
Andrew R. Morral, Daniel F. McCaffrey and Susan M. Paddock. Reassessing the marijuana gateway effect. Addiction: 
December 2002, Vol. 97, Issue 12, pp. 1493–1504. 

John Wiley and Sons, Inc. is not responsible for the translation of this content. 

John Wiley and Sons, Inc. no es responsable por la traducción de este contenido. 

 

Reevaluando el Efecto de Puerta de Entrada de la Marihuana 
Andrew R. Morral, Daniel F. McCaffrey y Susan M. Paddock 

Centro de Investigaciones en Políticas sobre Drogas (Drug Policy Research Center), RAND, Arlington, VA, EE.UU. 

 

Dirigir correspondencia a: 
Andrew Morral 
Senior Behavioral 
Scientist  
Drug Policy Research 
Center  
RAND 
1200 South Hayes Street 
Arlington, VA 22202-5050 
EE.UU. 
Teléfono: +1 703 413 
1100, ext. 5119 
Correo electrónico: 
morral@rand.org 
 
Presentado el 16 de 
octubre de 2001; revisión 
inicial realizada el 12 de 
abril de 2002; versión 
final aceptada el 4 de 
junio de 2002 

RESUMEN 

Propósitos. Se citan marcadas asociaciones entre el consumo de marihuana y la iniciación 
del consumo de drogas duras, para apoyar la afirmación de que la marihuana incrementa 
per se el riesgo de iniciarse en el consumo de drogas duras entre los jóvenes (el efecto de 
“puerta de entrada de la marihuana” o “marijuana gateway effect”). Este informe analiza 
si estas asociaciones podrían más bien explicarse como el resultado de un factor común —
propensión al consumo de drogas—que influencia la probabilidad de consumo tanto de la 
marihuana como de otras drogas. 

Diseño. En los EE.UU. se ha construido un modelo de iniciación del consumo de drogas por 
parte de adolescentes, empleando parámetros de estimación derivados de las encuestas 
de hogares en los EE.UU., realizadas entre 1982 y 1994 sobre consumo de drogas. Los 
supuestos del modelo incluyen:  

(1) las personas tienen una propensión aleatoria inespecífica a consumir drogas, la cual 
tiene una distribución normal entre la población; (2) esta propensión se correlaciona con 
el riesgo de tener la oportunidad de consumir drogas y con la probabilidad de consumirlas, 
dada la oportunidad de hacerlo, y (3) ni el consumo ni la oportunidad de consumir 
marihuana están asociados a la iniciación con drogas duras después de condicionarlos a la 
propensión para el consumo de drogas. 

Hallazgos. Cada uno de los fenómenos utilizados para respaldar la afirmación de un 
“efecto de puerta de entrada de la marihuana” es reproducido por el modelo, a pesar de 
que en este modelo el consumo de marihuana no tiene influencia causal sobre la 
iniciación con drogas duras. 

Conclusiones. El efecto de puerta de entrada de la marihuana puede existir. Sin embargo, 
nuestros resultados demuestran que los fenómenos empleados para motivar la creencia 
en tal efecto son consistentes con un modelo alternativo simple y plausible de factor 
común. No se requiere un efecto de puerta de entrada para explicarlos. El modelo de 
factor común tiene implicancias para la evaluación de políticas de control de la marihuana 
que difieren significativamente de aquellas respaldadas por el modelo correspondiente al 
efecto de puerta de entrada. 

PALABRAS CLAVE. Adolescentes, consumo de drogas, efecto de puerta de entrada de la 
marihuana, modelo matemático. 

INTRODUCCIÓN 

El alcohol, el tabaco y la marihuana son ampliamente considerados como drogas “puerta de entrada”. Aunque el 
concepto de la puerta de entrada admite una serie de definiciones, en las discusiones sobre políticas de drogas 
predomina una en particular: el consumo de drogas con efecto de puerta de entrada causa que los jóvenes tengan 
un mayor riesgo de progresar hacia otras drogas más dañinas. Por ejemplo, en debates sobre descriminalización de 
la marihuana o sobre el uso médico de la marihuana, los gestores de políticas frecuentemente sugieren que el 
consumo de marihuana incrementa el riesgo de los jóvenes para iniciarse en el consumo de drogas más peligrosas 



 

como la cocaína y la heroína (Actas del Congreso de los EE.UU., 1998, 1999). Aunque la marihuana es la menos 
prevalente de las tres principales drogas puerta de entrada, actualmente es el foco de una extendida re-evaluación 
de las políticas en los Estados Unidos, Canadá, Europa Occidental y Australia. Utilizando un modelo de simulación, 
demostramos que la evidencia primordial en apoyo del efecto de puerta de entrada de la marihuana puede ser 
plenamente explicada por el orden en el cual los jóvenes tienen la primera oportunidad de consumir marihuana y 
otras drogas, y asumiendo una predisposición inespecífica para consumir drogas, sin suponer que el consumo de 
marihuana contribuya al riesgo de iniciarse en el consumo de drogas duras. Sostenemos que aunque el efecto de 
puerta de entrada de la marihuana puede en efecto existir, la evidencia disponible no favorece el efecto de puerta 
de entrada de la marihuana sobre la hipótesis alternativa de que la iniciación con marihuana y drogas duras están 
correlacionadas porque ambas están influenciadas por las predisposiciones heterogéneas de las personas a probar 
drogas. 

La inquietud popular respecto a que el consumo de marihuana incrementa el riesgo de progresar hacia el 
consumo de otras drogas más peligrosas constituye un temor antiguo, y ha influenciado las políticas sobre drogas en 
los EE.UU., al menos desde la década de 1950 (Goode, 1970; Whitebread y Bonnie, 1972; Consejo Nacional de 
Investigaciones, 1982). Algunos científicos sociales también han sugerido que el efecto de puerta de entrada de la 
marihuana probablemente explican diversos fenómenos observados en patrones de iniciación de consumo de 
drogas en adolescentes (a saber, Goode, 1970; O’Donnell y Clayton, 1982; Yamaguchi y Kandel, 1984b). Tres 
fenómenos de este tipo constituyen la evidencia primaria del efecto de puerta de entrada de la marihuana. El 
primero concierne al riesgo relativo de iniciación con drogas duras por parte de adolescentes consumidores de 
marihuana versus no consumidores. En general, los consumidores de marihuana en muchos países parecen tener un 
riesgo significativamente elevado de progresión en el consumo de drogas (Adler y Kandel, 1981; Kandel, 1975; Blaze-
Temple y Lo, 1992; Stenbacka, Allebeck y Romelsjö, 1993; Beenstock y Rahav, 2002). De hecho, un estudio 
estadounidense identificaba que este riesgo era 85 veces superior al de los no consumidores de marihuana (Centro 
sobre Adicción y Abuso de Sustancias, 1994). Otra forma de riesgo relativo ocasionalmente citada en respaldo del 
efecto de puerta de entrada es que los iniciados más jóvenes en el consumo de marihuana tienen un riesgo más alto 
de iniciarse en el consumo de drogas duras que quienes se inician en el consumo de marihuana a mayor edad 
(O’Donnell y Clayton, 1982; Yamaguchi y Kandel, 1984b; Kandel y Yamaguchi, 1993; Centro sobre Adicción y Abuso 
de Sustancias, 1994). Este riesgo relativo difiere del primero únicamente en la medida que identifica que el riesgo de 
iniciación con drogas duras está condicionado a una característica del consumidor (edad), en lugar de solamente al 
consumo de marihuana. En consecuencia, no brinda suficiente evidencia en respaldo del efecto de puerta de 
entrada. 

