva para la N-acil-fosfatidietanolamina (NAPE). De 

la misma forma, el 2-AG es resultado de la hidrólisis de fosfolípidos, participando dos serina  
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lipasas selectivas para sn-1 (DAGL-a, DAGL-b), estas últimas están ubicadas en 

terminaciones presinápticas y axones durante el desarrollo embrionario y en posición 

postsináptica en las dendritas y somas de células neuronales adultas. Una vez que finalizan 

su acción, estos difunden con rapidez la membrana plasmática dado su liposolubilidad 

siguiendo un gradiente de concentración. La ARA es metabolizada por una enzima hidrolasa 

de amidas de ácidos grasos (FAAH), transformándola en ácido araquidónico y etanolamina, 

de la misma manera el 2-AG es hidrolizado en ácido araquidónico y glicerol por la 

monoacilglicerol lipasa (MGL). Se plantea también que podrían ser metabolizados mediante 

esterificación, acetilación y oxidación por la ciclooxigenasa 2 para formar prostaglandinas (5, 

6).  

3.4 Efectos sobre el organismo  

3.4.1 Efectos sistémicos y uso terapéutico  



El THC actúa principalmente sobre el sistema nervioso central, donde a través del sistema 

cannabinoide produce cambios a nivel del estado de ánimo, motivación y percepción, 

principalmente sobre los colores y sonidos, con menor intensidad a los producidos con el 

ácido lisérgico. En promedio el efecto por vía inhalatoria dura entre 2-3 horas, dentro de las 

cuales disminuye el tiempo de reacción, así como la capacidad de aprendizaje y memoria. 

Pasado el efecto psicotrópico puede persistir la alteración sobre la coordinación y el 

comportamiento, seguido de un estado de mareo y apetito aumentado.  

Los efectos más buscados por los usuarios son la euforia y la relajación, aunque también se 

ha descrito la sensación de bienestar, grandiosidad y percepción alterada del tiempo. De 

manera sistémica se propone que el THC, CBD y demás cannabinoides poseen 

propiedades de acuerdo al tipo de receptor activado. Entre las asociadas a la activación de 

CB1 tenemos a nivel del sistema nervioso central: incremento del apetito, descenso de 

temperatura corporal. A nivel dérmico: aumento de enzimas antioxidantes, disminución de 

peroxidación lipídica y baja proliferación de queratinocitos; en tejido musculoesquelético y 

adiposo: aumenta la lipogénesis e insulinoresistencia, desciende niveles de adiponectina, 

colesterol HDL y tolerancia a la glucosa (ver Gráfico 3).  

La estimulación del receptor CB2 produce en el tracto gastrointestinal la disminución la 

secreción de ácido gástrico, peristaltismo y dolor visceral. A nivel hematológico incrementa 

la movilización de células madre hematopoyéticas, modula la respuesta inmune 

disminuyendo la actividad de mastocitos así como disminuyendo citoquinas de linfocitos Th1 

y Th2 (16, 17, 21).  

En términos de dolor, en modelos animales se ha demostrado la respuesta a dolor agudo 

inducido experimentalmente. Estudios con cannabis inhalado, oral, extracto o nabilona  
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sugieren un efecto dosis dependiente, produciendo analgesia a bajas dosis e hiperalgesia 

en altas dosis.  

El dolor crónico es una de las razones más citadas para el uso terapéutico de cannabis, ya 

sea de tipo inflamatorio o neuropático. Existe evidencia que sugiere su efectividad con la 

ventaja de poseer tasas significativamente menores de mortalidad asociadas a sobredosis 

en comparación con los opiáceos.  

Está demostrado que el THC, CBD y derivados ácidos suprimen las náuseas y vómitos, sin 

existir superioridad con respecto a la vía de administración utilizada. Sin embargo, su uso 

diario y prolongado, produce a largo plazo hiperemesis por mecanismo de regulación 

negativa de receptores CB1 en el tubo digestivo. El dronabinol podría incrementar la ingesta 

calórica, promoviendo el aumento de peso en pacientes con infección asociada por VIH, 

aunque la evidencia es modesta en pacientes con caquécticos secundaria a daño tisular, 



infección o tumores (22, 23).  

Por lo antes mencionado se desprende su uso en cuidados paliativos, donde la evidencia 

basada en estudios observacionales sugiere que el cannabis y derivados sintéticos podrían 

aliviar las náuseas y vómitos inducidos por quimio y radioterapia, anorexia, caquexia, dolor 

refractario a analgésicos comunes y trastornos del ánimo es este subgrupo de pacientes 

(24).  

En el caso de enfermedad epiléptica, se demostró que derivados de CBD poseen actividad 

anti epileptiforme y anticonvulsivante. Se observó una relación entre el consumo de CBD y 

una reducción de frecuencia de episodios convulsivos, mejorando la calidad de vida en 

personas jóvenes con formas infrecuentes de epilepsia refractaria a tratamiento, como en 

síndrome Dravet o encefalopatía de Lennox-Gastaut (17).  

Existe evidencia que respalda el uso de formulaciones orales de extracto de cannabis y 

nabiximol para reducir la espasticidad, temblor e inflamación en pacientes con esclerosis 

múltiple y en aquellos con lesiones medulares se le suma el efecto analgésico. Se ha 

demostrado que la estimulación de receptores CB1 y CB2 alivia los síntomas relacionados 

con osteoartritis y artritis reumatoide. Con respecto al dronabinol y nabilona se postula una 

efecto modesto en disminución del dolor y ansiedad generados en pacientes con 

fibromialgia (16).  

