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Presentación  

 Me es muy agradable comenzar esta presentación con unas palabras 

de vivo agradecimiento a la Junta Directiva de la Academia de Farmacia de 

Castilla y León por haberme distinguido al designarme para realizar la pre-

sentación preceptiva del nuevo Académico, el Prof. Jordi Camarasa García, 

un gran farmacéutico que me honra con su amistad desde hace bastante 

tiempo.  

Antes de glosar su figura, he de manifestar con satisfacción que, co-

rriendo el año 1978, al llegar una tarde al departamento de Farmacognosia y 

Farmacodinamia de la Universidad Complutense de Madrid, donde yo en-

tonces trabajaba como Profesor Adjunto Contratado, la Profª. Pilar Pardo me 

presentó a un chico joven que venía de Barcelona con unos informes exce-

lentes de aquella universidad.  

El objetivo de su visita era poder realizar unas experiencias prácticas 

en nuestro laboratorio, dado que iba a realizar en Madrid las oposiciones al 

Cuerpo de Farmacia Militar. La verdad es que a todos los miembros del de-

partamento nos causó una magnífica impresión pues, a pesar de su juventud, 

desplegaba unas manifiestas cualidades, sobre todo, formalidad y seriedad 

en su trabajo. Al poco tiempo, supimos que había obtenido el número uno en 

las oposiciones, lo que hizo que unos meses más tarde alcanzara el grado de 

Teniente Farmacéutico con una serie de distinciones que más adelante co-

mentaré de modo más preciso. 

Pasaron unos años y el destino quiso que coincidiéramos en unas opo-

siciones a Profesor Adjunto de Universidad, algo que hizo reforzar nuestra 
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amistad. Después, cada uno en su lugar de trabajo, fuimos propiciando en-

cuentros, unas veces formando parte de tribunales de tesis doctorales y otras, 

siendo miembros de comisiones para habilitaciones a cátedras de Farmaco-

logía. Aún recuerdo unas que se celebraron en el año 2000 en La Laguna, a 

las que se presentaron más de 30 candidatos, que nos tuvo retenidos en Te-

nerife 8 días. La obligada convivencia favoreció aún más la consolidación 

de nuestra amistad, basada en el entendimiento personal y científico, algo 

que hemos seguido manteniendo a lo largo de estos años, a pesar de la dis-

tancia física, con gran satisfacción.  

Desde el punto de vista académico, son muchas las confluencias, pero 

he de destacar una relativa a nuestro origen, y es que los dos nos formamos 

inicialmente en Farmacognosia, materia que como es bien sabido, solo se 

cursa en Farmacia y otorga al futuro farmacéutico una base inigualable para 

acceder al resto de los conocimientos farmacológicos.  

Por otro lado, refiriéndome a nuestros mayores, hemos compartido 

amigos de gran categoría, como el Profesor José Iglesias quien, en su mo-

mento, fue un auténtico referente para los que nos estábamos formando en 

esa época. 

Pero, un momento culmen en mi relación con el Dr. Camarasa fue 

cuando tuve la fortuna de formar parte del tribunal de la oposición a la cáte-

dra que, con toda autoridad y merecimiento, ganó su esposa, la Profª. Elena 

Escubedo Rafa.  

Allí tuve la ocasión de valorar el excelente nivel científico del grupo 

de investigación que ambos lideran, siendo la mejor “tarjeta de visita” para 

la presentación del nuevo académico. 
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Pero, con el fin de no centrarnos únicamente en sus aspectos persona-

les, permítanme que les transmita un breve resumen de la trayectoria cientí-

fica del Dr. Camarasa, así como una rápida enumeración de sus méritos.  

El Prof. Jordi Camarasa nació en Barcelona el último día del año 1955. 

En esa ciudad cursa sus estudios primarios y secundarios, destacando como 

alumno brillante en el bachillerato con 30 matrículas de honor. Muy pronto, 

a los 16 años es ya alumno de la Facultad de Farmacia de Barcelona, cur-

sando simultáneamente la Licenciatura en Ciencias. Tras terminar el tercer 

curso de la licenciatura y con 18 años obtiene una plaza de alumno interno 

de la cátedra del Prof. San Martin, empezando lo que podríamos denominar 

como su verdadera etapa universitaria. En 1977 obtiene con el mejor expe-

diente académico de su promoción el Premio Extraordinario de Licenciatura. 

A resaltar que cinco horas después de superar el examen de Premio Extraor-

dinario coge el tren hacia París donde inicia su investigación sobre cannabi-

noides alucinógenos, en concreto el THC. Es nombrado profesor Ayudante 

y en 1981 lee su Tesis doctoral que recibirá el Premio Extraordinario de Doc-

torado. 

En 1978 oposita al Cuerpo de Farmacia Militar, como ya he comen-

tado, obteniendo el número uno de dicha oposición. En 1979 obtiene el em-

pleo de Teniente Farmacéutico, siendo nuevamente el número uno de su pro-

moción y siendo merecedor de la medalla al mérito militar con distintivo 

blanco de primera clase. Con tan sólo 23 años es nombrado Jefe del Servicio 

de Farmacia y del de Análisis Clínicos del Hospital de la Academia General 

Básica de Suboficiales en Tremp (Lérida) donde inicia sus estudios de Me-

dicina. En 1981 es trasladado a Barcelona como Jefe del Servicio Central de 

Análisis Clínicos y es promovido al empleo de Capitán Farmacéutico. Pero 

la llamada de la universidad fue muy fuerte y en 1984 se reintegra a ella 
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como Adjunto Contratado en 1984 y causa baja, a petición propia en el ejér-

cito dedicándose de lleno a la Universidad. En ese año contrae matrimonio 

con la Dra. Elena Escubedo con quien ha compartido todos sus afanes per-

sonales y profesionales. Y lo más importante: 3 nietos y otro en camino.  

En 1985 vuelve de nuevo a París y en 1986 obtiene la plaza de Prof. 

Titular de Farmacología y tan sólo tres años más tarde con motivo de la ju-

bilación del que considera uno de sus maestros en la vida universitaria, el 

Prof. J.A. Salvà, gana a los 33 años por oposición la cátedra de Farmacología 

dejada vacante por el Prof. Salvà.  

Entre sus méritos y nombramientos, destaco los siguientes:  

- Seis sexenios de investigación  

- 30 Tesis Doctorales dirigidas  

- Casi 200 artículos de investigación en revistas indexadas  

- Académico Correspondiente de la Real Academia de Farmacia de Bar-

celona 1984 

- Académico Numerario de la Real Academia de Farmacia de Cataluña 

1992. 

- Académico Correspondiente de la Real Academia de Medicina de Ca-

taluña 2012 

- Académico Correspondiente de la Real Academia Nacional de Farma-

cia 1984 

- Presidente de la Societat Catalana de Farmacología desde 2007 

- Secretario del Departamento de Farmacología y Química Terapéutica 

de la Universidad de Barcelona 1991-1998 
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- Director del Departamento de Farmacología y Química Terapéutica de 

la Universidad de Barcelona. Octubre 1998- Enero 2005 

- Decano de la Facultad de Farmacia y Ciencias de la Alimentación de 

la Universidad de Barcelona. 2008 – actualidad 

- Presidente de la Conferencia Nacional de Decanos de Farmacia de Es-

paña, cargo que sigue desempeñando en la actualidad 

 

Precisamente por este motivo, en los últimos años hemos retomado nuestros 

contactos en el seno del Consejo General de Farmacéuticos, con el fin de 

elaborar la última directiva para Farmacia (en marzo de 2024), así como las 

modificaciones de la orden CIN para garantizar la presencialidad en nuestros 

estudios de Grado.  

Sr. Presidente, el tiempo es limitado y no deseo abusar más de su benevolen-

cia. Solamente me resta dar la bienvenida al nuevo recipiendario, el Prof. 

Camarasa a la vez que transmito mi felicitación a la Academia de Castilla y 

León pues sus conocimientos, aportaciones y buen hacer, consolidarán el 

éxito de esta institución y contribuirán claramente a su progreso. 

Muchas gracias. 

 

Francisco Zaragozá García 
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 Excmo. Sr. Presidente de la Academia de Farmacia de Castilla y León,  

Muy ilustres Señoras y Señores académicos,  

Sras. y Sres. 

 

 Mis primeras palabras en esta Academia fluyen desde el agradeci-

miento. Agradecimiento en primer lugar a los Sres. Académicos que tuvieron 

la benevolencia de otorgarme su voto favorable en la sesión correspondiente 

y con una más que evidente generosidad valoraron mis modestos méritos, 

obviando mis muchas carencias. Agradecimiento a la Institución y a las per-

sonas que me animaron a presentar mi candidatura. Desde ese momento 

quedo a su disposición para mantener y, si esto fuera posible, aumentar el 

prestigio y excelencia de esta Academia. Como saben todos aquellos que 

comparten conmigo el día a día, siempre he dicho que me considero un hom-

bre extraordinariamente afortunado por muchas razones. Por ejemplo, por-

que siempre he tenido el apoyo de quienes me han rodeado. Me sería muy 

difícil en estos momentos recordar y nombrar ahora a todas aquellas personas 

con las que he estudiado y trabajado a lo largo de mi vida y que han hecho 

posible que yo esté aquí; desde mi esposa, en quien una coincidencia de vo-

caciones ha sido el mejor acicate y baluarte para mi labor investigadora, mis 

hijos que siguen llenando un espacio vital y hasta el último compañero in-

corporado en el departamento y la Facultad. A las decanas i decanos de Far-

macia de España que me han hecho muy fácil el representarles en diversas 

estancias. Tanto a nivel científico como personal todos ellos, han sufrido y 

compartido cada uno de mis afanes y alegrías. El mérito pues, si es que tengo 

alguno, en todo caso, también es suyo. 

Agradecimiento a las instituciones públicas, Comisión Europea, Mi-

nisterio de Educación, de Ciencia e Innovación, Delegación del Gobierno 
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para el Plan Nacional sobre Drogas y Generalitat de Cataluña, gracias a las 

cuales hemos podido llevar a cabo nuestra labor investigadora en los últimos 

15 años. Agradecimiento también a todos ustedes que han querido compartir 

conmigo este acto, para mí tan importante y agradecimiento al Prof. Zara-

gozá por su más que amable presentación, en la que la subjetividad, fruto de 

la amistad profesada, supera ampliamente cualquier atisbo de objetividad. 

 La elección del tema para mi discurso de ingreso, ha sido para mí muy 

fácil ya que no es más que la consecuencia lógica de la labor iniciada hace 

muchos años y llevada a cabo por un grupo interdisciplinar de personas que 

han venido volcando todos sus esfuerzos en el día a día del laboratorio y a 

quienes desde esta tribuna debo dedicarles asimismo mi reconocimiento. 