La segunda observación comúnmente citada para respaldar las inquietudes sobre el efecto de puerta de 
entrada de la marihuana, se relaciona al notablemente invariable ordenamiento de la iniciación en diferentes tipos 
de drogas por parte de los adolescentes. Rara vez los adolescentes inician un consumo de drogas duras antes de 
probar marihuana (Ellickson et al., 1992; Kandel, Yamaguchi y Chen, 1992; O’Donnell y Clayton, 1982; Yamaguchi y 
Kandel, 1984a). Por ejemplo, en una muestra longitudinal de 1,265 jóvenes neozelandeses entre 15 y 21 años de 
edad, Fergusson y Horwood (2000) encontraron sólo tres casos que declaraban un consumo de drogas duras 
anterior al de marihuana. Esta cifra es dramáticamente inferior a los aproximadamente 124 casos que se esperarían 
en las tasas de incidencia anual si el consumo de marihuana y drogas duras fuesen independientes.  

El tercer fenómeno empleado para respaldar las afirmaciones sobre el efecto de puerta de entrada de la 
marihuana se refiere a la fuerte relación entre la frecuencia de consumo de marihuana y el riesgo de iniciación con 
drogas duras: en la medida en que se incrementa la frecuencia de consumo de marihuana, lo hace también el riesgo 
de iniciación en el consumo de drogas duras (Ellickson et al., 1992; Kandel et al., 1992; Fergusson y Horwood, 2000). 
Por ejemplo, Fergusson y Horwood (2000) desarrollaron un modelo de progresión de riesgos proporcionales que 
sugería que los jóvenes que declaraban 50 o más veces de consumo de cannabis durante el año anterior 
presentaban un riesgo de progresión hacia las drogas duras 140 veces mayor que aquellos jóvenes que no 
declaraban consumir cannabis. Hallazgos como éstos sugieren una forma aún más intensa del efecto de puerta de 
entrada de la marihuana definido anteriormente: no sólo el consumo de marihuana incrementa el riesgo de los 
jóvenes de iniciarse con drogas duras, sino que cada instancia de consumo de marihuana contribuye a tal riesgo. 
Para fines de conveniencia, nos referimos a este fenómeno como el aparente efecto dosis-respuesta de la marihuana 
sobre la iniciación con drogas duras. 

Estos tres fenómenos de riesgo relativo, de ordenamiento en la iniciación del consumo de drogas, y de 
dosis–respuesta, no son suficientes para demostrar que el consumo de marihuana incrementa el riesgo de iniciación 
con drogas duras, en lugar de algún factor asociado  (Joy et al., 1999). De hecho, una explicación alternativa 



 

frecuentemente citada es que un factor común, al cual podemos referirnos de manera genérica como una 
propensión al consumo de drogas, podría influenciar el consumo tanto de marihuana como de drogas duras, 
determinando de este modo una correlación en la iniciación del consumo de estas drogas (Goode, 1972; Huba et al., 
1981; Donovan y Jessor, 1985; Hays et al., 1987; Mac-Coun, 1998). Por ejemplo, si la alta propensión al consumo de 
drogas elevan el riesgo de las personas a consumir tanto marihuana como drogas duras, ello podría explicar por qué 
los consumidores de marihuana tienen un riesgo relativo mayor de iniciación en el consumo de drogas duras, en 
comparación con los no consumidores. 

Este modelo de “factor común” no da cuenta inmediata de los fenómenos del ordenamiento y de dosis-
respuesta. Para que estas observaciones tengan sentido, quienes proponen el enfoque del factor común sugieren 
que el ordenamiento en la iniciación del consumo de drogas resulta del orden en el cual las oportunidades de 
consumir marihuana y drogas duras se presentan a los jóvenes (Goode, 1972; Jessor y Jessor, 1980). Es probable que 
quienes tienen una propensión más alta para consumir drogas consuman la primera droga que se les ofrece, y en la 
mayoría de los casos ésta suele ser marihuana. Más aún, si se asocia una alta propensión al consumo de drogas con 
mayores frecuencias de consumo de drogas, la teoría del factor común también puede servir para explicar el 
fenómeno de la dosis–respuesta: la frecuencia del consumo de marihuana está asociada con un alto riesgo de 
iniciación de consumo de drogas duras porque ambas son controladas por la propensión al consumo de drogas. 

El modelo de factor común resulta atractivo en parte porque toma en cuenta la literatura científica 
sustancial que demuestra la existencia de características genéticas, familiares y ambientales asociadas con un riesgo 
generalizado de consumir tanto marihuana como drogas duras. Por ejemplo, diversos estudios que analizan el 
consumo de drogas entre gemelos monocigóticos y dicigóticos en los EE.UU. demuestran los aportes genéticos y de 
ambiente familiar a la probabilidad de consumo de cualquier droga (Van den Bree et al., 1998) y de la iniciación del 
consumo de cualquier droga (Tsuang et al., 1998; Kendler et al., 1999, 2000). Del mismo modo, el consumo de 
drogas en la comunidad o la disponibilidad de la sustancia pueden contribuir al riesgo de las personas a consumir 
drogas (Lillie-Blanton, Anthony y Schuster, 1993). 

Aunque el modelo del factor común es plausible, investigaciones previas no han demostrado que la 
propensión a consumir drogas y los factores ambientales como las oportunidades de consumir drogas podrían, de 
hecho, explicar los fenómenos de alto riesgo relativo, de ordenamiento y de dosis–respuesta observados entre 
adolescentes. De hecho, dos líneas de investigación brindan cierta evidencia de que el modelo de factor común no 
puede explicar la iniciación en el consumo de drogas sin asumir un efecto de puerta de entrada de la marihuana. En 
primer lugar, diversos estudios analizan la asociación entre el consumo de marihuana y el riesgo de iniciación con 
drogas duras después de tomar en cuenta un gran número de factores de riesgo, como la delincuencia y el consumo 
de drogas entre pares (Yamaguchi y Kandel, 1984b; Fergusson y Horwood, 2000). Según la lógica de este enfoque, 
cualquier efecto residual de la marihuana sobre la iniciación en drogas duras que persista después de considerar 
estos posibles factores comunes, presta credibilidad a la sugerencia de que el consumo de marihuana per se 
incrementa el riesgo de iniciación con drogas duras. Sin embargo, si las covariables seleccionadas son datos inferidos 
de menor valor que el propio consumo de marihuana respecto a la propensión de consumir drogas, estos hallazgos 
resultan perfectamente consistentes con un modelo estricto de factor común. Dado que este enfoque no observa 
todos o siquiera la mayoría de los factores individuales de riesgo, brinda escasa evidencia consistente frente a una 
explicación de factor común. Ilustraremos este punto con datos derivados del modelo descrito más adelante en este 
documento. 

Un segundo enfoque para contrastar los modelos de puerta de entrada y de factor común para la iniciación 
del consumo de drogas, utiliza variables instrumentales en un intento de explicar el nivel de riesgo personal de 
iniciación observado y no observado. Dos de estos estudios (DeSimone, 1998; Pacula, 1998) sugieren que los 
factores comunes no pueden por sí mismos explicar los fenómenos de puerta de entrada observados. El tercer 
estudio (Beenstock y Rahav, 2002) brinda evidencia calificada de que los fenómenos de puerta de entrada de la 
marihuana observados no son atribuibles a un efecto de puerta de entrada, sino que más bien derivan de las 
predisposiciones de las personas a consumir tanto marihuana como drogas duras. Sin embargo, ninguno de estos 
estudios toma en cuenta la observación de que las oportunidades para consumir marihuana preceden a las del 
consumo de drogas duras, y que muchas de ellas pueden asociarse con la propensión a consumir drogas a través, 
por ejemplo, de una conducta de búsqueda de drogas. Ésta es una omisión crítica, dado que quienes proponen el 
modelo de factor común han citado consistentemente el ordenamiento de las oportunidades para consumir drogas 
como un componente esencial de la explicación del ordenamiento en la iniciación del consumo de drogas. En efecto, 
en una serie de análisis sobre datos en los EE.UU. y Panamá, Anthony, Van Etten y sus colegas han mostrado que las 
diferencias de género, raza y vecindario observadas en las tasas de iniciación en el consumo de drogas son 



 

atribuibles, en gran medida, a diferencias en los índices en que los grupos están expuestos a oportunidades de 
consumir drogas (Crum, Lillie-Blanton y Anthony, 1996; Van Etten, Neumark y Anthony, 1997, 1999; Delva et al., 
1999; Van Etten y Anthony, 1999). Por ende, los modelos econométricos no han probado adecuadamente el modelo 
de factor común. 