En otras condiciones con menor evidencia, pacientes con glaucoma podrían ser 

beneficiados a corto plazo con preparaciones orales de THC al reducir la presión intraocular, 

efecto totalmente contrario a lo observado con la administración de CBD (16). El THC 

también podría actuar de manera bifásica, produciendo en dosis bajas efecto ansiolítico y 

mejorador del estado de ánimo, Y en dosis altas podría producir un efecto ansiogénico, el 

cual no se ha observado en preparaciones con misma relación de THC/CBD (16).  
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Con respecto a los trastornos de movilidad, la evidencia es limitada en pacientes con 

espasticidad, donde se sostiene que agonistas sintéticos de receptores CB1 y CB2 podrían 

demorar la progresión de la distonía. Los resultados de pacientes con enfermedad de 

Huntington y Parkinson no son concluyentes con respecto a mejoría sintomática (22).  

Estudios sugieren que en enfermedad inflamatoria intestinal el uso de THC, CBD, agonistas 

de receptores y el extractos sintéticos podrían limitar y reducir el grado de inflamación al 

inhibir mediadores proinflamatorios (IL-1, TNF, etc), en estudios de bajo número poblacional 

se observó la mejoría sintomática en pacientes usuarios de cannabis inhalado en los que 

había fallado la terapia convencional (16;17)  

Por último, se postuló también que ciertos cannabinoides podrían suprimir el crecimiento y 

supervivencia de múltiples tipos de células neoplásicas actuando sobre vías de señalización 

celular, aunque sus efectos podrían variar de acuerdo al tipo de célula, sumado al efecto 



indirecto sobre la respuesta inmune y la inhibición sobre la neovascularización pero en 

modelos animales a dosis muy elevadas no utilizadas clínicamente (4).  

Muchos de estos hallazgos pueden ser resumidos en el mapa de evidencia realizada por 

Montero-Oleas y col., en la cual analizaron 44 revisiones sistemáticas acerca del uso 

terapéutico del cannabis en condiciones médicas tales como esclerosis múltiple, 

desórdenes de movimiento (Síndrome de Tourette, enfermedad de Parkinson), condiciones 

psiquiátricas, Alzheimer, epilepsia, dolor agudo y crónico, cáncer, dolor neuropático, emesis 

y anorexia relacionadas al cáncer, desórdenes reumatológicos, síntomas relacionados al 

VIH, glaucoma y enfermedad pulmonar obstructiva crónica. Los autores de esta extensa 

revisión describieron que la evidencia sobre el uso de cannabis medicinal es heterogénea 

con respecto a los resultados hallados y la calidad de estudios analizados, concluyendo que 

las recomendaciones para el uso de cannabinoides eran desde “probablemente 

beneficiosas” en algunos casos, hasta “poco claras”, incluso inconsistente o contradictorias 

en otros (25).  

El efecto adverso o no buscado vendrían con un aumento en la dosis usada, generalmente 

relacionada con la ingestión por vía oral, en la cual se apreciaría el desarrollo de 

alucinaciones visuales, despersonalización, pánico o pudiendo desencadenar un estado de 

psicosis. Estos episodios se producen usualmente en individuos con un consumo temprano 

de cannabis, historial de esquizofrenia u otros trastornos de personalidad (6,14, 26).  

A pesar de estos efectos adversos, se remarca la seguridad con su consumo en caso de 

sobredosis ya que produce somnolencia y confusión, pero a comparación de los opiáceos, 

no deprime la función respiratoria o cardiovascular.  

La tolerancia suele aparecer de forma rápida aún con el uso de dosis bajas, aunque suele 

desaparecer de la misma forma. Suele aparecer como resultado de cambios de 

disponibilidad de los receptores de cannabinoides especialmente CB1, involucrando  

12 
mecanismos de desensibilización del receptores resultando en desacoplamiento de sus 

señales intracelulares, y regulación negativa del mismo produciendo su internalización o 

degradación, esto sucede con mayor magnitud en el hipocampo y en menor medida en el 

caudado, putamen y sus áreas de proyección. Esto suele repercutir en efectos como la 

alteración de la percepción, euforia, deterioro cognitivo, ansiedad, presión intraocular y 

náuseas, sin embargo no parece ocurrir con la analgesia o espasticidad (5,16).  

Como cualquier agente psicotrópico, el cannabis no está exento de producir un síndrome de 

abstinencia al recibir una dosis constante; sin embargo particularmente en este caso; sólo 

se ha observado en individuos cuyo uso era diario con un súbito detenimiento. Los síntomas 

son similares a los asociados al abandono del etanol u opioides y se manifiesta mediante 

períodos de corta duración que incluye irritación, insomnio, náuseas, pérdida de peso, 



incluyendo síntomas físicos como dolor abdominal, espasmos, escalofríos, etc (14, 26).  

Se conoce como trastornos por consumo de cannabis al desarrollo de tolerancia, sumado a 

la aparición de síndrome de abstinencia, con un patrón de conducta errático en torno a su 

consumo (27).  

3.4.2 Efectos cardiovasculares  

Los mecanismos involucrados sobre la función cardiovascular del consumo de cannabis no 

están del todo esclarecidos. Los primeros ensayos en humanos fueron realizados en la 

década de los 70, donde se administraban cigarrillos a pacientes sanos y se observó a cabo 

de pocos minutos un aumento en la frecuencia cardíaca y la presión sistólica (28, 29, 30), 

hecho que motivó a cuestionarse si con ese aumento del trabajo cardíaco era posible 

desencadenar eventos isquémicos.  

