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El cannabis es un arbusto anual de la familia de las Canna-
baceae, utilizada por el hombre desde hace más de 4.000

años con fines industriales, terapéuticos, sacramentales y re-
creativos. La familia incluye distintas especies, de las cuales
dos (Cannabis sativa y Cannabis indica) presentan propieda-
des psicoactivas. La vía de administración más frecuente es la
inhalación (fumada), y las formas de presentación de la planta
más habituales son la marihuana (mezcla triturada de unida-
des florales hembra o cogollos) y el hachís (extracto seco de
resina de la planta). Otras formas de uso más infrecuentes son
la ingestión por vía oral (en forma de mantequillas, bollos,
pasteles o aceite), sublingual o vaporizada.

El cannabis es la droga ilegal de uso más prevalente en
nuestro país y las frecuencias de consumo se han incremen-
tado de forma notable durante la última década, con una
cierta tendencia a la estabilización en el período 2005-
20061,2 (fig. 1). El patrón de uso más frecuente es el ocasio-
nal o esporádico: el 28,6% de la población de 15-64 años de
edad lo ha probado en alguna ocasión y, el 8,7% lo ha utili-
zado en el último mes. Las prevalencias de consumo son
particularmente elevadas dentro del grupo de jóvenes y ado-
lescentes: en 2006, el 36,2 y el 20,1% de los estudiantes de
14-18 años han fumado cannabis alguna vez en su vida o en
el último mes, respectivamente2.
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l El cannabis es un arbusto de la familia de las
Cannabaceae, cuya vía de administración más frecuente es
la inhalación (fumada), seguida minoritariamente por la
ingestión por vía oral.

l El cannabis es la droga ilegal de uso más prevalente en
nuestro país y las frecuencias de consumo se han
incrementado de forma notable durante la última década,
con una cierta tendencia a la estabilización en el período
2005-2006.

l El sistema cannabinoide endógeno (SCE) es un sistema
biológico que aparece en todos los vertebrados, sobre el
cual los cannabinoides de la planta ejercen su función de
forma específica.

l La intoxicación aguda puede presentar una afección
orgánica (hipotensión ortostática con taquicardia refleja y
síntomas vegetativos) y psicológica (disforia, ansiedad,
agitación psicomotora…). La sintomatología psicótica es
poco frecuente, pero posible.

l El diagnóstico de la intoxicación por cannabis es clínico y
se basa en la anamnesis del paciente. La determinación de
tóxicos en orina puede ser orientativa, pero poco específica.

l El tratamiento de la intoxicación aguda se basa en
tranquilizar al paciente y, si fuera necesario, administrar
benzodiacepinas o neurolépticos sedantes. 

l El uso de cannabis puede considerarse un factor estresante
que puede desencadenar una esquizofrenia en sujetos
especialmente vulnerables, pero su papel como elemento
etiológico independiente es muy discutible.

l La administración de cannabis produce alteraciones
neurocognitivas como efecto agudo (disminución del
rendimiento psicomotor, atención, habilidades motoras…),
que pueden tener consecuencias significativas al realizar
actividades peligrosas (conducir un vehículo) o que
requieran un alto rendimiento intelectual.

l En consumidores habituales hay evidencias sobre la
afectación sobre la memoria a corto plazo. Estas
alteraciones se normalizan con la abstinencia de la
sustancia durante varias semanas. 

l Los cuadros de dependencia son posibles pero poco
frecuentes, y son más habituales los trastornos por abuso.
El tratamiento de elección es de tipo psicoterapéutico
(cognitivo-conductual, entrevista motivacional…).
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Cannabinoides y sistema 
cannabinoide endógeno
Los cannabinoides son estructuras carbocíclicas de 21 car-
bonos con 3 anillos (ciclohexano, tetrahidropirano y bence-
no), responsables de la mayoría de los efectos psicoactivos
de la planta. Los principales cannabinoides son el delta-9-
tetrahidrocannabinol (Dt9-THC), el cannabidiol (CBD) y
cannabinol (CBN) (fig. 2), aunque hay muchos más presen-
tes en la planta (cannabicromeno, cannabiciclol, cannabiel-
soina, cannabitriol…). Aunque el Dt9-THC es el cannabinoi-
de más potente, el efecto psicoactivo global puede variar con

distintas variedades de la planta, en la que los cannabinoides
se expresan en distintas proporciones. El CBD, por ejemplo,
atenúa los sentimientos de ansiedad y pánico producidos por
altas dosis de Dt9-THC3. Además, se han aislado otros 400
principios activos (aceites esenciales, terpenoides, polifeno-
les, ácidos grasos…) con actividad biológica comprobada en
la marihuana y el hachís.