En este informe describimos un modelo de Montecarlo para la iniciación en el consumo de drogas, con 
parámetros seleccionados para combinar las experiencias de consumo de drogas de la población menor de 22 años 
en los EE.UU. El modelo describe la distribución conjunta de cuatro eventos: las edades de la primera oportunidad 
de consumir marihuana y drogas duras, y las edades del primer consumo de marihuana y drogas duras. Cada uno de 
estos eventos depende de un factor común —propensión al consumo de drogas— pero condicionadas a este factor, 
las edades de la primera oportunidad de consumo y de primer consumo de marihuana son independientes de la 
oportunidad de consumir y del consumo de drogas duras. Por ende, el modelo está diseñado para excluir cualquier 
efecto causal de puerta de entrada. Se utilizan selecciones al azar de la distribución conjunta modelada para analizar 
los fenómenos de riesgo relativo, de ordenamiento y de dosis–respuesta que podrían esperarse del azar en los 
Estados Unidos, si los supuestos del modelo son acertados. 

MÉTODOS 

Procedimiento 

Construimos un modelo de factor común de la iniciación en el consumo de drogas en adolescentes, utilizando 
estimaciones de los parámetros derivados de una muestra representativa de jóvenes en la población de los EE.UU. 
Con este modelo, observamos los índices en que pueden ocurrir los fenómenos de riesgo relativo, de ordenamiento 
y de dosis–respuesta cuando no están presentes efectos causales de puerta de entrada. Comparamos estos 
indicadores a aquellos observados en la muestra de jóvenes estadounidenses para demostrar que un modelo de 
factor común diseñado para hacer coincidir las tasas de iniciación de consumo de drogas y de oportunidades de 
consumo de drogas aún en ausencia de un efecto de puerta de entrada, puede reproducir todos los fenómenos 
puerta de entrada observados en la población. En el resto de esta sección describimos las especificaciones del 
modelo y los métodos estadísticos empleados para estimar los valores para los parámetros del modelo y el efecto de 
puerta de entrada observados entre los jóvenes en los EE.UU. 

Especificación del modelo 

Propensión al consumo de drogas 

Se asigna a cada caso una propensión arbitraria a consumir drogas, θ, la cual conceptualizamos como el riesgo 
compartido resultante de declarar un consumo concomitante de marihuana y drogas duras, después de considerar 
todos los factores de riesgo a nivel personal que se mantienen más o menos constantes durante la adolescencia. 
Ejemplos de tales predisposiciones invariables para declarar consumo de drogas podrían incluir factores genéticos y 
de historia del ambiente familiar (Kendler et al., 1999; Tsuang et al., 1998; Van den Bree et al., 1998; Kendler et al., 
2000) y consumo de drogas en la comunidad o disponibilidad de estas sustancias (Lillie-Blanton, Anthony y Schuster, 
1993). Asumimos que la propensión se correlaciona, no sólo con la probabilidad de consumo de drogas, sino 
también con la probabilidad de tener la oportunidad de consumir drogas a cualquier edad que se considere. Este 
supuesto es respaldado por diversas consideraciones. En primer lugar, definimos la propensión como resultante en 
parte, de factores de riesgo ambientales. Las normas locales sobre consumo de drogas y la disponibilidad de estas 
sustancias son ejemplos de influencias ambientales que probablemente afecten tanto el riesgo personal de consumo 
de drogas como el de tener la oportunidad de consumir drogas (Lillie-Blanton et al., 1993). También es probable que 
la propensión al consumo de drogas esté correlacionada con la edad de la primera oportunidad para consumir 
drogas, porque las personas con mayores propensiones tienen más probabilidades de buscar oportunidades para 
consumir drogas, o de reconocerlas cuando éstas se presentan. Finalmente, estudios empíricos documentan una 
fuerte asociación entre el riesgo de ofrecimientos de drogas (y, por extensión, de oportunidades), y un rango de 
características probables de correlacionarse con la propensión al consumo de drogas, tales como el consumo de 
tabaco y alcohol, así como el consumo parental de sustancias (Stenbacka et al., 1993). Cada una de estas 
consideraciones sugiere que la propensión se correlacionará con oportunidades de consumir drogas y de consumo 
de drogas. 

Si bien hay estudios epidemiológicos que brindan evidencias que respaldan la existencia de una propensión 
al consumo de drogas (Tsuang et al., 1998; Van den Bree et al., 1998; Kendler et al., 1999, 2000), no existe 
información sobre su distribución en la población adolescente. Por ello, en el modelo extraemos propensiones al 



 

consumo de drogas, θ, al azar de una distribución normal estándar. 

Oportunidades para consumo de drogas 

Asumimos que por cada persona, la edad de la primera oportunidad para consumir marihuana, YM, y la edad de la 
primera oportunidad para consumir drogas duras, YH, son obtenidas al azar a partir de distribuciones que describen 
el riesgo de la primera oportunidad de consumir marihuana o drogas duras en cada edad. Estas distribuciones de 
riesgo son funciones de la propensión individual para el consumo de drogas: propensiones más altas alteran las 
curvas de riesgo de modo que la exposición a una oportunidad de consumir drogas es más probable a edades más 
tempranas. De este modo, entre las edades 0 y 22, definimos la distribución acumulativa de edad de la primera 
oportunidad para consumir marihuana como 1 - SYM (t, θ), donde SYM (t, θ) es la función de supervivencia que 
describe la probabilidad de que la edad de la primera oportunidad de consumir marihuana exceda t, condicional a θ. 
De manera similar, la distribución de la edad de la primera oportunidad para consumir drogas duras está dada por 1 - 
SYH (t, θ). Empleamos un modelo de fragilidad para construir estas funciones condicionales de supervivencia. Los 
modelos de fragilidad son un enfoque estándar usado para describir funciones de supervivencia conjuntas cuando se 
supone que los riesgos para cada evento configurado se correlacionan debido a la heterogeneidad existente entre 
las personas en la población (Hosmer y Lemeshow, 1999; Therneau y Grambsch, 2000): 

 
La función f transforma θ al valor correspondiente de la distribución Gamma con un promedio de 1 y una variación 
de β1. Bajo esta parametrización, el modelo de fragilidad produce una correlación entre la edad de las primeras 
oportunidades de consumo YM y YH que se incrementa a medida que β1 aumenta. Estimamos β1 y las funciones S*YM 
(t) y S*YH (t) a partir de los datos procedentes de los EE.UU. sobre oportunidades de consumo de drogas en 
adolescentes, tal como se describe más adelante. Las funciones estimadas se definen de modo que las funciones de 
supervivencia marginales para el modelo (valores esperados por encima de θ de SYM (t, θ) y SYH (t, θ)) igualen las 
funciones de supervivencia marginales coincidentes con nuestra muestra de datos de los EE.UU. 