Los efectos cardiovasculares derivados del uso de cannabis son múltiples y han sido objeto 

de revisión hasta la actualidad (31, 32, 33). Se postula que son secundarios a la activación 

del sistema nervioso simpático adicionado a la inhibición del sistema parasimpático (29). El 

hecho de fumar marihuana se ha asociado con un aumento en la frecuencia cardíaca del 

20-100% dentro de los primeros 10 minutos al incrementar el automatismo a nivel del nódulo 

sinusal (34). Adicionalmente la presión arterial suele estar aumentada en posición supina, 

sin embargo en altas dosis se puede presentar hipotensión postural asociado a mareos. 

Estos cambios pueden ser mediados por mecanismos vagales. Al ser consumida de forma 

inhalada se produce un aumento en los niveles de carboxihemoglobina y consecuentemente 

una disminución en la capacidad de transporte de oxígeno,por lo que, en una situación de 

demanda de oxígeno elevada sumado a un suministro disminuido da como resultado una 

disminución del umbral anginoso en pacientes con enfermedad coronaria previa o inclusive 

en individuos sin factores de riesgo cardiovasculares clásicos (34, 35, 36) (ver Gráfico 4).  
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En los últimos años, se ha estudiado la activación de receptores cannabinoides y su posible 

asociación con el desarrollo de enfermedad aterosclerótica (37, 38). En modelos 

experimentales han detectado que los receptores CB2 también están presentes en lesiones 

ateroscleróticas y se postula que su activación reduce la proliferación y liberación de IFN-γ 

por parte de las células linfoides (39). A su vez, se han encontrado receptores CB1 en 

lesiones ateroscleróticas de pacientes con angina inestable y en monocitos, los cuales se 

diferencian en macrófagos y aumenta la producción de radicales libres. A diferencia del 

efecto observado con los receptores de tipo CB2, el receptor CB1 estimula la proliferación y 

migración de células musculares lisas. De manera similar al efecto visto en macrófagos se 

van a producir especies reactivas de oxígeno (40) (ver Gráfico 5).  

Se ha propuesto que la activación plaquetaria a través de los receptores CB1 y CB2 



conduce a un aumento de la expresión de GP IIb-IIIa y selectina P (41) o mediado la 

activación de la ciclooxigenasa por 2-AG (42) los cuales justificarán su papel pro agregante 

en ciertos casos (43). A esto se le suma la capacidad de los cannabinoides de producir 

inflamación vascular y vasocontronstricción (31). Todo este estrés hemodinámico podría 

conducir a la disrupción de la placa aterosclerótica y oclusión trombótica aguda aún en 

arterias coronarias sanas (44). Se ha descrito una relación temporal entre el consumo del 

cannabis y el desarrollo de infarto agudo de miocardio dentro de la primera hora de uso (45), 

que podría condicionar una mayor tasa de internaciones y mortalidad a corto plazo (46, 47).  

Se pudo demostrar que fumar cigarrillos de marihuana (700-900 mg) producía un 

incremento de 5 veces los niveles de carboxihemoglobina en sangre, en comparación con 

fumar tabaco. Siendo influenciado en parte por la dinámica al momento de fumar; volumen 

inhalado, tiempo de retención, etc (48). Se ha demostrado que altos niveles de 

carboxihemoglobina son predictores de infarto agudo de miocardio, ya que al inducir el 

metabolismo anaeróbico induce hipoxia, acidosis láctica y apoptosis en miocitos. Sumado al 

daño endotelial, oxidación de lipoproteínas de baja densidad da como resultado en 

trombosis venosa, arterial e incluso del stent (49).  

Se ha descrito también una disminución en la resistencia periférica particularmente en vasos 

sanguíneos del músculo esquelético, vasos conjuntivales y en sistema nervioso. Sin 

embargo no todos los lechos vasculares se dilatan, por ejemplo los vasos de menor calibre 

como dedos de manos y pies tienden a contraerse. Este fenómeno vascular se refleja en 

una disminución de 2-4 °C en la temperatura corporal (29, 30, 34). Adicionalmente a nivel 

periférico se produce un efecto inflamatorio similar a la producida en la tromboangitis 

obliterante. No es muy frecuente su asociación con claudicación, fenómeno de Raynaud, 

úlceras isquémicas y necrosis digital, aunque su cese produce mejoría sintomática (32, 50).  
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La estimulación adrenérgica inducida por el uso de cannabis puede conducir a la aparición 

de taquiarritmias en el corto plazo al estimular el automatismo del nódulo sinusal y la 

conducción sobre el nódulo aurículo ventricular (AV). La presentación de 

taquicardia/fibrilación ventricular, bradicardia sinusal y bloqueo AV de segundo grado fue 

relacionado con los estados hiperadrenérgicos en contexto de isquemia miocárdica y 

disfunción microvascular, lo que induce al desarrollo y perpetuación de arritmias 

potencialmente mortales (35).  

Se realizaron múltiples estudios mediante ultrasonografía, en uno de los cuales se utilizó 18 

mg de THC y posterior al consumo se evidenció disminución del volumen telediastólico 

ventricular izquierdo, presumiblemente por aumento de frecuencia cardíaca (51). Al usar 

dosis menores de 6 mg de THC no se evidenció disminución de dimensiones ventriculares 

pero sí un aumento en las velocidades medias durante al menos 1 hora (52), demostrando 



un efecto hemodinámico luego del consumo.  

