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Prólogo

Probablemente, uno de los mayores peligros de un problema es negarlo. 
Y eso es lo que sucede con los consumidores de Cannabis respecto a sus 
efectos. Hace unos años el consumo de determinadas drogas estaba aso-
ciado a la marginalidad, hoy el consumo de otras, entre ellas el Cannabis, 
forma parte del rito de la fiesta, y entre los jóvenes, que son los mayores 
consumidores de esta droga ilegal, la fiesta no es considerada un peligro, 
sino una fuente de recreo y evasión. El Cannabis es la droga ilegal más 
consumida y es aquella en la que se inician a la edad más temprana.  

Los últimos años han sido testigos de una creciente concienciación 
sobre las implicaciones que para la salud pública tiene el consumo 
generalizado y a largo plazo de esta droga, y han presenciado a la vez un 
aumento de la demanda de tratamiento para problemas relacionados 
con el Cannabis. Si bien los datos epidemiológicos indican una situación 
de estabilización, incluso de descenso del consumo de Cannabis, los 
niveles de consumo permanecen todavía elevados. 

En el año 2005, la Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre 
Drogas, constituyó una Comisión Clínica formada por especialistas en 
distintas disciplinas, entre cuyos objetivos se encontraba el de realizar 
un seguimiento y actualización del patrón de los consumos de drogas, 
analizando los efectos clínicos y toxicológicos de las mismas, evaluando 
las diferentes estrategias terapéuticas y formulando las recomendaciones 
pertinentes.  

Uno de los primeros trabajos de esa Comisión fue preparar un docu-
mento que recogiese toda la información disponible sobre distintas 
cuestiones relacionadas con el uso del Cannabis.  Este documento, que 
fue presentado en 2006, tuvo una excelente acogida. Prueba de ello han 
sido las tres reediciones que la Delegación del Gobierno para el Plan 
Nacional sobre Drogas ha tenido que encargar.

Tres años después, la Comisión Clínica ha elaborado un nuevo informe 
sobre el Cannabis. Esta nueva edición revisa y actualiza los distintos 
aspectos relacionados con el uso de esta sustancia e incorpora las más 
recientes evidencias clínicas. En él se describen de manera exhaustiva los 
efectos que esta droga tiene sobre quienes la consumen, los trastornos 
que ocasiona, el tratamiento de la dependencia, los aspectos legales y sus 
posibles usos terapéuticos. Las conclusiones de este informe ponen de 
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manifiesto los graves problemas asociados al consumo de los derivados 
del Cannabis. 

Como decía al principio, la negación de un problema no ayuda en nada 
a su solución. Las administraciones públicas y los profesionales implica-
dos en este campo debemos trabajar conjuntamente para que la percep-
ción del riesgo asociado al consumo del Cannabis se adecue a la realidad. 
Estudios como éste, elaborados con rigor científico, desmienten algunos 
mitos respecto a esta droga y son una herramienta imprescindible para 
aquellos que trabajan en el ámbito de las drogodependencias.  

Con estas breves líneas quiero manifestar mi agradecimiento a los miem-
bros de la Comisión Clínica por la labor que han realizado y animarles 
a continuar su trabajo con el interés y la profesionalidad con que lo han 
hecho hasta ahora.

Trinidad Jiménez García Herrera

Ministra de Sanidad y Política Social
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I.	 Introducción

El Cannabis es la droga ilegal de uso más extendida en España. El análisis 
de las series temporales de las dos grandes encuestas sobre uso y consumo 
de drogas en nuestro país (Encuesta Domiciliaria sobre Abuso de Drogas 
en España y Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Estudiantes de 
Enseñanzas Secundarias), que la Delegación del Gobierno para el Plan 
Nacional sobre Drogas realiza, pone de manifiesto que es la droga ilegal 
que se empieza a consumir a una edad más temprana. Sin embargo, 
después de muchos años de aumento continuado del consumo, se ha 
observado, recientemente, un descenso del mismo y un aumento de la 
percepción del riesgo asociado a su uso.

Los problemas derivados del consumo de Cannabis afectan de una u otra 
manera al conjunto de la sociedad. Entre las consecuencias negativas de 
este consumo se encuentran el fracaso escolar, el deterioro personal y 
social, los problemas laborales y, por supuesto, los problemas de salud. 

Desde la creación del Plan Nacional sobre Drogas en 1985, la 
Administración General del Estado, los Planes Autonómicos de Drogas, 
la Administración Local y las asociaciones y organizaciones sociales han 
dedicado un importante esfuerzo a la prevención de las toxicomanías y 
a la atención a las personas con problemas de drogodependencias. La 
evaluación de los objetivos propuestos por la Estrategia Nacional sobre 
Drogas 2000-2008, revela resultados positivos. No obstante, también 
pone de manifiesto que algunos programas y actividades no han logrado 
evitar que disminuya la edad de inicio del consumo de Cannabis.

Desde mediados de los años noventa, se comenzaron a percibir algunas 
señales de cambios en los patrones y en el tipo de sustancias consu-
midas, que se han ido confirmando posteriormente. Del patrón de 
consumos marginales ligados a la heroína, se ha pasado a un patrón 
de uso recreativo, lúdico, de fin de semana y periodos vacacionales en 
el que predominan drogas como el alcohol, el Cannabis, la cocaína y 
el éxtasis. Gracias a los múltiples esfuerzos realizados desde distintos 
ámbitos, se ha conseguido incrementar la percepción del riesgo asociado 
a estos consumos. Debe añadirse, además, que se ha producido una dis-
minución en la percepción de la accesibilidad a las drogas y, sobre todo 
con relación al Cannabis, de manera que en el año 2008 un 63,6% de 
los estudiantes consideraban que era fácil o muy fácil disponer de esta 
droga, frente al 66,8 % de los encuestados sobre este aspecto en 2006 
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haciéndose hincapié en los efectos cognitivos, en el rendimiento psico-
motor y en su posible influencia en la conducción de vehículos.

Se resumen también las consecuencias y manifestaciones clínicas asocia-
das al  consumo crónico de Cannabis y las importantes repercusiones que 
puede tener sobre el rendimiento escolar. Se analiza uno de los temas 
más controvertidos, como es la relación entre el consumo y la aparición 
de adicción y otros trastornos mentales, especialmente en el caso de los 
jóvenes. Se presentan las últimas evidencias sobre la existencia de com-
portamiento adictivo en relación con el Cannabis (trastornos por abuso 
y dependencia), y se citan las últimas investigaciones sobre la asociación 
entre su consumo y la aparición de psicosis, así como los aspectos más 
actuales sobre el tratamiento de la dependencia de esta sustancia. 

Se revisan los aspectos legales y, por último, se describe brevemente la 
situación actual de los posibles usos terapéuticos de los cannabinoides.

En la consideración del fenómeno que justifica este documento, la 
Comisión Clínica entiende que el hecho de que se constate una corre-
lación entre el consumo de Cannabis y la aparición de alteraciones bio-
psico-sociales está modulada por diversos factores que pueden facilitar 
o propiciar la aparición de las mismas. Entre estos factores cabe destacar 
las diferentes modalidades, cuantías, frecuencias y escenarios en que se 
producen los consumos.

(OED, Informe 2009). La evolución ha sido muy similar en el grupo de 
población de 15 a 64 años.

La Estrategia Nacional sobre Drogas 2009-2016, en consonancia con el 
Plan de Acción de la Unión Europea en materia de lucha contra la droga 
2009-2012, pretende optimizar la coordinación de todas las institucio-
nes y agentes implicados y enmarcarlos en el ámbito de las políticas 
de salud pública con el fin de lograr disminuir de forma significativa el 
consumo de drogas y prevenir al máximo el impacto sanitario y social de 
los diversos problemas y daños relacionados con los mismos.   

Para poder alcanzar dichos objetivos, la Delegación del Gobierno para el 
Plan Nacional sobre Drogas constituyó en 2005 una Comisión Clínica 
cuyas principales funciones son realizar un seguimiento y actualización 
de la evolución del perfil del consumo de sustancias psicoactivas, anali-
zar sus efectos clínicos y toxicológicos en el corto y medio plazo, evaluar 
las diferentes estrategias terapéuticas y formular las recomendaciones 
pertinentes.

La Comisión Clínica de la Delegación del Gobierno decidió abordar, en 
primer lugar, la elaboración y difusión de un documento actualizado 
sobre Cannabis, con los últimos y más relevantes hallazgos científicos, 
dirigido a profesionales sanitarios, a todos aquellos que intervienen de 
una u otra forma en el campo de las adicciones (profesorado, trabajadores 
sociales, fuerzas y cuerpos de seguridad...), así como a los formadores de 
opinión (Informe de la Comisión Clínica de la DGPNSD sobre Cannabis 
2006).

Este informe no pretende ser una revisión exhaustiva de todos los 
aspectos relacionados con el Cannabis, sino una puesta al día de los 
más relevantes y controvertidos en la actualidad. Para ello, realiza una 
actualización de la situación epidemiológica del consumo de Cannabis 
en los ámbitos internacional y español, con especial énfasis en las ca-
racterísticas del consumo entre nuestra juventud y analizando distintos 
factores que pueden estar interviniendo en el mismo.

Se revisa la hipótesis del consumo de Cannabis como factor determi-
nante  (“puerta de entrada”) en el consumo de otras drogas y el papel 
fundamental que tiene la edad de inicio del consumo en la aparición 
posterior de efectos adversos. Se describen los efectos producidos por 
esta sustancia en los diversos sistemas y aparatos de nuestro organismo, 
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II.	 Situación actual del consumo de Cannabis 

2.1.	 Situación internacional

En términos epidemiológicos, el Cannabis es con mucho la droga psico-
activa ilegal más consumida en todo el mundo. Según datos de Naciones 
Unidas, se estima que el número total de personas que consumieron 
Cannabis por lo menos una vez en 2007 varía entre 142,6 millones y 
190,3 millones, lo que significa que la ha probado entre un 3,3% y un 
4,4% del total de la población mundial de 15 a 64 años. Los niveles 
más altos de consumo siguen estando en los mercados establecidos de 
América del Norte y Europa occidental, aunque los estudios recientes 
parecen indicar que en los países desarrollados está disminuyendo el 
nivel de consumo, especialmente entre los jóvenes (United Nations 
Office on Drugs and Crime, World Drug Report 2009).  

En los Estados Unidos, según la Encuesta Nacional sobre Consumo de 
Drogas y Salud (SAMSHA’s Office of Applied Studies (OAS), National 
Survey on Drug Use & Health (NSDUH) 2007), un 5,8% de las perso-
nas con 12 años o mayores afirmaban haber probado el Cannabis o la 
marihuana por lo menos en una ocasión en el último mes previo a la 
encuesta, lo que supone un total de 14,4 millones de personas. 

En la Unión Europea, también el Cannabis es, con diferencia, la droga 
ilegal más consumida. Según el Informe Anual del Observatorio Europeo 
de las Drogas y Toxicomanías (OEDT, Informe anual 2008) entre el 
1,7% y el 36,5% de la población adulta (de 15 a 64 años) han probado 
la sustancia por lo menos una vez en la vida. También entre un 0,8% y 
un 11,2% declara haber consumido Cannabis en los 12 meses anteriores 
a ser encuestados. Las  mismas encuestas revelan que entre el 0,5% y el 
8,7% de esta población ha consumido Cannabis en el mes previo a ser 
encuestados (Tabla 1).
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El consumo de Cannabis es notablemente más elevado en hombres que 
en mujeres, aunque se observan marcadas diferencias de un país a otro. 
Así pues, por ejemplo, la ratio entre hombres y mujeres jóvenes (entre 15 
y 34 años) en el caso de los que reconocen haber consumido Cannabis 
durante el último año oscila entre 1,3:1 en Italia y 6,4:1 en Portugal. 
(OEDT, Informe anual 2008)..

Otro grupo interesante para el que existen datos comparables a nivel 
internacional es el informe Health Behaviour in School-aged Children 
(HBSC) (WHO, HBSC forum, 2007 Final Report), realizado a los es-
tudiantes de 15 años de 41 países y regiones de la Zona Europea de la 
OMS (Organización Mundial de la Salud) y de Estados Unidos durante 
el año 2005/2006. En este sentido, los datos indican que España estaba 
entre los cinco países con mayor prevalencia de consumo de Cannabis a 
lo largo de la vida (Figura 1).

FIGURA 1. Prevalencia alguna vez en la vida del consumo de 
Cannabis entre escolares de 15 años registrada en las encuestas. 

HBSC de 2005/2006.

Fuente:: HBSC 2005/2006 

TABLA 1: Prevalencias de consumo de Cannabis en los países  
de la Unión Europea

Adultos  
(15 a 64 años)

Adultos jóvenes 
(15 a 34 años)

Consumo a lo largo de la vida 1,7%-36,5% 2,9%-49,5%

Consumo reciente (últimos 12 meses) 0,8%-11,2% 1,9%-20,3%

Consumo actual (últimos 30 días) 0,5%-8,7% 1,5%-15,5%

Fuente: Modificada OEDT. Información basada en la última encuesta realizada en cada país. El 
estudio abarca del año 2001 al año 2007. Para obtener la prevalencia media en Europa se ha cal-
culado una media en función de la población del grupo de edad relevante en cada país. Población 
usada como base: 15-64 años (328 millones) y 15-34 años (134 millones)

Al igual que ocurre con otras drogas, en Europa, los adultos jóvenes son 
los que registran las tasas de consumo de Cannabis más elevadas. Entre 
un 2,9% y un 49,5% de los jóvenes europeos de 15 a 34 años declaran 
haber consumido Cannabis en alguna ocasión, registrándose las tasas 
de prevalencia más elevadas en Dinamarca (49,5%), Francia (43,6%), 
Reino Unido (41,4%) y España (38,6%)*. Entre el 1,9% y el 20,3% de 
estos adultos jóvenes refieren haber consumido esta sustancia en los 12 
meses previos a la encuesta, encontrándose las cifras más elevadas en 
España (20,3%)*, República Checa (19,3%), Francia (16,7%) e Italia 
(16,5%). Las tendencias de consumo reciente de Cannabis (12 meses 
previos) en la población de 15 a 34 años son claramente crecientes en la 
generalidad de los países europeos a partir de los años noventa. En esta 
misma población, los porcentajes de consumo en el mes previo a la en-
cuesta  van desde el 1,5% al 15,5%. Las prevalencias de consumo reciente 
(12 meses previos) y consumo actual (30 días previos), son notablemente 
inferiores a la prevalencia de consumo a lo largo de la vida y esto sugiere 
que el consumo de Cannabis tiende a ser ocasional o a interrumpirse 
después de un tiempo.

*	Prevalencia correspondiente a la Encuesta Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas en España  
(EDADES) 2005. En la edición de 2007 el valor fue de 37,5%. Observatorio Español sobre  
Drogas.

*	Prevalencia correpondiente a la Encuesta Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas en España  
(EDADES) 2005. En la edición de 2007 el valor fue de 18,8%. Observatorio Español sobre  
Drogas.
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rácterísticas semejantes, obteniéndose resultados muy parecidos a los 
obtenidos en el informe ESPAD.

En cuanto a las fuentes de información a las que recurren los jóvenes 
europeos en materia de drogas, el Eurobarómetro (Flash Eurobarometer 
nº 233, 2008) señala que las principales son, por orden de prioridad, 
Internet, los amigos, los profesionales sanitarios, los padres, los centros 
o especialistas en drogas, alguien del colegio o del trabajo, y por último, 
con mucho menor porcentaje, la policía y los trabajadores sociales.  En 
Portugal y Holanda más de un 75% de los jóvenes prefieren obtener la 
información a través de internet (Tabla 2).