 

Permítanme pues que inicie mi discurso titulado 

El Cannabis. Un viaje de 7000 años de historia 

 

ÉPOCA ANTIGUA 

Nuestro viaje a través del tiempo se inicia en una fecha muy poco con-

creta. 8.000 o 6.000 años antes de Cristo los pueblos de Asia central en la 

zona fronteriza entre Kazahastán y Mongolia actuales ya cultivan una planta 

con el fin de fabricar los primeros tejidos de la historia de la humanidad. De 

hecho, en estos primeros momentos de la historia resulta difícil separar el 

consumo con fines religiosos, medicinales o sociales, ya que en aquellas cul-

turas todos estos aspectos eran inseparables. Esta planta la llaman kan (con 

el sentido del actual cáñamo). Los restos y estudios arqueológicos nos de-

muestran sin duda que los primeros tejidos estaban hechos a base de cáñamo 
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Las primeras referencias escritas las encontramos en China. En 2737 

a.C. aparece una temprana farmacopea atribuida al emperador Shan-Nung en 

la que se describen por primera vez los efectos alucinógenos (distorsionado-

res de la realidad) de su consumo en forma de la aparición de monstruos y la 

posibilidad de comunicarse con el más allá (Touw, 1981). 

De hecho los chamanes de los pueblos más primitivos como los escitas 

(habitantes de la zona ocupada entre los mares Aral y Caspio), los tracios 

(habitantes de la zona ocupada actualmente por Bulgaria y parte de Turquía) 

o los dacios (habitantes de la zona ocupada actualmente por Rumania, Croa-

cia y Eslovenia), los que se llamaban “kapnobatai” que en su idioma significa 

“aquellos que caminan por el humo y las nubes” fueron los primeros en uti-

lizar la incineración de las inflorescencias de Cannabis para inducir “viajes 

con el más allá”. 

Aparte de estas primeras incursiones de usos “mágicos”, los chinos ya 

reconocen en el Cannabis ciertas propiedades terapéuticas frente a enferme-

dades tan variadas como la gota, el reuma o la malaria. 

Es por esta misma época (2600 a. C.) cuando otro emperador chino lla-

mado Huang-Ti, describe por primera vez en su libro Nei Ching, la utiliza-

ción de diferentes partes de la planta con fines terapéuticos bien definidos: 

las semillas como antiinflamatorias y, por primera vez la resina, si bien de la 

corteza de las semillas, para estimular el sistema nervioso central (Li y Lin, 

1974). 

Durante el período de la dinastía Ming (1580 a. C.) se publicó el Ben-

Tsao kang Mu que fue la primera farmacopea que recogió todos los conoci-

mientos de la medicina china. Los chinos conocían la dualidad de efectos del 

Cannabis y no deberían utilizarlo como droga ilegal, ya que chocaba con los 

valores tradicionales transmitidos por Confucio de moderación y rectitud. 
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Los componentes del Cannabis son, como sabemos hoy en día, unos 

compuestos extraordinariamente lipófilos. Desde este punto de vista son es-

tructuralmente similares, (largas cadenas alifáticas y zonas “aniónicas” de-

bidas a los grupos carboxílicos) a los ácidos presentes en el aceite de chaul-

moogra, los ácidos hidnocárpico y chaulmoogrico procedentes de especies 

de los géneros Hydnocarpus. y Taraktogenos sp. especies éstas, originarias 

precisamente también de la zona asiática central; es por esta razón que tanto 

estos últimos como el Cannabis se utilizaron con bastante éxito en el trata-

miento de la lepra (enfermedad endémica en la zona durante muchos siglos) 

hasta la introducción de las sulfonas (Mechoulam, 1986). 

El hecho de que sea el pueblo chino el primero en utilizar el cáñamo 

tiene una razón muy sencilla. Son los chinos los que en el siglo I dC. produ-

cen por primera vez en la historia papel hecho a base de cáñamo. Los prime-

ros restos de papel se corresponden con los encontrados en los templos bu-

distas y correspondientes a los siglos II y III 

Al otro lado del Himalaya, en la zona que se corresponde a la actual 

zona norte de la India fronteriza con Pakistán es donde aparece el segundo 

foco de plantas silvestres y de cultivo por parte de los primitivos hindúes. El 

Cannabis se incorpora a la leyenda de este pueblo y la diosa Shiva, la que 

condiciona todos los aspectos negativos y destructivos de la trinidad hindú, 

aconseja a sus seguidores que utilicen todo lo posible el Cannabis. Así y bajo 

el nombre de “soma” queda incorporada a los textos de Veda como una sus-

tancia sagrada de carácter intoxicante y alucinógeno, aunque ciertos autores 

dudan de si esta denominación no era compartida con otras especies vegeta-

les de los géneros Salvia o Amanita. 
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A su lado, los primeros pueblos de Persia y su profeta Zoroastro, tam-

bién conocen el cáñamo y lo incluyen en su texto sagrado el Zend-Avesta. 

No es atrevido decir que la religión zoroástrica está basada en el Cannabis 

ya que era el principal instrumento de la clase sacerdotal y también fue uti-

lizado por los sacerdotes con fines terapéuticos. Es posible que el papel que 

desempeñó el hachís en la cultura islámica se debiera a la influencia persa 

(Eliade, 1964) 

La propia Biblia menciona el uso del Cannabis bajo distintas denomi-

naciones, como por ejemplo suama. El libro sagrado no rechaza su uso, al 

contrario, en algunos pasajes se habla de su utilidad o predice su prohibición 

(Timoteo 4:1). 

En la zona de la Mesopotamia, la planta aparece extendida por toda la 

región que conformará las civilizaciones asiria y babilónica, utilizándola con 

fines terapéuticos junto con otras drogas como el opio. En Asiria la planta 

era conocida como “quanabu” o “kanabas” y así aparece descrita en textos 

cuneiformes durante el reinado de Asurbanipal (669-626 a.C.). Los sume-

rios, fueron el pueblo más antiguo al poblar la Mesopotamia ya que se insta-

laron unos 4000 años a.C le llamaron “azalla”. 

 

Etimología 

De la planta que los asiáticos centrales llamaron kan, se pasó a kanna 

(en el sentido de caña) y se le añadió el sufijo bis procedente etimológica-

mente del término hebreo "bosmo" y del arameo "busma": oloroso, aromá-

tico, buen perfume. 

Generalmente, se atribuye un origen semita a la palabra. En la Biblia 

(Éxodo 30:23), Dios encarga a Moisés hacer un ungüento sagrado a base de 
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aceite de mirra, canela, Kassia y Kaneh Bosm. Este Kaneh Bosm se inter-

preta en el hebreo clásico como kannabos o kannabus y que la raíz kan puede 

entenderse como junco o cáñamo, siendo, bosmo como ya he dicho, aromá-

tico. Las primeras traducciones de la Biblia al griego traducen, errónea-

mente, kan como junco, por lo que posteriores traducciones en otros idiomas 

nos hacen perder el sentido original del texto. 

Los griegos adoptaron el nombre de kannabis y lo incorporaron a sus 

ritos sacramentales formando parte de la Panacea es decir, las ofrendas de 

todo tipo que se hacían a los Dioses. Los romanos latinizaron el nombre cam-

biando la k por la c y así lo consolidó Linné al hacer su clasificación de los 

vegetales. 

Muy distinto es el término marihuana. Éste es de origen americano y 

proviene del náhuatl malihuana, palabra compuesta de mallin que significa 

prisionero, hua que significa propiedad y la terminación ana, coger. Se su-

pone que los indígenas mexicanos al identificar la planta con el nombre de 

malihuana, querían expresar el hecho de que la planta se apodera del indivi-

duo. Otros autores identifican el término marihuana como procedente del 

portugués marihuango o del propio mexicano antiguo mariguana, siendo el 

significado de ambos el de intoxicante. 

 

Llegada a Europa 

El cannabis llega a Europa en el 1500 a. C. La llegada es desde la parte 

oriental y por el norte, no por el sur ya que ni romanos ni griegos hay cons-

tancia de que cultivaran sistemáticamente la planta. El cannabis lo obtenían 

de los poblados celtas desde el siglo VII a. C. En Marsella se ofrecían cuerdas 

y velas para los barcos que recorrían el Mediterráneo 
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Son precisamente los escitas, nómadas procedentes de las estepas sibe-

rianas quienes introducen el cannabis entre los siglos V y III a. C. Herodoto 

(484 al 425 a. C.) ya describe una especie de sauna donde los persas tiraban 

trozos de cáñamo sobre piedras calientes. El humo que producía era aspirado 

en el marco de ceremonias religiosas (Nahas, 1973). Pues bien, los escitas 

recogen esta tradición persa y la incorporan a sus ritos funerarios. Una vez 

enterrado el cadáver había que purificarse. Esto lo conseguían calentando 

unas piedras al fuego y echando encima las semillas del cannabis que crecía 

espontáneamente en sus lugares. La aspiración del humo daba lugar a que 

estallaran de alegría en forma de gritos, etc. Esta costumbre heredada de los 

persas la transmitieron a otros pueblos como los tracios o los habitantes de 

la Armenia turca (Brunner, 1973). 

 

Grecia 

La mitología griega está llena de citas en las que el cannabis es el pro-

tagonista. (Brunner, 1973). En la misma Odisea, Homero relata con gran pro-

fusión de detalles la llegada de Telémaco a la corte del rey Menelao de Es-

parta, donde Helena hace que se reparta entre los asistentes el famoso ne-

penthés, una bebida euforizante que parece ser estaba constituida por canna-

bis, vino y mirra, aunque existen otras interpretaciones al respecto. 

El mismo Dioscórides (20-60 d.C.) habla del cannabis en su obra “De 

Materia Medica”, considerada durante siglos como la más importante en bo-

tánica médica. En ella describe dos tipos de cannabis, uno destinado a reali-

zar cuerdas de gran resistencia y, el otro para ser aplicado en el tratamiento 

de edemas y revertir lo que él llamaba "materia dura" de las articulaciones. 

Le atribuye un efecto alucinógeno, y citando su origen en la India 
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Roma 

Como ya he dicho, ni griegos ni romanos cultivaron extensivamente el 

cannabis y su utilización estaba primordialmente dedicada a la confección 

de vestidos, de gumenes (una especie de cuerda gruesa para fijar las anclas) 

y, sobre todo, para las velas de las naves, según consta en las diversas obras 

de Lucilio, Plinio, y otras en el siglo II d.C. 

Sin embargo, también era sabida su acción sobre el organismo humano. 