Por último, si bien se han reportado series de muerte súbita en usuarios de marihuana, 

pareciera ser un evento raro y darse con menor frecuencia que lo informado con el uso de 

otras drogas (53, 54). Todos estos efectos adversos han sido compilados y reportados no 

solamente con uso de marihuana sino ligados a preparaciones sintéticas de cannabinoides 

(55).  

Cabe remarcar que el uso concomitante de otros tóxicos podría suponer un factor 

confundidor en este grupo de pacientes. Ha sido considerada una droga puente para el 

consumo de otras sustancias y en adolescentes, su consumo está relacionado con la 

dependencia a otras drogas ilícitas (32)  

3.5 Evidencia actual  

La información inicial se obtenía a partir de reporte de casos, posteriormente se fue 

publicando en base de estudios observacionales. Dentro de los cuales cabe citar a 

Mittleman y col., los cuales realizaron un estudio multicéntrico de casos cruzados durante 7 

años, para evaluar el riesgo de infarto de miocardio posterior al consumo de cannabis en 

3882 pacientes internados. Se comparó el consumo informado de marihuana en la hora 

anterior a la aparición de síntomas de infarto de miocardio con su frecuencia esperada. Se 

observó que aproximadamente la tercera parte del grupo consumidor de marihuana había 

fumado el mismo día del infarto y menos del 10% la hora previa al evento. Sobre el análisis 

cruzado de datos, se encontró que dentro de la 1° hora después de fumar marihuana, el 

riesgo de aparición de infarto se elevó en casi 5 veces en comparación con períodos de no 

uso (RR 4,7; IC 95% 2,9-9,5; p<0,001), con una disminución marcada en la 2° hora de 

consumo, (RR 1,7 (0,6-5,1) p=0,34) (45).  
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DeFilippis y col., evaluaron la prevalencia de consumo de cocaína y/o marihuana en 2097 

pacientes que sufrieron un primer episodio de infarto de miocardio a temprana edad y 

determinaron su asociación con eventos a largo plazo. Los pacientes con historial de abuso 

de sustancias tendían a presentar infarto de miocardio a edad más temprana y con mayor 

prevalencia comparado con los que no consumían (64,7% vs 52,1%, p <0,001). En el 

seguimiento a largo plazo (media 11.2 años) se determinó que los individuos consumidores 

de cocaína tenían mayor riesgo de muerte cardiovascular (RR 2,18; IC 95% 1,14-4,19; 

p=0,02), seguido por usuarios de marihuana (RR 1,66: IC 95% 0,84-3,29; p=0,15), en 

comparación con los no consumidores Aunque los pacientes con consumo de sustancias 

eran más jóvenes y con menor prevalencia de factores de riesgo tradicionales como 

diabetes, hipertensión arterial, dislipidemia, estos tenían mayor probabilidad de sufrir infarto 



de miocardio. Aún con menor carga de factores de riesgo tradicionales en individuos 

consumidores, el uso de cocaína o marihuana podrían influir en el desarrollo de eventos 

cardiovasculares con pronóstico adverso a largo plazo (44).  

Winhusen y col., quienes tomando información proveniente del sistema de salud 

Metrohealth compararon el riesgo de mortalidad e infarto de miocardio, accidentes 

cerebrovascular, arritmia y hemorragia subaracnoidea entre 8944 individuos usuarios de 

cannabis y aquellos sin consumo. Los resultados sugieren que el uso de cannabis se 

asociaba significativamente con mayor riesgo de muerte por todas las causas (OR 1,39; IC 

95% 1,11-1,73; p=0,003), aún en el subgrupo no tabaquista. Sin embargo no hallaron 

diferencia estadísticamente significativa con respecto a tasas de infarto de miocardio (OR 

1.34; IC 95% 0,79-2,28; p=0,27). En los tabaquistas, no se evidenció una diferencia 

significativa en prevalencia de accidente cerebrovascular o infarto de miocardio (56).  

Desai y col (2017) analizaron la asociación entre el consumo de cannabis y el riesgo de 

infarto de miocardio en aproximadamente 2,5 millones de pacientes hospitalizados. Los 

consumidores de marihuana fueron predominantemente hombres jóvenes, afroamericanos. 

Se demostró que el uso de marihuana se asociaba con un aumento del riesgo significativo 

en el desarrollo de infarto de miocardio corregido por edad, sexo y raza (OR 1.079, IC 95% 

1.065-1.093; p<0.001), edad, sexo femenino, raza, tabaquismo y consumo de cocaína (OR 

1.041; IC 95% 1.027-1.054; p<0.001), y edad, sexo femenino, raza, cobertura de salud, 

tabaquismo, consumo de cocaína y consumo de anfetaminas y alcohol (OR: 1.031; IC 95% 

1.018-1.045, p<0.001), Se pudo determinar también que complicaciones como insuficiencia 

respiratoria, enfermedad cerebrovascular, shock cardiogénico, sepsis y arritmia fueron 

predictores independientes de mortalidad en el grupo usuario de cannabis. Los 

consumidores de marihuana presentaron menor mortalidad que aquellos sin el antecedente 

de consumo (OR 0,74; IC 95% 0,69-0,79; p<0,001), probablemente relacionado con la 

menor edad y menos comorbilidades de estos pacientes. Adicionalmente, se visualizó una  
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tendencia temporal al aumento de mortalidad relacionada al infarto de miocardio en usuarios 

de cannabis de manera anual (aproximadamente 15%) aunque sin incremento en relación a 

los no consumidores (57).  