Según el informe ESPAD realizado en la primavera de 2007 a estudian-
tes de 35 países nacidos en 2001 con una edad media de 15,8 años, el 
Cannabis es la droga ilegal más consumida. El 14% de los estudiantes 
habían consumido Cannabis alguna vez en los últimos 12 meses, y el 
7% lo habían consumido alguna vez en el último mes (9% los chicos y 
6% las chicas). Los países de Europa Occidental fueron los que presen-
taron mayor prevalencia de consumo (Figura 2). (The European School 
Survey Project on Alcohol and Other Drugs (ESPAD), The 2007 ESPAD 
Report).

FIGURA 2. Consumo alguna vez en la vida de marihuana y hachís 
entre estudiantes de 15 y 16 años. 2007. (Porcentajes)

Fuente: The 2007 ESPAD Report.  
1) Bélgica y Alemania: Cobertura geográfica limitada. 
2) Dinamarca, España y EEUU: Comparabilidada limitada.

El informe ESPAD 2007 incluyó, por primera vez y de manera opcional 
en 17 países, la escala “Cannabis Abuse Screening Test” (CAST) para 
medir el consumo problemático de Cannabis, entendiendo por tal aquel 
que está generando problemas al propio consumidor o a su entorno tales 
como problemas de salud física, psíquica, problemas sociales e incluso 
comportamientos de riesgo que pueden poner en peligro la vida o la 
salud del consumidor. Los resultados obtenidos indican que el 16% de 
los estudiantes habían consumido Cannabis alguna vez en el último año 
y de entre todos los estudiantes, el 2% , según los criterios de la escala 
CAST, presentaba riesgo de desarrollar problemas relacionados con el 
consumo de Cannabis. Como se describe en el apartado 2.2 Situación 
nacional, en 2006 en España ya se había realizado un estudio de ca-



20 21

TABLA 2: Fuentes de información utilizadas por los jóvenes 
de 15 a 24 años  para obtener datos sobre drogas 
(Flash Eurobarometer nº 233, 2008)

País Internet (%) Amigos (%) Profesional 
sanitario (%)

Padres/ 
Familia (%)

Especialistas 
en drogas

Conocidos 
en trabajo o 
escuela (%)

Policía (%) Trabajador/ 
Educador 

Social

Teléfono de 
ayuda (%)

Media de los 27 
países UE

60,6 34,9 33,6 26,6 24,7 13,7 11,4 9,5 9,4

Bélgica 64,6 33,1 21,4 20,4 11,9 13,3 5,1 4,6 3,8

Dinamarca 72,9 42,6 26,7 22,5 18,1 12,1 7,4 8,9 6,4

Alemania 67,1 37,5 34,1 24,3 34,4 12,2 17,4 11,3 13,4

Grecia 43,1 26,4 34,3 36,4 38,4 11,5 14,4 13,8 12,4

España 52,4 32,6 27,2 27,9 37,3 9,6 4,6 13,9 6,7

Francia 51,8 28,1 55,1 26,2 30,4 10,3 8,6 6,6 8,4

Irlanda 53,2 58 40,5 40,9 15,1 22,3 12,1 12,2 10,4

Italia 58,8 23,4 18 18,8 12 10,2 3,3 3,4 1,2

Luxemburgo 58,5 42,9 33,3 24,6 34,7 18 17,2 14,1 8,3

Holanda 75,3 37,1 11,7 28,3 11 15,4 0,8 3,3 1,6

Portugal 75,6 40,2 32,4 33,6 25 17,9 7,1 7,5 13,7

Finlandia 70,8 25,9 33,6 15,3 15,9 13,8 18,6 14,9 7,4

Reino Unido 59,5 53,8 51 40,8 17,4 18,5 10,1 13,1 17,9

Fuente: Eurobarometer 233.
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FIGURA 3. Prevalencia de consumo de Cannabis entre la población 
de 15 a 64 años. España, 1995-2007.

Fuente: DGPNSD. Encuesta Domiciliaria sobre Alcohol y Drogas en España (EDADES)  

1995-2007.

Según los datos del último informe del Observatorio Español sobre 
Drogas (OED), en España, en 2007 el 27,2% de la población de 15 a 
64 años había  probado Cannabis alguna vez en la vida, un 10,1% lo 
hizo en el último año, un 7,1% en el último mes y un 1,5% a diario 
durante este último periodo. El consumo está bastante más extendido 
entre los hombres (13,6% lo había consumido el último año) que entre 
las mujeres (6,5%).   

Al igual que ocurre en Europa, en nuestro país las prevalencias de con-
sumo de Cannabis más elevadas se registran entre los jóvenes. En el año 
2004, el 42,7% de los estudiantes de 14 a 18 años había consumido 
Cannabis alguna vez en la vida. En 2006 se observó un descenso del 
consumo que se mantiene en 2008, después de muchos años de aumen-
to continuado. Este descenso, con respecto a 2004 se ha visto reflejado 
tanto en la proporción de los que lo han consumido alguna vez en la 
vida, que ha pasado de 42,7% a 35,2% en 2008, como en la de los que 
lo consumen actualmente (de 25,1 % a 20,1%), y se ha producido en 
todos los grupos de edades y tanto en hombres como en mujeres (Figura 
4) (OED, Informe 2009).

Este hecho ha llevado a algunos investigadores a estudiar este fenómeno, 
y se han empezado a publicar estudios que han analizado las webs más 
populares de internet en materia de drogas, observándose que hay una 
cantidad importante de información, que puede no ser adecuada  (Wax 
2002; Halpern y Pope 2001; Bogenschutz 2000; Boyer y Woolf 2000). En 
este contexto, se desarrolló el proyecto Psychonaut 2002, financiado por 
la Unión Europea, con el objetivo de analizar la información sobre las 
distintas drogas de abuso disponible en Internet. Dicho proyecto reveló 
que, de todas las páginas web analizadas (1633), tan sólo el 19% eran 
de carácter educativo, gubernamental o de investigación. Respecto a su 
posición frente al consumo de drogas el 42% se mostró en contra de 
su uso y en el 10% de las mismas se ofrecía la posibilidad de comprar 
drogas ilícitas (Schifano et al., 2006,The Psychonaut 2002 Project, Final 
Report, 2005).

Estos resultados, junto con los obtenidos en otros estudios (Khazaal et 
al., 2008; Falck et al., 2004; Halpern y Pope 2001), sugieren que el papel 
de la Red como proveedor de información debe ser tenido en cuenta a 
la hora de desarrollar nuevas estrategias de prevención de consumo de 
Cannabis.

2.2.	 Situación nacional

En España, el Cannabis es también la droga ilegal más extendida y la que 
se consume a una edad más temprana. La prevalencia de consumo de 
Cannabis aumentó considerablemente hasta el año 2003, pero a partir 
de entonces se ha producido una inversión de esta tendencia ascendente, 
tanto en lo que se refiere a la experimentación (alguna vez en la vida), 
como al consumo reciente (alguna vez en el último año), actual (último 
mes) o diario (Figura 3).
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FIGURA 4: Prevalencia de consumo de Cannabis y edad de inicio del 
consumo en estudiantes de Enseñanzas Secundarias de 14-18 años. 

España, 1994-2008

Fuente: DGPNSD. Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Estudiantes de Enseñanzas Secunda-

rias (ESTUDES) 1994-2008.

La edad media de inicio en el consumo en los estudiantes de Enseñanzas 
Secundarias de 14 a 18 años se sitúa en 14,6 años, siendo similar en 
ambos sexos y no mostrando variaciones significativas con respecto a 
años anteriores.

Con el fin de evaluar la prevalencia del consumo problemático de 
Cannabis o de alto riesgo en los jóvenes españoles, se utilizó una 
submuestra de la Encuesta Estatal sobre uso de Drogas en Estudiantes 
de Enseñanzas Secundarias (ESTUDES) del año 2006 en la que se intro-
dujo  un módulo complementario de preguntas en las que se incluyeron 
tres escalas de consumo problemático de Cannabis: Cannabis Abuse 
Screening Test (CAST), Severity of Dependence Scale (SDS) y los crite-

rios de abuso del Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos 
Mentales (DSM-IV) de la American Psychiatric Association (APA). En el 
resultado obtenido se observó que la mayoría de los escolares no tenían 
problemas significativos en relación con el consumo de Cannabis; sin 
embargo, aproximadamente un 1% podría realizar abuso de Cannabis y 
hasta un 4 % de la muestra podría ser dependiente, según los criterios 
DSM-IV. De las tres escalas de medida utilizadas, fue la escala CAST que 
permitió obtener resultados más consistentes desde el punto de vista 
psicométrico (Kemplova D et al., 2009). Con arreglo a esta escala, un 
2,2 % del total de estudiantes participantes en el estudio fue incluido en 
la categoría de “alto riesgo de abuso del Cannabis”, lo que significa un 
consumo problemático del mismo, siendo idéntico el dato al obtenido 
por el Informe ESPAD 2007 (The European School Survey Project on 
Alcohol and Other Drugs (ESPAD), The 2007 ESPAD Report) (ver 2.1 
Situación internacional). 

La utilización de estas escalas permite monitorizar los cambios a lo largo 
del tiempo tanto de la prevalencia como de las características de los con-
sumidores problemáticos y puede contribuir a orientar, diseñar y evaluar 
intervenciones en salud pública dirigidas a este grupo de consumidores 
(Kemplova D et al., 2009).
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TABLA 3. Características generales del consumo de Cannabis entre la 
población escolar de 14-18 años (porcentajes), según sexo. España 1994-2008

1994 1996 1998 2000 2002 2004 2006 2008

Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer Hombre Mujer

Número de encuestados 10.415 10.374 8.867 9.668 8.224 9.341 10.147 9.777 12.964 13.946 12.864 13.076 12.598 13.856 14.951 15.232

Prevalencia de consumo  
de Cannabis alguna vez  
en la vida

23,8 18,0 28,8 24,2 31,6 27,6 36,2 30,1 46,6 34,6 45,3 40,2 38,0 34,6 37,8 32,8

Edad media al inicio del 
consumo de Cannabis 
(años)

15,1 15,2 15,1 15,2 14,9 15,1 14,8 15,0 14,6 14,8 14,6 14,8 14,5 14,6 14,6 14,7

Prevalencia de consumo  
de Cannabis en últimos  
12 meses

21,2 15,2 25,9 21,1 28,2 23,5 32,2 25,2 36,2 29,8 39,4 33,7 31,6 28,2 33,5 27,5

Frecuencia de consumo 
de Cannabis en últimos 
30 días

15,1 9,8 18,4 13,2 20,3 14,5 24,5 16,9 25,8 19,6 28,3 22,0 22,3 18,0 23,0 17,2

Nunca 84,9 90,2 81,6 86,8 79,7 85,5 75,5 83,1 74,2 80,4 71,7 78,0 77,7 82,0 74,7 82,5

1 a 2 días 6,9 5,1 7,3 7,2 8,4 7,4 8,6 8,8 8,6 9,1 9,4 9,8 7,4 7,4 7,9 7,1

3 a 5 días 3,0 2,1 4,1 2,7 3,8 3,0 4,7 3,5 4,8 3,8 4,4 4,5 5,3 4,8 5,0 4,6

6 a 9 días 2,1 1,4 2,9 1,3 3,2 1,9 3,1 1,9 3,9 2,8 3,5 2,6 2,5 1,8 2,6 1,8

10 a 19 días 1,5 0,6 2,0 1,0 2,1 1,3 3,5 1,3 3,0 1,8 3,5 2,3 2,9 1,8 3,6 2,0

20 a 29 días 0,6 2,2 2,2 0,9 2,8 1,0 4,7 1,4 5,5 2,1 7,4 2,8 4,2 2,2 4,5 1,9

Nota: Los porcentajes están calculados sobre el número de casos con información. 
Fuente: DGPNSD. Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Estudiantes de Enseñanzas Secundarias  
(ESTUDES), 1994-2008. 
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El riesgo percibido ante distintas conductas de consumo de drogas puede 
ser un factor explicativo de la extensión o reducción de las mismas. Los 
españoles asocian un menor riesgo a fumar Cannabis habitualmente que 
a otras sustancias ilegales con igual patrón de consumo (Figura 5).

FIGURA 5: Riesgo percibido (%) ante diversas conductas de 
consumo de drogas. España 2004-2008.

Según los datos de la Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Estudiantes 
de Enseñanzas Secundarias (ESTUDES) del año 2008, los estudiantes 
consideran que la droga ilegal más accesible (disponibilidad/accesibi-
lidad percibida) es el Cannabis. De hecho, la mayoría (63,6%) refiere 
que les sería fácil o muy fácil conseguirlo, observándose un descenso 
continuado de dicha disponibilidad desde el año 2004 (Figura 6).

FIGURA 6. Evolución de la prevalencia de consumo de Cannabis 
en los últimos 12 meses, riesgo percibido ante el consumo 

habitual de Cannabis y disponibilidad de Cannabis percibida 
entre los estudiantes de Enseñanzas Secundarias de 14 y 18 años. 

(porcentaje). España 1994-2008.

Riesgo percibido: Proporción de encuestados que piensa que el consumo habitual puede producir 
muchos o bastantes problemas. 
Disponibilidad percibida: Proporción de encuestados que piensa que sería fácil o muy fácil con-
seguir cannabis si quisiera.
Fuente: DGPNSD. Encuesta Estatal sobre Uso de Drogas en Estudiantes de Enseñanzas Secundarias 
(ESTUDES), 1994-2008.

Los consumidores de Cannabis toman también con frecuencia otras dro-
gas; Este hecho se denomina policonsumo. Entre la población escolar 
de 14 a 18 años y refiriéndonos a los últimos 12 meses, un 98,8% de 
los consumidores de Cannabis también lo eran de alcohol, un 79,7% 
de tabaco, un 11,3% de cocaína, un 7,7% de anfetaminas, un 5,8% de 
éxtasis, un 8,2% de alucinógenos y un 15,6% de tranquilizantes (OED, 
Informe 2009). 

El 11,7% de las admisiones a tratamiento por abuso o dependencia de 
drogas ilegales en el año 2007, se debieron a consumo de Cannabis, lo 
que sitúa a esta sustancia en tercer lugar tras la cocaína (45,6%) y la he-
roína (39,3%). Entre 1996 y 2007 las primeras admisiones a tratamiento 
por Cannabis se han multiplicado por tres pasando de 1.300 a 4.619 y en 
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el grupo de menores de 18 años, del total de admisiones a tratamiento 
en el año 2008, un 78,4% tenían al Cannabis como droga principal de 
abuso.

También ha aumentado la proporción de urgencias hospitalarias por 
reacción aguda a sustancias psicoactivas en las que se menciona el 
Cannabis, que ha pasado de un 7,4% en 1996 a un 30,3% en 2007. No 
se registraron casos mortales en este periodo con presencia exclusiva de 
Cannabis, aunque en un 14,6 % de los fallecidos por reacción adversa a 
drogas en el año 2007 se detectó esta droga junto a otras  (Figura 7).

FIGURA 7. Evolución de la proporción de admisiones a tratamiento, 
urgencias hospitalarias y mortalidad en relación con el uso de 

Cannabis en España, 1996-2006.

(*)  Episodios de urgencias relacionados con drogas en los que se menciona Cannabis. 
(**) Admitidos a tratamiento por abuso o dependencia de Cannabis. 
(***) Episodios de urgencias en los que se menciona Cannabis. 
FUENTE: DGPNSD. Observatorio Español sobre Drogas (OED). Indicador Tratamiento, Urgencias 
y Mortalidad.