Iniciación en el consumo de drogas 

Para cualquier persona, el primer consumo de marihuana, ZM, constituye una variable aleatoria extraída de una 
distribución que describe el riesgo individual de iniciarse en el consumo de marihuana a cada edad. La distribución 
de riesgo individual depende de su propensión al consumo de drogas y de la edad en que se le presentó la primera 
oportunidad de consumir marihuana, YM. Los jóvenes con mayor propensión presentan un mayor riesgo de consumo 
a cualquier edad, empezando con la edad en la que tienen la primera oportunidad de consumir una droga. 

Específicamente, dada la propensión individual al consumo de drogas y la edad de la primera oportunidad 
para consumir marihuana, la distribución acumulativa de probabilidades para la edad de iniciación en el consumo de 
marihuana está dada por 1 - SZM (t, θ, YM), donde SZM (t, θ, YM) es la función condicional de supervivencia para la 
iniciación en el consumo de marihuana. Para t = 8, 9 . . . 22, 

 
donde Fβ2 es la función de probabilidad acumulativa para una distribución normal con un promedio de 0 y una 
variación de β2. Así, los parámetros πM y ψ*Mt t =  9 . . . 22 definen para el modelo las probabilidades marginales Pr 
{ZM < 9 | YM < 9} y las probabilidades marginales Pr {ZM = t | YM ≤ t, ZM ≥ t} = E[Fβ2 (ψ*Mt -θi)], respectivamente. La 
edad de iniciación con drogas duras, ZH, es extraída independientemente de YM y ZM, a partir de una  distribución 
análoga definida por los parámetros β2, πH y ψ*Ht, t = 9 . . . 22. 

El valor de β2 es el mismo tanto para marihuana como para drogas duras. Este parámetro afecta la 



 

correlación entre ZM y ZH al tomar en cuenta la influencia de propensión sobre la probabilidad de iniciación. Es 
elegido de manera tal que el modelo produce una correlación entre LM = ZM – YM y LH = ZH – YH para jóvenes que 
antes de los 22 años de edad consumieron marihuana y drogas duras, la que coincide con la misma correlación 
observada en datos sobre adolescentes en los EE.UU. Establecimos los valores de parámetros restantes de modo que 
las probabilidades marginales en el modelo (a saber, Pr {ZM < 9 | YM < 9}, Pr {ZH < 9 | YH < 9}, Pr {ZM = t | YM ≤ t, ZM ≥ t} 
y Pr {ZH = t | YH ≤ t, ZH ≥ t}, t = 9 . . . 22) coincidan con los estimados correspondientes de nuestra muestra de datos 
de la población de los EE.UU. 

La distribución conjunta para YM, ZM, YH y ZH  es: 

 
donde φ denota la función de densidad para una variable normal estándar al azar. 

La Figura 1 muestra nuestro procedimiento para extraer aleatoriamente observaciones a partir de esta 
distribución. 

 
Figura 1. Procedimiento para generar observaciones simuladas del modelo de iniciación del consumo de drogas en adolescentes. 
En primer lugar, se extrae al azar una propensión al consumo de drogas, θ (1), la cual determina de manera singular los riesgos 
(o probabilidades) de tener una oportunidad de consumir marihuana, SYM (t, θ), y drogas duras, SYH (t, θ), a cualquier edad t = 0–
22 (2M & 2H: adviértase que los épsilon en la ilustración son empleados para denotar la extracción de variables separadas e 
independientes de las distribuciones indicadas). A continuación, se extrae al azar una variable de la distribución definida por SYM 
para determinar la edad de la primera oportunidad de consumir marihuana, YM, y se extrae al azar una variable independiente 
para determinar la edad de la primera oportunidad para empezar a consumir drogas duras, YH (3M & 3H). A continuación, los 



 

valores de θ y YM determinan de manera singular el riesgo de iniciación con marihuana a cualquier edad mayor que YM, SZM (t, θ, 
YM) e, igualmente, los valores de θ y YH determinan de manera singular el riesgo de la iniciación con drogas duras para cada edad 
mayor que YH, SZH (t, θ, YH) (4M & 4H). A continuación, otro conjunto de variables al azar que son independientes entre sí y todas 
las variables aleatorias anteriores son extraídas de las distribuciones determinadas por SZM (t, θ YM) y SZH (t, θ, YH) para establecer 
la edad de iniciación con marihuana, ZM, y con drogas duras, ZH (5M & 5H). Los parámetros adicionales del modelo fueron todos 
determinados para coincidir con la distribución marginal de una muestra de jóvenes estadounidenses de la NHSDA. 

Frecuencia de consumo de marihuana 

Para analizar la relación de dosis–respuesta entre la frecuencia de consumo de marihuana y el riesgo de iniciación 
con drogas duras, categorizamos a cada caso que inició el consumo de marihuana en una de las cinco frecuencias de 
consumo del año anterior (no consumo durante el año anterior, 1–2 veces, 3–11 veces, 12–51 veces, y 52 o más 
veces) en cada edad, empezando con la edad de iniciación en el consumo de marihuana. Se asigna a los casos un 
efecto aleatorio de intensidad de consumo de marihuana, ξi, el cual es empleado para extraer una frecuencia de 
consumo de marihuana a partir de la distribución de frecuencias de consumo observadas en la muestra 
estadounidense con las edades y número de años correspondientes desde la iniciación con marihuana. 

Formulamos la hipótesis de que la frecuencia de consumo de marihuana tiene una correlación positiva con la 
propensión al consumo de drogas. Sin embargo, dado que la propensión no es observable, no disponemos de 
información fidedigna para calcular esta correlación. Por ende, realizamos un análisis de sensibilidad en el cual cada 
frecuencia de consumo de marihuana es analizada como la correlación entre rangos de ξi y θi, desde 0 hasta 1. 

Estimación de parámetro 

Esta sección resume los métodos estadísticos empleados para calcular los valores para cada parámetro del modelo, 
β1, S*YM, S*YH, β2, πM, πH y ψ*Mt and ψ*Ht t = 9 . . . 22. Esta sección también describe los métodos empleados para 
calcular los valores observados de los efectos del riesgo relativo, el ordenamiento y la dosis–respuesta, a partir de 
una muestra de datos de la población de los EE.UU. 

Fuente de datos 

Las estimaciones para los parámetros del modelo y los valores observados de los efectos del riesgo relativo, el 
ordenamiento y la dosis–respuesta, fueron derivadas de la Encuesta Nacional de Hogares sobre Abuso de Drogas 
(National Household Survey of Drug Abuse – NHSDA). La NHSDA es una encuesta continua de probabilidad sobre una 
muestra de población civil, no institucionalizada de estadounidenses de 12 años de edad y mayores (Departamento 
de Salud y Servicios Humanos de los EE.UU., 1999). Los datos de todos los 58,846 encuestados, entre los 12 y 25 
años de edad, de las cohortes de nacimientos desde 1964 hasta 1982, fueron acumulados de las NHSDA desde 1982 
hasta 1994-A a fin de crear estimaciones estables de eventos bastante inusuales. Esta acumulación fue justificada 
por análisis preliminares que sugerían que las probabilidades de supervivencia de la oportunidad y la iniciación de 
consumo de drogas eran similares a través de las cohortes de nacimientos. Las ponderaciones de la muestra NHSDA 
fueron aplicadas para que la muestra acumulada fuese representativa de las cohortes de nacimientos incluidas. Los 
años de la encuesta seleccionados incluían preguntas sobre las edades de iniciación y las primeras oportunidades 
para consumir marihuana, heroína, cocaína y alucinógenos. No se dispone de datos más recientes sobre 
oportunidades para consumir drogas porque estas preguntas fueron eliminadas de posteriores aplicaciones de la 
NHSDA. La primera oportunidad para consumir y para la iniciación al consumo de drogas duras fueron definidas 
como la edad más temprana declarada de oportunidad y consumo de heroína, cocaína o alucinógenos. Debido a que 
estos datos corresponden a auto-declaraciones de conductas ilícitas y eventos indebidos, están sujetos a una 
variedad de sesgos reconocidos. No obstante, investigaciones longitudinales indican que el ordenamiento de la 
iniciación del consumo de drogas, una inquietud central del presente análisis, es reportada de manera confiable 
(Golub et al., 2000). Por ende, para nuestros fines, es improbable que el sesgo de memoria afecte de manera 
significativa nuestros principales hallazgos. 