Así en las Metamorfosis de Ovidio, Glauco toma una hierba de extraños 

efectos. El propio Galeno (129-200 d.C.) utiliza un vino resinado (con can-

nabis) a la vez que describe la costumbre romana de distribuir flores de can-

nabis en las reuniones de la alta sociedad a fin de provocar reacciones de 

placer. En su obra “De usu partium corporis humani libri XVII” indica que 

el zumo de las semillas era un buen analgésico por los dolores causados por 

la obstrucción del oído y aliviaba los músculos de las extremidades. 

De hecho, en las reuniones de la gente con mayor poder económico se 

quemaba un incienso llamado “kiphy” que tenía entre sus ingredientes resina 

de cannabis. Esa resina se importaba de Egipto y era muy cara. 

El emperador Diocleciano al iniciarse el siglo IV dC. publica un edicto 

de precios en el que se fija el modius castrense del opio (unos 17.5 litros) en 

150 denarios. 

Precio este extremadamente módico si se compara con el de la resina 

de cannabis procedente de Egipto donde el kilogramo se fijaba en 80 dena-

rios. El cannabis era un toque de distinción, el opio un bien básico en el hogar 

romano. 
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La llegada del cristianismo y la caída del imperio romano representaron 

la erradicación total de las distintas drogas consideradas a partir de ese mo-

mento como herramientas de la religión pagana. Así permanecerían más de 

ocho siglos, desaparecen también las extensiones de cultivo de los celtas y 

el cierre de las distintas saunas. 

En el mismo período, los cartagineses conocían muy bien el cannabis. 

Para ellos, era un material imprescindible para la navegación. No sólo para 

la fabricación de las velas y cuerdas, sino que hay constancia de que en los 

trirremas siempre se transportaba cannabis con el fin de elevar la moral de 

los marineros en los momentos difíciles. 

 

Egipto y Oriente medio 

  Por lo que respecta al Antiguo Egipto, parece ser que el jeroglífico 

representado como “sms.t” se corresponde con el término cannabis (von 

Deines y Grapow, 1959). No existe una certeza absoluta de que los egipcios 

tuvieran conocimiento del cannabis (Peters y Nahas, 1999). La planta podría 

haber sido utilizada como fuente de fibra, como herramienta terapéutica 

frente a enfermedades oculares o en enemas (Brockbank, 1954) y mezclado 

con otras plantas formando parte del incienso de los ritos religiosos de forma 

similar a los asirios. 

  A pesar de cómo ya he dicho que en la Biblia aparecen citas que pue-

den relacionarse con el cannabis y el origen semita de la palabra, no hay 

ninguna evidencia directa de que fuera conocido en el antiguo Oriente medio 

y concretamente en la zona de Judea (Harrison, 1966). Aparte de que el tér-

mino “kaneh-bosm” pueda mencionar uno de los componentes del incienso 

del Templo de Jerusalén, parece que la palabra “pannagh” sería la que mejor 

podría definir el cannabis. Ésta es la palabra que utiliza el profeta Ezequiel 
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al referirse a un producto que era exportado desde Judea o que era transpor-

tado en esta región hasta Tiro. 

El conocimiento del cannabis en Oriente medio, podría haber sido pues 

o bien, a través de los egipcios, donde estuvieron hasta 1220 a. o bien a través 

de los escitas ya que en su marcha hacia Egipto atravesaron Palestina entre 

el 630 y el 610 a. 

 

India 

Tal y como ya he mencionado, la zona norte de la India es donde se 

establecieron los primeros cultivos de una especie que después recibió el 

nombre de Cannabis indica. Rápidamente fue incorporada la planta a la reli-

gión y desde el siglo XV a. aparece el cáñamo como integrante de prepara-

ciones sacramentales. Es el constituyente fundamental del amrita, la bebida 

de la inmortalidad de la mitología hindú que se corresponde con la ambrosía 

de los olímpicos griegos. 

La planta recibe distintos nombres como vijonia (fuente de felicidad y 

victoria) y ananda (fuente de vida). Fijémonos en esta última denominación 

porque al identificarse el ligando endógeno del receptor cannabinoide, éste 

recibirá el nombre de anandamida. Las preparaciones líquidas son la bebida 

favorita del Dios Indra, el Dios de la guerra. Por su parte, el Dios Shiva llevó 

el cannabis desde el Himalaya para que los hombres tuvieran felicidad y co-

nocimiento. En el Bhagavad-gita, Krishna dice "Yo soy la hierba que cura" 

(capítulo 9:16) y en el Atharva-veda, cuarto libros de los vedas, escrito entre 

1500 y 1200 a. el cannabis ya es considerado como una planta sagrada 

(Chopra y Chopra, 1957). 
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En la tradición bramánica ortodoxa, su utilización agiliza la mente, 

otorga salud y larga vida, etc. Los sacerdotes Sardu viajaban a través de la 

India compartiendo pipas de fumar llenas de cannabis, los chilum. 

Los hindúes fueron los primeros en utilizar el cáñamo como herra-

mienta de intercambio comercial (bajo los nombres de chara o bang) y los 

que, por primera vez, lo utilizaron en diferentes formas de preparación: 

o Disuelto en agua: el poust 

o Disuelto en alcohol: el loutki y 

o Mezclado con el opio: el mourra 

Posteriormente, con la difusión del budismo, el cannabis fue conside-

rado como auxiliar imprescindible para la meditación trascendental. El pro-

pio Buda, antes de anunciar las cuatro verdades nobles estuvo consumiendo 

durante seis años el cannabis y sus semillas. 

 

El Islam 

Los árabes, de capital importancia en el mundo de la medicina y la far-

macia, jugaron también un papel clave en la historia del cannabis. De ellos 

es el término hashish que aparece por primera vez en 1155 y que significa 

“hierba” en árabe y que dio lugar al nombre de una de las sectas islámicas la 

de los haschischins que subsistirá hasta ser exterminada por los mongoles. 

Estos haschichins (de los que derivará el nombre de asesinos) recibían una 

cantidad abundante de hachís antes de entrar en combate y se destacaron so-

bre todo en las Cruzadas. Era una organización piramidal y que arraigó mu-

cho en Siria hasta su final en el siglo XIII. 
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Durante los siglos X-XI el fumar hachís en pipa era algo normal en Al-

Andalus. Restos procedentes de Medina Azahara y de la Alcazaba de Bada-

joz así lo atestiguan. 

El uso del cannabis en el mundo islámico ha tenido altibajos (Nahas, 

1985). El gran califa Haroun-al-Rashid, fundó una escuela médica en Bag-

dad, acogiendo a médicos hindúes y, por tanto, conocedores del cannabis. 

(Durante, 1942). El cáñamo desempeña un papel importante en toda la tera-

péutica árabe hasta los siglos XV-XVI (Rosenthal, 1971). Maimónides, la 

principal figura de la medicina árabe, le cita en su glosario de nombres de 

drogas pero no le atribuye ninguna indicación terapéutica. (Maimónides, 

1979) 

 A partir del siglo XIV, brotes fundamentalistas comienzan a considerar 

al cannabis como una droga propia de infieles. Los mismos textos del Corán 

y de la Sunna se refieren al hachís como que: "está prohibido porque aparta 

de las invocaciones del nombre de Dios y de la oración" "...quien considere 

lícito el hachís es in infiel". 

Excepción hecha de algunos órdenes religiosos ligados al sufismo, en 

los que gracias al cannabis podían conseguir la revelación divina e interior y 

la comunión con Ala, el cáñamo no tuvo otras connotaciones religiosas en el 

mundo árabe. El Islam es una fe monoteísta demasiado perfecta para admitir 

instituciones de comunión y ningún fármaco puede servir de vehículo mís-

tico. 

Muchos son los textos en los que aparecen fórmulas donde el cannabis 

está presente como en los “bars” a base de pimienta, opio, azafrán, piretro, 

cannabis, jusquiam, euforbio, miel, etc. o la del “bernavín” hecho a base de 

hojas de cáñamo secadas y pulverizadas con azafrán, pimienta tinta y blanca, 

miel y vino aromático. Pese a todos estos escritos, el primer texto médico 
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musulmán con referencia explícita a las propiedades del cannabis data del 

siglo XVI, y en él se exponen sus virtudes medicinales. 

Así, las hojas purifican el cerebro; el zumo de estas hojas aplicado en 

la cabeza elimina caspa y parásitos. El zumo es útil para la diarrea y la go-

norrea. Las raíces hervidas son adecuadas para el tratamiento de las inflama-

ciones, erisipelas y dolores neurálgicos, etc. De todas formas, el placer de 

ebriedad (confusión mental) era siempre abominable y estaba penado por la 

ley. 

El poder católico acabó con todas las costumbres árabes y entre ellas el 

consumo de hachís que enseguida criminalizó. 

 

El Cannabis en África 

Aparte de los usos del cannabis en la zona norte del continente africano 

basado en la influencia de la cultura islámica, la cultura del cáñamo en el que 

hoy en día podemos considerar cómo en el África subsahariana se instala a 

partir de las culturas procedentes de la península arábiga, difundiéndose muy 

especialmente por la zona central y sudeste de África, concretamente en la 

zona del Congo 

Su utilización está normalmente reservada a los jefes de las tribus 

siendo un "medicamento" muy versátil. Servía para tratar la epilepsia, la 

gota, el insomnio, la lepra, la caspa, la depresión, etc. La secta de los bantus 

hizo uso de ello en sus ritos secretos llamados “Dagga” que en su lengua 

significa precisamente cannabis. Los pigmeos, zulúes y hotentotes fueron 

otras etnias consumidoras de cannabis con fines terapéuticos o bien como 

herramienta religiosa. 
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La Edad Media 

El cannabis fue introducido en Europa por los cruzados al regresar de 

Tierra Santa. La caída del imperio romano y la consolidación del cristia-

nismo hicieron desaparecer el cannabis de todos los escritos médicos. 

A diferencia del vino (incorporado como formando parte del sacra-

mento de la eucaristía), los licores y el tabaco en que a finales del siglo XVI 

fueron plenamente incorporados a las costumbres, la Inquisición, a instancias 

del papa Inocencio VIII, prohibió expresamente el cannabis y éste quedó 

marginado a ser empleado tan sólo por personas dedicadas a la brujería o 

citado en un contexto burlesco/anecdótico (caso de François Rabelais que en 

su obra Gragantua y Pantagruel llama pantagruellion al cannabis) (Rabelais, 

1944). 