Uno de los descubrimientos farmacológicos más impor-
tantes de la última década ha sido la caracterización de un
sistema biológico que aparece en todos los vertebrados, so-
bre el cual los cannabinoides de la planta ejercen su fun-
ción de forma específica. El sistema es conceptualmente
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Figura 1. Prevalencias del consumo de cannabis en España.
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Figura 2. Principales cannabinoides presentes en el cannabis.



muy parecido al sistema opioide, y en el organismo hay
unos receptores específicos (receptores opiáceos) para li-
gandos que aparecen de forma normal en el organismo (be-
taendorfinas) y a los cuales pueden unirse también opiáce-
os exógenos (morfina, codeína, heroína…) que producen
distintos efectos biológicos. De forma análoga, durante los
últimos 15 años se han caracterizado unos receptores: CB-
1 (distribuido de forma amplia en los ganglios basales, el
hipocampo y el cerebelo) y CB-2 (sistema inmune), a los
cuales se ligan los cannabinoides sintetizados por el propio
organismo (cannabinoides endógenos: anandamida y 2-ara-
quidonilglicerol), lo que constituye el sistema cannabinoi-
de endógeno (SCE)4-6.

La interacción entre los cannabinoides naturales de la
planta y los receptores CB-1 son el sustrato neurofisiológico
que explica los efectos psicológicos del cannabis sobre el
sistema nervioso central (SNC)3. Además, las funciones del
SCE en el organismo de los seres humanos son objeto de in-
vestigación actualmente, y su amplia distribución sugiere
que está implicado en la modulación de muchas funciones
importantes (tabla 1). El SCE es uno de las dianas farmaco-
lógicas más importantes en la investigación actual y la sínte-
sis de agonistas y antagonistas puede abrir nuevas opciones
terapéuticas para el tratamiento de diversas enfermedades.
El dronabinol es la forma sintética del Dt9-THC, aprobada

por la Food and Drug Administration con las indicaciones
de síndrome de caquexia-anorexia asociado al sida7, y con-
trol de náuseas y vómitos provocados por quimioterapia8.
Un antagonista selectivo de los receptores CB-1, rimona-
bant, se ha aprobado recientemente como tratamiento coad-
yuvante para la pérdida de peso en pacientes con sobrepeso,
obesidad y otros factores de riesgo cardiovascular
asociados9, y se está estudiando su eficacia en el tratamiento
del tabaquismo10, aunque las reacciones adversas de tipo
psiquiátrico pueden limitar su uso10,11.

Efectos psicológicos agudos

La forma de administración más habitual entre los usuarios
recreativos de cannabis es fumar distintas cantidades de ha-
chís o marihuana mezclados con tabaco (“hacerse un po-
rro”). Con esta vía, los primeros efectos tardan unos pocos
segundos en manifestarse y se mantienen durante 1-2 h. La
naturaleza y la intensidad de los efectos están en relación
con la dosis administrada y la riqueza en cannabinoides del
hachís o la marihuana utilizados. Suele afirmarse que el ha-
chís es más potente que la marihuana, aunque son cada vez
más frecuentes las marihuanas procedentes del autocultivo,
en el que se seleccionan variedades de alta potencia12. A la
hora de valorar los efectos, es importante tener en cuenta
otros factores, como la frecuencia de uso (ya que el cannabis
induce tolerancia farmacológica con el uso habitual, lo que
obliga a incrementar la dosis para conseguir los mismos
efectos)13-15, la personalidad del usuario y el entorno y las
circunstancias en las que se realiza el consumo. La vía de
administración oral produce un inicio más gradual de los
efectos, que se mantienen durante 3-4 h.