Métodos estadísticos 

Estimación de β1. Para lograr una mejor correspondencia en la correlación en las edades de las primeras 
oportunidades para consumir marihuana y drogas duras observadas en la NHSDA, seleccionamos β1 = 3.22, la 
máxima estimación de probabilidad de β1 para que el modelo (1 & 2) coincida con una muestra al azar del 5% de los 
datos de la NHSDA, estratificada por año de administración de la encuesta y por cohorte de nacimiento. La 
estimación se obtuvo utilizando el Programa Informático S-Plus Software (MathSoft, Seattle, WA, EE.UU.) empleando 
los métodos descritos en Therneau y Grambsch (2000). 



 

Estimación de S*YM y S*YH. Las estimaciones de S*YM y S*YH se derivaron directamente de las funciones de 
supervivencia marginal SYM (t) y SYH (t), las cuales estimamos empleando datos de la NHSDA. Utilizamos el método de 
la tabla de vida actuarial (Miller, 1981) para estimar la función de supervivencia para la primera oportunidad de 
consumir marihuana, SYM (t), definida como la probabilidad de que la primera oportunidad individual de usar 
marihuana escogida al azar ocurra después de la edad t. El método de la tabla de vida actuarial estima la 
probabilidad de una primera oportunidad de consumo a la edad t como la proporción del número de personas que 
declaran la primera oportunidad a la edad t respecto al número de personas elegibles para tener una primera 
oportunidad a la edad t. Los individuos no son elegibles si han tenido previamente una oportunidad para consumir o 
si son descartados. Los encuestados son descartados si han sido entrevistados antes de la edad t y no declaran 
oportunidades de consumir previas a la entrevista. Para reflejar la desigual probabilidad de selección en la NHSDA, 
empleamos sumas ponderadas en la proporción. La función de supervivencia en la edad t se obtiene multiplicando 
las probabilidades etarias específicas de una oportunidad para consumir. Empleamos procedimientos análogos para 
estimar la función de supervivencia para la primera oportunidad de consumir drogas duras, SYH (t), y funciones de 
supervivencia para la iniciación del consumo de marihuana, SZM (t), y de consumo de drogas duras, SZH (t) (Figura 2). 

 
Figura 2. Funciones de supervivencia estimadas a partir de la NHSDA describiendo la probabilidad de supervivencia hasta la edad 
t sin tener la oportunidad de consumir marihuana, la oportunidad de consumir drogas duras, la iniciación con marihuana y la 
iniciación con drogas duras. 

Debido a que f(θ) está distribuido como una variable al azar Gamma con un promedio igual a uno y una 

variación β1, E [S*YM (t) 
f(θ)

] = 1 - β1 log S*YM  (t)-1 β1 (Hogg y Craig, 1978), establecer E [S*YM (t) 
f(θ)

] igual a la función 
de supervivencia marginal para la muestra de NHSDA, resulta en S*YM(t) = e (1- ^S

YM
(t)-β

1
/β

1. Una vez más, se utiliza un 
procedimiento similar para calcular S*YH a partir de los estimados de β1 y SYH (t). 

Estimación de πM y πH. Dado que πM = Pr {ZM < 9 | YM < 9}, estimamos esta probabilidad directamente a partir de la 
NHSDA como la suma de los ponderados de los encuestados que declaran una iniciación con marihuana antes de los 



 

nueve años de edad, divididos por la suma de los ponderados de encuestados que declaran una oportunidad para 
consumir marihuana antes de los 9 años de edad. El procedimiento se repite para drogas duras. 

Estimación de β2. Tal como se señaló anteriormente, establecimos β2 de modo que la correlación del modelo entre 
LM y LH coincida con las estimaciones de la NHSDA. Para todos los encuestados de la NHSDA que declararon consumir 
tanto marihuana como drogas duras antes de cumplir los 22 años, calculamos LM y LH y su correlación, r. No tenemos 
una forma cerrada para la correlación entre LM y LH como una función de β2, ρ (β2) en nuestro modelo de simulación. 
Por ende, estimamos la función mediante la simulación. Para un valor dado de β2, simulamos 10,000 observaciones a 
partir de la distribución y calculamos la correlación entre LM y LH. A continuación, empleamos el método de bisección 
para indagar por los valores de β2 a fin de encontrar el valor que resolviese ρ (β2) - r = 0. 

Estimación de ψ*Mt y ψ*Ht. Para estimar ψ*Mt, en primer lugar estimamos a partir de la NHSDA Pr{ZM =t|YM ≤t, ZM ≥t} 
como la proporción de la suma de los ponderados para encuestados que inician el consumo en la edad t respecto a 
la suma de los ponderados de encuestados con la primera oportunidad de consumir marihuana antes de la edad t + 
1, y que no iniciaron un consumo antes de la edad t. Una vez más, no tuvimos una forma cerrada para E [Fβ2 (y*Mt - 
θi)] = Pr {ZM = t | YM £ t, ZM ≥ t} como una función de ψ*Mt dado un valor para β2. En lugar de ello, empleamos el 
método de bisección para encontrar un valor correspondiente a ψ*Mt de modo que E [Fβ2 (ψ*Mt - θi)] a partir del 
modelo de simulación equivalga a nuestro estimado de Pr{ZM =t |YM ≤ t, ZM ≥t} en función de los datos de la NHSDA. 
Los valores del parámetro correspondiente a drogas duras fueron calculados de manera similar. 

Estimación del efecto de riesgo relativo. Estimamos el riesgo de consumo de drogas antes de los 21 años de edad, 
empleando la muestra de encuestados por la NHSDA mayores de 22 años. Estimamos la probabilidad de consumo de 
drogas duras separadamente para los encuestados que declararon consumo de marihuana antes de los 21 años de 
edad, y a aquellos que no. Las estimaciones igualan la proporción ponderada por estrato. El riesgo relativo es la 
proporción del riesgo de iniciación en consumo de drogas duras para consumidores de marihuana, respecto al riesgo 
correspondiente a los demás encuestados. 

Estimación del efecto de ordenamiento. Empleamos métodos de cuadro de vida para estimar la proporción en la cual 
la iniciación con drogas duras precede a la iniciación con marihuana. Para cada edad, t, sumamos ponderaciones 
para encuestados que no habían consumido marihuana ni drogas duras hasta la edad t. Llamemos a esta suma Et. 
Sustrajimos de Et, Ct la suma de las ponderaciones correspondientes a encuestados que fueron estudiados a la edad 
t y que no habían consumido marihuana ni drogas duras — a saber, las ponderaciones de las observaciones 
descartadas. Ut equivale a la suma de las ponderaciones para jóvenes que declaran iniciarse en el consumo de 
drogas duras a la edad t antes de iniciarse en el consumo de marihuana. A continuación estimamos la probabilidad 
de que el consumo de drogas duras precediera al de marihuana a la edad t en tanto Pt = AtUt / (Et – Ct), donde At 
equivale a nuestro estimado de la probabilidad de que el primer consumo de drogas duras o marihuana por parte de 
un joven se produzca después de la edad t. La curva de supervivencia para la iniciación del consumo de drogas duras 

antes del consumo de marihuana equivale a la fórmula  𝑆𝑆(𝑡𝑡) = 1 �  𝑃𝑃𝑗𝑗.
𝑡𝑡

𝑗𝑗=1
 

Estimación del efecto dosis–respuesta. Para analizar el efecto marginal dosis–respuesta de la frecuencia simulada de 
consumo de marihuana sobre la edad de iniciación con drogas duras, se adaptó un modelo lineal generalizado con 
un vínculo complementario de representación logarítmica (Hosmer y Lemeshow, 1999) a la frecuencia de consumo 
de marihuana y los datos de iniciación con drogas duras, a partir de una muestra aleatoria de 30,000 casos 
simulados. Sin importar si un caso inició su consumo de drogas duras en un año determinado, éste fue modelado 
como una función de la intensidad de consumo de marihuana durante el año anterior (no consumo durante el año 
anterior, 1–2 veces, 3–11 veces, 12–51 veces y 52 veces o más) a la edad t (t = 12 . . . 21). Quienes no iniciaron el 
consumo de drogas duras fueron descartados después de cumplir los 21 años de edad. 