El cáñamo se cultiva extensamente en Inglaterra desde el 500 d.C. para 

la obtención de fibra (Godwin, 1967) ya finales del siglo XV llegan los bar-

cos de Colon a América. Parece ser que llevan 80 toneladas de cáñamo y no 

todo en forma de velas, cuerdas y utensilios navales. En aquella misma 

época, el emperador Carlos V encarga la construcción de una verdadera flota 

naval de guerra en los astilleros barceloneses, poniendo como única condi-

ción que las velas y cuerdas fueran hechas a base del cáñamo que se cultivaba 

en Tarragona, Lleida o Balaguer ya que era muy resistente el agua salada. 

Ya en pleno siglo XVI, su hijo, Felipe II completará esta obra ordenando 

establecer plantaciones de cáñamo en todos sus dominios, que eran muchos. 

Siglos XVI - XVIII 

Entre 1540 y 1550 aparecen tratados, como los del francés P. Belon o 

el español M. Juan Pascual, en los que se tratan los aspectos indeseables de 

la utilización del cáñamo en terapéutica. 
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Rápidamente, son los españoles quienes introducen el cáñamo en Amé-

rica del Sur, aunque es probable que llegara en tiempos prehistóricos llevado 

por hordas nómadas que cruzaron el estrecho de Bering. En 1545 se intro-

duce en Chile y en 1554 en Perú. 

En América del norte son los ingleses los que lo introducen en 1606 en 

Canadá; y en 1611 llega a Virginia donde a partir de la década de 1630 es 

moneda de cambio entre las colonias americanas. 

La primera ley sobre el cannabis data de 1619 en la colonia de James-

town, Virginia, donde se ordena a todos los granjeros cultivar semillas de 

cáñamo. Iniciativas similares sobre la obligatoriedad de cultivar el cannabis 

se emprenden en Massachusetts (1631), Connecticut (1632), etc. 

El cultivo del cannabis tenía un claro destinatario: los barcos. Tener 

cáñamo en cantidad era el bien más preciado que podía tener un Estado. Así 

es como Rusia produce durante los siglos XVII-XVIII el 80% de la produc-

ción occidental y de productos acabados (cuerdas, redes, velas, etc.) de cá-

ñamo, gracias a la mano de obra tan barata en ese país. Gran Bretaña le com-

pra a Rusia el 90% o más del cáñamo para su armada (la primera potencia 

mundial de entonces). 

En 1776 la declaración de independencia americana se redacta en papel 

de cáñamo holandés, y la fibra de cáñamo sirvió para tejer los uniformes de 

los soldados de Washington por las “madres de la patria” de 1776, de las que 

la actual sociedad patriótica/ nacionalista DAR (totalmente en contra del uso 

de la marihuana) es su heredera. Debemos pensar que en aquel año 1776 una 

camiseta de algodón costaba de 100 a 200 dólares y que una hecha con fibra 

de cáñamo costaba tan sólo uno. 

En Estados Unidos las plantaciones de cáñamo aumentaban sin cesar, 

favorecidas por las políticas agrarias de los distintos presidentes. La mayoría 
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de estas plantaciones se establecieron en el sur donde existía la posibilidad 

de utilizar esclavos como mano de obra barata. El censo de 1850 contabili-

zaba ya más de 8.000 de estas plantaciones con una extensión superior a 8 

kilómetros cuadrados cada una 

Benjamín Franklin puso en marcha la primera fábrica de papel de cá-

ñamo suponiendo la independencia de Inglaterra en cuanto a la edición de 

material impreso. Paralelamente se fue desarrollando una industria farma-

céutica y se empezó a utilizar el cannabis en preparados medicinales. Em-

presas como Lilly, Parke-Davis, Tildens, Smith Brothers, Squibb y otras mu-

chas sacaron al mercado preparados a base de cannabis y esto continuaron 

hasta bien entrado el siglo XX. 

 

Siglo XIX 

El siglo XIX comienza con el cannabis muy pronto, concretamente el 8 

de octubre de 1800 cuando Napoleón dicta una ordenanza prohibiendolo en 

todo Egipto. Entonces era del todo común, el fumar hachís y consumir bebi-

das hechas a base del cáñamo 

Con posterioridad, el propio Napoleón firma el tratado de Tilset (1807) 

con el zar Alejandro I donde se prohíbe el comercio de cáñamo entre Rusia 

e Inglaterra. De hecho, lo que intentaba Napoleón era que Rusia dejase de 

suministrar el cáñamo a Inglaterra. 

Como siempre ocurre, un “by-pass” de los comerciantes americanos su-

ministraba el cáñamo ruso a los ingleses. Este hecho enfureció a Napoleón 

en contra del zar que no hacía nada para detener el tráfico ilegal de cáñamo 

ruso hacia Inglaterra. De 1810 a 1812 Napoleón invade Rusia como castigo 
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y siendo el cáñamo el motivo último del conflicto que la climatología de-

cantó a favor de las tropas rusas. 

  El año 1835 es un año clave en la historia del cannabis. Poetas y artis-

tas parisinos se aficionan al consumo del cannabis y se convierte en signo de 

la intelectualidad. Baudelaire junto con Michaux, Delacroix, Rimbaud y Bal-

zac, por citar tan sólo a los más influyentes, fundan el Club des Hashichiens 

en un lugar privilegiado y encantador para todos aquellos que hemos ido, 

como es el hotel Pimodan, un inmueble situado en la isla de Saint Louis en 

el barrio latino de París donde viven el propio Baudelaire y el pintor Boissard 

de Boisdenier. 

Había llegado a Francia un preparado, el dawamesk, hecho a base de 

las puntas de las plantas de cáñamo, zumo de naranja, canela, clavo, carda-

momo, nuez moscada, etc. y destinado a ser utilizado en psiquiatría. El Club 

realiza “viajes extraños” con este preparado y el propio Baudelaire describe 

que las alucinaciones producidas por el hachís:"... más que crear un mundo 

irreal interno, lo que hace es transformar lo real. La alucinación es progre-

siva, casi voluntaria, y sólo se puede llegar a la madurez mediante la imagi-

nación. Pueden verse formas extrañas pero antes de hacerse extrañas las for-

mas eran naturales." 

Después de unos años dedicado a la exaltación del cannabis, Baudelaire 

prueba el opio y se convierte de la noche a la mañana en el principal atacante 

del cannabis. Su obra “Las flores del mal” es una proclama antihachís. Es-

cribe el propio Baudelaire: “...el vino exalta la voluntad, el hachís le aniquila. 

El vino es un soporte físico, el hachís es un arma para el suicidio. El vino es 

para el pueblo trabajador que merece beberlo. El hachís pertenece a aquella 

clase de placeres solitarios que están hechos para ociosos miserables......” 
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Baudelaire planteó pues una condena del hachís que lo que logró es el 

fenómeno contrario, actuando como foco de atracción para todos aquellos 

que soñaban con la idea del paraíso prohibido. De hecho, promocionó el ha-

chís como nadie había hecho hasta entonces. 

El primer artículo de carácter científico y referente a las propiedades 

analgésicas y relajante musculares del cannabis aparece en 1841 de la mano 

del Prof. O´Shaughnessy, profesor en la escuela médica de Calcuta entonces 

formando parte del imperio británico (O´Shaughnessy, 1841 y 1842). Simul-

táneamente los franceses y, en concreto el Dr. Aubert-Roche comienza a en-

sayar el cannabis en el hospital de Alejandría donde, según él, logra curar 

casos de peste. En El Cairo, conoció a Moreau de Tours, uno de los padres 

de la psiquiatría moderna, que utiliza regularmente el cannabis en el hospital 

parisino del Bicêtre (Moreau, 1973). Es él quien describe los ocho signos 

cardinales de la intoxicación por cáñamo: Inexplicables sentimientos de fe-

licidad. Disociación de ideas. Errores en la apreciación del tiempo y del es-

pacio. Exacerbación del sentido del oído. Ideas fijas. Alteraciones de las 

emociones. Impulsos irresistibles y por último, ilusiones o alucinaciones. 

A partir de 1845 comienzan a aparecer varios trabajos en revistas cien-

tíficas referentes a las propiedades terapéuticas del cannabis. 

Pese a que a mediados de siglo comienzan a aparecer trabajos dedicados 

a averiguar cuál o cuáles son las sustancias activas del cannabis, lo que no se 

conseguirá hasta 1899 por Wood y col., con el descubrimiento del primer 

cannabinoide, el cannabinol. Alrededor de 1850 todo el mundo piensa que el 

cannabis es una droga muy impura y que su uso debe ser excluido de la tera-

péutica convencional. Lo que más sorprende a los médicos de la época son 

las grandes diferencias de actividad de las diferentes plantas, aunque éstas 

sean indistinguibles desde el punto de vista morfológico. 
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Un hecho importante es que desde los inicios del siglo XIX llama mu-

cho la atención de los investigadores el hecho de ser una droga extraordina-

riamente potente desde el punto de vista psicoactivo ya la vez de una muy 

baja toxicidad 

Spivey, Wood y Easterfield llevan a cabo diferentes experimentos sobre 

la toxicidad del cannabis y llegan a la conclusión de que es inocuo ya que a 

un perro que pesaba 12 kilos le inyectaron 57 gramos de líquido de cáñamo 

en la yugular y, por sorpresa de estos investigadores, el animal se recuperó 

después de permanecer día y medio inconsciente. 

Podemos afirmar sin lugar a dudas que el cannabis se fue introduciendo 

en las diferentes farmacopeas con finalidades del todo diversas y que desde 

mediados del siglo XIX y hasta 1937 fue uno de los medicamentos más em-

pleados en Estados Unidos. 

En 1857 se comercializa en Edimburgo una tintura hecha a base de un 

extracto de cannabis. 

En 1860 la empresa "Ganjah Wallah Hasheesh Candy" fabricó un cara-

melo a base de cannabis y azúcar de arce que fue muy popular en Estados 

Unidos. Fue tanto su éxito comercial que la empresa Sears-Roebuck se hizo 

cargo de su distribución durante 40 años. No se conocen accidentes graves 

por el consumo de este caramelo a no ser el aumento de caries. 

Por estas mismas fechas, estamos hablando de 1860, en el Estado espa-

ñol las “Ordenanzas de Farmacia” autorizaban a los farmacéuticos y los dro-

gueros a vender hachís tanto al mayor como al por menor. Era considerado 

como una “sustancia venenosa” y el único requisito para expender hachís 

era, según consta en las citadas Ordenanzas, “exigir una nota fechada y fir-

mada por persona conocida y responsable, que exprese con todas sus letras 

la cantidad de la sustancia pedida y el uso a que se destina". 
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De 1860 a 1900 empezaron a ponerse de moda la celebración de las 

exposiciones internacionales y las ferias de muestras. Pues bien, en todas las 

que se consideraban de gran categoría contaban con un salón turco para fu-

mar; para fumar qué, pues hachís. Esta costumbre se extendió y en 1883 se 

abrieron legalmente salones para fumar hachís en Nueva York, Boston, Fi-

ladelfia, Chicago, San Luis, Nueva Orleans, etc. 