Los efectos agudos psicológicos del cannabis (tabla 2) in-
cluyen una modificación general del estado de consciencia,
caracterizado por hilaridad, relajación, mayor fluidez de ide-
as que produce un pensamiento creativo, filosófico y profun-
do, sensación corporal agradable, con un incremento de la
conexión entre la mente y el cuerpo, e incremento de la per-
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TABLA 1. Algunas funciones del sistema cannabinoide endógeno

Regulación de la actividad y coordinación motora

Modulación de respuestas al estrés y el dolor

Regulación de procesos de memoria, aprendizaje, motivación, 
emociones y mecanismos de recompensa

Regulación de secreción hormonal

Control del vómito, la temperatura y el apetito

Control de la inmunidad y el desarrollo neuronal

Regulación de la presión arterial, la frecuencia cardíaca 
y la broncodilatación

Regulación de sistema opioide

TABLA 2. Efectos psicológicos agudos del cannabis

Agradables Neutros Desagradables

Elevación del humor, euforia Cambio general en el estado de conciencia Ansiedad, agitación

Hilaridad Lentitud Pensamientos paranoides u obsesivos

Relajación, disminución del estrés Alucinaciones visuales con los ojos cerrados Mareo

Pensamiento creativo, filosófico o profundo Interrupción en la memoria lineal Confusión

Incremento de la percepción a través de los sentidos Pensamiento acelerado 

Sensación corporal agradable, incremento Alteración en la percepción del tiempo
de la conexión cuerpo/mente

Alivio del dolor



cepción sensorial visual, auditiva y gustativa. Con algunas
variedades es posible experimentar alucinaciones visuales
(habitualmente patrones visuales de tipo geométrico con los
ojos cerrados). También puede aparecer un retardo psicomo-
tor y una interrupción de la memoria lineal (dificultad para
seguir el hilo del pensamiento). Orgánicamente, es frecuente
la aparición de taquicardia, hipotonía muscular, sequedad
bucal, disminución de la presión intraocular e hiperemia
conjuntival15,16.

Intoxicación aguda
Muchos autores definen todos los psicoactivos ilegales co-
mo “tóxicos” y, por tanto, consideran “intoxicación” los
efectos de cualquier dosis de la sustancia. En esta revisión
reservaremos estos términos para los cuadros que den lugar
un malestar clínicamente significativo o provoquen conse-
cuencias negativas para la salud.

La intoxicación aguda por cannabis es un cuadro relativa-
mente frecuente. El uso de variedades con alta potencia, la
falta de experiencia y el uso de la vía oral (con la que no es
posible estimar la cantidad de cannabinoides que se han in-
gerido) son circunstancias que facilitan su aparición. Orgáni-
camente, su presentación clínica más frecuente es la de un
episodio de hipotensión ortostática con taquicardia refleja y
síntomas vegetativos (palidez cutánea, sudoración, náuseas,
dolor abdominal…), que puede llegar a desencadenar un sín-
cope17,18. El cuadro suele resolverse de forma espontánea
con la aplicación de medidas de tipo general (tumbar al pa-
ciente, aflojar la ropa, colocarlo en decúbito supino lateral
con las piernas elevadas y la cabeza ladeada durante unos
minutos) y, excepto en personas con una enfermedad cardio-
vascular preexistente18, no reviste gravedad. 

Pero la intoxicación aguda por cannabis puede presentar-
se como un cuadro con predominio de síntomas de tipo psi-
cológico, que pueden ser muy variados y de distinta intensi-
dad. Son frecuentes los casos de intoxicación leve caracteri-
zados por disforia, ansiedad, inquietud, agitación
psicomotora, dificultad para seguir el curso del pensamiento,
alteraciones en la percepción temporal…15,16,19. Este tipo de
situaciones suele responder bien a medidas de apoyo de tipo
psicológico (situar al paciente en un lugar con pocos estímu-
los, hablarle de forma empática y calmada, ayudándole a
controlar su respiración, recordándole que está bajo los efec-
tos pasajeros de una droga y que no va a “volverse loco”,
orientándole personal, espacial y temporalmente…). Si estas
medidas son insuficientes o los síntomas son muy intensos,
está indicado el tratamiento farmacológico: benzodiacepinas
por vía oral (lorazepam 1-2 mg, alprazolam 1 mg), intramus-
cular (clorazepato dipotásico 50 mg, diacepam 10 mg), o
neurolépticos sedantes (levomepromacina 25 mg, clotiapina
40 mg), en función de la gravedad de la situación y las ca-
racterísticas del paciente. En este sentido, ninguno de los
psicofármacos de uso habitual presenta interacciones farma-

cológicas significativas que puedan empeorar el cuadro o
dar lugar a reacciones adversas de gravedad.