III.	 Conceptos generales y farmacología

3.1.	 Cannabis. Aspectos históricos.

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

 

La planta es dioica, y, por tanto, con ejemplares machos y hembras. 
Éstas florecen con mayor fuerza, en forma de cogollos (inflorescencia 
tipo cima) con una polinización rica en aceites esenciales y resinosos. 
La planta puede alcanzar los seis metros de altura y, aunque se da en 
condiciones de silvestre o salvaje, generalmente sin alcanzar más de un 
metro o dos, ha sido más abundante su cultivo seleccionado en altura 
para usos concretos industriales. Esto es lo que quiere decir “Cannabis 
sativa”: (cultivada en oposición a silvestre). Su recolección conllevaba 
la posibilidad de aparición de lesiones específicas en zonas expuestas al 
roce con las hojas. En nuestro país la bazagosis o cannabiosis, afección 
broncopulmonar secundaria a la aspiración de las fibras de cáñamo, 
se consideraba una enfermedad profesional clasificada com tal en el 
Sistema Nacional de Salud.
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En los últimos doscientos años de taxonomía botánica iniciada por 
Carlos Linneo, el término define una especie del reino vegetal, del 
orden de los rosales o urticales, familia cannabáceas, que comprende, 
fundamentalmente, tres sub-especies: Cannabis sativa sativa, Cannabis 
sativa indica y Cannabis sativa ruderalis. Se hibridan entre sí con facilidad, 
tanto de forma espontánea en la naturaleza como por acción selectiva 
del hombre para lograr plantas más acordes con los usos a los que se 
destina el cultivo. De este modo hoy se distinguen genéticamente cerca 
de 50 variedades de cultivos.

El desarrollo histórico de los últimos cien años ha hecho que el térmi-
no “cáñamo” se utilice para referirse a la subespecie de Cannabis sativa 
residualmente cultivada para alpargatería, pasta de papel, cordelería y 
molduras. El resto constituiría lo que se conoce como “Cannabis” y su 
importancia, se debe al contenido en aceites terpénicos, de los que el 
más conocido y famoso es el delta–9-tetrahidrocannabinol, (THC), la 
sustancia ilegal, susceptible de abuso y dependencia, de mayor consu-
mo en el mundo. Su importancia ha crecido exponencialmente desde 
1930, pero, desde los años noventa del pasado siglo, su consumo parece 
haberse estabilizado en la mayor parte del mundo desarrollado, que 
comunica estadísticas fiables y permite el análisis de las tendencias de 
consumo. No obstante, su cultivo y consumo sigue creciendo en algunos 
países, como los del África subsahariana, donde hace un siglo ni existía, 
ni se transportaba, ni se usaba.

Las características del terreno y del clima condicionan mucho el tiempo 
de maduración de la planta y las posibilidades de recolección, y por 
tanto, la riqueza del contenido en THC, que alcanza la máxima con-
centración en los “cogollos” florales de las plantas femeninas de las 
variedades “indica”. Con ellas se elaboran los “hachís” (chocolate, costo, 
china, kiffi, mierda, shit) y los extractos alcohólicos de aceites esenciales. 
Con el resto de las partes aéreas más o menos trituradas, seleccionadas 
o parcialmente procesadas, se obtienen la grifa, la mariguana, marijuana 
(marihuana), grass, María, Marie-Jeanne, banga o ganja.

Los frutos (cañamones) apenas tienen contenido de cannabinoles, son 
un producto rico en proteínas vegetales y aceites OMEGA 3, y suelen ser 
incluidos en los procesos de elaboración de marihuana para aumentar 
su volumen. Aún son, no obstante, usados para alimentación de aves 
en cautividad y, en ocasiones, es un buen recurso para las necesidades 
humanas en situación de emergencia.

El uso no alimentario ni terapéutico es el más extendido. Lo que se 
busca es un estado de  intoxicación, y su consumo por el ser humano, 
afecta a muchos órganos y sistemas, especialmente al Sistema Nervioso 
Central. Actualmente el consumo más frecuente es fumado, liado como 
un cigarro, la mezcla calentada de resinas de cáñamo con tabaco rubio, 
que es lo que se da en llamar “porro”, y en tiempos “ petardo”, general-
mente sin filtro. Le sigue el fumar, sin mezclar con tabaco casi nunca, 
la mezcla seca y triturada, más o menos seleccionada, de partes aéreas 
de la planta, sobre todo las hojas. Ha ido cayendo en desuso el fumar 
resina directamente en pipas hechas de arcilla,  pero aún se mantiene 
este uso en el norte de África. La última forma de consumo que parece 
estar en incremento, es como ingrediente sazonador de diversos platos 
cocinados. Son muy comunes los dulces y pastas condimentadas así, 
pero también se elaboran ensaladas, carnes y pescados, con un toque 
de cáñamo. Existen en el subcontinente Indostánico cervezas de uso 
tradicional, con contenido alcohólico moderado, que se elaboran aña-
diendo cáñamo completo a las maltas, con claros efectos alteradores 
de las funciones cerebrales. Las variantes de imitación, con consumo 
autorizado en Europa, no contienen cannabinoles tóxicos, sino cáñamo 
selectivamente obtenido sin sustancias prohibidas,

La planta, originaria de las regiones próximas al subcontinente indostá-
nico, se expandió discretamente hacia el Asia Central, la actual China y la 
Persia ancestral, hace no menos de 6000 años. Existen tumbas mogoles 
de más de 4000 años de antigüedad donde se han encontrado semillas 
de cáñamo, en regiones donde el papel, las ropas, cestería o cordelería, 
nunca fueron de cáñamo. Su uso fue medicamentoso, o mágico, muy 
probablemente. La verdadera extensión en su consumo, comienza con la 
islamización progresiva de Asia y norte de África, desde los años de 1200 
de la Era Común. El Cannabis llega a los países del occidente convencio-
nal europeo, fundamentalmente a través de la gente de mar.

La prohibición musulmana de las bebidas alcohólicas favoreció indi-
rectamente, en alguna forma, el consumo muy controlado del Cannabis, 
no citado por el Corán como prohibido. Se le atribuyeron propiedades 
medicinales y curativas que, sin embargo, no fueron de uso generalizado. 
Existen citas preciosas y poéticas en los textos persas del Gulistan (“El 
jardín de las Rosas”, de Saadi) y “Las Mil noches y una Noche” reco-
piladas por Haarum-al-Rashid. Existen relatos legendarios, difícilmente 
verificables, de su uso como primer arma de guerra psicológica, por parte 
de Saladino en la lucha contra los Cruzados Cristianos. Se desconoce 
si pasó a América de manos de los descubridores o con motivo de la 
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venta de esclavos más tardíamente. De forma anecdótica, el papel usado 
en el documento original de la Constitución de los Estados Unidos de 
Norteamérica es de pasta de papel procedente de cáñamo. Algún siglo 
más tarde, ya existen datos históricos de su uso como pago en especie 
para los obreros que construyeron el Canal de Suez, y de la insurrección 
desencadenada tras su supresión por los contratistas, que atribuyeron la 
lentitud de los trabajos al abuso de Cannabis.  

En el caso específico de España, la importante relación con el Islam desde 
el año 711, en terreno peninsular e  insular, en plazas de soberanía (Argel, 
Orán, Tabarca), Territorios Coloniales, el Protectorado de Marruecos 
hasta 1956, y la existencia de ciudades españolas en África del Norte 
(Ceuta y Melilla), nos ha deparado una gran familiaridad con los  usos 
y costumbres del Cannabis, incluidos los consumos, estilo bereber norte 
africano tradicional. Hemos adaptado o adoptado muchas palabras vin-
culadas, en su uso y significado originales, a los efectos del consumo de 
Cannabis: cabreo, bacile, muermo, choteo, cachondeo, enrollarse, etc.  

Desde hace aproximadamente veinte años, los datos epidemiológicos 
han causado una mayor alarma social y sanitaria, por el incremento es-
pectacular del consumo en la población joven, la ausencia de percepción 
del riesgo asociado a su uso y la generalización de la idea de que nos 
encontramos con un producto fácilmente accesible en nuestro país.

Por su contenido en sustancias tóxicas contenidas en los productos 
derivados del “Cannabis”, en especial el THC, están clasificados como 
prohibidos por las Convenciones Mundiales de 1961, 1971 y 1998. Son 
susceptibles de abuso, pueden causar dependencia y provocar o inducir 
enfermedades mentales graves. Su peligrosidad depende de la concentra-
ción relativa de los contenidos tóxicos activos, la frecuencia del uso, su 
intensidad y el contexto en que se use, la edad del usuario, su estado de 
salud  previo y el consumo de otras sustancias de forma simultánea.

Se debe destacar que de todas las sustancias clasificadas como de tráfico 
ilícito por la Organización de Naciones Unidas (ONU), los debates rela-
cionados con el Cannabis siguen siendo los más polémicos. En muchos 
países consumidores, incluidos los EEUU, existen grupos muy activos 
que trabajan por la legitimación y legalización del consumo de Cannabis 
en igualdad de condiciones que el alcohol o el tabaco. Estos grupos han 
logrado, cada vez en más países, la despenalización del consumo propio 
y privado, cuando no también el cultivo para consumo propio. Las situa-
ciones administrativas y de criminalización con respecto al Cannabis son 

enormemente diferentes en cada país, y, a veces, dan lugar a paradojas de 
difícil lectura y comprensión, como el hecho de que se puedan vender 
hasta 5 gramos de Cannabis para uso propio a cualquier comprador en 
un Koffie-Shop (Coffee shop) de Holanda, cuando el tráfico del produc-
to está muy gravemente penalizado en este país.

Los movimientos antiprohibicionistas en toda Europa siguen desarro-
llándose, y mantienen publicaciones periódicas de venta pública con 
tirada no despreciable y alta fidelidad en el cliente. La información 
que se ofrece en la Web de Internet es muy extensa y en su mayor parte 
liberacionista o propagadora de los consumos considerando que es 
prácticamente inocuo, y que si se dan casos de enfermedad, el Cannabis 
no tiene relación causal ni facilitadora con ella. Y son las páginas más 
consultadas por los jóvenes. Y son las más leídas por nuestros jóvenes y 
las que ostentan  mayor rango de fiabilidad para ellos.

En el caso de España, aunque se detalla en el capítulo 7, se debe insistir 
en que nunca se ha penalizado la tenencia de Cannabis para el consumo 
propio, ni su consumo en privado. Ninguna ley española lo había consi-
derado delictivo, aunque sí puede constituir una falta administrativa. 

3.2.	 Cannabis. Formas de presentación y consumo.

Cannabis sativa es una planta que contiene más de 400 componentes 
químicos, de las cuales se conocen al menos 60 cannabinoides que son 
únicos de esta especie. Los tres cannabinoides más importantes, por sus 
efectos psicoactivos, son el THC, el cannabidiol (CBD) y el cannabinol. 
Mientras que el THC es el responsable de la mayoría de los efectos, el 
cannabinol es diez veces menos activo que el THC, además, el  canna-
bidiol, tiene un perfil distinto, ya que presenta actividad ansiolítica y 
sedante (Fusar-Poli et al., 2009).
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El contenido de cannabinoides depende de varios factores como la parte 
de la planta, la variedad o genotipo de que se trate y el momento en que 
es recolectada. La mayor concentración de cannabinoides se encuentra 
en los brotes florecientes de la planta femenina o sumidades florales 
(cogollos) y en las hojas, mientras que las concentraciones son bajas en 
tallo, raíces y semillas.

El Cannabis se presenta para su consumo en forma de hachís, que es un 
exudado resinoso de la planta, mariguana o maría, que consiste en un 
triturado seco de flores, hojas y pequeños tallos de la propia planta, en 
forma de polen, que es un triturado seco de flores muy fino con aspecto 
de polvo amarillento y en forma de aceite. 

Se consume habitualmente fumada en forma de cigarrillos, mezclada 
con tabaco (habitualmente el hachís) o directamente sin tabaco (mari-
huana), colocada en pipas de diferentes formas y tamaños y más recien-
temente mediante vaporizadores. También puede utilizarse el aceite por 
vía oral. 

La marihuana contiene habitualmente entre un 1% y un 5% de THC, 
el hachís entre un 15-50% y el aceite entre un 25-50%. Asumiendo que 
un cigarrillo de marihuana pesa 0,8 g el contenido de THC estaría com-
prendido entre 8 y 120 mg (Ashton 2001). En comparación, el Cannabis 
utilizado para producir fibra textil tiene una riqueza de THC inferior al 
0,3%.

La potencia del Cannabis ha ido aumentando progresivamente en los 
últimos años. A ello han contribuido las técnicas de cultivo y la selec-
ción genética de las variantes más psicoactivas, que han permitido que 
se puedan encontrar variedades que contienen hasta un 20% o más de 
THC. Aún así, la potencia media del Cannabis en Europa en los últimos 
años se ha mantenido estable (OEDT Informe Anual 2008). 

3.3.	 Farmacodinamia. Mecanismo de acción

El THC y los demás cannabinoides se unen a unos receptores llamados 
cannabinoides  (CB1 y CB2) (Figura 7). Estos receptores se localizan en 
la membrana de algunas células y están acoplados a la proteína G como 
sistema de transducción. 

El receptor CB1 se encuentra ampliamente distribuido en el sistema 
nervioso central y en menor densidad en el sistema nervioso periférico, 
mientras que el receptor CB2, de localización fundamentalmente peri-
férica, se distribuye principalmente en las células del sistema inmuno-
lógico. 

Existen compuestos endógenos que se unen a estos receptores y que se 
denominan endocannabinoides. Los endocannabinoides se forman a 
demanda a partir de los fosfolípidos de membrana y su precursor es 
el ácido araquidónico. Se sintetizan y liberan en las neuronas postsi-
nápticas y se unen a receptores presinápticos, es lo que se denomina 
neurotransmisión retrógrada, de esta forma modulan la excitabilidad 
neuronal.  
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Estos compuestos pueden modular la transmisión sináptica de los neu-
rotransmisores glutamato y ácido gamma-aminobutírico (GABA) así 
como actuar sobre la neurotransmisión postsináptica dopaminérgica. 
Aunque no está del todo aclarado, el sistema endocannabinoide podría 
estar implicado en diferentes funciones fisiológicas entre las que desta-
can el aprendizaje, la memoria, las emociones, el refuerzo, la ingesta de 
comida, la neuroprotección, el dolor y la conducta motora, entre otras 
(Pertwee 2004; Howlett et al., 2004). 

El THC actúa sobre el sistema cerebral de recompensa (circuito mesocor-
ticolímbico) que incluye, entre otras, el área ventral tegmental, el núcleo 
accumbens y la corteza prefrontal. El THC, como la mayoría de drogas 
de abuso, aumenta la liberación de dopamina en el núcleo accumbens 
(Figura 8). (Bossong et al., 2009)

Figura 8. Sistema cerebral de recompensa donde actúan el THC y 
las otras drogas de abuso produciendo liberación de dopamina 
en el núcleo accumbens. Se muestran en punteado rojo las áreas 

cerebrales donde se encuentran los receptores cannabinoides. 

Fuente: Modificado de NIDA

3.4.	 Farmacocinética

Absorción 

La cantidad de THC que se absorbe y la velocidad de la absorción de-
pende de la vía de administración. El Cannabis habitualmente se fuma 
(vía intrapulmonar), ya que ésta es la vía de consumo más eficiente. 
Del total de THC contenido en un cigarrillo, entre un 10-25% llega a la 
sangre. La cantidad final de THC absorbido en el organismo depende de 
la profundidad y número de caladas y de la potencia de los cigarrillos. El 
THC se detecta en sangre inmediatamente después de la primera calada 
(1-2 minutos) y las concentraciones máximas se alcanzan entre los 3 y 
10 minutos.  Los efectos se inician entre segundos y minutos tras haber 
consumido la sustancia y persisten hasta 2 y 3 horas. 