Posteriormente en 2019, estos autores examinaron nuevamente la tendencia de eventos 

cardiovasculares en 52 millones de pacientes internados a lo largo de 7 años, de los cuales 

aproximadamente 700000 eran consumidores de cannabis y se excluyeron aquellos que 

presentaban historial de uso de alcohol, tabaco, cocaína y anfetaminas, eliminando así 

estos potenciales confundidores. En adultos jóvenes sin historial de consumo concomitante 

de sustancias, la frecuencia de internaciones por infarto (0,23% vs 0,14%), arritmia (4,02% 

vs 2,84%) y accidente cerebrovascular (0,33% vs 0,26%) fueron mayores en usuarios de 

cannabis (p<0,001). Asimismo hubo un incremento temporal relativo en las hospitalizaciones 



por infarto de miocardio, arritmias, accidente cerebrovasculares y enfermedad 

tromboembólica en individuos consumidores durante los años del estudio. Si bien el 

tabaquismo, la cocaína y el alcohol son factores de riesgo ya establecidos para el accidente 

cerebrovascular en adultos jóvenes, este estudio suma nueva evidencia a favor del efecto 

del cannabis en el desarrollo de enfermedad cardiovascular (58).  

Bahji y col., midieron la asociación entre el trastorno por consumo de cannabis y los 

posibles efectos adversos cardiovasculares (infarto de miocardio, angina inestable, 

accidente cerebrovascular, insuficiencia cardíaca, arritmia, enfermedad vascular periférica) 

en 59528 individuos de Alberta, Canadá. Si bien la prevalencia de trastorno por consumo de 

cannabis fue bajo a nivel general (0.8%), el riesgo de sufrir un evento adverso 

cardiovascular en este grupo fue un 60% mayor (RR 1,57; IC 95% 1,40-1,77; p<0,001) que 

en los no expuestos. Se observó también una asociación dosis dependiente entre el 

consumo y los eventos cardiovasculares. Este estudio contribuye a la hipótesis de que en 

individuos aparentemente sanos, sin antecedentes médicos de relevancia, existe mayor 

riesgo de sufrir un evento cardiovascular ligado al consumo problemático de cannabis (59).  

Sandhyavenu y col., realizaron un análisis retrospectivo de 819.175 internaciones por infarto 

de miocardio en adultos jóvenes, donde la tercera parte de ellos era usuario regular de 

cannabis. Las comorbilidades y los factores de riesgo convencionales en el grupo no 

consumidor fueron significativamente más prevalentes, incluyendo obesidad, hipertensión, 

diabetes e insuficiencia cardíaca. Se encontró un aumento significativo en la incidencia de 

infarto de miocardio entre los usuarios de cannabis, de 2,3% a 6,5%, independientemente 

de la dosis y la modalidad de consumo, con una proporción mayor en el grupo etario de 

18-34 años. A pesar de esta incidencia elevada, la mortalidad entre los usuarios de 

cannabis fue menor, probablemente por poseer menor prevalencia de comorbilidades y 

menor edad. Al igual que en otros estudios, la tendencia de consumo de cannabis fue en 

aumento en correlación con la legalización para fines médicos y recreacionales (60).  
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Chami & Kim determinaron la incidencia de infarto de miocardio y su asociación con el uso 

de cannabis entre 292.770 pacientes con historial de abuso de cannabis y aproximadamente 

10.500.000 de individuos en el grupo control. En el grupo con historial de abuso poseía 

mayor prevalencia de factores de riesgo cardiovascular clásicos (hipertensión, diabetes, 

dislipidemia, obesidad). Al analizar la incidencia acumulada de infarto a los 3 años se 

encontró que esta era significativamente mayor en el grupo con historial de abuso de 

cannabis (RR 2,53; IC 95% 2,45-2,61)), especialmente en el grupo de adultos jóvenes. 

Estos hallazgos fueron confirmados en el análisis multivariado, donde se demostró la misma 

asociación para infarto de miocardio (OR 1,72; IC 95% 1,67-1,77; p<0,0001), 

independientemente de la edad, sexo, hipertensión, enfermedad coronaria, diabetes y 

consumo de otras sustancias (61)  



Johnson-Sasso y col., examinaron la asociación entre el uso de marihuana y el riesgo de 

resultados adversos en aproximadamente 1,2 millones de pacientes internados por infarto 

de miocardio, habiendo excluido pacientes ancianos o consumidores de otras sustancias. Al 

ser estratificado por edad y comorbilidades, se observó que los individuos del grupo 

marihuana eran en su mayoría varones con una media de edad 10 años menor que el grupo 

control, además de poseer comorbilidades como tabaquismo, EPOC, dislipidemia y 

enfermedad renal crónica, pero menor prevalencia de hipertensión, diabetes, enfermedad 

coronaria previa, etc. El uso de marihuana no tuvo asociación significativa con el punto final 

primario (compuesto de muerte, ventilación mecánica, paro cardíaco y utilización de balón 

de contrapulsación) (OR 0.97; IC 95% 0,89-1,06; p=0,53). Sin embargo, los usuarios de 

marihuana presentaron menor mortalidad (OR 0,79; IC 95% 0,65-0,96; p=0,016). Estos 

resultados reproducen los hallados en otros estudios, mostrando una menor mortalidad en 

consumidores de cannabis luego de un infarto de miocardio, y pueden ser adjudicados a la 

menor edad de los pacientes, baja prevalencia de comorbilidades, así como también a un 

menor tamaño de área del miocardio infartado. Algunos autores hipotetizan un potencial 

efecto cardioprotector relacionado con la activación de receptores CB2, aunque por el 

momento no hay evidencia sólida que lo sustente (62).  