De hecho, el hábito de fumar hachís en Estados Unidos proviene origi-

nariamente de la inmigración de miles de hindúes como mano de obra barata 

por un lado y, por otro, de la inmigración procedente de Antillas (Jamaica, 

Bahamas) donde el cannabis se consumía regularmente para soportar el tra-

bajo en los cultivos de la caña de azúcar. El comercio entre México y Antillas 

propiciaron que el cannabis se introdujera en México y de aquí a Estados 

Unidos vía emigrantes establecidos en los estados de Texas y Luisiana. 

Cuando la población negra popularizó el jazz en Nueva Orleans, la ma-

rihuana era parte integrante de esta forma de expresión cultural, extendién-

dose por todos aquellos lugares donde se escuchaba este tipo de música. 

En 1868, el médico inglés E.J. Waring, destinado en la India, establece 

que la tintura de cannabis es el segundo remedio más valioso de toda la far-

macopea, después lógicamente del láudano a base de opio. 

Cabe decir, que en la edición del Índice Merck del año 1896 figuraban 

6 tipos de preparados diferentes que contenían cannabis. Preparados como la 

tintura y el extracto de cannabis eran reconocidos como tratamientos legales 

y en la Farmacopea americana estuvieron presentes hasta 1942, aunque 

desde 1937 se prohibió el uso de la marihuana, poniéndola bajo control fe-

deral mediante la "Marihuana Tax Act". 
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Aparte del consumo lúdico y terapéutico del cannabis debemos pensar 

que hasta 1883 del 75% al 90% del total del papel estaba hecho a base de 

cáñamo. 

Una fecha clave en el desarrollo del uso terapéutico del cannabis es en 

1890. Este año, el médico personal de la reina Victoria de Inglaterra, Sir 

Russel Reynolds, le receta cannabis para tratar sus problemas menstruales. 

Su eficacia llega a toda la comunidad científica con el primer número de una 

nueva revista que acababa de aparecer, The Lancet, donde escribe que el 

cannabis “cuando es puro y es cuidadosamente administrado es una de las 

medicinas más valiosas que tenemos" (Reynolds, 1890). El impacto fue muy 

remarcable y consolidó definitivamente el cannabis en la terapéutica. En In-

glaterra tener cannabis no era ningún problema, pues las colonias en la India 

aseguraban toda la cantidad y sobre todo calidad necesarias. 

 

Siglo XX 

Al igual que en el resto de áreas del conocimiento, es en este siglo en el 

que se producen los avances más importantes en la neurobiología del canna-

bis y que serán expuestas más adelante. Varias son las fechas claves a tener 

en cuenta: 

1964: se caracteriza el THC como principio activo del cannabis. 

1990: se descubren los receptores a cannabinoides en sistema nervioso 

central. 

1992: se descubre el primer ligando endógeno, la anandamida. 
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1995: se sintetizan los primeros antagonistas del receptor CB1. En ese 

mismo año se descubre el segundo endocannabinoide, el 2-araquidonil-gli-

cerol (2-ARA-Gl). 

1997: se descubre que la acción de la anandamida termina mediante dos 

mecanismos: por acción enzimática (una amidasa), o bien por captación en 

los terminales presinápticos mediante un transportador, abriendo la posibili-

dad de nuevos fármacos que actúen en estos niveles. 

1998: se sintetizan los primeros derivados sintéticos de los cannabinoi-

des. 

2000: se descubre el tercer endocannabinoide y el éter de 2-araquidonil-

gliceril 

 

Química de los cannabinoides: 

Los cannabinoides son insolubles en agua, pero solubles en lípidos y 

alcoholes, así como en solventes orgánicos apolares. El hecho de tener fun-

ción fenólica les permite formar compuestos solubles en agua (sales fenóli-

cas) si las condiciones del medio son manifiestamente alcalinas. Todos ellos 

derivan de sus respectivos ácidos carboxílicos en posición 2 que sufren el 

correspondiente proceso de descarboxilación. Esta reacción está catalizada 

por el calor, la luz o la alcalinización del medio. En la planta estos compues-

tos se concentran en una resina viscosa que es producida por unas estructuras 

glandulares, los tricomas. Además, esta resina es muy rica en sustancias ter-

pénicas que son las responsables del olor característico de esta especie vege-

tal. De los sesenta compuestos cannabinoides presentes en las plantas, los 

más importantes son: el delta-9 y delta-8 tetrahidrocannabinol (THC), el can-

nabidiol o CBD (aislado por Adams y col., 1940) y el cannabinol o CBN 
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(aislado inicialmente por Wood y col. 1940). Otros compuestos como el can-

nabicromeno (CBC), el cannabiciclol (CBL), el cannabigerol (CBG), la can-

nabielsoina (CBE), el cannabinodiol (CBND), el cannabitriol (CBT) o el 

cannabicitrán están presentes en cantidades mucho más reducidas, aunque 

muy variables, y sin apenas propiedades farmacológicas. El ácido cannabi-

diólico con una actividad antibiótica es el componente mayoritario del cá-

ñamo fibra (Turner y col., 1980). 

        

Estructura del THC         Estructura del CBD 

                       

                    Estructura del CBN 

De hecho, cada uno de estos compuestos representa más de una entidad 

química, dependiendo de la posición del doble enlace en el anillo alicíclico. 

Esto da lugar a confusiones ya que existen diversas formas para numerar y 

nombrar los derivados. El más utilizado es el que utiliza la numeración del 

sistema benzopirano de donde proviene el nombre delta-9-THC. Si se utiliza 

la numeración del sistema terpénico, el mismo compuesto es el delta-1-THC 

y así también ocurre con el resto de compuestos. 



El Cannabis. Un viaje de 7000 años de historia 

 

 

 
32 

 
  

La mayor parte de los cannabinoides naturales están compuestos de 21 

átomos de carbono, aunque no siempre es así ya que depende de la longitud 

de la cadena alifática unida al anillo aromático. En el caso del THC, CBD y 

CBN, esta cadena es de cinco átomos de carbono. En otros casos, los análo-

gos, la cadena es tan sólo de tres átomos de carbono. Estos “propil” derivados 

reciben el sufijo de “varin” y son designados, por ejemplo, como THCV, 

CBDV y CBNV. Parece que una disminución en la longitud de la cadena 

lateral de cinco a tres carbonos aumenta la intensidad y disminuye la dura-

ción del efecto de los cannabinoides. 

 

Relación Estructura-Actividad 

En base a los datos obtenidos en los diferentes estudios realizados tanto 

en animales como en la especie humana (Isabell y col., 1967; Hollister y 

Gillespie, 1973; Razdan, 1986), podemos afirmar lo que sigue: 

a) Es imprescindible la presencia del anillo benzopirano, ya que cuando 

éste está abierto, caso del CBD, el compuesto es inactivo. Sin embargo, el 

anillo benzopirano por sí mismo no confiere actividad, ya que el cannabicro-

meno también es inactivo. Sin embargo, el oxígeno del anillo benzopirano 

puede ser sustituido por un nitrógeno sin que exista pérdida de actividad, 

caso del levonantradol. 

b) Es importante para la actividad la adición de un anillo alicíclico no-

planar (el anillo C) en el núcleo de benzopirano en posición 3,4. Si, en cam-

bio, el anillo es planar (caso del cannabinol) se reduce notablemente (casi 

desaparece) la actividad. 
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c) Si en lugar de un anillo no-planar si adiciona al anillo benzopirano 

un sustituyente voluminoso en posición 4, se mejora notablemente la activi-

dad. 

d) Se pueden introducir toda una variedad de sustituyentes en el anillo 

alicíclico (anillo C) sin que haya pérdida de actividad. Así, el metilo en po-

sición g, presente en el THC puede ser sustituido por un hidroxilo (levonan-

tradol), un hidroximetilo (11-OH-THC) o una cetona (nabilona). Incluso la 

presencia de dos sustituyentes en el anillo C, como pueden ser el radical me-

tilo en posición 9 y un doble enlace (caso de los delta-9, delta-8 y delta-6-

THCs) o un hidroxilo en posición S (caso de los 8-OH-THCs) sigue mante-

niendo la actividad. En el caso de los isómeros del doble enlace, la posición 

g es la óptima para la actividad. Así el delta-9-THC es más activo que el 

delta-8 y este que el delta-6. 

e) El anillo alicíclico puede ser sustituido por un heterociclo sin que se 

afecte a la actividad del compost. 

f) En el anillo aromático, la esterificación del grupo fenol, mantiene la 

actividad. 

g) La longitud de la cadena lateral del anillo aromático puede variar sin 

que exista pérdida de actividad. Sin embargo, parece que lo mínimo son tres 

carbonos y que ramificaciones de la cadena conllevan un aumento en la po-

tencia. La adición de la cadena lateral al anillo aromático puede realizarse 

mediante un átomo de oxígeno (un éter, como en el caso del levonantradol) 

sin que haya pérdida de actividad. Teniendo en cuenta la estructura del THC, 

cambiando la posición del doble enlace, la longitud y ramificaciones de la 

cadena lateral o produciéndose metabolitos hidroxilados en las posiciones 11 

o 8, no se altera la actividad del compuesto, pero sí afecta a la potencia. 
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Cambiar el doble enlace de la posición 9 a la 8 o 6 reduce la potencia. Dis-

minuir la longitud de la cadena lateral en 2 carbonos reduce la potencia del 

compuesto un 75%. La introducción de un radical hidroxilo en posición 11 

mantiene su potencia, pero si es en posición 8 la reduce un 80%. 