Cuando el Cannabis se administra por vía oral (aceites, pasteles, infusio-
nes) la absorción es lenta y errática. Su biodisponibilidad puede variar 
entre un 5 y un 10 % debido a que es destruido parcialmente por el 
jugo gástrico y a que es sometido a intensa metabolización hepática de 
primer paso. La concentración máxima de THC en plasma aparece a las 
2-4 horas y el inicio de los efectos se da entre media hora y 2 horas  
postadministración, pudiendo durar los mismos unas 6 horas. La pre-
sencia de comida puede retrasar la absorción de THC. Se ha estimado 
que para obtener la misma intensidad de efectos se requieren dosis unas 
tres o más veces superiores a las usadas por vía pulmonar.  

En estudios clínicos de investigación se han utilizado formulaciones 
intravenosas de THC. Así que a partir de éstas se ha podido calcular 
la biodisponibilidad comparativa del resto de formulaciones (fumadas, 
orales u otras).  Por vía intravenosa toda la dosis administrada llega a la 
sangre y por ello se calcula que es entre 5 a 10 veces más potente que la 
vía intrapulmonar u oral. (Grotenhermen 2003; Huestis 2005; Huestis 
2007).

La administración de THC rectal o transdérmica mediante parches puede 
ser una vía adecuada en algunos casos ya que se evita en parte el fenóme-
no de primer paso hepático. Ello podría ser de utilidad en la terapéutica 
de las náuseas y vómitos secundarios al tratamiento citostático, pero 
hasta el momento no existen preparados comerciales administrados por 
vía rectal o transdérmica ni ensayos clínicos controlados que confirmen 
su eficacia mediante esta vía de administración (Grotenhermen, 2003).  
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El THC se absorbe en la mucosa oral y sublingual. Existe un prepara-
do farmacéutico en forma de spray para uso en la mucosa oral que se  
encuentra autorizado en algunos países para paliar el dolor neuropá-
tico en pacientes con esclerosis múltiple o el dolor moderado o severo 
persistente en pacientes con cáncer avanzado y que no responden a la 
máxima dosis tolerada de opioides (Ver posibles usos terapéuticos de los 
cannabinoides, capítulo 10).   

THC

Distribución

Tras la entrada del THC en el organismo los niveles plasmáticos dis-
minuyen rápidamente, apreciándose un fenómeno de redistribución 
multicompartimental. El THC circula unido en elevada proporción a 
las proteínas plasmáticas, fundamentalmente lipoproteínas (95-99 %) 
y pobremente a la albúmina. Esta elevada unión proteica explicaría el 
por qué sólo una pequeña proporción de THC pasa al sistema nervioso 
central atravesando la barrera hematoencefálica (BHE). Los cannabinoi-
des son muy liposolubles y por ello se unen a la grasa corporal, lo que 
provoca una prolongación de sus efectos y su acumulación en el orga-
nismo. Otros depósitos de cierta relevancia son el pulmón y el hígado.  
Al igual que la mayoría de fármacos liposolubles, el THC atraviesa la 
barrera placentaria y  también se acumula en la leche materna (hasta 8 
veces más que en el plasma).  

Metabolismo

El tetrahidrocannabinol se metaboliza principalmente en el hígado por 
el sistema microsomal del citocromo P 450 (CYP2C), aunque también 
puede metabolizarse en otros lugares como el SNC y la mucosa del intes-
tino delgado. Se han identificado alrededor de 100 metabolitos del THC 
de entre los cuales, los dos más relevantes son el 11-nor-9-carboxi-THC 
(THC-COOH), que es el más abundante pero inactivo, y el 11-hidroxi-
THC (11-OH-THC), que presenta una actividad farmacológica semejante 
a la de su precursor; este metabolito circula unido en elevada proporción 

a la albúmina de la sangre y podría ser el principio activo responsable 
de la mayoría de efectos en los consumidores crónicos (Goullé et al., 
2008).  Los otros cannabinoides de interés como el delta-8 THC, el can-
nabinol y el cannabidiol también sufren transformaciones metabólicas 
similares, siendo su primer paso el de la transformación en derivados 
hidroxilados. 

Eliminación

La semivida de eliminación del THC, es decir el tiempo que tarda en 
reducirse a la mitad su concentración en la sangre, es de 25-36 horas. Un 
80% se elimina a través de las heces y un 20% en la orina como THC-
COOH y otros metabolitos. Las pruebas para determinar el consumo 
de THC se basan en la detección de su metabolito (THC-COOH). Tras 
el consumo de un cigarrillo puede detectarse el metabolito de THC en 
orina (orina positiva) durante una semana. En consumidores crónicos 
la orina puede ser positiva hasta más de un mes después de dejar de 
consumir (Grotenhermen 2003; Huestis 2005).  Respecto a la prolon-
gada semivida de eliminación en cualquiera de los casos deben tenerse 
presente dos factores: por un lado, la existencia de circulación entero-
hepática que facilita el reingreso de los cannbinoides al organismo y 
explica la elevada excreción fecal detectada, y por otro lado, la existencia 
de un secuestro en tejidos grasos debido a la elevada liposolubilidad 
de los cannbinoides. Esta circunstancia ha motivado el estudio de los 
posibles efectos indeseables consecutivos a su eventual acumulación en 
el organismo. 

El THC-COOH se excreta en la saliva en concentraciones pequeñas pero 
detectables y también en el sudor y en el cabello. 

3.5.	 Interacciones farmacológicas y con otras drogas de abuso

Las interacciones farmacológicas más importantes del Cannabis son de-
bidas a sus efectos farmacológicos. Aunque cabría esperar interacciones 
farmacológicas debidas a su elevada unión a las proteínas plasmáticas 
y a su  metabolismo hepático, realmente no se observan o no son tan 
relevantes. También debe considerarse el papel del tabaco, que es un 
inductor metabólico del CYP1A2 y que interacciona con las metilxanti-
nas (cafeína y teofilina) y con algunos antipsicóticos. A continuación se 
resumen en la Tabla 4 las principales interacciones farmacológicas.
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TABLA 4. Interacciones del Cannabis con algunos medicamentos y drogas

Fármaco/Droga concomitante Efecto clínico

Anfetamina, cocaína, otros agentes simpaticomiméticos Hipertensión aditiva, taquicardia, posible cardiotoxicidad. El THC incrementa los 
efectos subjetivos de la cocaína y anfetamina

Antiinflamatorios no esteroideos (Indometacina, ácido acetilsalicílico) Reducen los efectos subjetivos y cardiovasculares del THC

Atropina, escopolamina, antihistamínicos, otros agentes anticolinérgicos Taquicardia aditiva o super aditiva, somnolencia

Sedantes: barbitúricos, benzodiacepinas, etanol, litio, opioides, buspirona, 
antihistamínicos, relajantes musculares, otros depresores del SNC

Somnolencia aditiva y depresión del SNC. Aumenta la depresión respiratoria de 
los opioides. El TCH incrementa la analgesia provocada por la morfina

Ketoconazol, itraconazol, telitromicina, claritromicina, ritonavir, otros 
inhibidores de la proteasa

Son inhibidores potentes del CYP3A4 y pueden incrementar la concentración 
plasmática de los cannbinoides

Rifampicina, fenitoína, fenobarbital, carbamazepina, hierba de San Juan Son inductores potentes del CYP3A4 y pueden reducir la concentración 
plasmática de los cannabinoides

Disulfiram, fluoxetina Reacción hipomaniaca

Barbitúricos El TCH disminuye la depuración de estos fármacos debido a una  inhibición de 
su metabolismo

Teofilina Aumento del metabolismo de la teofilina

Opioides Tolerancia cruzada y potenciación mutua

Naltrexona Incremento de los efectos de THC por bloqueo de los receptores opioides

Etanol Incremento de los efectos subjetivos y cardiovasculares del THC. Incremeto de la 
sedación y del deterioro del rendimiento psicomotor del alcohol

Rimonabant Reduce los efectos subjetivos y cardiovasculares del TCH al antagonizar los 
receptores cannabinoides

Fuente: Elaboración Comisión Clínica Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas



44 45

Es importante destacar que algunos estudios han puesto de manifies-
to que el consumo temprano de Cannabis es un factor de riesgo para 
el de otras drogas y sus problemas asociados (Hall y Linskey, 2005, 
Manzanares J et al., 1999). Este policonsumo puede provocar interaccio-
nes farmacológicas que pueden llegar a producir en los consumidores 
efectos clínicos muy severos (Tabla 4). 

IV.	 Manifestaciones clínicas asociadas  
al consumo de Cannabis

El Cannabis es la droga ilegal más utilizada en nuestro medio. Su consumo 
ha aumentado en los últimos años y la edad de inicio se ha adelantado. 
Las evidencias muestran que consumir Cannabis tiene consecuencias 
negativas para la salud, tanto por sus efectos agudos como crónicos.

Los efectos agudos del Cannabis han sido estudiados en condiciones 
de laboratorio a través de los diseños y técnicas de investigación más 
adecuados para poder extraer conclusiones unívocas. En el caso de los 
efectos crónicos, los estudios se han llevado a cabo en diseños no ex-
perimentales. Los efectos del consumo crónico del Cannabis han sido 
extrapolados a partir de los hallazgos de estudios de consumidores de 
Cannabis a los que se ha seguido a lo largo de los años. Estos estudios 
observacionales no controlados adolecen de las limitaciones meto-
dológicas comunes a todos los estudios de este tipo: la existencia de 
factores genéticos, psicológicos y sociales previos al inicio del consumo 
de Cannabis y comunes a los que pueden estar en la base de los efectos 
observados tras el consumo prolongado del Cannabis, y la imposibilidad 
de poder controlar de forma clara la cantidad y calidad de la exposición 
al tóxico. 

Debe destacarse la existencia de una asociación elevada y significativa 
entre el uso de Cannabis y el consumo de alcohol, tabaco y otras dro-
gas ilegales (Beck et al., 2008). Esto ha invitado a pensar a diversos 
investigadores que el Cannabis puede actuar como droga facilitadora o 
inductora del consumo de otras sustancias ilegales en la denominada 
teoría de la “puerta de entrada” (Von Sydow et al., 2001; Degenhardt, 
2001; Fergusson y Horwood, 2000). 

En este sentido los estudios llevados a cabo hasta la actualidad muestran 
que:

1)	 Casi todos los adolescentes que han probado la cocaína y la heroína 
previamente han consumido alcohol, tabaco y Cannabis. 

2)	 Los consumidores regulares de Cannabis tienen más probabilidades 
de consumir heroína y cocaína.
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3)	 Cuanto más temprano es el inicio del consumo de Cannabis, mayor 
es el riesgo de que se consuman otras drogas.

Estos hallazgos han sugerido distintas hipótesis con el fin de explicar 
esta asociación: 

1)	 Los que empiezan a consumir Cannabis a una edad temprana tam-
bién tienen más probabilidades de usar otras drogas ilegales, por las 
mismas razones que pueden haber facilitado el inicio de Cannabis 
(curiosidad, problemática social, familiar, etc.). 

2)	 Los consumidores de Cannabis obtienen la droga en el mismo merca-
do ilegal que las otras drogas y por tanto tienen más oportunidades 
para acceder a ellas. 

3)	 Los efectos del Cannabis en el cerebro aumentan la predisposición 
del adolescente a consumir otras drogas (Hall y Linskey, 2005).

En la actualidad, con los datos disponibles, no puede descartarse que 
el consumo de Cannabis comparta factores de tipo genético, de perso-
nalidad, sociológicos y de disponibilidad de drogas, comunes con el 
consumo de otras sustancias de abuso, en lugar de tener un papel causal 
directo en la escalada de consumo de otras drogas (Morral et al., 2002).

Por otra parte, cada vez hay más evidencia de que el consumo de Cannabis 
durante períodos de abstinencia de otras drogas, tras una desintoxica-
ción, debe ser tenido en cuenta como factor de riesgo de recaída. De 
confirmarse estos resultados, podrían cambiar las perspectivas en los 
programas de reducción de daños en los que suele aceptarse el consumo 
de Cannabis y se prima la abstinencia del tóxico principal. 

Es precisamente este patrón de policonsumo el que dificulta que pueda 
establecerse una asociación clara entre el consumo del Cannabis y los 
efectos encontrados. 

Otro factor determinante en la aparición y gravedad de las consecuen-
cias negativas del consumo de Cannabis parece ser la edad de inicio del 
consumo. Así, los problemas y trastornos parecen ser más pronunciados 
entre aquellos que inician el consumo antes de los 16 años, probable-
mente con relación a que el Cannabis provoca cambios neurobiológicos 
durante determinados periodos del desarrollo del cerebro (Pistis et al., 
2004; Ehrenreich et al., 1999).  

Los resultados de los distintos estudios permiten afirmar que el ini-
cio temprano en el consumo de Cannabis se asocia, por un lado, a la 
aparición de trastornos mentales ( Lynskey et al., 2004; Stefanis et al., 
2004; Arseneault et al., 2002; Fergusson et al., 2002); por otro lado, 
con un consumo importante y problemático de Cannabis u otras drogas 
en edades posteriores (Grant y Dawson 1998; Lynskey et al., 2003); y 
con mayor dificultad para abandonar el consumo (DeWit et al., 1997). 
Finalmente, se ha observado que la edad de inicio temprana del con-
sumo de Cannabis también se asocia con mayores problemas de déficit 
neuropsicológicos que, en los adolescentes, puede traducirse en un peor 
rendimiento escolar (Gudlowski et al., 2008; Pope et al., 2003; Fergusson 
et al., 2002; Hall et al., 2001; Fergusson et al.,1997).

Así pues, la fase inicial de la adolescencia parece ser un periodo de cru-
cial importancia para el desarrollo del daño relacionado con Cannabis 
(Ashtari et al., 2009; Yücel et al., 2008). Aunque la asociación entre 
consumo temprano de Cannabis y problemas posteriores puede ser de-
bida en parte a factores de riesgo comunes (genéticos, de personalidad, 
sociológicos), es importante, desde la perspectiva de salud pública, mo-
nitorizar la edad de inicio del primer consumo, puesto que su descenso  
puede resultar en una mayor exposición acumulada a lo largo de la vida 
y aparición de más problemas y trastornos. 

Tras estas consideraciones previas, a continuación se revisan algunas de 
las complicaciones médicas que pueden aparecer tras el consumo de 
Cannabis y que son muy relevantes para la salud de aquellas personas 
que lo consumen.

En la Tabla 5 se describen las consecuencias clínicas más importantes 
conocidas hasta el momento. 
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TABLA 5. Efectos del Cannabis

SISTEMA 
Efectos Consecuencias clínicas

Sistema Nervioso Central (SNC)
	 Psicológicos

	 Cognitivos

	 Sobre el rendimiento psicomotor

	 Sobre la función motora

	 Sobre la conducción de vehículos

	 Sedativos

	 Sobre la conducta alimentaria

	 Sobre la sensibilidad

	 Sobre la percepción sensorial 

Euforia, bienestar, relajación, ansiedad, risa fácil, locuacidad, síntomas 
paranoides, pánico

Alteración de la memoria a corto plazo, dificultad en la concentración. Peor 
rendimiento en los estudios, mayor conflictividad.

Empeoramiento del tiempo de reacción y atención.

Relajante muscular. Incremento de la actividad motora seguido de inercia e 
incoordinación motora, ataxia, disartria, temblores, debilidad 
y espasmos musculares.