Patel y col., buscaron determinar la tendencia de infarto de miocardio en usuarios de 

cannabis. Por lo que analizaron información proveniente de la base de datos nacional de 

pacientes hospitalizados (NIS) de 45 estados de EE.UU durante 5 años. Se identificaron 

379843 pacientes internados por infarto de miocardio, de los cuales el 3.3% tenía trastorno 

por consumo de cannabis como segundo diagnóstico. La proporción de admisiones por 

infarto de miocardio en relación al cannabis aumentaron en 32% a lo largo de los 5 años 

que duró el estudio. Se observó una tendencia en ascenso con respecto a la severidad del 

cuadro al ingreso y sobre la mortalidad intrahospitalaria (1.0% a 1.6%, p=0.007). Además de  
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aumento en los gastos hospitalarios (media USD 65879), evidenciando no solamente un 

impacto a nivel individual sino que también sobre el sistema de salud (46). En el 2020, Patel 

y col., publicaron una revisión sistemática que incluyó 46 estudios con pacientes con infarto 

de miocardio posterior al consumo de marihuana. Se analizaron en total 62 pacientes, con 

una media de edad de 27 años, predominantemente de sexo masculino, con un consuno 

promedio de 3,7 g de marihuana durante aproximadamente 10 años y al menos el 50% de 

los individuos era usuarios de nicotina. En los casos que midieron el tiempo desde el 

consumo de marihuana hasta el inicio de síntomas se halló que estos comenzaban en 

promedio 5 horas antes del evento (1-12 h). Angiográficamente se encontraron en el 36% de 

pacientes arterias coronarias sin lesiones. En el 42% se encontró como vaso culpable la 

arteria descendente anterior, seguida de la coronaria derecha(10.5%), 2 vasos (5.3%) y 



lesión de tronco de coronarias (3.5%). Se trataron el 46% de manera conservadora. El resto 

fue sometido a angioplastia coronaria o trombolisis y solo 2 individuos fueron sometidos a 

cirugía de bypass coronario por enfermedad multivaso (63). En Francia Jouanjus y col., 

recolectaron información proveniente de la Red Francesa de Adicto Vigilancia. Observaron 

un aumento en la prevalencia de complicaciones cardiovasculares ligadas al consumo de 

cannabis de 1.1% a 3.6% en un lapso de 4 años. Estas incluían episodios de síndrome 

coronario agudo, arritmias, enfermedad vascular cerebral y periférica, con una mortalidad 

del 25.6%. Si bien la población estudiada era muy limitada (n=35), los autores resaltan las 

limitaciones para compararlo con los 1.2 millones de usuarios de cannabis en Francia (64).  

Recientemente, Jeffers y col., publicaron un estudio transversal basado en la Encuesta de 

Vigilancia de Factores de Riesgo de Comportamiento (BRFSS) en 27 estados de EE.UU. Se 

buscó valorar la asociación entre el consumo reciente de cannabis (durante los últimos 30 

días) y eventos cardiovasculares autoinformado (enfermedad coronaria, infarto de 

miocardio, accidente cerebrovascular y una medida compuesta de los tres. Se tuvieron en 

cuenta otros factores influenciantes como el consumo de tabaco, alcohol, índice de masa 

corporal, diabetes y actividad física. En el análisis multivariado no alcanzó una asociación 

significativa entre el consumo diario de cannabis y la enfermedad coronaria (OR 1.16; IC 

95% 0.98-1.38; p=0.09), sin embargo hubo un incremento del 25% de infarto de miocardio 

(OR 1.25; IC 95% 1.07-1.46; p<0.05) y sobre el compuesto de eventos cardiovasculares 

combinados (OR 1.28; IC 95% 1.13-1.44; p<0.05) comparado con los no usuarios. Se 

obtuvieron resultados similares al analizar el consumo de cannabis sin uso concomitante de 

cigarrillo de tabaco en infarto de miocardio (OR 1.49; IC 95% 1.03-2.15 p<0.05) y en eventos 

cardiovasculares combinados (OR 1.77; IC 95% 1.31-2.4; p<0.05) (65).  
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Si bien existe un buen número de estudios observaciones y reporte de casos que asocian el 

consumo de cannabis a eventos cardiovasculares, al mismo tiempo se han publicado 

análisis que difieren con estos resultados.  

A mediados de los años 80, se empezó a reclutar individuos jóvenes como parte del estudio 

multicéntrico “Coronary Artery Risk Development in Young Adults” (CARDIA), con el objetivo 

de recopilar informaciòn sobre factores que podrían contribuir sobre el desarrollo de 

enfermedad cardiovascular. Se evaluaron periódicamente a los 5115 voluntarios hasta 30 

años después de su enrolamiento. Los autores estimaron la exposición acumulada a 

cannabis a lo largo del estudio y su relación con muerte cardiovascular, síndromes 

coronarios, enfermedad cerebrovascular y vascular periférica. El 84% de individuos 

encuestados hasta ese momento reportó haber tenido historial de consumo de cannabis y 

se dividieron en subgrupos en términos de consumo de marihuana-año. En el análisis 



multivariado, el consumo acumulado de cannabis a lo largo de la vida no se asoció 

significativamente con aumento en la incidencia de eventos cardiovasculares de ningún tipo. 

Los autores explican este resultado argumentando una dosis relativamente baja a lo largo 

de la vida con un cese temprano de consumo en la edad adulta, en comparación con la 

carga de otros factores de riesgo cardiovascular (66).  