Se han intentado establecer una especie de requerimientos estereoquí-

micos que fueran determinantes de la actividad cannabinomimética. Aunque 

no son del todo exactos, podemos decir que: 

a) Son necesarias una estructura del tipo dihidro-benzopirano con un 

sustituyente hidroxilo en la posición 3' del anillo aromático y de un alquílico 

en posición 5' del mismo anillo. La apertura del anillo piránico comporta la 

pérdida total de actividad. 

b) El radical hidroxilo del anillo aromático debe estar libre o esterifi-

cado. Si se bloquea mediante una función éter, se inactiva la molécula (caso 

de la falta de actividad del acetato del delta-1-THC en comparación con el 

propio THC) (Banerjee y col., 1975). 

c) La cadena lateral puede contener una molécula de oxígeno (enlace 

éter) sin que se afecte a la actividad (Loev y col., 1973). 

d) Los 7-hidroxiderivados del THC (los metabolitos más importantes) 

presentan una fuerte actividad cannabinomimética. La mono-hidroxilación 

en otras posiciones del anillo terpénico también da lugar a compuestos acti-

vos, mientras que la di-hidroxilación supone una pérdida de actividad can-

nabinomimética. 

e) Una hidroxilación en el carbono 1 de la cadena lateral implica pér-

dida de actividad, no así en otros carbonos de la cadena lateral donde puede 

mantenerse o potenciarse (caso de la hidroxilación en el carbono 3). 
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f) Una alquilación en el carbono 4 del anillo aromático conserva la ac-

tividad cannabinomimética, mientras que si está en posición 6 se pierde. Asi-

mismo, la introducción de grupos electronegativos tanto en las posiciones 4 

como 6 del anillo aromático supone una pérdida de actividad del compost. 

g) La presencia del radical metilo no es necesaria por la actividad can-

nabinomimética. Así, compuestos como los 7-nor-delta-1-THC y 7-nor-

delta-6-THC siguen presentando actividad (Wilson y May, 1974). 

h) Finalmente, el anillo terpénico puede intercambiarse por algunos he-

terociclos (Lee y col., 1983). 

 

El sistema cannabinoide endógeno: 

Desde que en 1964 Gaoni y Mechoulam publicaron la estructura del 

delta-9-THC y le identificaron como el principal responsable del efecto psi-

coactivo de Cannabis sativa, varios han sido los estudios destinados a averi-

guar la composición química de la planta. De los aproximadamente 400 com-

puestos químicos identificados, unos 60 se consideran dentro del grupo lla-

mado de los cannabinoides (Dewey, 1986). 

El hecho de que el delta-9-THC y otros muchos cannabinoides naturales 

sean extraordinariamente liposolubles hizo pensar a los investigadores que 

estos compuestos ejercerían sus efectos mediante interacciones del todo ines-

pecíficas con los lípidos de membrana. 

Sin embargo, pronto se vio que pequeñas modificaciones en la estruc-

tura de la molécula del THC provocaban grandes cambios en la unión y en 

el efecto, lo que sugirieron la interacción de los cannabinoides con receptores 

específicos. 
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Hasta el momento presente se han identificado cuatro subtipos de re-

ceptores en cannabinoides. Dos de ellos se han clonado, los llamados CB1 

(código IUPHAR 2.1:CB:1:CB1:) y CB2 (código IUPHAR 2.1:CB:2:CB2:) 

(Matsuda y col., 1990; Munro y col. , 1993). Ambos pertenecen a la super-

familia de receptores ensamblados en las proteínas G y con 7 dominios trans-

membrana. 

Los otros dos, llamados WIN y abn-CBD (anormal-cannabidiol), tam-

bién citado a veces como receptor AEA, han sido caracterizados farmacoló-

gicamente (Jarai y col., 1999; Hajos y col., 2001). Aparte de estos dos tipos, 

se ha descrito una variante del receptor CB1, llamado receptor CB1A resul-

tante de un splicing alternativo con un patrón de distribución prácticamente 

idéntico al del CB1 (Shire y col., 1995). 

En cuanto al receptor CB1 humano, éste ha sido clonado y su gen se ha 

identificado en la región q14 - q15 del cromosoma 6. Igualmente, el gen que 

regula la síntesis y expresión de la proteína que conforma el receptor CB2 se 

ha identificado en el cromosoma 1. 

Distribución de los receptores cannabinoides: 

El receptor CB1 se localiza fundamentalmente en sistema nervioso cen-

tral, habiendo sido mapeado en el cerebro de rata (Mailleux y Vanderhae-

ghen, 1992; Tsou y col., 1998) mediante técnicas de autoradiografía, inmu-

nohistoquímica, hibridación in situ y electrofisiología (Herkenham y col., 

1991; Katona y col., 2001). Así, la densidad más importante de este receptor 

se localiza en los ganglios basales (sustancia nigra, globo pallidus, núcleo 

entopeduncular y caudado-putamen lateral), capa molecular del cerebelo y 

determinadas capas del hipocampo, concretamente en la región CA3 del Asta 

de Ammon y la capa molecular del giro dentado (Manning y col., 2003), 
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áreas todas ellas implicadas en la percepción nociceptiva. Otras zonas cen-

trales que presentan unos niveles elevados de expresión de los receptores 

CB1, son la sustancia gris periaqueductal y la sustancia gelatinosa de la mé-

dula espinal, lugares también implicados en la recepción de la señal nocicep-

tiva a partir de las neuronas aferentes (Lichtman y col., 1996; Morisset y 

Urban, 2001; 

En la médula espinal, los receptores CB1 se concentran en los axones 

de las interneuronas intrínsecas, lo que sugiere un sitio de acción a nivel pre-

sináptico que es consistente con el efecto que sobre la liberación de los neu-

rotransmisores tienen los endocannabinoides (Tsou y col., 1998; Farquhar-

Smith y col., 2000).r último, en cuanto a nivel central, los receptores CB1 se 

expresan sobre todo en los terminales axonales de las fibras A mielinizadas, 

siendo muy poco frecuentes en las fibras tipo C (Bridges y col., 2003). Este 

receptor también se encuentra en la periferia habiendo sido descrito en el 

bazo, corazón, próstata, útero, ovario ya nivel presináptico de los terminales 

simpáticos (Ishac y col., 1996). 

Esta distribución se corresponde bastante con los efectos de los canna-

binoides. Así, la gran densidad de receptores en los ganglios basales se co-

rrelaciona con los efectos que sobre la actividad locomotora tienen en los 

roedores, pudiendo llegar a dar catalepsia. La presencia de receptores en hi-

pocampo y córtex explicaría sus efectos a nivel de memoria y aprendizaje y, 

finalmente, la muy baja densidad de estos receptores en el tronco cerebral 

(área fundamental en el control de las funciones respiratoria y cardiovascu-

lar) explicaría su baja toxicidad/letalidad. 

Inicialmente, la distribución de los receptores CB2 era totalmente dis-

tinta a la de los CB1. Los receptores CB2 se localizan en la periferia (Ibrahim 

y col., 2003), fundamentalmente en células y órganos del sistema inmune 
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(linfocitos B y T, monocitos, macrófagos y microglia) (Schatz y col., 1997; 

Parolaro, 1999), siendo, por tanto, estos receptores los responsables del 

efecto inmunosupresor de la marihuana (Klein y col., 1998). Puesto que no 

se expresaban en sistema nervioso central, los agonistas selectivos por este 

subtipo de receptor, no presentaban ningún tipo de efectos centrales (Schatz 

y col., 1997; Hanus y col., 1999). 

  De todas formas, ya es conocido que ciertas situaciones patológicas 

conllevan la expresión de receptores CB2 en zonas del sistema nervioso cen-

tral La más importante es el Alzheimer, donde se ha encontrado que en aná-

lisis post-mortem de cerebros afectados por esta enfermedad existe una so-

breexpresión de este subtipo de receptores, lo que ocurre igualmente en un 

modelo experimental de la enfermedad (Benito y col., 2003; Ramírez y col., 

2005) 

Mecanismos de transducción de la respuesta cannabinoide: 

Los principales mecanismos bioquímicos involucrados en la activación 

de los receptores CB1 son (Howlett, 1998): 

a) Inhibición del sistema adenilato ciclasa. 

b) Regulación de distintos canales iónicos. 

c) Activación de la vía de las MAP cinasas. 

La base de todos estos efectos bioquímicos reside en el ensamblaje de 

los receptores cannabinoides con las proteínas Gi/o. Así pues, la activación 

de los receptores CB1 da lugar a un descenso en los niveles del AMPc intra-

celular, afectándose. la capacidad de fosforilación de las proteínas cinasas 

dependientes de AMPc y dando lugar a los efectos biológicos. 
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Al mismo tiempo se produce una inhibición de los canales de calcio 

tipos N y P/Q, aumentando la conductancia en el potasio. Este doble efecto 

a nivel de canales iónicos es el responsable de la inhibición que los cannabi-

noides ejercen sobre la liberación de determinados neurotransmisores. 

Por último, una activación de los receptores CB1 comporta una activa-

ción de la vía de las MAP cinasas, vía ésta involucrada en la regulación de 

los fenómenos de diferenciación y proliferación celulares (Bouaboula y col., 

1995). 

En el caso del receptor CB2, su activación también es capaz de inhibir 

el adenilato ciclasa y de activar la vía de las MAP cinasas, pero a diferencia 

del receptor CB1, no produce ningún efecto sobre los canales iónicos, de-

jando inalteradas las corrientes de calcio y de potasio (Felder y col., 1995). 

Los endocannabinoides 

Los ligandos endógenos de los receptores cannabinoides, son compues-

tos derivados de ácidos grasos poliinsaturados. Se han descrito e identificado 

varios derivados, a pesar de que alguno de ellos se cuestiona su papel como 

verdaderos ligandos endógenos. (Devane y col., 1992), el 2-araquidonilgli-

cerol (Mechoulam y col., 1995) y el 2-araquidonil gliceril éter (Hanus y col., 

2001). 

Actúan todos ellos como verdaderos neurotransmisores ya que son sin-

tetizados y liberados por las neuronas en respuesta a un estímulo; son capaces 

de unirse y activar receptores específicos de membrana y, finalmente, son 

inactivados por recaudación y degradación enzimática en el interior de la 

neurona. La única diferencia con el resto de neurotransmisores es que, de-

bido a su cariz tan extraordinariamente lipófilo, los endocannabinoides no 

son almacenados en el interior de vesículas en el terminal presináptico. 
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Biosíntesis y catabolismo de los endocannabinoides: 

La biosíntesis de la anandamida, sin duda la endocannabinoide más es-

tudiado, tiene lugar mediante la hidrólisis, catalizada por la fosfolipasa D, de 

un precursor fosfolipídico presente en la membrana de las células de mamí-

fero como es la N-araquidonil- fosfatidiletanolamina (Di Marzo y col., 

1994). por tanto, la forma en que la anandamida es almacenada en el orga-

nismo. Es un verdadero depósito de anandamida a la espera de ser sintetizada 

y liberada cuando se requiera. 

La vida media de la anandamida es muy corta ya que es rápidamente 

recaptada gracias a la participación de un transportador de alta afinidad, pre-

sente tanto en las neuronas como en la glia (Hillard y col., 1997). 

Una vez en el interior neuronal, la anandamida es metabolizada por la 

acción de una amido-hidrolasa que degrada el endocannabinoide en sus com-

ponentes básicos el ácido araquidónico y la etanolamina (Di Marzo y col., 

1998). 