Empeoramiento conducción y manejo de maquinaria. Mayor riesgo de accidentes.

Depresor generalizado del SNC. Somnolencia.

Aumento del apetito. Antiemético.

Disminución del dolor, aumento de la sensibilidad térmica.

Aumento de la percepción visual, auditiva, táctil. Distorsión del espacio y del 
tiempo. Alucinaciones.

Cardiovascular Aumento de la frecuencia cardiaca. Aumento de la presión arterial. Aumento del 
gasto cardiaco.

Respiratorio Exposición al humo y sustancias cancerígenas del tabaco.

Ocular Enrojecimiento conjuntival. Reducción presión intraocular.

Digestivo Sequedad de boca. Antiemético.

Inmunológico Alteración de la inmunidad celular.

Endocrino y reproductor Disminución de las hormonas sexuales. Aumento de la prolactina (galactorrea). 
Aumento de riesgos obstétricos y de tumor de testículo.

Embarazo y lactancia Mayor riesgo de bajo peso al nacer. Paso de cannabinoides a la leche.

Fuente: Elaboración Comisión Clínica Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas
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4.1.	 Sistema Nervioso Central (SNC) 

Diversos estudios han demostrado que el consumo de Cannabis produce 
daños en el tejido cerebral que afectan a su funcionamiento, principal-
mente cuando el consumo se inicia en la adolescencia, durante el periodo 
de maduración del cerebro (Ashtari et al., 2009; Yücel et al., 2008). Estos 
efectos sobre el SNC son los más relevantes ya que constituyen la base 
de su abuso y se asocian a algunas de las complicaciones más frecuentes 
tras el consumo agudo y crónico (Tabla 5)

Efectos psicológicos

Los preparados del Cannabis, hachís y marihuana principalmente, se han 
utilizado desde hace muchos años por sus propiedades psicoactivas. El 
principal responsable de la actividad farmacológica psicoactiva es el THC 
(Wachtel et al., 2002). Los efectos de los otros cannabinoides y otros 
compuestos contenidos en la planta pueden producir acciones aditivas 
o antagonistas de las del THC. Así por ejemplo el cannabidiol (CBD) 
provoca efectos sedantes y ansiolíticos. 

El consumo de Cannabis produce generalmente un efecto bifásico. Tras 
una fase inicial de estimulación (euforia, bienestar, ansiedad), le sigue 
una fase donde predomina la sedación y la relajación. También aparece 
risa fácil y locuacidad. Paralelamente se altera la memoria reciente, y 
existe dificultad en la concentración y disminución de la atención 
(Abanades et al., 2005; Asthon, 2001).

Aunque es difícil calcular las dosis habitualmente consumidas así como 
su biodisponibilidad, se sabe que una dosis fumada de 5 mg de THC 
proporciona unos efectos leves, que serían similares a los de 10 mg por 
vía oral. Dosis mayores pueden producir efectos intensos.

En algunos sujetos, especialmente en inexpertos o tras dosis elevadas 
pueden aparecer ansiedad, disforia, síntomas paranoides y/o pánico, 
que habitualmente desaparecen de forma espontánea en pocas horas. La 
intoxicación aguda por Cannabis puede cursar con  un episodio psicótico 
agudo que se caracteriza por ideas delirantes, alucinaciones, confusión, 
amnesia, ansiedad y agitación. 

Efectos cognitivos 

El uso de Cannabis a diario y durante periodos prolongados provoca 
cambios estructurales y daños severos en el tejido cerebral (hipocampo 
y amígdala) que pueden traducirse en deficiencias en la memoria, la 
atención, percepción, resolución de problemas, la capacidad psicomo-
tora y la velocidad de procesamiento de la información (Yücel et al., 
2008; Hunault et al., 2008; Iversen, 2003). Los efectos son similares a 
los producidos por el alcohol y las benzodiazepinas e incluyen enlente-
cimiento en la velocidad de reacción, incoordinación motora, alteración 
de la memoria a corto plazo, dificultades de concentración y afectación 
de la atención dividida. Estos efectos son dosis-dependiente y alteran la 
habilidad en el momento de conducir un vehículo o manejar maquina-
ria de precisión. 

Estas alteraciones psicológicas parecen relacionarse con cambios fun-
cionales, del flujo sanguíneo y metabólicos en regiones prefrontales y 
cerebelares que se observan en estudios de neuroimagen en usuarios cró-
nicos de Cannabis (Lundqvist, 2005; Verdejo-García et al., 2004; Rogers 
et al., 2001; Pope et al., 1995). 

Se ha discutido si estos cambios son consecuencia del consumo crónico 
acumulado o de un estado de intoxicación aguda persistente tras un 
consumo diario. Los estudios más consistentes han demostrado que las 
alteraciones neurocognitivas descritas se normalizan progresivamente si 
los individuos dejan de consumir, mejorando con el paso de los días. 
Parece que la afectación observada puede revertir casi en su totalidad 
a las 4 semanas de cesar el consumo de Cannabis (Pope et al., 2001; 
Solowij et al., 2002; Pope et al., 2003). Hay estudios que relacionan la 
persistencia de algunas de estas alteraciones con el inicio temprano del 
consumo de Cannabis (antes de los 17 años)  (Pope et al., 2003).

En una revisión sistemática de los diferentes estudios de seguimiento 
poblacional de uso de drogas y secuelas psicológicas y sociales, pudo 
demostrarse que había una asociación entre el uso de Cannabis y la 
obtención de un nivel de estudios más bajo en comparación con los 
controles que no tomaban la droga (Macleod et al., 2004). Además, la 
asociación fue mayor en el caso de un inicio temprano del consumo  
(15 años). 
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En un estudio de seguimiento de 1265 niños durante 25 años realizado 
en Nueva Zelanda, se demostró que había una asociación estadísti-
camente significativa entre el consumo de Cannabis de manera dosis-
dependiente y un riesgo mayor de abandono de los estudios, de fracaso 
en el acceso a la universidad y de finalizar los estudios universitarios 
prematuramente (Fergusson et al., 2008). En este estudio, el 1,9% de los 
estudiantes que lograron obtener un título universitario tenían un alto 
consumo de Cannabis (más de 400 veces antes de los 21 años) frente al 
35,9% de los estudiantes que consiguieron un título universitario y no 
habían consumido nunca Cannabis. 

En España, los datos obtenidos en la encuesta ESTUDES que se muestran 
en la Tabla 6, reflejan la relación entre el consumo de drogas y el fracaso 
escolar, medido por la repetición de curso. Como puede observarse, 
entre los que presentan fracaso escolar, el consumo de todas las drogas, 
incluido el Cannabis, es más elevado.

Tras una revisión de los diferentes trabajos sobre la relación entre el con-
sumo de Cannabis y los problemas académicos (Lynskey y May, 2000), 
los resultados pueden resumirse en que el incremento del consumo de 
Cannabis en el periodo académico se asocia a la obtención de peores 
calificaciones académicas, menor satisfacción, actitudes negativas hacia 
la escuela, un pobre rendimiento escolar, un aumento del absentismo y 
una mayor prevalencia de abandono de los estudios.

TABLA 6: Prevalencias de consumo de drogas entre los escolares 
de 14 a 18 años que no han repetido curso y entre los que sí han 

repetido (ESTUDES 2004)

PREVALENCIAS

    ALGUNA VEZ        ÚLTIMOS 12 MESES  ÚLTIMOS 30 DÍAS

No  
rep.

Rep.  
1 curso

Rep. 2  
o más  
cursos

No  
rep.

Rep.  
1 curso 

Rep.2  
o más  
cursos 

No 

rep.

Rep.  
1 curso 

Rep. 2  
o más  
cursos 

Tabaco 54,0 69,9 73,7 - - - 21,7 41,1 45,9

Alcohol 76,8 87,0 91,9 75,9 86,1 91,0 59,4 70,9 78,8

Tranquilizantes sin 
receta

5,9 7,9 8,0 4,2 5,6 5,1 2,2 2,7 3,1

Cannabis 35,5 53,2 59,8 30,9 45,2 49,5 20,2 33,5 36,6

Cocaína 4,7 14,7 20,1 3,8 11,7 16,1 1,8 6,4 9,5

Heroína 0,4 0,9 1,6 0,3 0,5 0,9 0,2 0,4 0,8

Speed y anfetaminas 2,4 7,3 10,9 1,8 4,8 6,8 1,0 2,5 3,6

Alucinógenos 2,7 7,2 10,6 1,8 4,7 6,6 0,9 2,0 3,0

Inhalables 3,3 4,7 5,9 2,0 2,4 2,9 1,0 1,3 1,7

Éxtasis 2,5 7,8 12,2 1,4 4,1 5,5 0,7 2,0 3,4

Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Instituto Nacional de Estadística (INE). Comisión 
Clínica Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas.

Significación estadística de la ji-cuadrado de tendencia lineal: p<0,001 para todas las variables, 
excepto tranquilizantes sin receta en últimos 12 meses y últimos 30 días (p<0,01), inhalables 
últimos 12 meses (p<0,001), e inhalables últimos 30 días (P=0,1). 

A continuación se hace una estimación del número de estudiantes de Enseñanzas Secundarias, 
según hayan repetido o no curso, basándose en los datos del universo de ESTUDES proporcio-
nados por el Ministerio de Educación. Hay que tener en cuenta que la cifra de la población espa-
ñola de 14-18 años es más elevada que la que aquí se muestra (población total), porque hay una 
proporción de la población no escolarizada. La proyección del INE para 2004 de la población 
española de 14-18 años es de 2.272.724 personas.

Población total de 14-18 años 2.272.724

Población 14-18 años escolarizada  
en España en Enseñanzas Secundarias

1.765.289 100

No repetidores 1.128.020 63,9

Repetidores 584.311 33,1

1 curso 453.679 25,7

2 cursos o más 128.866 7,3

Fuente: Observatorio Español sobre Drogas. Instituto Nacional de Estadística (INE). Comisión 
Clínica Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas. 
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Efectos sobre el rendimiento psicomotor y la conducción de vehículos.

En un metaanálisis de 87 estudios sobre el efecto del Cannabis sobre dis-
tintas pruebas de rendimiento psicomotor, se demostró que el deterioro 
provocado por el Cannabis en estas pruebas era máximo 1 hora después 
de ser fumado y entre 1 y 2 horas después de ser ingerido por vía oral. 
Pudo además establecerse una relación dosis-efecto. Cuando la dosis de 
Cannabis está entre 200 y 300 microgramos/kilo de peso, equivalentes a 
un cigarrillo conteniendo entre 14 y 21 mg de THC en una persona de 
70 kg, los efectos deletéreos son similares a los inducidos por el etanol a 
concentraciones en sangre ≥ 0,5 gr/l (Ramaekers et al., 2004). 

En otro estudio realizado por un grupo de expertos internacionales 
mediante un metaanálisis de estudios experimentales, en el que se inves-
tigaba los efectos del Cannabis sobre la conducción de vehículos, se llegó 
a la conclusión de que la concentración de THC en sangre de 7-10 ng/ml 
se correlaciona con una alteración del rendimiento psicomotor seme-
jante a la inducida por el etanol a concentraciones en sangre ≥ 0,5 gr/l 
(Grotenhermen et al. 2007). La afectación psicomotora se incrementa 
al combinar el Cannabis con etanol u otros sedantes (Jones et al., 2008; 
Biecheler et al., 2008).

Los efectos citados anteriormente se han demostrado en condiciones de 
laboratorio y en estudios experimentales de conducción de vehículos 
en circuitos cerrados o con tráfico (Mann R et al., 2003). Los efectos del 
Cannabis en cuanto a la seguridad vial y su implicación en los accidentes 
de circulación se han estudiado en muestras de accidentados en los 
que se ha demostrado la presencia de cannabinoides en sangre u orina. 
Estos estudios observacionales no controlados muestran las limitaciones 
metodológicas características de los mismos: la existencia de otros fac-
tores que podrían ser relevantes (estado previo del sujeto) así como la 
imposibilidad de poder controlar de forma clara la cantidad de Cannabis 
consumida. También hay que destacar que, dado que el consumo de 
Cannabis suele realizarse de forma conjunta con otras sustancias (alco-
hol principalmente), este patrón de policonsumo dificulta que pueda 
establecerse una asociación causal clara entre el consumo del Cannabis y 
los accidentes de tráfico. 

Existen estudios que demuestran un mayor riesgo de colisiones, con 
resultado de lesiones y muerte, en las personas que conducen bajo los 
efectos de Cannabis. Los resultados de un estudio australiano muestran 
que el consumo de Cannabis en las 3 horas previas a la colisión de tráfico 

se asoció a un riesgo casi cuatro veces mayor de ingreso hospitalario/
muerte en dicha colisión (Blows et al., 2005).  En un estudio francés, que 
incluyó 10.748 conductores implicados en colisiones de tráfico mortales 
y de los que se disponía de información analítica sobre la presencia de 
alcohol y drogas, se observó que la presencia de Cannabis se asociaba a 
un riesgo tres veces mayor de colisión (Laumon et al., 2005).

Efectos sobre la función motora

El Cannabis produce relajación muscular probablemente a través de 
la interferencia en el arco reflejo miotático en médula o por el efecto 
modulador de los receptores CB1 (cannabinoides tipo 1) sobre los neu-
rotransmisores glutamatérgicos y GABAérgicos. Todo ello sin descartar 
los efectos sobre el huso neuromuscular, aunque la representación de 
este receptor CB1 en el Sistema Nervioso Periférico es mucho menor. 

Ciertos estudios indican que el consumo de Cannabis produce un in-
cremento de la actividad motora seguido de inercia e incoordinación 
motora, ataxia, disartria, temblores, debilidad y espasmos musculares 
(Corrigan D, 2008). 

Efectos sedativos

El THC induce sueño, probablemente debido al aumento de melatonina 
y altera el patrón sueño-vigilia. Tras la administración continua de dosis 
elevadas se puede observar durante la mañana siguiente un cierto grado 
de resaca en algunos sujetos. Además puede aparecer un efecto rebote en 
la cantidad de periodos de sueño con movimientos oculares rápidos o 
sueño REM tras la interrupción brusca de consumos elevados. 

Efectos sobre la conducta alimentaria

El Cannabis produce un aumento del apetito entre 1-3 horas tras su 
consumo. Tanto el THC por vía oral como el Cannabis fumado aumen-
tan el número de ingestiones y la cantidad total de comida ingerida. 
Sin embargo, con el consumo continuado de Cannabis se produce una 
cierta disminución de este efecto. El Cannabis también produce un efecto 
antiemético que se ha utilizado con fines terapéuticos para reducir las 
náuseas y los vómitos en pacientes con tratamiento quimioterápico y 



56 57

que no responden a los tratamientos antieméticos habituales (Ver posi-
bles usos terapéuticos de los cannabinoides, capítulo 8).  

Efectos sobre la sensibilidad y la percepción sensorial

El consumo de Cannabis produce, en una primera fase, una agudización 
de las percepciones visuales, auditivas y táctiles, así como una ligera 
distorsión del espacio y tiempo.

Así mismo, los cannabinoides han demostrado ser analgésicos en mode-
los animales de dolor agudo y crónico. En humanos estas propiedades 
no se han demostrado claramente en el dolor agudo. En dolor crónico, 
se ha aprobado en Canadá un preparado para el tratamiento del dolor 
neuropático en la esclerosis múltiple (Ver posibles usos terapéuticos de 
los cannabinoides, capítulo 8). 