Frost y col., analizaron los datos provenientes del estudio multicéntrico “Determinantes de 

Inicio de Infarto de Miocardio” (MIOS). En 3886 sobrevivientes de infarto de miocardio 

durante una media de 12.7 años de seguimiento. Al excluir a los mayores de 63 años, 

quedaron un total de 2097 individuos, de los cuales el 5.2% reportó haber usado marihuana 

en el año previo al infarto de miocardio. A pesar de haberse asociado con una tasa 29% 

mayor de mortalidad por todas las causas en comparación con los no consumidores (HR 

1.29; IC 95% 0.81-2.05; p=0.28), no se reportó asociación estadísticamente significativa 

entre el consumo de marihuana y mortalidad por todas las causas (67).  

Watanabe y col., a partir de 47 estudios evaluaron la toxicidad cardiovascular asociado al 

uso de cannabis medicinal. En los 2800 pacientes involucrados se pudo determinar una 

duración media de uso de 15.8 días. Si bien el 45% de los estudios revisados excluyeron a 

los pacientes con enfermedad cardiovascular subyacente. Se pudo asociar de manera 

significativa el uso de cannabis medicinal con mayor riesgo de hipotensión ortostática (RR 

3.16; IC 95% 2.27-4.4), taquicardia (RR 3.55; IC 95% 1.45-8.71), sin embargo no se 

reportaron eventos cardiovasculares graves. (68)  

Theerasuwipakorn y col., analizaron 183.410.651 pacientes.provenientes de 20 estudios, los 

cuales describen eventos adversos cardiovasculares, incluyendo infarto agudo de miocardio 

y accidente cerebrovascular. La prevalencia infarto de miocardio fue de 0.22% y de eventos 

cardiovasculares 0.17%, donde el consumo de cannabis no predijo una asociación  
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significativa para infarto de miocardio (OR 1.29; IC 95% 0.80-2.08; p<0.01) ni para el 

combinado de eventos cardiovasculares (OR 1.47; IC 95% 0.98-2.20; p<0.01) (69). El 

enfoque de randomización mendeliana analiza la causalidad entre las exposiciones y los 

resultados utilizando variantes genéticas. De esta forma, se evitan variables ambientales 

que podrían generar confusión al momento de analizar los resultados. Vale la pena 

mencionar estudios basados en este método, como el análisis de Zhao y col., donde 

examinaron diez polimorfismos de un solo nucleótido relacionado al consumo de cannabis 

en 32330 participantes. Los resultados de análisis ponderado de varianza inversa entre el 

consumo de cannabis en enfermedad coronaria (OR 0.99; IC 95% 0.94-1.04; p=0.61) e 

infarto (OR 0.99; IC 95% 0.92-1.02; p=0.24) no revelaron asociaciones significativas. 

Después de ajustar por consumo de tabaco, se sugirió un efecto causal del consumo de 

cannabis con enfermedad de vasos pequeños (OR 1.17; IC 95% 1.02-1.35; p=0.03). Los 



resultados de análisis multivariable no proporcionaron evidencia de que el consumo de 

cannabis genéticamente determinado, tuviera un efecto perjudicial sobre las enfermedades 

cardiovasculares (70).  

Finalizando con esta revisión de evidencia, de La Harpe y col., emplearon 65 polimorfismos 

de un solo nucleótido asociado al consumo de cannabis a lo largo de toda la vida, para 

estimar el riesgo de enfermedad coronaria y accidente cerebrovascular. Para el análisis de 

enfermedad coronaria, se analizaron 60.801 casos y 123.504 controles, y para accidente 

cerebrovascular fueron 24.217 casos y 406.111 controles. Se llegó a la conclusión de que no 

hubo ningún efecto del cannabis para el desarrollo de enfermedad coronaria (OR 0.93; IC 

95% 0.83-1.03; p 0.185) ni para accidente cerebrovascular (1.05; IC 95% 0.93-1.19; p 0.053) 

comparado con los no usuarios (71).  
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4. Discusión  

El primer punto a abordar en la discusión está relacionado con las limitaciones que presenta 

la información científica relacionada con esta temática, que dificultan poder llegar a una 

conclusión definitiva en la asociación causal entre el consumo de cannabis y la enfermedad 

cardiovascular, en particular con el infarto agudo de miocardio y la enfermedad 

aterosclerótica.  

La primera limitación para estudiar el efecto terapéutico del cannabis recae en las 

restricciones con respecto a su uso, ya que continúa siendo considerada un producto ilegal 

en muchos países y regiones del mundo. Abordar el estudio del consumo de sustancias 

ilícitas y su efecto sobre la salud presenta mayores dificultades que otros factores de riesgo 

o que el consumo de sustancias lícitas. El miedo de los pacientes a reconocer el consumo 



de sustancias ilícitas, en particular bajo legislaciones punitivas puede afectar la calidad de la 

información recolectada por los investigadores.  

Otra de las limitaciones halladas en los múltiples estudios sobre su impacto en la 

enfermedad cardiovascular, está relacionada con la variabilidad en cantidad, calidad y 

diversos preparados a base de cannabis. Los resultados de los primeros experimentos 

fueron obtenidos a partir del uso de THC aislado en modelos animales, pero se desconocía 

si eran los mismos a partir de las diferentes formas de consumo de cannabis (inhalado, 

comestible, etc.) en humanos. Adicionalmente, el cannabis como planta no posee solamente 

el THC y CBD como compuestos activos, sino también una variedad de cannabinoides, así 

como terpenos, alcaloides, ácidos grasos, etc, los cuales podrían influir en los resultados 

finales.  