En los casos de intoxicación con predominio de síntomas
psicológicos de intensidad moderada o grave, el paciente de-
be permanecer en observación médica durante un tiempo ra-
zonable y ser revaluado posteriormente una vez que cedan
los síntomas de la intoxicación. Es importante recordar que
si la intoxicación se ha producido por vía oral, los efectos
pueden prolongarse bastantes horas debido al distinto meta-
bolismo de los cannabinoides. El diagnóstico de la intoxica-
ción por cannabis es clínico y se basa en la anamnesis del
paciente: la determinación de tóxicos en orina puede ser
orientativa pero poco específica, ya que los cannabinoides
pueden detectarse hasta una semana después en consumos
ocasionales y un mes después en consumidores habituales3.
En la figura 3 se resume la orientación diagnóstica y tera-
péutica de la intoxicación aguda por cannabis.

Relación entre el cannabis 
y los trastornos psicóticos

En algunos casos (sobre todo al utilizar dosis muy eleva-
das y/o la vía oral) la intoxicación aguda por cannabis
puede manifestarse con síntomas de tipo psicótico, como
ideación delirante, fundamentalmente de referencia y per-
juicio, alucinaciones visuales de contenido amenazador,
pensamiento desorganizado, angustia psicótica…, lo que
constituye un cuadro de psicosis tóxica inducida por can-
nabis (PTIC). La naturaleza de la PTIC es autolimitada se-

Caudevilla Gálligo F et al. Efectos psicológicos del cannabis

FMC. 2008;15(5):282-90 285

¿Criterios
de gravedad?

Síntomas psicóticos
Ansiedad extrema

Agresividad

Intoxicación por cannabis con
predominio de síntomas

sicóticos

Medidas de apoyo
psicológico

Tratamiento farmacológico:
benzodiacepinas o

neurolépticos
(vía oral, sublingual, i.m., i.v.)

Observación y revaluación al
cabo de unas oras

Mejoría

Figura 3. Manejo de la intoxicación aguda por cannabis (predomi-
nio de síntomas de tipo psicológico).



gún el tiempo que tarde el organismo en metabolizar la
sustancia (en algunos casos, y sobre todo al utilizar la vía
oral, puede prolongarse hasta 3-7 días) y el cuadro se re-
suelve sin dejar secuelas19.

Aunque la PTIC es, por definición, una psicosis tóxica
aguda y autolimitada, al analizar los datos de 535 pacientes
con este diagnóstico, atendidos en hospitales psiquiátricos
daneses, se constató que un 44,5% fue diagnosticado de es-
quizofrenia, trastorno esquizotípico de la personalidad y
trastorno esquizoafectivo durante los 3 años siguientes20. A
pesar de las limitaciones de este estudio (sesgo de selección
de la muestra, falta de control del uso de otras drogas y esta-
do socioeconómico…), sus resultados sugieren que la apari-
ción de síntomas psicóticos en el seno de un cuadro de into-
xicación aguda por cannabis podría considerarse un factor
de riesgo para el desarrollo posterior de trastornos tipo es-
quizofrenia.

Por otro lado, hay cierto consenso en el hecho de que el
uso de cannabis por parte de los pacientes esquizofrénicos
incrementa los síntomas de la enfermedad, el número de
hospitalizaciones, ensombrece el pronóstico21,22 e incremen-
ta el riesgo suicida23. Asimismo, algunos estudios retrospec-
tivos han mostrado que el antecedente de uso de cannabis es
muy frecuente en personas diagnosticadas de esquizofre-
nia24,25.

Considerados en su conjunto, todos estos datos obligan a
plantear una cuestión importante de cara a la salud pública:
¿puede considerarse el consumo de cannabis un factor de
riesgo independiente para el desarrollo de trastornos psicóti-
cos crónicos en la población general? En la actualidad, la
mayoría de los autores no consideran la existencia de una
“psicosis cannábica” específica26-29, ya que los cuadros psi-
cóticos crónicos presentes en loa consumidores de cannabis
son indistinguibles de la esquizofrenia. Pero la medida en
que el cannabis puede contribuir a desencadenar un cuadro
de esquizofrenia es un asunto importante, dadas las elevadas
prevalencias de consumo de esta sustancia.