Estos conocimientos sobre la farmacología molecular de los endocan-

nabinoides hicieron que rápidamente se sintetizaran compuestos capaces de 

potenciar el llamado “tono cannabinoide”. Así aparecieron el AM404, un 

inhibidor del transportador a anandamida (Beltramo y col., 1997) o el 

AM374 , un inhibidor de la amido-hidrolasa (Gifford y col., 1999). 

En el caso del 2-araquidonilglicerol, su síntesis viene condicionada por 

la activación de una diacilglicerol-lipasa que convertirá el diacilglicerol en 

este cannabinoide (Stella y col., 1997). Una vez sintetizado y liberado, puede 

ser recaptado por el propio transportador de anandamida (Piomelli y col., 



El Cannabis. Un viaje de 7000 años de historia 

 

 

 
41 

 
  

1997) y degradado posteriormente por una monoacilglicerol lipasa presente 

en cerebro de mamífero (Stella y col., 1997). 

Farmacocinética de los cannabinoides 

  Absorción/biodisponibilidad 

  Los estudios se han llevado a cabo sobre todo con el principal canna-

binoide, el THC, compuesto que se absorbe por vía oral, pero cuya biodis-

ponibilidad (cantidad total absorbida y velocidad de absorción) depende de 

la vía de administración. Cuando el cannabis se fuma bien sea en cigarrillos, 

o pipas de agua y, por tanto, se inhala el humo, la absorción del THC es muy 

rápida. La cantidad total absorbida varía entre un 10 y un 50% y estará en 

función de varios parámetros. Un 30% del THC se pierde en su combustión. 

Cabe recordar aquí que la combustión del cannabis alcanza una de las tem-

peraturas más elevadas. Un 15% queda retenido en la colilla, en el humo no 

inhalado o bien metabolizado en el propio pulmón. Por vía oral, el THC pre-

senta una biodisponibilidad muy baja e irregular, variando entre un 5 y un 

10% ya que es destruido por el jugo gástrico y presenta un importante efecto 

de primer paso hepático (Lindgren y col., 1981). Sus efectos se inician al 

cabo de una hora después de su ingesta y duran entre dos y seis horas. Las 

concentraciones plasmáticas de THC pueden aumentar, aunque no especta-

cularmente, en presencia de sustancias grasas en la luz intestinal. En este 

supuesto, aunque la absorción duodenal pueda llegar hasta el 95%, la biodis-

ponibilidad sigue siendo del orden del 20% por efecto de primer paso (Gro-

tenhermen, 2003). La administración en forma de aerosol, es muy conve-

niente, puesto que se aseguraría una absorción completa y evitaría los efectos 

perjudiciales del humo (Wilson y col., 2002). El único efecto adverso es la 

tos. 
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  El THC también ha sido formulado como hemisuccinato para su ad-

ministración por vía rectal, permitiendo una única administración al día 

(Brenneisen y col., 1996). Aunque ésta sería una vía óptima para la adminis-

tración del THC como antiemético frente a los vómitos por quimioterapia, 

se carece de ensayos clínicos que lo corroboren. Una solución interesante 

sería la liberación transdérmica, ya patentada, y que en el caso del CBD se 

ha demostrado su efectividad en el ratón (Lodzki y col., 2003) . 

  Distribución 

  El THC se une un 95-99% a las proteínas plasmáticas y un 70% es 

distribuido por los tejidos. No existe mucha correlación entre los niveles 

plasmáticos de THC y sus efectos psicotrópicos ya que su cinética de distri-

bución se ajusta a un modelo multicompartimental con una fase de distribu-

ción muy rápida (Ramos y Fernández-Ruiz, 2000). Cuando se encuentra en 

circulación sistémica, pasa rápidamente a los tejidos bien irrigados y después 

al tejido adiposo. En este último se queda a modo de depósito y es liberado 

progresivamente al torrente circulatorio. 

  Metabolismo 

  El THC y el resto de compuestos cannabinoides se metabolizan exten-

samente en hígado mediante la hidroxilación microsomal con la participa-

ción de la superfamilia del citocromo P-450, concretamente la subunidad 

CYP2C9 (Grotenhermen, 2003). Otros órganos como el duodeno y el pul-

món pueden también participar, aunque muy minoritariamente, en el meta-

bolismo de los cannabinoides. 

  En el caso del THC el metabolismo hepático conduce a la aparición de 

más de un centenar de metabolitos, siendo uno de ellos activo, desde el punto 

de vista psicotrópico, el 11-hidroxi-THC que presenta una semivida de eli-

minación de unas 16 horas. La discrepancia entre la aparición de los efectos 
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psicotrópicos y el aumento de las concentraciones séricas de THC se ha atri-

buido a la aparición más tardía del 11-hidroxi-THC en circulación sistémica. 

El mismo 11-hidroxi derivado se puede oxidar dando lugar al 11-nor-9-car-

boxi-THC, el cual, por su parte, será susceptible de glucuronoconjugación. 

Tanto el propio THC como sus metabolitos pueden presentar circulación en-

terohepática (Williamson y Evans, 2000). 

  El resto de cannabinoides, el CBD y el CBN, siguen patrones de me-

tabolismo similares. El único rasgo diferencial y que hay que tener en cuenta 

es que el CBD se comporta como un inhibidor de la isoforma CYP2C9, aun-

que si se administra por períodos bastante prolongados puede inducir la ac-

tividad de otras isoformas. 

  Excreción 

  Los datos de los que disponemos hoy en día, nos permiten afirmar que 

la semivida del THC es de unas 60 horas en consumidores ocasionales y de 

unas 30 en consumidores habituales (Martín y col., 1976). Los metabolitos 

son eliminados por la orina (12%) y por las heces (68%). El metabolito ma-

yoritario es el carboxi-derivado, excretándose un 50% en las primeras 24 

horas después de la administración del THC. El THC sufre un proceso de 

reabsorción tubular y es casi inexistente en orina. 

  Los cannabinoides atraviesan la placenta y se excretan por la leche 

materna. A nivel experimental, los niveles plasmáticos presentes en el feto 

vienen a representar un 10% de la concentración plasmática materna (Fer-

nández-Ruiz y col., 1992). Un consumo crónico de THC puede suponer su 

acúmulo en la glándula mamaria, alcanzando concentraciones unas diez ve-

ces superiores a las plasmáticas. Así, un/a lactante de una madre que consu-

mas dos cigarrillos diarios de hachís ingeriría aproximadamente de un 0.01 

a un 0.1 mg de THC al día (Pérez-Reyes y Wall, 1982). 
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  En cuanto a los derivados de los cannabinoides, éstos presentan algu-

nas diferencias farmacocinéticas respecto a los naturales. El dronabinol, 

tiene una biodisponibilidad por vía oral de un 15-20%, el efecto se inicia al 

cabo de una hora de su administración y tiene una duración entre cuatro y 

seis horas. La nabilona, tiene una buena biodisponibilidad por vía oral. Se 

elimina mayoritariamente por las heces y su vida media es de dos horas. 

Farmacología de los endocannabinoides: 

La anandamida está presente en muy bajas concentraciones en el cere-

bro ya que, como ya he dicho, no se almacena. En general, los niveles más 

altos de anandamida en el cerebro se corresponden con aquellas áreas donde 

existe una mayor densidad de receptores cannabinoides, es decir, el hipo-

campo, el córtex y el estriado (Felder y col., 1996). Sin embargo, otras áreas 

como pueden ser el tálamo presentan una baja densidad de receptores, pero 

una alta (dicho con todas las reservas) cantidad de anandamida (Bisogno y 

col., 1999). 

A pesar de que las concentraciones cerebrales del 2-araquidonilo glice-

rol son superiores a las de anandamida (Stella y col., 1997), existe una buena 

correlación entre ambos endocannabinoides en las diferentes áreas cerebra-

les estudiadas. 

La anandamida se une tanto al receptor CB1 como al CB2, aunque la 

afinidad más alta la tiene por el primero (Felder y col., 1995). Si bien com-

parte con el THC la mayoría de las acciones y efectos farmacológicos tanto 

a nivel central como periférico, no todos ellos pueden explicarse como con-

secuencia de la interacción con los dos subtipos de receptor cannabinoide. 

Esto significa que, hoy en día, se admite que la anandamida puede mediar 

algunos de sus efectos gracias a la interacción con otros tipos de receptores 

no cannabinoides como pueden ser los receptores vanilloide tipo 1 (TRPV1), 
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mediante acciones de tipo directo (Zygmunt y col., 1999; Pacher y col., 

2004) o bien como resultado de metabolitos de la vía de la lipooxigenasa 

(Ross, 2003). 

  Para poder llevar a cabo toda la investigación sobre la farmacología 

de los cannabinoides y sus receptores, ha sido clave el poder disponer de 

animales manipulados genéticamente. Animales en los que determinadas 

proteínas específicas del sistema cannabinoide han sido eliminadas, lo que 

se conoce como animales “knockout”, han servido para establecer el papel 

del sistema cannabinoide en el dolor y otras patologías. 

  Los ratones knockout por el receptor CB1, es decir CB1(-/-), son apa-

rentemente normales y fértiles, pero presentan una tasa de mortalidad ele-

vada, una actividad locomotora reducida y una catalepsia aumentada (Zim-

mer y col., 1999). Sin embargo, estos ratones no presentan diferencias signi-

ficativas en ensayos de placa caliente, contracciones abdominales y de pre-

sión de la cola, todos ellos destinados a medir respuesta nociceptiva (Ledent 

y col., 1999). Pero es interesante el hecho de que estos animales sí presentan 

una reducción de la respuesta nociceptiva después del test de la natación for-

zada (Valverde y col., 2000). Parece ser que la explicación de estas diferen-

cias sería la distinta procedencia de las cepas salvajes. 

  Los ratones knockout para el receptor CB2 son animales aparente-

mente normales tanto en lo que se refiere a la población como a la respuesta 

inmune y representan una vía de futuro en el estudio de los mecanismos pe-

riféricos de la inhibición de la respuesta dolorosa ( Ibrahim y col., 2005; Va-

lenzano y col., 2005). 

  Son realmente interesantes los estudios realizados con ratones kno-

ckout por la amida hidrolasa, FAAH(-/-) y su respuesta en modelos de do-

lor/inflamación. Estos ratones presentan unos niveles cerebrales exagerados 
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de anandamida y una reducción muy importante de la respuesta nociceptiva 

(Cravatt y col., 2001; Clemente y col., 2003; Lichtman y col., 2004). 

 

Farmacología básica del Cannabis y de los cannabinoides: 

Capítulo muy extenso y del que sólo destacaremos algunos aspectos. 