Para calcular una proporción de riesgo correspondiente a la NHSDA, seleccionamos en primer lugar el sub-conjunto 
de encuestados que declararon no haberse iniciado con drogas duras antes del año precedente a la encuesta. A 
continuación, estratificamos estos encuestados por edad al momento de la encuesta. Para cada grupo etario de 
encuestados, calculamos la proporción ponderada de iniciación declarada en el consumo de drogas duras durante el 
año anterior en función de la frecuencia de consumo de marihuana durante el año precedente. Por ejemplo, 
dividimos a los encuestados de 12 años de edad entre quienes no consumieron marihuana durante el año anterior, y 
quienes consumieron marihuana 1–2 veces, 3–11 veces, 12–51 veces, o 52 veces o más. Dentro de cada grupo de 
consumo, estimamos separadamente la proporción que se había iniciado con el consumo de drogas duras. 



 

Repetimos este proceso para todos los demás grupos etarios. Las proporciones resultantes definen el riesgo de 
iniciación con drogas duras por edad para cada nivel de consumo de marihuana. Asumimos que las cinco funciones 
de riesgo resultantes (una para cada nivel de consumo de marihuana) son específicas con relación a la edad, pero 
que un modelo único de riesgos proporcionales describe las dimensiones relativas de los cinco niveles de riesgos 
para todas las edades. Calculamos las constantes de proporcionalidad como el promedio ponderado de las tasas de 
riesgo a través de las edades, a fin de permitir que las edades con menor variabilidad tengan más peso en el cálculo. 
Este procedimiento para establecer riesgos de dosis–respuesta en la NHSDA es impreciso, dado que la frecuencia en 
el consumo de marihuana podría cambiar tras la iniciación con drogas duras durante el año anterior. Sin embargo, 
empleamos esta estimación de la NHSDA únicamente para fines de comparación con riesgos análogos observados en 
nuestros datos modelados, no para establecer parámetros para el modelo. Para esta comparación, nuestros 
estimados de dosis-respuesta de la NHSDA resultan suficientes. 

RESULTADOS DEL MODELO 

Extrajimos 1.000.000 de observaciones de la distribución conjunta, a partir de la cual se registran tres conjuntos de 

consecuencias: funciones de supervivencia simulada de iniciación con marihuana y con drogas,  y ; riesgo 
relativo de iniciación con drogas duras antes de los 21 años para casos con y sin previa iniciación con marihuana; y 
porcentaje de casos simulados para los cuales el consumo de drogas duras precedía al consumo de marihuana en al 
menos un año antes de llegar a los 22 años de edad. Debido a que la NHSDA y nuestros casos simulados registran la 
edad de iniciación en el consumo de drogas en años completos, no es posible determinar si la iniciación con drogas 
duras precedía a la de marihuana cuando ambas ocurrían durante el mismo año. Por ende, describimos la iniciación 
con drogas duras como precedente a la de marihuana únicamente si YH < YM. 

Precisión del modelo 

Por diseño, las funciones de supervivencia de iniciación modelada de marihuana y drogas duras,  y , 
coincidían muy estrechamente con las de la población en los EE.UU. mostradas en la Figura 2. De hecho, las tasas 
reales y modeladas de supervivencia diferían en 0.009 o menos para cada droga en todas las edades. 

Efectos de puerta de entrada 

Riesgo relativo 

En nuestro modelo, antes de cumplir los 21 años de edad, los consumidores de marihuana tuvieron 157 veces más 
probabilidades que los no consumidores de haberse iniciado en el consumo de una droga dura. En comparación, en 
nuestra muestra de la NHSDA los encuestados de 22 años o más de edad que se iniciaron en el consumo de 
marihuana antes de cumplir los 21 años de edad tenían apenas 24 veces más probabilidades de iniciarse con drogas 
duras que los no consumidores de marihuana. Por ende, nuestro modelo produce un fenómeno de riesgo relativo 
aún mayor que el observado en los datos de los EE.UU., aunque el modelo no incorpora un efecto de puerta de 
entrada. Atribuimos escasa importancia al hecho de que nuestro modelo produzca un riesgo relativo 
sustancialmente mayor que el observado en la NHSDA. El denominador en esta proporción es tan pequeño que 
incluso una ligera imprecisión en su estimación podría justificar con creces la diferencia entre las tasas de riesgo 
observado y modelado. En consecuencia, por ejemplo, si el verdadero valor de Pr {ZH < 22 | ZM > 21} difiriese de 
nuestro estimado de la NHSDA en una medida tan pequeña como 0.013, el verdadero riesgo relativo podría ser 
mayor que 190. 

Adicionalmente, también se reproduce en el modelo el elevado riesgo relativo de la iniciación en drogas 
duras entre los iniciados en el consumo de marihuana más jóvenes versus los mayores. Entre los ejemplares de 
nuestra muestra de NHSDA que tienen 22 años o más de edad, quienes se iniciaron en el consumo de marihuana 
antes de cumplir 15 años tienen un riesgo 1.60 veces mayor de convertirse en consumidores de drogas duras antes 
de cumplir 22 años que aquellos cuya iniciación con la marihuana ocurre después de los 15 años. Nuestro modelo 
produce el riesgo relativo mayor, pero aún comparable, de 3.44 para estos grupos. 

Ordenamiento 

La proporción de casos simulados para los cuales la iniciación con drogas duras precedía a la de marihuana fue de 
0.011. Esta cifra se asemeja al estimado correspondiente de 0.016 de la NHSDA. Por ende, la iniciación con drogas 
duras anterior a la de marihuana fue incluso más inusual en nuestro modelo que en los datos recogidos en los 



 

hogares estadounidenses, lo cual sugiere que no se requiere de un efecto de puerta de entrada para explicar el 
fuerte efecto de ordenamiento observado en las experiencias de iniciación de los jóvenes con las drogas. 

Dosis–respuesta 

En la figura 3 se presentan las proporciones de riesgo para iniciación con drogas duras entre consumidores de 
marihuana versus quienes no la consumieron durante el año anterior. La figura muestra una fuerte relación de 
correspondencia de dosis–respuesta entre la frecuencia de consumo de marihuana y el riesgo de iniciación con 
drogas duras en cada correlación supuesta entre el efecto aleatorio de intensidad de consumo de marihuana, ξi, y la 
propensión, θi. De hecho, incluso asumiendo una correlación igual a cero entre estos efectos, se encuentra una 
curva creciente de dosis–respuesta, donde los consumidores más empedernidos de marihuana presentan riesgos de 
iniciación con drogas duras más de 10 veces superiores a los que presentan los no consumidores de marihuana. 