Los estudios con un diseño retrospectivo presentan difi-
cultades para establecer relaciones de causalidad, y son

preferibles los seguimientos de cohortes para responder a
esta pregunta. El estudio más importante al respecto es el
seguimiento de 45.000 reclutas suecos durante 14 años30,
ampliado posteriormente a un período de 27 años y corre-
gido de errores metodológicos31. Los autores encontraron
que el uso de cannabis se asociaba con un riesgo incremen-
tado para el desarrollo de esquizofrenia (odds ratio de 6,7
en los que habían utilizado cannabis más de 50 veces). En
los últimos 5 años, diversos estudios32-35 y 3 metaanáli-
sis36-38 coinciden en sus conclusiones en que el uso de can-
nabis puede incrementar el riesgo de desarrollar un trastor-
no psicótico. 

Pero conviene contextualizar estas conclusiones de cara a
valorar la magnitud del problema. La evidencia disponible
señala que el cannabis es un factor de riesgo para el desarro-
llo de esquizofrenia, pero es igualmente cierto que la inmen-
sa mayoría de los usuarios, incluso los más intensivos, no
desarrolla este trastorno; en el estudio de Zammit31, hasta el
98,6% de los consumidores de cannabis frente al 99,4% de
los no usuarios de drogas, por lo que, en cualquier caso, es-
tamos hablando de frecuencias muy bajas. El control de las
variables de confusión en este tipo de estudios es muy com-
plicado39, ya que la esquizofrenia es una enfermedad multi-
factorial en la que intervienen elementos de tipo neurofar-
macológico, genético, psicosocial y de desarrollo, no com-
pletamente determinados. El modelo teórico más admitido
para la esquizofrenia es el de la vulnerabilidad-estrés, en el
que la enfermedad se explica como el resultado de la acción
de unos factores estresores sobre una personalidad predis-
puesta. En este sentido, el uso de cannabis puede considerar-
se un factor estresante (al igual que otros descritos, como el
divorcio de los padres o el servicio militar), que puede de-
sencadenar una esquizofrenia en sujetos especialmente vul-
nerables28,34,36,40,41. Pero su papel como elemento etiológico
independiente en población sana (es decir, cuya aparición
sea necesaria y suficiente para desencadenar una esquizofre-
nia que no se habría iniciado sin el uso de cannabis) es mu-
cho más discutible, considerando además que no hay evi-
dencias epidemiológicas al respecto, pese al notable incre-
mento de las prevalencias de consumo en las últimas
décadas41.

Efectos neurocognitivos 
del cannabis

Los efectos del cannabis sobre las funciones neurocognitivas
son otro aspecto que hay que abordar con cierto detalle, da-
das las elevadas prevalencias de consumo en la población
juvenil. En principio, conviene diferenciar claramente entre
dos situaciones. Por un lado, debemos considerar las altera-
ciones que aparecen después de la administración aguda de
la sustancia. A través de ensayos clínicos en los que se ha
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TABLA 3. Alteraciones neurocognitivas tras el uso abusivo 
de cannabis

Disminución del rendimiento psicomotor

Incremento del tiempo de respuesta

Disminución de la precisión al realizar tareas complicadas

Disminución de la memoria a corto plazo

Disminución de las habilidades motoras

Disminución de la atención

Disminución de la velocidad de procesamiento de información

Incremento de errores de intrusión.



administrado cannabis inhalado a voluntarios sanos (o, con
menor frecuencia, THC por vía oral) y utilizando distintos
tests de función neuropsicológica, se han caracterizado las
alteraciones neurocognitivas más relevantes que se presen-
tan como efectos agudos del cannabis. Estas alteraciones son
consecuencia de la acción de los cannabinoides sobre el
SNC y, en consecuencia, desaparecen completamente al eli-
minarse la sustancia del organismo. Las más relevantes se
resumen en la tabla 342-48. Otras capacidades, como el cálcu-
lo mental, el razonamiento o la capacidad para responder a
estímulos por vía auditiva, no se ven afectados por el abuso
de cannabis44,49,50. Al menos en usuarios experimentales u
ocasionales, los efectos residuales al cabo de 24 h son míni-
mos42.