4.2.	 Sistema Cardiovascular

Consisten básicamente en una alteración de la frecuencia cardiaca que se 
puede presentar como taquicardia tras el consumo de Cannabis, o bien 
bradicardia si el consumo se realiza a dosis elevadas (Khiabani et al., 
2008). Los efectos sobre la presión arterial comprenden un incremen-
to de la misma si se está sentado o acostado y una disminución de la 
misma si se está de pie. Si la persona que fuma se levanta rápidamente 
puede aparecer sensación de mareo, hipotensión (ortostática) e incluso 
pérdida de conocimiento. Esto es más frecuente en sujetos con poca 
experiencia. Estos efectos dependen de la dosis y son máximos pocos 
minutos después de iniciar el consumo fumado y desaparecen tras 1-2 
horas. Además, incrementa el gasto cardiaco, disminuye la tolerancia al 
ejercicio y puede empeorar el estado de salud en personas con patología 
cardiaca o vascular previa, en las que se han descrito algunos casos de 
arritmias graves (Jones, 2002; Sidney, 2002). 

4.3.	 Sistema Respiratorio

Los efectos de fumar Cannabis sobre el sistema respiratorio son los mis-
mos que el consumo de tabaco. Si el Cannabis se consume mezclado 
con tabaco, se está consumiendo tabaco y por ello se está expuesto 
al monóxido de carbono y las sustancias cancerígenas. El consumo 

de “porros” produce incrementos superiores en la concentración de 
carboxihemoglobina que el tabaco puesto que se fuma sin filtro con 
inhalaciones largas y profundas y tiene una temperatura de combustión 
superior a la del tabaco. El consumo crónico de Cannabis fumado genera 
una alteración de la función de las vías respiratorias lo que produce una 
obstrucción del flujo de aire que se ha asociado a bronquitis y enfisema, e 
incluso podría incrementar el riesgo de carcinoma pulmonar (Aldington 
et al., 2007; Ashton, 2001). 

4.4.	 Efectos oculares

El Cannabis produce enrojecimiento conjuntival como consecuencia 
de la vasodilatación, reducción de la producción de lágrimas, caída del 
párpado (ptosis palpebral), dificultad en la acomodación y disminución 
del reflejo pupilar a la luz. La administración local o sistémica produce 
una disminución marcada de la presión intraocular (Hollister, 1986).

4.5.	 Aparato Digestivo 

El Cannabis produce una reducción en la producción de saliva, sequedad 
de boca, reducción del peristaltismo intestinal y enlentecimiento del 
vaciado gástrico (Aviello et al., 2008). También se ha descrito efecto 
antiemético.

4.6.	 Sistema Inmunológico

En consumidores recreativos de Cannabis se ha observado una dismi-
nución de la inmunidad celular que se correlaciona con la historia de 
consumo de los sujetos (Pacifici et al., 2003). No obstante, no existen 
evidencias claras de que el consumo de Cannabis produzca alteraciones 
inmunológicas clínicamente significativas en humanos. Hasta la fecha 
no se ha podido demostrar que esta inmunosupresión pueda causar un 
mayor número de infecciones.

4.7. 	 Sistema Endocrino y Reproductor

El THC disminuye la secreción de hormonas sexuales, con una reduc-
ción de la secreción de testosterona y del número y la motilidad de los 
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espermatozoides. En mujeres, el consumo de Cannabis produce una re-
ducción del ciclo menstrual, niveles elevados de prolactina que pueden 
asociarse a la aparición de galactorrea, y menores niveles de andrógenos. 
Parece, por todo ello, que el THC podría reducir la fertilidad, aunque 
no ha podido demostrarse definitivamente (Ranganathan et al., 2008; 
Brown y Dobs, 2002,) . 

Se ha publicado recientemente un estudio en el que se concluye que el 
consumo de Cannabis podría incrementar el riesgo de padecer tumor de 
testículo hasta en un 70 %. El riesgo se incrementaba si el consumo era 
continuado, al menos semanalmente, y si el inicio del consumo era en 
la adolescencia (Daling et al., 2009).

Como ocurre con la mayoría de drogas, los cannabinoides pueden afectar 
la conducta sexual con un resultado variable, que depende de la propia 
droga, la combinación con otras sustancias y el contexto de consumo. 
No se ha demostrado científicamente que  el Cannabis sea un afrodisíaco 
(Saso, 2002). 

4.8.	 Embarazo y lactancia

El consumo durante el embarazo incrementa el riesgo para la madre, 
el feto y el neonato.  En las mujeres embarazadas que fuman Cannabis 
el peso de los recién nacidos al nacer es menor, siendo un efecto dosis-
dependiente (Hurd et al., 2005). Posiblemente esté relacionado con la 
inhalación de monóxido de carbono, que disminuye la capacidad de 
la sangre de llevar oxígeno al feto, más que con un efecto directo de 
los cannabinoides, o por la combinación del consumo de Cannabis con 
otras drogas, especialmente el consumo de alcohol  (Schempf, 2008). 

Estudios en animales y en humanos han demostrado que la exposición 
al Cannabis en el útero materno produce alteraciones neurobiológicas 
que se traducen posteriormente en alteraciones neuropsiquiátricas en la 
adolescencia y la edad adulta (Trezza, 2008; Karila, 2006). 

El THC atraviesa la barrera placentaria y también se acumula en la leche 
materna, no recomendándose la lactancia materna en consumidoras de 
Cannabis (House of Lords, 1998).

V.	 Cannabis y trastornos mentales 

El consumo de Cannabis es nocivo para la salud y puede dar lugar a 
una serie de trastornos mentales descritos en los principales sistemas 
internacionales de clasificación de las enfermedades: la Clasificación 
Internacional de Enfermedades (CIE-10) (OMS, 1992) y el Manual 
Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV-TR) 
(Asociación Americana de Psiquiatría, APA, 2000). Si este consumo se 
realiza de modo reiterado puede conducir al establecimiento de abuso 
y dependencia.

Además es frecuente la asociación entre el consumo de Cannabis y otras 
enfermedades psiquiátricas, entre las que destacan los trastornos de an-
siedad y del estado de ánimo y, por su especial gravedad, los trastornos 
psicóticos (Tabla 7).

TABLA 7. Trastornos mentales relacionados y asociados con el 
consumo de Cannabis

Trastornos por consumo de Cannabis
•	 Abuso
•	 Dependencia

Trastornos asociados al consumo de Cannabis
•	 Trastornos de ansiedad
•	 Trastornos depresivos
•	 Psicosis inducida y esquizofrenia

Otros cuadros clínicos relacionados con el consumo de Cannabis
•	 Intoxicación 
•	 Delirium 
•	 Flashback 
•	 “Síndrome amotivacional” o Intoxicación crónica
•	 Trastornos de personalidad



60 61

5.1.	 Trastornos por consumo de Cannabis: Abuso y Dependencia

El consumo continuado de Cannabis puede llevar hacia un consumo 
perjudicial o abuso y a la aparición de un trastorno por dependencia 
(Tablas 8 y 9) . 

TABLA 8. Abuso de sustancias (criterios DSM-IV)

A.	 Un patrón desadaptativo de consumo de sustancias que conlleva un 
deterioro o malestar clínicamente significativos, expresado por uno  
(o más) de los ítems durante un periodo mínimo de 12 meses

1.	Consumo recurrente de sustancias, que da lugar al incumplimiento de 
obligaciones en el trabajo, la escuela o en casa

2.	Consumo recurrente de la sustancia en situaciones en las que hacerlo 
es físicamente peligroso

3.	Problemas legales repetidos relacionados con la sustancia
4.	Consumo continuado de la sustancia, a pesar de tener problemas 

sociales continuos o problemas interpersonales causados o 
exacerbados por los efectos de la sustancia

B.	 Los síntomas no han cumplido nunca los criterios para la dependencia 
de sustancias de esta clase de sustancia

Fuente: Asociación Americana de Psiquiatría

TABLA 9. Dependencia de sustancias (criterios DSM-IV)

Un patrón desadaptativo de consumo de la sustancia que conlleva un 
deterioro o malestar clínicamente significativos, expresado por tres (o más) 
de los ítems siguientes en algún momento de un período continuado de 12 
meses:

1.	 TOLERANCIA, definida por cualquiera de los siguientes ítems:

•	 Una necesidad de cantidades marcadamente crecientes de la sustancia 
para conseguir la intoxicación o el efecto deseado

•	 El efecto de las mismas cantidades de sustancia disminuye claramente 
con su consumo continuado.

2.	 ABSTINENCIA, definida por cualquiera de los siguientes ítems:

•	 El síndrome de abstinencia característico para la sustancia
•	 Se toma la misma sustancia (o una muy parecida) para aliviar o evitar 

los síntomas de abstinencia.
3.	 La sustancia es tomada con frecuencia en cantidades mayores o durante 

un período más largo de lo que inicialmente se pretendía (descontrol del 
consumo).

4.	 Existe un deseo persistente o esfuerzos infructuosos de controlar o inte-
rrumpir el consumo de la sustancia

5.	 Se emplea mucho tiempo en actividades relacionadas con la obtención 
de la sustancia, en el consumo de la sustancia o en la recuperación de los 
efectos de la sustancia.

6.	 Reducción de importantes actividades sociales, laborales o recreativas 
debido al consumo de la sustancia.

7.	 Se continúa tomando la sustancia a pesar de tener conciencia de pro-
blemas psicológicos o físicos recidivantes o persistentes, que parecen 
causados o exacerbados por el consumo de la sustancia.

Fuente: Asociación Americana de Psiquiatría

La capacidad del Cannabis para producir euforia o placer es el factor más 
determinante de su consumo. Este efecto reforzador se atribuye a la esti-
mulación del sistema de recompensa límbico mediado por la dopamina 
y los opioides endógenos, que resulta en un incremento de la liberación 
de dopamina en el núcleo accumbens, al igual que producen otras dro-
gas reforzadoras como la heroína, anfetaminas, cocaína y la nicotina. 
Se ha descrito el desarrollo de tolerancia farmacológica y síndrome de 
abstinencia en humanos con el consumo continuado de Cannabis. La 
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tolerancia parece ser debida a la disminución de la sensibilidad o del 
número de los receptores CB1 (De Fonseca et al., 1994) y su desarrollo 
facilita la escalada de la dosis o el incremento en la frecuencia del con-
sumo que se observa en los estudios longitudinales de consumidores 
(Swift et al., 2000).

Las manifestaciones iniciales del trastorno por abuso de Cannabis 
consisten en abandono del grupo de amigos no consumidores, desin-
terés por actividades que no tengan relación directa con el consumo y 
preocupación por disponer de Cannabis. Cuando estas situaciones se 
acompañan además del uso compulsivo de la sustancia se denomina 
trastorno por dependencia. El problema se detecta inicialmente por fa-
miliares, profesores o amigos, y el individuo no acostumbra a relacionar 
las alteraciones cognitivas con el consumo. En otras ocasiones, son los 
propios consumidores los que acuden solicitando tratamiento después 
de algún fracaso escolar, laboral o por molestias físicas. El trastorno pue-
de ir acompañado de un síndrome de abstinencia caracterizado por irri-
tabilidad, agresividad, inquietud, nerviosismo, ansiedad, disminución o 
pérdida del apetito y dificultades para dormir, incluyendo la presencia 
de sueños extraños, que mejoran con el consumo de Cannabis (Budney 
et al., 2004) (Tabla 10). Este síndrome puede aparecer a los 3-7 días 
de cesar el consumo y suele resolverse pasados unos 28 días (Ashton, 
2001).

TABLA 10. Clínica del abuso o dependencia de Cannabis

•	 Abandono del grupo de amigos no consumidores
•	 Desinterés por actividades que no tengan relación directa con el consumo
•	 Preocupación por disponer de Cannabis
•	 Uso compulsivo del Cannabis
•	 Problemas de rendimiento escolar o laboral
•	 Síntomas de abstinencia caracterizados por: Irritabilidad, agresividad, 

inquietud, nerviosismo, disminución del apetito, y dificultades para 
dormir, que ceden al consumir Cannabis

Se estima que entre el 7% y 10% de los que han probado el Cannabis 
tienen riesgo de desarrollar un trastorno de dependencia (Budney et al., 
2007; Hall y Solowij, 1998). La aparición de éste depende fundamental-
mente del patrón de consumo, observándose que a mayor frecuencia de 

consumo, mayor riesgo de desarrollarlo (desde 1 de cada 10 en consu-
midores ocasionales, hasta 1 de cada 3 en consumidores frecuentes), y 
de la concentración de THC en los derivados del Cannabis consumidos 
(a mayor concentración de THC mayor riesgo de desarrollar dependen-
cia) (Chait y Burke, 1994). Otros factores predictores de la aparición de 
dependencia de Cannabis son ser varón, presentar conductas antisociales 
y ser fumador de tabaco (Coffey et al., 2003).

5.2.	 Trastornos de ansiedad

Los trastornos de ansiedad junto con los depresivos, son las complica-
ciones psiquiátricas más frecuentes asociadas al consumo de Cannabis. 
La sintomatología ansiosa suele asociarse a la intoxicación aguda y, en 
muchos casos, se desencadena por la presencia de ideas paranoides. La 
prevalencia de aparición de sintomatología ansiosa puede llegar al 22%, 
dependiendo de la dosis y se da con mayor frecuencia en consumidores 
poco experimentados y en mujeres (Thomas, 1996). El sustrato neuro-
fisiológico del efecto ansiogénico del THC continúa sin conocerse com-
pletamente aunque estudios recientes han demostrado una activación 
de las áreas parietal y frontal (Fusar-Poli P et al., 2009). 

5.3.	 Trastornos del estado de ánimo 

En estudios longitudinales llevados a cabo en la población general, 
se ha observado una modesta asociación entre depresión y consumo 
importante de Cannabis, que desaparece cuando el consumo de Cannabis 
es poco frecuente. Así mismo, parece existir asociación entre inicio tem-
prano, consumo regular de Cannabis y aparición posterior de depresión. 
A la inversa, hay escasa evidencia de que los sujetos con depresión pre-
senten un riesgo elevado de consumir Cannabis posteriormente. Con los 
datos actuales no se puede descartar que la asociación entre Cannabis y 
depresión sea debida a factores sociales, familiares y ambientales comu-
nes que aumentan el riesgo tanto del consumo importante de Cannabis 
como de la depresión (Degenhardt et al., 2003a). En algunos estudios 
se ha descrito anhedonia, ideación suicida e intentos de suicidio entre 
los consumidores de Cannabis (Moore et al., 2007; Patton et al., 2002; 
Bovasso et al., 2001; Beautrais et al., 1999). 
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5.4.	 Consumo de Cannabis y psicosis 

La relación entre el consumo de Cannabis y la psicosis sigue siendo uno 
de los temas de discusión más candentes en la actualidad debido a la 
elevada prevalencia del consumo de Cannabis y a la gravedad clínica pro-
pia de la psicosis. Con los conocimientos disponibles podemos afirmar 
que:

a)	 La intoxicación aguda por Cannabis puede provocar la aparición de 
síntomas psicóticos tales como despersonalización, desrealización, 
sensación de pérdida de control e ideas paranoides.

b)	 El consumo de Cannabis puede originar psicosis inducidas, de corta 
duración y que ceden con la abstinencia prolongada. 

c)	 El consumo de Cannabis es muy prevalente en sujetos con trastornos 
mentales graves como la esquizofrenia. 

El punto clave está en la naturaleza de la asociación del consumo de 
Cannabis y la aparición de psicosis. Algunos autores apuntan a que el 
consumo de Cannabis precipita psicosis en sujetos vulnerables, mientras 
que otros estudios defienden que esta relación es debida a factores de 
confusión no controlados o a que el Cannabis es utilizado para autome-
dicar los síntomas de la psicosis incipiente. 