La correspondiente curva de dosis–respuesta proveniente de los datos de la NHSDA es graficada en la figura 
3 como una serie de estrellas. Esta curva guarda una sorprendente similitud con aquellas producidas por el modelo. 
Para los dos primeros niveles de frecuencia de consumo de marihuana, los datos de los EE.UU. corresponden muy de 
cerca al supuesto de que la frecuencia del consumo de marihuana y la propensión de consumo de drogas guardan 
una correlación moderada (r = 0.4). Para las frecuencias más altas de consumo de marihuana, las tasas de riesgo de 
los EE.UU. caen entre los supuestos de correlación moderado y alto (r = 0.8). 

 
Figura 3. Riesgo de iniciación con drogas duras, dada la frecuencia de consumo de marihuana durante el año anterior (expresado 
como una tasa de riesgo cuando no hay consumo de marihuana durante el año anterior) bajo cuatro supuestos referidos a la 
correlación entre el efecto aleatorio de la intensidad de consumo de marihuana y el efecto aleatorio de la propensión al 
consumo de drogas. 

DISCUSIÓN 

Iniciación de consumo de drogas en adolescentes 

Los resultados aquí reportados demuestran que un modelo simple de factor común con parámetros basados en la 
población puede reproducir cada uno de los fenómenos previamente empleados para respaldar afirmaciones de un 
efecto de puerta de entrada de la marihuana. En consecuencia, las fuertes relaciones del riesgo relativo, de 
ordenamiento y de dosis-respuesta observadas entre el consumo de marihuana y la iniciación en el consumo de 



 

drogas duras, no justifican la premisa de que la iniciación en el uso de marihuana, o siquiera la primera oportunidad 
de consumirla, incrementa el riesgo de iniciación con drogas duras o la oportunidad de consumir drogas duras. 
Aunque nuestros hallazgos no refutan la existencia de un efecto de puerta de entrada de la marihuana, demuestran 
que la evidencia primordial que respalda el efecto de puerta de entrada es igualmente consistente con un modelo 
alternativo de iniciación en el consumo de drogas por parte de adolescentes en el cual el consumo de marihuana per 
se no tiene efecto sobre el consumo posterior de drogas duras. 

Una vez establecida una propensión general al consumo de drogas, el riesgo relativo de consumo de drogas 
duras entre consumidores de marihuana versus no consumidores puede ser totalmente explicado como una simple 
consecuencia del hecho de que los consumidores de cualquier droga tienen probabilidades de ser propensos a un 
mayor consumo de drogas que los no consumidores. De hecho, nuestro modelo produjo tasas de riesgo de iniciación 
con drogas duras más altas que las observadas en la NHSDA tanto para consumidores como para no consumidores 
de marihuana, y para los iniciados en la marihuana más jóvenes versus los mayores. 

A partir del supuesto de que el consumo de cualquier droga está condicionado únicamente por la edad de la 
persona, la propensión al consumo de drogas y la oportunidad de consumir drogas, el ordenamiento observado en la 
iniciación de drogas puede atribuirse al hecho de que la oportunidad para consumir marihuana típicamente precede 
a la de consumir drogas duras — a menudo a razón de muchos años. Recurriendo simplemente a estos supuestos, 
nuestro modelo produjo tasas de consumo de drogas duras que precedían al consumo de marihuana en sólo 11 de 
cada 1.000 personas, reflejando un ordenamiento aún más invariante que el encontrado en nuestra muestra de la 
NHSDA, en la cual 16 de cada 1.000 personas prueban drogas duras antes que marihuana. 

Finalmente, incluso sin el razonable supuesto de una correlación entre la intensidad del consumo de 
marihuana y la propensión más general a consumir drogas, los supuestos del modelo bastan para producir una 
fuerte relación de dosis–respuesta entre la frecuencia de consumo de marihuana y el riesgo de iniciación con drogas 
duras. Ello no obstante, introducir tal correlación refuerza considerablemente la relación de dosis–respuesta. De 
hecho, tal como se demostró mediante nuestro análisis de sensibilidad, los ajustes a la correlación entre la 
intensidad de consumo de marihuana y la propensión al consumo de drogas bastan para explicar la magnitud de la 
relación de dosis–respuesta observada en poblaciones de jóvenes. Una vez más, la relación observada de dosis–
respuesta entre frecuencia de consumo de marihuana y riesgo de iniciación con drogas duras, no requiere un efecto 
de puerta de entrada de la marihuana para su explicación. 

Exhibiendo efecto de puerta de entrada mediante la consideración de factores comunes 

Estudios anteriores han tratado de respaldar la afirmación de un efecto de puerta de entrada mostrando que el 
consumo de marihuana, per se, sigue siendo un poderoso factor de predicción de la iniciación con drogas duras, 
incluso después de tomar en cuenta un amplio rango de posibles “factores comunes” tales como las características 
de los antecedentes de las personas, sus conductas de riesgo y las conductas de sus pares (Yamaguchi y Kandel, 
1984b; Fergusson y Horwood, 2000). Este enfoque presume que los factores incluidos son indicadores 
suficientemente influyentes de cualquier propensión no observada del consumo de drogas, de modo que su 
inclusión debería eliminar cualquier apariencia espuria de una relación entre consumo de marihuana e iniciación con 
drogas duras. Dado que conocemos las propensiones al consumo de drogas en nuestro modelo de simulación, 
podemos analizar los límites de este supuesto empleando una muestra al azar de casos extraídos de nuestro modelo. 
Para ello, construimos variables que sean indicadores más o menos confiables de la propensión al consumo de 
drogas, donde las variaciones de los términos de error normalmente distribuidos son usadas para tomar en cuenta la 
correlación entre la propensión al consumo de drogas y su indicador. A continuación, estos indicadores son incluidos 
como covariados junto con un indicador de consumo de marihuana, m, en el siguiente modelo logístico de iniciación 
con drogas duras antes de los 22 años de edad:  

 
La figura 4 presenta los índices de probabilidad de la iniciación con drogas duras para consumidores de marihuana 
versus no consumidores, después de tomar en cuenta los indicadores de propensión del consumo de drogas (X) con 
índices de confiabilidad que oscilan entre 0 y 1. Esta cifra demuestra que los indicadores de propensión del consumo 
de drogas deben estar casi perfectamente correlacionados con una verdadera propensión al consumo de drogas 
antes de eliminar fuertes relaciones entre consumo de marihuana y consumo de drogas duras. Incluso cuando el 



 

indicador no llega a capturar siquiera el 2% de la variación en la propensión al consumo de drogas (a saber, su 
confiabilidad es de 0.99), los consumidores de marihuana parecen tener probabilidades dos veces mayores de 
iniciarse con drogas duras que los no consumidores de marihuana. Debido a que es muy improbable que los 
covariados incluidos en estudios anteriores tengan una correlación cercana a 0.99 con la propensión al consumo de 
drogas, no resulta sorprendente en absoluto que estos covariados no eliminen la asociación entre la marihuana y el 
consumo de drogas duras. 

 
Figura 4. Las tasas de probabilidades para iniciación de consumo de drogas duras dado el consumo de marihuana (versus un no 
consumo), después de tomar en consideración variables hipotéticas de “factor común”, como una función de la confiabilidad de 
estas variables como indicadores de verdadera propensión al consumo de drogas. 