Las consecuencias sociales más relevantes en relación
con estas alteraciones psicomotoras tienen que ver con la re-
alización de tareas complejas bajo los efectos del cannabis y,
más concretamente, con la conducción de automóviles. Hay
cierto consenso sobre la acción perjudicial del cannabis en
este sentido42,45,48,50-52, si bien algunos autores puntualizan
que los efectos propios del cannabis hacen que el individuo
sea más consciente de encontrarse en un estado alterado de
consciencia (al contrario de lo que sucede, por ejemplo, con
el alcohol o la cocaína), y tienden a ser más prudentes a la
hora de manejar el volante51-53. También está clara la rela-
ción entre el uso de cannabis y los accidentes de tráfico54-57,
aunque el riesgo estadístico es significativamente menor al
asociado con el alcohol56,57.

Una cuestión diferente a la de los efectos inmediatos del
cannabis es conocer si el uso habitual está asociado con alte-
raciones neurocognitivas y si éstas son o no reversibles. Este
asunto es importante al tener en cuenta las elevadas preva-
lencias de consumo en la población juvenil, que suele en-
frentarse a situaciones que exigen un elevado rendimiento
intelectual. Pese al gran número de estudios realizados al
respecto42,46,58-62, los sesgos metodológicos son
frecuentes63. En un metaanálisis diseñado para valorar los
efectos neurocognitivos residuales en consumidores cróni-
cos de cannabis64, se analizaron 1.104 estudios, de los cua-
les tan sólo 11 cumplían con unos criterios mínimos de cali-
dad: los autores encontraron un tamaño del efecto estadísti-
camente significativo de pequeña magnitud en relación con
la afectación de la memoria en usuarios habituales de canna-
bis, pero no en otros dominios, como la atención, el tiempo
de reacción, las habilidades psicomotoras, el lenguaje o la
memoria visual. Se han descrito alteraciones neurocogniti-
vas residuales (en la memoria, la atención y la función eje-
cutiva) varios días después del cese de un consumo crónico,
si bien las alteraciones tienden a normalizarse al cabo de va-
rias semanas de abstinencia y parecen reversibles y relacio-
nados con la exposición reciente al cannabis58,59, más que
irreversibles (neurotóxicas) y relacionados con el consumo
acumulado durante toda la vida.

Dependencia
La existencia de cuadros de dependencia o adicción al can-
nabis es otra de las cuestiones polémicas en relación con es-
ta sustancia. Muchos autores dan por descontada su existen-
cia, en muchas ocasiones calificando como “abusivo” o “de-
pendiente” cualquier patrón de consumo. Pero el manual
DSM-IV considera que hay un trastorno de dependencia a
sustancias sólo cuando se produce un patrón de consumo de-
sadaptativo (lo que hace suponer la existencia de otros pa-
trones de consumo adaptado), en el que aparece deterioro o
malestar clínicamente significativo y se presentan tres o más
criterios de los citados en la tabla 4 en un período de un año. 

En relación con el cannabis, la aparición de tolerancia far-
macológica con el uso habitual está demostrado13,14. Por el
contrario, la existencia de un síndrome de abstinencia es
controvertida. Algunos autores han descrito un síndrome de
abstinencia caracterizado por irritabilidad, ansiedad, disforia
y trastornos del sueño64-66, que se alivia con la administra-
ción de THC por vía oral67. Otros autores, sin embargo, po-
nen en cuestión su existencia basándose en la farmacocinéti-
ca de los cannabinoides (que se eliminan lentamente del or-
ganismo)3, la heterogeneidad del cuadro, la ausencia de
signos clínicos objetivables y constantes, o el hecho de que
se trate de síntomas de tipo psicológico de intensidad mode-
rada atribuíbles a la personalidad del usuario68,69. Finalmen-
te, los criterios DSM-IV que hacen referencia a la compul-
sión y la incapacidad para controlar el consumo de la sustan-
cia (criterios 3-7) se presentan con poca frecuencia en
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TABLA 4. Criterios de dependencia de sustancias según 
la clasificación DSM-IV

1. Tolerancia, definida como:

Necesidad de incrementar la cantidad de sustancia para 
alcanzar la intoxicación o el efecto deseado

Disminución del efecto con el uso continuado de la misma 
cantidad de la sustancia