El diseño de los estudios constituye otra limitación. Si bien no es una asociación que pueda 

estudiarse con un diseño aleatorizado, los estudios observacionales, en su mayoría, fueron 

retrospectivos. A su vez, muchos de ellos fueron realizados como sub estudios de cohortes 

desarrolladas con otros objetivos de investigación.  

Si bien existen en la literatura numerosos estudios que analizaron el efecto del cannabis en 

el desarrollo de enfermedad cardiovascular, la asociación entre los factores de riesgo 

convencionales (hipertensión, dislipidemia, tabaquismo, diabetes) fue evaluada en mayor 

número de estudios, incorporando una mayor cantidad de pacientes y con diseños más 

apropiados, lo que permitió obtener resultados más robustos.  

Otra limitación tiene que ver con el estudio de los mecanismos fisiopatológicos (como la 

activación simpática, disfunción endotelial, aumento en la carga trombótica, etc), que 

podrían apoyar la hipótesis isquémica aguda. Estos están basados mayoritariamente en 

experimentos in vitro o modelos en animales. Con respecto al consumo crónico, los 

resultados son heterogéneos, no demostrándose un aumento significativo en eventos 

cardiovasculares en todos los estudios. En este aspecto hay que considerar que en muchos  
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casos no se mantiene un consumo intenso y constante de cannabis en el tiempo. Esto 

podría enmascarar, al menos parcialmente, un efecto potencial del cannabis sobre el 

desarrollo de enfermedad cardiovascular y aterosclerótica. A nivel molecular se planteó que, 

dependiendo del tipo de receptor activado y su localización, se podrían activar mecanismos 

con potencial anti aterosclerótico, lo que conjuntamente con la existencia concomitante de 

otras patologías podrían suponer un factor confundidor al momento de sacar conclusiones.  

Por último, teniendo en cuenta que métodos como la randomización mendeliana superan 

las limitaciones de estudios observacionales en cuanto a los factores de confusión 

ambiental, minimización de sesgos de causalidad y dan como resultado evidencia de mayor 

calidad. Estos inicialmente no mostraron asociación entre consumo de cannabis y eventos 



adversos cardiovasculares, lo que sumaría mayor duda con respecto al papel del cannabis 

como factor de riesgo coronario.  

Son necesarios nuevos estudios elaborados específicamente para este objetivo, con diseño 

prospectivo, con un número de pacientes apropiado y un seguimiento suficiente para definir 

la asociación entre el consumo de cannabis y la enfermedad cardiovascular, corrigiendo por 

los confundidores habituales.  

Con la información que contamos actualmente, ¿deberíamos desaconsejar el uso de 

cannabis?  

En relación al consumo recreativo de cannabis, si bien la evidencia de su efecto 

cardiovascular no es completamente concluyente, la existencia de estudios que sugieren un 

potencial incremento en eventos cardiovasculares ante el consumo agudo o crónico, 

además de otros efectos deletéreos sobre funciones cognitivas a largo plazo, constituirían 

un argumento relativo para desaconsejar su uso.  

Con respecto al uso medicinal, en pacientes que presentaron una respuesta favorable con 

el uso de cannabis para alguna patología o dolencia, podría implementarse una decisión 

pragmática evaluando en cada caso el balance beneficio/potencial riesgo  
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5. Conclusiones  

El cannabis y su impacto en la salud continúa siendo objeto de debate entre la comunidad 

científica. Los partidarios de su uso resaltan su eficacia en ciertas patologías, así como el 

marco de seguridad de su consumo. A medida que avanzan las técnicas de estudio 

molecular, se esclarecen nuevas rutas metabólicas y dianas celulares con mayor impacto al 

que se creía tradicionalmente.  

El uso de cannabis recreativo es cada año más frecuente, sólo por debajo del alcohol, con 

inicios a temprana edad y aumento en su prevalencia con respecto a otras sustancias. Su 

mayor accesibilidad y desregulación la convierte en un elemento de interés constante, de la 



que se busca esclarecer su rol sobre la salud poblacional.  

Es debatible su rol sobre la enfermedad cardiovascular, teniendo en cuenta que es la 

primera causa de muerte global. Sigue existiendo incertidumbre acerca de la asociación 

entre el consumo de cannabis y el desarrollo de enfermedad cardiovascular, en particular 

con infarto de miocardio.  

Existen publicaciones de casos aislados de infarto agudo de miocardio luego del consumo 

agudo de cannabis. Si bien fueron descriptos mecanismos fisiopatológicos que pueden 

justificar este evento, no conocemos la incidencia real de este fenómeno. Es menos clara la 

asociación entre el consumo crónico de cannabis y el infarto de miocardio y otras patologías 

cardiovasculares. Si bien se expusieron revisiones sistemáticas, estudios observaciones y 

numerosos reportes de casos que ligan el uso de cannabis con el potencial desarrollo de 

eventos coronarios, estos resultados pudieron haber sido influenciados por el consumo 

concomitante de otras sustancias (tabaco, cocaína, etc), así como por la existencia de 

factores de riesgo convencionales.  

No se pudo llegar a demostrar que los individuos consumidores tuvieran peor desenlace 

posterior a un evento coronario y los metaanálisis y estudios genéticos más recientes 

tampoco encontraron asociación de eventos vinculado al consumo de cannabis, por lo que 

no se termina de esclarecer su verdadero impacto ante la falta de estudios a largo plazo e 

imposibilidad de realizar ensayos clínicos aleatorizados.  

Son necesarios nuevos estudios con diseño apropiado para definir la asociación entre el 

uso de cannabis y el infarto de miocardio y otras formas de enfermedad cardiovascular.  
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