Actualmente disponemos de varias revisiones sistemáticas de los estudios 
publicados sobre la asociación entre consumo de Cannabis y psicosis 
(Moore et al., 2007; Henquet et al., 2005; Semple et al., 2005; Arseneault 
et al., 2004; McLeod et al., 2004; Smit et al., 2004). Globalmente estos 
estudios muestran que el consumo de Cannabis puede aumentar en 2-3 
veces el riesgo de aparición de psicosis a lo largo de la vida (Tabla 11). 

TABLA 11. Asociación entre consumo de Cannabis y psicosis: 
revisiones sistemáticas y meta-análisis

Estudio Riesgo  
(odds ratio  
(IC 95%))

Resultados

Arseneault et 
al., 2004

2,3 (1,7-3,0) El consumo de Cannabis es uno 
de los factores implicados en la 
aparición de la psicosis. 

MacLeod et al., 
2004

- No hay una relación causal 
importante entre consumo de 
Cannabis y daño psicosocial.

Smit et al., 
2004

- El consumo de Cannabis actúa 
como factor de riesgo en el inicio 
de esquizofrenia, sobretodo 
en personas predispuestas 
pero también en aquellas sin 
antecedentes.

Semple et al., 
2005

2,9 (2,4-3,6) El Cannabis es un factor de riesgo 
independiente tanto para la 
psicosis como para el desarrollo 
de síntomas psicóticos.

Henquet et al., 
2005

2,1 (1,7-2,5) El Cannabis es un componente 
causal en el desarrollo y 
pronóstico de la psicosis, a través 
de un mecanismo de interacción 
gen-ambiente.

Moore et al., 
2007

2,09 (1,54-2,84) El consumo de Cannabis aumenta 
el riesgo de presentar episodios 
psicóticos, y este efecto es dosis 
dependiente. A mayor consumo 
de Cannabis, mayor riesgo de 
presentar episodios psicóticos.

Fuente: Comisión Clínica de la Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas.
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Cuando se estudia la relación de causalidad de esta asociación, la mayoría 
de los estudios sugieren que el consumo de Cannabis lleva a la aparición 
de la psicosis (Fergusson et al., 2005; Stefanis et al., 2004; Van Os, et al., 
2002; Arseneault et al., 2002), aunque otros han demostrado que suje-
tos potencialmente psicóticos tienen mayor probabilidad de consumir 
Cannabis, sugiriendo también que la psicosis puede predisponer al con-
sumo de Cannabis (Henquet et al., 2005b; Ferdinand et al., 2005). Esta 
relación bidireccional entre factor de riesgo y enfermedad es frecuente 
en las enfermedades psiquiátricas como la psicosis. Independientemente 
de la dirección de la relación, la coexistencia de consumo de Cannabis y 
psicosis aumenta la gravedad del cuadro clínico.

Los resultados de los estudios permiten afirmar que hay una relación de 
causa-efecto entre consumo de Cannabis y aparición posterior de psicosis, 
que esta relación depende de la dosis (a mayor consumo de Cannabis, 
mayor es el riesgo de psicosis), que el consumo de Cannabis suele prece-
der a la aparición de la psicosis, y que el consumo de Cannabis durante 
la adolescencia aumenta el riesgo de psicosis posterior (Henquet et al., 
2005b). 

Se han descrito una serie de mecanismos biológicos que pueden explicar 
esta asociación. Los más probables implican los efectos del THC en la 
regulación de la dopamina en el cerebro. La hipótesis dopaminérgica de 
la esquizofrenia propone que los síntomas psicóticos están causados, 
al menos en parte, por un aumento en la transmisión dopaminérgica 
por las terminales nerviosas que se proyectan en el sistema límbico y en 
el neocortex. Hay evidencias de que la estimulación de los receptores 
cannabinoides por el THC pueden aumentar la liberación de dopa-
mina (Cheer et al., 2004). Estudios en experimentación animal han 
observado que el tratamiento cannabinoide crónico durante la pubertad 
induce cambios conductuales y cognitivos que no se encuentran si la 
exposición ocurre en animales adultos (Schneider et al., 2003). Estos 
hallazgos pueden estar en las bases neurobiológicas de los trastornos 
psicóticos,  pudiendo determinar el riesgo de aparición de estos tras-
tornos en los adultos (Veen et al., 2004). Otro mecanismo implicado 
puede ser la sensibilización dopaminérgica inducida por el consumo 
regular de Cannabis, en la que los sujetos se hacen progresivamente más 
vulnerables a las alteraciones cognitivas y perceptivas inducidas por la 
dopamina y progresan a síntomas psicóticos completos (Howes et al., 
2004). En general se puede afirmar que los estudios neurobiológicos 
sobre los efectos del Cannabis en el SNC sugieren claramente que esta 
sustancia afecta el sistema dopaminérgico, el cual tiene un papel clave 

en el desarrollo de los síntomas psicóticos (Luzi et al., 2008; Fergusson 
et al., 2006 ).

Sin embargo, puesto que no todos los sujetos con psicosis han estado 
expuestos al Cannabis y no todos los consumidores de Cannabis desa-
rrollan psicosis, el Cannabis no es una causa necesaria ni suficiente, sino 
que actúa sobre otros factores para tener una influencia causal sobre el 
riesgo de psicosis (Degenhardt y Hall, 2002; Degenhardt et al., 2003b). 
Diversos estudios sugieren que el factor con el que el Cannabis puede 
combinarse para ejercer la influencia causal es la vulnerabilidad genética 
del individuo para la psicosis. En este sentido, disponemos de diversas 
pruebas indirectas de este riesgo genético: mayor frecuencia de esquizo-
frenia en los familiares de los pacientes con psicosis aguda que consu-
men Cannabis, que en los que no lo consumen (McGuire et al., 1995); 
mayor frecuencia de experiencias psicóticas tras el consumo de Cannabis 
en sujetos con propensión a la psicosis (Verdoux et al., 2003; Henquet et 
al., 2005b) y una mayor sensibilidad de los pacientes con esquizofrenia 
a las alteraciones cognitivas inducidas por el Cannabis (D’Souza et al., 
2005, Zammit et al., 2002). Los resultados de algunos estudios avalan 
esta predisposición genética (Caspi et al., 2005). Así pues, con los datos 
disponibles, se puede afirmar que la asociación entre el consumo de 
Cannabis y la aparición de psicosis podría explicarse por un mecanismo 
de interacción gen-ambiente. 

Esta interacción entre el consumo de Cannabis y la vulnerabilidad expli-
caría por qué el riesgo de psicosis en los consumidores de Cannabis sólo 
es 2-3 veces superior que en los no consumidores; por qué no se han de-
tectado grandes incrementos en la incidencia de psicosis en consonancia 
con el aumento en las tasas de consumo de Cannabis en los adolescentes 
en las últimas décadas, y por qué la edad de inicio de la psicosis es más 
precoz en los consumidores de Cannabis (Arendt et al., 2005; Veen et al., 
2004). 

Por tanto, si bien no es posible descartar totalmente algunos factores 
de confusión no controlados, las pruebas disponibles aconsejan la 
aplicación del principio de precaución y desde la perspectiva de salud 
pública debe recomendarse que los adolescentes no consuman Cannabis 
(de Irala et al., 2005). Debe transmitirse a los jóvenes la idea de que 
el consumo de Cannabis puede aumentar el riesgo (desde 0,7/1000 al 
1,4/1000 habitantes) de desarrollar una esquizofrenia. Este riesgo es 
probablemente mayor en los que tienen antecedentes familiares de 
psicosis o una historia personal de sensaciones y vivencias extravagantes 
(Hall, 2006).
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5.5.	 Otros cuadros clínicos relacionados  
con el consumo de Cannabis

5.5.1.	Intoxicación aguda

Las manifestaciones clínicas producidas por una intoxicación aguda por 
Cannabis son muy variables entre personas y dependen de la dosis, del 
contenido de THC, de la proporción THC/CBD, de la forma de admi-
nistración, así como de la personalidad, las expectativas y experiencia 
previa del sujeto y también del contexto en que se consume (Camí et 
al., 1991).

La sintomatología de la intoxicación es variable aunque siempre suele 
presentarse una primera fase de euforia caracterizada por bienestar físico 
y psíquico pasajero, dilatación de las pupilas, congestión conjuntival, 
náuseas, vómitos y taquicardia. A continuación se presenta una segunda 
fase confusional caracterizada por desorientación, alucinaciones visuales 
y auditivas, alteración de la percepción del espacio y del tiempo, altera-
ción de la memoria inmediata y capacidad de juicio alterada, sedación 
y somnolencia.  

Finalmente se pueden dar reacciones de ansiedad y pánico, ideas para-
noides, crisis de despersonalización, confusión inquietud y excitación. 
Habitualmente estos cuadros agudos desaparecen espontáneamente a 
las pocas horas a medida que el THC se elimina del organismo.

5.5.2.	Delírium por intoxicación

Aunque no es frecuente, cuando el Cannabis se consume en grandes can-
tidades puede producir un cuadro de delirium. Los síntomas típicos son 
confusión, alteraciones de la memoria, sensación de temor, suspicacia, 
despersonalización, desrealización y alteraciones sensoperceptivas. La 
psicopatología de estas reacciones es indistinguible de los cuadros de 
delírium de otra etiología. Son cuadros clínicos transitorios y limitados 
en el tiempo, pero recurrentes en sucesivas exposiciones al tóxico. Este 
cuadro también puede aparecer en sujetos que consumen el Cannabis 
por primera vez  (Tunving, 1985).

5.5.3.	Flashbacks por Cannabis

Se refiere a la aparición de vivencias-alucinaciones con la cualidad de una 
percepción real (las mismas experiencias que sintió la persona cuando 
había consumido el tóxico), después de semanas o meses de abstinencia. 
Son más comunes en personas que han consumido drogas alucinógenas 
pero también se han descrito de forma ocasional en consumidores de 
Cannabis (Johns, 2001; Poole y Brabbins, 1996; Tunving, 1985).

5.5.4.	Síndrome amotivacional

En consumidores de Cannabis a dosis elevadas y durante un tiempo 
prolongado se ha descrito el llamado “síndrome amotivacional”, que 
estaría caracterizado por un deterioro en la personalidad del sujeto, 
pérdida de energía, abulia e importante limitación de sus actividades 
habituales. La sintomatología desaparece tras la abstinencia prolongada 
de la sustancia (Thomas, 1993). La validez de este diagnóstico permane-
ce incierta y actualmente se considera que probablemente corresponde 
a la sintomatología propia de la intoxicación crónica en consumidores 
frecuentes. También puede estar relacionado con rasgos de personalidad 
en un subgrupo de consumidores de esta sustancia (Johns, 2001; Negrete 
et al., 1986).

5.5.5.	Trastornos de personalidad

Al igual que sucede con el resto de las dependencias a drogas ilegales, el 
trastorno de personalidad antisocial en el adulto y el trastorno disocial 
en el adolescente, son los que han mostrado una mayor asociación con 
el trastorno por dependencia del Cannabis (Agosti et al., 2002). Sin em-
bargo, en el caso del Cannabis, el trastorno de personalidad esquizotípico 
es el que ha despertado mayor interés por su relación con la aparición de 
síntomas psicóticos (Stirling et al., 2008; Mass et al., 2001).
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VI.	 Tratamiento de la dependencia de Cannabis 

Con la salvedad del incremento en el número de demandas de trata-
miento por Cannabis en los adolescentes, en general se observa que la 
proporción de los sujetos que acuden en demanda de tratamiento por 
el consumo de Cannabis es muy baja si tenemos en cuenta el elevado 
número de sujetos con consumo problemático de esta sustancia. Esta 
escasa demanda de tratamiento puede explicarse por distintas razones. 

En primer lugar destaca la percepción generalizada, en el sujeto consumi-
dor, de que el Cannabis es una droga relativamente inocua. Inicialmente 
el problema es detectado por familiares, profesores o amigos mientras 
que el  individuo no acostumbra a relacionar las alteraciones cognitivas 
con el consumo. Menos veces, son los sujetos los que acuden en de-
manda de tratamiento por su incapacidad para controlar o interrumpir 
el consumo, a pesar de los problemas escolares o laborales o por el 
aumento de irritabilidad, conducta agresiva, depresión nerviosismo y 
ansia de consumo. Los pacientes que acuden a tratamiento por Cannabis 
suelen ser hombres (70%) y fumadores de Cannabis varias veces por 
semana.  Los motivos de solicitar tratamiento suelen estar relacionados 
con la pérdida de motivación (84%) y las sensaciones paranoides (78%), 
detectándose además, en muchos casos, problemas respiratorios (86%) 
(Copeland et al., 2001a). 

En segundo lugar destaca la resistencia de los pacientes a participar en 
programas de tratamiento en los que la mayoría de sujetos son depen-
dientes de alcohol, heroína y cocaína y en los que no se oferta terapias 
específicas para Cannabis (Marijuana Treatment Project Research Group, 
2004; Weiner et al., 1999). 

Actualmente se propone aplicar al tratamiento de la dependencia del 
Cannabis los criterios que se aplican al tratamiento de la dependencia de 
cualquier droga: desintoxicación seguida de deshabituación.

La desintoxicación es el primer paso para el tratamiento de un trastorno 
por dependencia de una droga. Está dirigida a paliar el cuadro clínico 
que aparece cuando de forma brusca se deja de consumir la sustancia 
(síndrome de abstinencia), y por lo general se realiza un tratamiento 
sintomático (Haney 2005). 
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El tratamiento de deshabituación se refiere a la fase de tratamiento que 
se realiza después de la desintoxicación y que está dirigida a mantener 
la abstinencia en la sustancia y evitar la recaída en el consumo. En tanto 
que las adicciones son enfermedades crónicas y recidivantes, el trata-
miento de deshabituación es fundamental para conseguir la abstinencia 
a largo plazo.  

Los tratamientos propuestos para la desintoxicación y la deshabituación 
del abuso de Cannabis son psicológicos y farmacológicos. 

6.1.	 Tratamientos psicológicos

Los tratamientos psicológicos son los habituales en el tratamiento de las 
drogodependencias: psicoterapia de orientación cognitivo conductual, 
psicoterapia motivacional y terapia de incentivos (Marijuana Treatment 
Project Research Group; 2004; Copeland et al., 2001b; Budney et al., 2000; 
Stephens et al., 2000; Stephens et al., 1994). Globalmente los resultados 
de los distintos estudios realizados con las diversas modalidades de 
psicoterapia comparadas entre si y con grupos control sin tratamiento, 
sugieren que las distintas psicoterapias son eficaces, aunque el principal 
problema, común a todas, es la falta de adhesión al tratamiento. 

6.2.	 Tratamientos farmacológicos

Por el momento, no disponemos de ningún fármaco que haya demos-
trado su eficacia en el tratamiento de desintoxicación y deshabituación 
de la dependencia de Cannabis. Actualmente se están realizando diversos 
ensayos clínicos con fármacos con resultados prometedores, que pueden 
aportar nuevas estrategias farmacológicas y parecen mejorar los sínto-
mas de abstinencia provocados por el consumo de Cannabis (Hart et al., 
2005, Elkashef et al., 2008).

Los últimos estudios realizados en pacientes dependientes de Cannabis 
han demostrado que tan sólo el THC oral mejora considerablemente los 
síntomas de intoxicación y de abstinencia provocados por el consumo 
de Cannabis, reduciendo los síntomas de abstinencia, ansiedad, labilidad 
emocional, dificultad para dormir y escalofríos. 