Limitaciones del modelo 

Es preciso explicar varias limitaciones y aclaraciones sobre los resultados. En primer lugar, nuestro modelo depende 
de una serie de simplificaciones y supuestos no comprobados, tales como una distribución normal de la propensión y 
el modelo de fragilidad para la distribución conjunta de la edad de la primera oportunidad para consumir marihuana 
o drogas duras. En la medida en que estos supuestos no se aproximen a los correspondientes fenómenos en la 
población de jóvenes, el modelo representa con menor fidelidad el proceso de iniciación de consumo de drogas por 
parte de adolescentes. No obstante, en la medida en que los supuestos del modelo son plausibles, hemos 
demostrado un posible proceso de iniciación en el consumo de drogas que produce todos los fenómenos de puerta 
de entrada sin requerir un efecto de puerta de entrada. La plausibilidad de nuestro modelo queda demostrada a 
través de comparaciones con estimaciones de la NHSDA. Sin embargo, nuestras estimaciones de la tasa en la cual 
ocurren los fenómenos de puerta de entrada en la muestra de la NHSDA dependen también de supuestos que 
pueden ser errados, como que los riesgos de iniciación con drogas duras para diferentes grupos de frecuencia de 
consumo de marihuana permanezcan proporcionales a través de los grupos etarios. Si los supuestos son incorrectos, 
nuestras estimaciones de NHSDA estarán sesgadas y las comparaciones proporcionarán evidencias menos fidedignas 
para la plausibilidad de nuestro modelo de simulación. 

En segundo lugar, hemos producido un modelo plausible de iniciación de consumo de drogas por parte de 
adolescentes, que deriva muchas de sus estimaciones de parámetros de la NHSDA, una encuesta a residentes de los 
EE.UU. Sin embargo, resulta bastante evidente que muchos de estos parámetros, como la prevalencia del consumo 
de marihuana, son específicos de la población de jóvenes en los EE.UU. durante el período en el cual se recogieron 
los datos empleados en este estudio. Como tal, no debe esperarse que nuestras estimaciones sobre la tasa en la cual 
ocurren los efectos de puerta de entrada en la muestra NHSDA se generalicen a otros lugares o épocas. De igual 
modo, nuestro modelo está calibrado para corresponder a estos datos procedentes de los EE.UU., y podría producir 
resultados bastante distintos si sustituimos los parámetros estimados que empleamos por los de un país o una época 
distintos. 



 

Una tercera clarificación tiene que ver con los posibles efectos de sesgo de respuesta sobre la aparición de 
efecto de puerta de entrada en este estudio, y en todos los demás estudios que dependen primordialmente de auto-
declaraciones sobre consumo de drogas para demostrar efecto de puerta de entrada. Supóngase, por ejemplo, que 
la probabilidad de iniciación con drogas duras es, de hecho, independiente de si alguien se ha iniciado o no en el 
consumo de marihuana, o de la frecuencia con la cual la consume. Si hubiera un sesgo sistemático de sub-
notificación que ha llevado a algunos consumidores de marihuana a sostener que nunca han consumido marihuana o 
drogas duras, o a sub-notificar sus frecuencias de consumo de marihuana y su consumo de drogas duras, estos 
sesgos podrían llevar a la aparición de fenómenos de puerta de entrada tanto de riesgo relativo como de dosis–
respuesta, aunque ninguno de ellos existiera realmente. Si el sesgo de las respuestas explica los fenómenos de 
puerta de entrada, entonces el factor de propensión que incluimos en nuestro modelo puede corresponder más a 
algunos atributos heterogéneos de sesgo en la respuesta que a una verdadera propensión al consumo de drogas. Es 
por esa razón que hemos tenido el cuidado de definir la propensión en términos de la probabilidad de declarar un 
consumo de drogas, en lugar de tener un consumo de drogas. 

En cuarto lugar, construimos el modelo de tal manera que el consumo de drogas duras sea independiente 
del consumo de marihuana, excepto en lo que respecta a que comparten una propensión   común a consumir 
drogas. Este rasgo del modelo sigue siendo cierto a pesar de los valores particulares seleccionados para las 
oportunidades de consumir drogas, las oportunidades dadas de consumo o los parámetros de correlación. En tal 
sentido, a pesar de que los datos que empleamos para derivar estos parámetros (la muestra de la NHSDA) podrían 
reflejar las operaciones de un verdadero efecto de puerta de entrada, podemos estar seguros de que los resultados 
del modelo no provienen de ningún efecto de este tipo. 

El estatus del efecto de puerta de entrada de la marihuana 

El modelo y análisis descritos anteriormente no refutan el efecto de puerta de entrada. En lugar de ello, demuestran 
que cada uno de los fenómenos que parece respaldar tal efecto es, de hecho, igualmente consistente con una 
alternativa plausible que toma en cuenta la probabilidad general conocida de consumir drogas y las diferencias 
conocidas cuando los jóvenes tienen sus primeras oportunidades de consumir drogas. 

Probablemente existe algo así como un efecto de puerta de entrada de la marihuana, siquiera en la medida 
en que la adquisición de la marihuana pone a los consumidores en contacto con un mercado negro que también 
incrementa el acceso a drogas duras (Goode, 1970). Sin embargo, esta observación no refuta el análisis presentado 
anteriormente, dado que hay al menos dos maneras en que el efecto de puerta de entrada pueden existir sin 
socavar un modelo de iniciación de drogas que no los incluya. En primer lugar, es posible que cualquier verdadero 
efecto de puerta de entrada de la marihuana pueda explicar sólo una pequeña fracción del riesgo de las personas a 
consumir drogas en comparación con el riesgo atribuible a su propensión a consumir drogas, y por tal razón es un 
factor insignificante en nuestro modelo. Una segunda posibilidad es que el consumo de marihuana podría 
incrementar el riesgo de consumo de drogas duras para algunos jóvenes, al mismo tiempo que disminuir el riesgo 
para otros. En tal sentido, los verdaderos efectos de puerta de entrada de la marihuana podrían estar contrapesados 
en la población por el efecto de puerta de entrada negativos, con un efecto neto insignificante del consumo de 
marihuana sobre el consumo de drogas duras. Por ejemplo, podrían ocurrir efecto de puerta de entrada negativos si 
el consumo de marihuana saciase los deseos de algunos jóvenes de experimentar con el consumo de drogas ilícitas, 
o si las experiencias insatisfactorias (o penalizadas) con el consumo de marihuana desalentasen la progresión del 
consumo de drogas entre algunos jóvenes. 

Con frecuencia, los gestores de políticas invocan el pretendido efecto de puerta de entrada de la marihuana 
entre las razones primordiales para resistir esfuerzos para distender las políticas sobre esta sustancia, como la 
tolerancia al consumo medicinal de la marihuana (Departamento de Salud y Servicios Humanos de los EE.UU., 1999). 
Aunque los científicos sociales a menudo reconocen que los fenómenos del riesgo relativo, del ordenamiento en la 
iniciación del consumo de drogas y de la dosis–respuesta no demuestran la existencia de un efecto de puerta de 
entrada de la marihuana, con demasiada frecuencia extraen conclusiones de políticas que presuponen tal efecto. Por 
ejemplo, muchos han concluido que al posponer la iniciación en el consumo de marihuana por parte de los jóvenes, 
los esfuerzos de prevención reducirán la probabilidad de consumo y abuso de drogas duras (Yamaguchi y Kandel, 
1984b; Kandel et al., 1992; Golub y Johnson, 2001). Nuestro modelo demuestra cómo las correlaciones observadas 
en el consumo de marihuana y de drogas duras pueden deberse por completo a la propensión de las personas a 
consumir drogas y a sus oportunidades de consumirlas. En este sentido, las políticas referidas a la marihuana 
tendrían escaso efecto sobre el consumo de drogas duras, excepto en lo que respecta a que afecten la propensión 
de las personas consumir cualquier droga (como podría ser el caso con cualquier programa de prevención de drogas) 



 

o que resultasen en que las drogas duras fuesen menos disponibles para los jóvenes o que estuvieran a su 
disposición en un momento posterior de sus vidas. 

Dado que nuestro modelo brinda una explicación directa, parsimoniosa y plausible para cada uno de los fenómenos 
empleados para respaldar afirmaciones de un efecto de puerta de entrada de la marihuana, creemos que la validez 
de tal efecto debe considerarse incierta hasta que se disponga de nueva evidencia para compararla directamente 
con el modelo alternativo de factor común. 
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