2. Abstinencia, manifestada como:

Síndrome de abstinencia característico de la sustancia

Toma de la misma sustancia (o parecida) para evitar 
síntomas de abstinencia

3. La sustancia se toma con más frecuencia o en cantidades 
mayores de lo deseado

4. Hay un deseo persistente o esfuerzos infructuosos para evitar 
o controlar el uso de la sustancia

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

6. Reducción notable del tiempo dedicado a actividades sociales, 
ocupacionales o recreacionales debido al uso de la sustancia

7. El uso de la sustancia es continuado a pesar de saber que se 
tienen problemas físicos o psicológicos persistentes, 
o recurrentes, que probablemente han sido causados 
o exacerbados por la sustancia



consumidores de cannabis, si los comparamos con otras sus-
tancias como los opiaceos, la cocaína o el alcohol. 

Así, la dependencia al cannabis (entendida según los cri-
terios DSM-IV) es un cuadro clínico posible pero estadísti-
camente poco frecuente. En su lugar, muchos de los pacien-
tes clasificados como “dependientes” presentan criterios clí-
nicos de abuso (tabla 5), trastorno que en general reviste
menor gravedad y de manejo más sencillo. Las estrategias
de tratamiento más utilizadas para el abordaje de los trastor-
nos por abuso y dependencia al cannabis son de tipo psicote-
rapéutico, basado en terapias cognitivo conductuales70 o en
el modelo de la entrevista motivacional71. Ambas estrategias
han demostrado su eficacia, aunque persisten dudas sobre la
duración, la intensidad y el tipo de tratamiento más adecua-
do72. Los programas que tienen en cuenta los objetivos del
paciente (incluida la reducción del consumo y el uso contro-
lado) parecen obtener mejores resultados que los programas
en que el terapeuta marca el objetivo de abstinencia73. Ac-
tualmente, no se dispone de fármacos para el tratamiento del
abuso o dependencia al cannabis, aunque hay varios antago-
nistas del sistema endocannabinoide en fase de experimenta-
ción. 

Síndrome amotivacional

El uso de cannabis se ha relacionado con un cuadro clínico
caracterizado por apatía, desinterés, pasividad, introversión,
letargia, conformismo, retardo psicomotor, falta de objetivos
a largo plazo, escaso interés en actividades y motivaciones
socialmente aceptadas, etc., al que se ha dado el nombre de
“síndrome amotivacional”. Este cuadro clínico se presenta-
ría en consumidores habituales de grandes cantidades de
cannabis durante largos períodos.

Las observaciones sobre el síndrome amotivacional pro-
ceden de estudios descriptivos y series de casos en pobla-
ción escolar y universitaria, realizados en su mayoría en los
años setenta74-77, con un diseño metodológico poco riguro-
so. Como ya se ha señalado, el cannabis puede producir alte-
raciones en la memoria y la atención, capacidades intelec-

tuales necesarias para un rendimiento escolar o académico
adecuado64. El uso de cannabis está asociado con peores re-
sultados escolares, absentismo y actitudes negativas hacia la
escuela, pero éstos se explican mejor por el contexto social
de uso que por un efecto propio de la sustancia78,79.

Tampoco hay criterios clínicos aceptados de forma uni-
versal para un síndrome cuyas características pueden ser
simplemente la expresión de la personalidad de un joven o
adolescente (falta de motivación, desinterés por el mundo de
los adultos…). Algunos autores han señalado recientemente
como rasgos propios del síndrome amotivacional una “con-
ducta poco religiosa”, “más independencia” o “tolerancia
hacia las conductas desviadas”80, sin explicar los mecanis-
mos fisiopatológicos sobre las funciones cerebrales tan ele-
vadas y específicas. De hecho, no hay hipótesis científicas
convincentes sobre el mecanismo fisiopatológico del síndro-
me amotivacional y los estudios rigurosos sobre el tema en
las dos últimas décadas son casi inexistentes.

Por todos estos motivos, en la actualidad no se considera
la existencia del síndrome amotivacional por cannabis. El
efecto de la intoxicación crónica sobre la memoria en consu-
midores intensivos, las diferencias de personalidad, las ca-
racterísticas psicológicas de la adolescencia o la enfermedad
psiquiátrica preexistente son explicaciones más razonables
que la existencia de un síndrome psiquiátrico independiente.
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