Otra estrategia farmacoterapéutica prometedora es actuar frente a la 
disminución de la dopamina en la vía mesolímbica dopaminérgica 

que se produce con el síndrome de abstinencia y tratar de esta manera 
la depresión y la ansiedad producida por esta causa. Por último, otra 
posible terapia farmacológica que ayude a los pacientes con síndrome 
de abstinencia y evite una posible recaída en el consumo, es la admi-
nistración de antagonistas de los receptores cannabinoides, tales como 
el rimonabant que ha demostrado ser efectivo frente a los efectos fisio-
lógicos y subjetivos del Cannabis (Budney et al., 2007). No obstante, 
éste ha sido retirado del mercado por producir depresión y trastornos 
psiquiátricos derivados de su uso (Ver posibles usos terapéuticos de los 
cannabinoides, capítulo 8).  

Por lo tanto, el tratamiento del abuso y dependencia de Cannabis  
debe combinar la terapia psicológica y el tratamiento farmacológico 
sintomático.
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VII.	Aspectos  legales 

España ha suscrito y ratificado las Convenciones Internacionales de 
Naciones Unidas sobre control de estupefacientes, entre los que se 
incluye el Cannabis y sus derivados (incluídos en las listas amarillas I 
y IV y, por lo tanto, sujetos a medidas de fiscalización): Convención 
Única de 1961 sobre estupefacientes, enmendada por el Protocolo de 
1972, y Convención de las Naciones Unidas contra el Tráfico Ilícito 
de Estupefacientes y Sustancias Psicotrópicas de 1988. Sin perjuicio 
de la aplicación directa de estos tratados, sus disposiciones han sido 
debidamente incorporadas y desarrolladas en el ordenamiento jurídico 
español.

Tanto el tráfico ilegal de Cannabis y sus derivados (entendiéndose por 
tal el cultivo ilícito y, en general, cualquier conducta que tienda a pro-
mover, favorecer o facilitar el consumo ilegal de tales sustancias) como 
el de cualquier otro estupefaciente, está castigado en el derecho español 
como delito, en el artículo 368 del Código Penal vigente. A efectos 
sancionadores, el artículo 368 distingue entre drogas que causan y que 
no causan grave daño a la salud, grupo este último en el que la juris-
prudencia del Tribunal Supremo considera incluido el Cannabis y sus 
derivados. La pena aplicable a los responsables del delito de tráfico ilegal 
de Cannabis y sus derivados, siempre que en su comisión no concurra 
ninguna circunstancia agravante, será la de un año, como mínimo, y  
tres, como máximo, de prisión a la que se añade una multa del tanto al 
duplo del valor de la droga, que es objeto de decomiso. El Código Penal 
no considera delito, en ningún caso, el consumo, la posesión para el 
propio consumo y el cultivo de Cannabis, siempre que sea para el propio 
consumo del poseedor. 

En el ámbito del derecho administrativo sancionador no hay diferencia 
de tratamiento legal del Cannabis con respecto a otros estupefacientes o 
sustancias psicotrópicas. La Ley Orgánica 1/1992, de 21 de febrero, sobre 
Protección de la Seguridad Ciudadana,  considera infracción grave el consu-
mo (también el abandono de los instrumentos utilizados) de cualquier 
droga tóxica cuando se produce en lugares públicos así como la posesión 
ilícita para el propio consumo en las mismas circunstancias. Las sancio-
nes administrativas aplicables a los infractores de la Ley consisten en la 
aplicación de una multa, como mínimo de 301 euros, y como máximo 
de 30.000 euros, además de la incautación de la droga.
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Es importante señalar que las sanciones administrativas impuestas en la  
aplicación de la Ley Orgánica 1/1992, de 21 de febrero, sobre Protección de 
Seguridad Ciudadana pueden suspenderse, primero, y quedar remitidas 
definitivamente, después, si los infractores, siempre que sean consumi-
dores habituales o frecuentes de droga, se someten voluntariamente a 
tratamiento de deshabituación en un centro o servicio debidamente 
acreditado.

Tampoco las normas sobre seguridad vial diferencian entre Cannabis y 
otras sustancias. Según la Ley 17/2005, de 19 de julio, por la que se regula 
el permiso y la licencia de conducción por puntos y se modifica el texto articu-
lado de la ley sobre tráfico, circulación de vehículos a motor y seguridad vial, 
aprobado por el Real Decreto Legislativo 339/1990, de 2 de marzo de 1990  
y en su artículo único, son infracciones muy graves, cuando no sean 
constitutivas de delito, las siguientes conductas:

a)	 La conducción por las vías objeto de esta Ley habiendo ingerido be-
bidas alcohólicas con tasas superiores a las que reglamentariamente 
se establezcan, y, en todo caso, la conducción bajo los efectos de es-
tupefacientes, psicotrópicos, estimulantes y cualquier otra sustancia 
de efectos análogos.

b)	 Incumplir la obligación de todos los conductores de vehículos de 
someterse a las pruebas que se establezcan para detección de posibles 
intoxicaciones de alcohol, estupefacientes, psicotrópicos, estimulan-
tes y otras sustancias análogas, y la de los demás usuarios de la vía 
cuando se hallen implicados en algún accidente de circulación.

Como indica la Ley 17/2005 en el anexo II, el titular de un permiso o li-
cencia de conducción que sea sancionado en firme en vía administrativa 
por la comisión de las infracciones anteriormente mencionadas, perderá 
6 puntos de su permiso o licencia de conducción. 

En cuanto a la lucha contra el tráfico ilícito de drogas, hay que destacar 
que el Cannabis sigue dominando los mercados mundiales de drogas 
ilícitas por lo que se refiere a la ubicuidad del cultivo, el volumen de la 
producción y el número de consumidores. 

En 2007 las incautaciones de resina de Cannabis en el contexto mundial 
aumentaron alrededor del 29% a 1.300 toneladas métricas, siendo en 
Europa occidental y central donde las incautaciones aumentaron en 
mayor medida con un incremento del 33% respecto al año 2006. 

Las incautaciones realizadas en España representaron el 50% del total 
incautado a nivel mundial, ocupando, una vez más, el primer puesto 
del ranking de países en incautaciones de resina de Cannabis. Por detrás 
quedan Marruecos y Pakistán con el 9% y 8% respectivamente de las 
incautaciones mundiales de resina de Cannabis, seguidos de Irán (7%), 
Afganistán (6%) y Bélgica (5%) (WHO, World Drug Report 2009).  
(Figura 9).

FIGURA 9. Cantidades decomisadas de hachís 1998-2007.

Fuente: Informe Estratégico del tráfico de Drogas 2008. CICO. Ministerio del Interior.

En España la evolución global de las cantidades incautadas de resina 
de Cannabis presenta una tendencia al alza como muestra la Figura 10 
(Informe Estratégico del Tráfico de Drogas 2008).
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FIGURA 10. Cantidades decomisadas de resina de Cannabis en 
España (toneladas) 1998-2007 y línea de tendencia.

Fuente: Informe Estratégico del tráfico de Drogas 2008. CICO. Ministerio del Interior.

En 2007 las incautaciones totales de hierba de Cannabis ascendieron a 
5.557 toneladas métricas, un incremento de aproximadamente el 7% 
respecto del año anterior. Al igual que en 2006, la mayor parte de las 
incautaciones de hierba de Cannabis comunicadas en 2007 correspon-
dieron a México (39% del total a nivel mundial) y a los Estados Unidos 
de América (26%). Además, en 2007 se incautaron pequeñas cantidades 
de aceite de Cannabis (equivalentes a 418 kilogramos). (WHO, World 
Drug Report 2009).

En la actualidad, las zonas de cultivo y producción de cannábicos se es-
tablecen en Marruecos (principalmente en la región del Rif), Afganistán, 
México, Colombia y Sudáfrica. Estimar la zona del mundo dedicada al 
cultivo de Cannabis es complicado, ya que en la mayoría de los países del 
mundo puede producirse tanto en el interior como al aire libre (WHO, 
World Drug Report 2009).

VIII.	Posibles usos terapéuticos  
de los cannabinoides 

Además de los usos recreacionales, el Cannabis se ha utilizado de forma 
empírica desde la antigüedad por sus supuestas propiedades terapéuti-
cas. En los últimos años se ha descrito su consumo por parte de grupos 
de pacientes afectados por algunas enfermedades y se ha investigado su 
posible utilidad en diferentes indicaciones. 

Es importante destacar que tan solo tres son las indicaciones terapéuticas 
autorizadas para algunos derivados del Cannabis (Tabla 12) y estos deri-
vados no son el tratamiento de elección para esas patologías. Se emplean 
únicamente cuando los fármacos empleados en esas patologías no dan 
la respuesta adecuada y no existe ningún otro tratamiento efectivo; es 
decir, no se consideran medicamentos de primera línea de tratamiento.

El potencial terapéutico del Cannabis ha sido revisado ampliamente 
en numerosas publicaciones científicas (Ashton 2008; Abanades et al., 
2005; Duran et al., 2004; Guy et al., 2004; Grotenhermen  et al., 2003) 
y por organismos como el Comité Científico de la Cámara de los Lores 
Británica (House of Lords, 1998) o el Instituto de Medicina norteameri-
cano (Institute of Medicine (IOM), 1999).  

La indicación en la que existen más evidencias de su eficacia es la preven-
ción y tratamiento de la nauseas y vómitos secundarios al tratamiento 
con antineoplásicos. También hay evidencias basadas en los resultados 
de ensayos clínicos aleatorizados y controlados en el tratamiento de la 
pérdida de apetito del síndrome de anorexia y caquexia (SIDA y cáncer 
terminal), en la esclerosis múltiple (tratamiento del dolor neuropático, 
control de la espasticidad muscular y otros síntomas) o en el tratamien-
to del dolor neuropático de otras etiologías (Baker et al., 2008; Russo, 
2008). 

Los medicamentos que incluyen compuestos cannábicos podrían resultar 
útiles en el tratamiento de glaucoma, ciertos síntomas del síndrome de 
Tourette, y pueden ser útiles como agentes neuroprotectores en lesiones 
cerebrales, enfermedades inflamatorias y algunos tipo de cáncer (Murray 
et al., 2007).
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TABLA 12: Cannabis y derivados: Indicaciones aprobadas 

Indicación Principio activo Nombre comercial (año de 
aprobación, país)

Forma farmacéutica/
Vía de administración

País

Náuseas y vómitos secundarios al 
tratamiento con antineoplásicos, 
que no responden a los 
tratamientos habituales

Dronabinol (2,5mg 5mg o 10 mg) 
THC sintético

Nabilona (1mg) cannabinoide 
sintético similar a THC

Marinol® (Mayo de 1985 EEUU)

Cesamet® 
(1985 EEUU, retirado en 1989, 
autorizado nuevamente en mayo 
de 2006 EEUU)

Cápsula /oral EEUU,  
Reino Unido, 
Canadá,  
Irlanda

Pérdida de apetito en el síndrome 
de anorexia  y caquexia en 
enfermos de SIDA

Dronabinol Marinol (Diciembre de 1992 
EEUU)

Cápsulas/oral EEUU

Esclerosis múltiple: dolor de tipo 
neuropático que no responde a 
otros tratamientos

Delta-9-tetrahidrocannabinol 
(27mg/ml) y cannabidiol (25mg/
ml) procedentes de extracto de 
Cannabis sativa L.

Sativex® (Abril de 2005 Canadá) Spray bucal/sublingual Canadá

Analgésico en pacientes con cáncer 
avanzado que experimentan dolor 
moderado o severo persistente 
basal y no responden a la máxima 
dosis tolerada de opioides

A	 Delta-9-tetrahidrocannabinol  
y cannabidiol

Sativex® (Agosto de 2007 Canadá) Spray bucal/sublingual Canadá

Adyuvante de la dieta y el ejercicio 
para el tratamiento de pacientes 
obesos (IMC ≥ 30 kg/m2), o 
pacientes con sobrepeso (IMC> 
27 kg/m2) con factor(es) de riesgo 
asociados, como la diabetes tipo 2 
o dislipemia

Rimonabant (20 mg)  
antagonista selectivo del receptor 
cannabinoide-1 (CB1)

Acomplia® (Junio de 2006 UE, 
retirado en enero de 2009 por 
producir trastornos psiquiátricos 
y depresión en un alto porcentaje 
de los pacientes sometidos a 
tratamiento )

Comprimido/oral UE

Fuente: Comisión Clínica de la Delegación del Gobierno para el Plan Nacional sobre Drogas.
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En la Tabla 12 se presentan las únicas indicaciones médicas aprobadas, 
hasta el momento, para la prescripción de algunos de los derivados del 
Cannabis (naturales o sintéticos) (Murray et al., 2007; Abanades et al., 
2005). Los preparados descritos no son el tratamiento de elección de 
estas patologías sino que son una alternativa a emplear en el caso de que 
no se observe respuesta a otros fármacos. 

Como ocurre con la mayoría de medicamentos, el uso terapéutico de 
los cannabinoides precisa de la intervención de un médico para realizar 
el diagnóstico, seleccionar el tratamiento y prescribir el que se ajuste 
mejor a las necesidades del paciente y hacer el seguimiento de la eficacia  
así como de la toxicidad del medicamento y la evolución de  
la enfermedad. 

 

IX.	 Conclusiones

	 1.	El Cannabis es la droga ilegal más consumida en todo el mundo. 
Tanto en la Unión Europea como en España se ha iniciado una 
etapa de estabilización o incluso de descenso de su consumo. Sin 
embargo, los niveles de consumo permanecen elevados, por lo que 
la identificación de una respuesta efectiva al consumo de Cannabis 
sigue constituyendo un objetivo principal dentro del debate europeo 
y nacional.

	 2.	El consumo de Cannabis, junto con el de alcohol y tabaco, forma 
parte de los hábitos y estilos de vida de una proporción importante 
de jóvenes. Estos consumos, junto a la baja percepción de riesgo 
de los mismos y a una mayor disponibilidad para conseguir estas 
sustancias, hacen que el Cannabis se haya convertido en una droga de 
uso recreativo cuyo consumo es banalizado por los jóvenes y su uso 
continuado puede llevar al abuso o a la dependencia.

	 3.	Aunque el Cannabis sea la primera droga ilegal consumida y existan 
estudios que sugieren que puede actuar como facilitadora de otras 
sustancias, ello no significa que todos los que la consumen acaben 
consumiendo otras drogas.

	 4.	El inicio precoz del consumo de Cannabis, aumenta el riesgo de la 
presencia de problemas relacionados con su consumo, tanto en el 
ámbito escolar, como en el social y de trastornos mentales.

	 5.	El consumo de Cannabis en el periodo académico se asocia a peores 
calificaciones académicas, menor satisfacción, actitudes negativas 
hacia la escuela, pobre rendimiento escolar, aumento del absentismo 
y mayor prevalencia de abandono de los estudios.

	 6.	El consumo de Cannabis produce alteraciones a nivel del SNC y de 
otros órganos y sistemas, siendo éstas de peor pronóstico cuando el 
inicio del consumo es más precoz.

	 7.	El consumo de Cannabis a diario y durante periodos prolongados, 
puede producir deficiencias en la memoria, la atención, la capacidad 
psicomotora y otros trastornos mentales.

	 8.	El Cannabis es una droga y como tal se comporta por lo que su con-
sumo continuado puede llevar al abuso o la dependencia.
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	 9.	El consumo de Cannabis puede triplicar el riesgo de aparición de 
psicosis sobre todo en sujetos vulnerables.

10.	La proporción de sujetos que demanda tratamiento por consumo 
de Cannabis es muy baja si se tiene en cuenta el elevado número 
de sujetos con consumo problemático de esta sustancia (2,2 % de 
jóvenes de 14-18 años).
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