Acciones psicotrópicas derivadas de la acción de los cannabinoides a 

nivel del sistema nervioso central 

  La mayor parte de estas acciones se producen en una situación de con-

sumo lúdico/recreativo del cannabis en el que fácilmente puede aparecer eu-

foria, relajación, aumento de la sociabilidad y potenciación de las percepcio-

nes sensoriales y de la creatividad. Más raramente, los individuos pueden 

experimentar alteraciones de la percepción del paso del tiempo, alucinacio-

nes, psicosis, despersonalización, fragmentación del pensamiento y ansie-

dad. 

En el ratón, la administración de cannabinoides provoca inicialmente 

sedación, pero cuando se les estimula saltan (hiperreflexia). En el caso de las 

ratas, el THC a dosis altas produce unos movimientos anormales en forma 

de "rotación en barril". 

A corto plazo, los cannabinoides producen una alteración de la memoria 

directamente relacionada con la elevada densidad de receptores cannabinoi-

des detectada en el hipocampo donde estos compuestos provocarían una in-

hibición de la actividad neuronal. (Dewey, 1986). A tal efecto, las ratas pre-

sentan tolerancia de forma reversible (Nakamura y col., 1991; Kirby y col., 

1995). 

Acciones orexígenas 
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Un hecho muy corroborado es que el consumo de cannabis favorece la 

sensación de hambre. Tanto el THC como la anandamida producen un efecto 

de hiperfagia en roedores que es inhibido por antagonistas de los receptores 

cannabinoides (Williams y Kirkham, 1999). Este efecto se correlaciona di-

rectamente con la elevada densidad de receptores cannabinoides presentes 

en zonas como pueden ser los núcleos paraventricular y ventromedial del 

hipotálamo que, como sabemos, están fuertemente implicados en la sensa-

ción del apetito. Últimamente también han estado implicados los receptores 

cannabinoides periféricos en el efecto orexígeno, integrándose las señales 

que procedentes de órganos periféricos llegan al hipotálamo ya través de 

complejos sistemas de neurotransmisión (Cuerda y col., 1998). 

Efecto antiemético 

Si bien ha sido éste el efecto que ha permitido la introducción de los 

derivados del cannabis nuevamente en la terapéutica, en estos momentos, su 

mecanismo molecular no es del todo conocido. Existen receptores CB1 en el 

núcleo del tracto solitario, área clave en el proceso emético, pero también se 

ha descrito que ciertos antagonistas de los receptores cannabinoides son ca-

paces de inhibir los receptores 5-HT3 en el ratón (Fan, 1995). Además, com-

puestos como el CBD y otros cannabinoides sintéticos, con muy poca afini-

dad por los receptores cannabinoides también presentan actividad antiemé-

tica (Parker y col., 2002; 2004), lo que sugiere que otras vías bioquímicas 

están implicadas en el efecto antiemético. 

Efecto analgésico y anticonvulsivante 

  No cabe duda de que el efecto analgésico de los cannabinoides es una 

consecuencia directa de la activación de los receptores CB1 a nivel central y 

también de los CB2 a nivel periférico. Existe una interrelación bien estable-

cida entre el sistema cannabinoide y el opioide a nivel de la médula espinal 
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con respecto a la percepción nociceptiva (Pertwee, 2001). La eficacia anal-

gésica y antiinflamatoria del CBD en el test de la carragenina en la rata su-

giere el papel del sistema cannabinoide periférico en la modulación del do-

lor, implicando la activación de la ciclo-oxigenasa y la producción de radi-

cales libres (Costa y col., 2004). Sin embargo, los derivados cannabinoides 

presentan un efecto anticonvulsivante en determinados modelos animales, 

aunque también se ha descrito el efecto contrario. 

Otros efectos centrales 

Los principales cannabinoides, el THC y el CBD, tienen un efecto an-

tioxidante y se comportan como antagonistas del receptor a NMDA. Fruto 

de este bloqueo observado in vitro es el hecho de que los cannabinoides son 

capaces de disminuir el área de penumbra resultante de un ictus (Ozyurt y 

col., 1988). Por otra parte, no cabe duda de la relación existente entre el sis-

tema cannabinoide y el de recompensa-castigo de base dopaminérgica 

(Gardner, 1992) 

Efectos cardiovasculares y respiratorios 

  El THC induce taquicardia, aumenta el volumen cardíaco y las deman-

das de oxígeno. Al revés, el CBD disminuye la frecuencia cardíaca sin afec-

tar al flujo coronario (Wagner y col., 1998). Por lo que respecta al sistema 

respiratorio, el THC es un buen broncodilatador tanto en animales de expe-

rimentación como en voluntarios sanos y en asmáticos (Williams y col., 

1976). 

Efectos gastrointestinales y hormonales 

  Los cannabinoides provocan una ralentización del tráfico gastrointes-

tinal a la vez que disminuyen la secreción ácida del estómago. Estos efectos 
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estarían modulados por el sistema cannabinoide que inhibiría la actividad 

colinérgica (Vigna, 2003). 

Los diversos derivados cannabinoides provocan en los primates una 

disminución de los niveles plasmáticos de diferentes hormonas como pueden 

ser testosterona, prolactina, FSH y LH entre otras. La importancia en clínica 

humana todavía debe establecerse. 

Efectos oculares 

  La existencia de receptores CB1 tanto en la retina como en el epitelio 

corneal explicaría el efecto antiglaucomatoso que presentan los derivados 

cannabinoides (Green, 1998). 

Derivados de los cannabinoides: 

  Dado que el THC es la sustancia más interesante desde el punto de 

vista farmacológico, la atención se ha centrado en este compuesto. A bajas 

dosis está muy bien tolerado como analgésico y el único problema son sus 

efectos cardiovasculares. Efectos moderados de hipotensión (Tramer y col., 

2001; Wade y col., 2003) pero que van acompañados de un aumento de la 

frecuencia cardíaca 

  Los análogos del THC más importantes son: 

1. Dronabinol 

2. Nabilona 

3. Levonantradol 

4. Ácido ayulémico (Burstein y col., 2004) 

5. Dexanabinol (Pertwee, 2002) 
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El dronabinol (Marinol®) está registrado en Estados Unidos e indicado 

en el tratamiento de las náuseas y vómitos inducidos por quimioterapia en 

enfermos que no responden a los antieméticos clásicos y por el tratamiento 

de la anorexia-caquexia en enfermos de SIDA o cáncer terminal. 

La nabilona (Nabilone®) es un análogo sintético comercializado en In-

glaterra, Canadá e Irlanda, con las mismas indicaciones antieméticas del dro-

nabinol 

El levonantradol se administra por vía intramuscular y está indicado en 

el tratamiento del dolor postoperatorio y post-traumático (Jain y col., 1981) 

Aunque desde siempre se han utilizado preparados a base de extractos 

de Cannabis sativa (Wade y col., 2004), recientemente, se ha comercializado 

en Canadá una preparación a base de extracto de cannabis con razones de 

THC:CBD 1:1 y un 5% de otros cannabinoides con el nombre de Sativex®. 

La compañía responsable del desarrollo del producto, GW Pharmaceuticals, 

lo comercializa en forma de aerosol para su administración bajo la lengua y 

con la indicación de dolor neuropático, espasticidad y otros síntomas de es-

clerosis múltiple. Es la forma que se utiliza en la Prueba Piloto que comen-

taré más tarde. Lo mismo es el extracto comercializado bajo el nombre de 

Cannador®, activo éste por vía oral. 

El dexanabinol (HU-211) es un cannabinoide no psicotrópico que, ade-

más, es un inhibidor del TNF-α y un antagonista de los receptores en NMDA 

(Knoller y col., 2002) 

Otros cannabinoides relacionados son: 

• El CP55.940, un cannabinoide bicíclico. Estructuralmente relacionado 

con el THC y utilizado a nivel experimental para la caracterización de los 

receptores cannabinoides. 
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• El HU-210, un análogo del THC pero 100-800 veces más potente. 

• El PRS-211.092, un agonista no selectivo de los receptores cannabi-

noides. 

• El HU-308 y el AM1241 ambos agonistas selectivos del receptor CB2 

(Hanus y col., 1999). 

• El WIN-55,212-2 con afinidad por los receptores cannabinoides pero 

sin relación estructural. 

• El SR145228, un antagonista no selectivo de los receptores cannabi-

noides 

• El O-1057, el ácido Δ8-THC-11-oic, un agonista hidrosoluble del re-

ceptor cannabinoide que se puede administrar por vía parenteral o en aerosol 

(Pertwee, 2001) 
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Farmacología clínica del Cannabis y de los cannabinoides: 

Evidencia científica actual sobre la eficacia terapéutica del cannabis. 

En nuestro entorno, el pistoletazo de salida del uso terapéutico del can-

nabis se produce en febrero de 2001 cuando la asociación Ágata de enfermas 

de cáncer de mama realiza una petición formal para que se legalice. Esto se 

consolida en mayo de 2001 en que los representantes de los distintos partidos 

del Parlamento de Cataluña firman una Proposición no de Ley instando al 

Consejo Ejecutivo a realizar las gestiones necesarias ante las diferentes ad-

ministraciones para autorizar su uso con fines terapéuticos. 

El Gobierno Central desestimó la petición, pero se logró un primer hito 

como era la posibilidad de importar la nabilona, para el tratamiento de las 

náuseas y los vómitos de la quimioterapia antineoplástica. 

En 2002, la Fundación Instituto Catalán de Farmacología elaboró, a pe-

tición del Departamento de Sanidad y Seguridad Social de la Generalidad de 

Cataluña, un informe técnico sobre la farmacología, eficacia, toxicidad y lu-

gar en terapéutica del cannabis y sus derivados que ha sido publicado y en 

muchos apartados ha servido para la confección de ese discurso. 

La eficacia del cannabis ha sido motivo de diversas revisiones biblio-

gráficas. Algunas se basan en el estudio de los resultados de ensayos clínicos 

controlados mientras que otras muchas provienen de meras descripciones 

anecdóticas. Sin embargo, la diversidad de funciones del sistema cannabi-

noide puede determinar en un futuro próximo que, tanto la propia planta 

como el THC y/o sus derivados, puedan tener aplicaciones terapéuticas muy 

diversas 



El Cannabis. Un viaje de 7000 años de historia 

 

 

 
53 

 
  

La indicación mejor documentada es, sin duda, la profilaxis y el trata-

miento de las náuseas y vómitos secundarios en la quimioterapia antineoplá-

sica. 

Con esta indicación, se han realizado al menos unos 11 ensayos clínicos 

en un total de 544 pacientes utilizando THC. Los resultados permiten con-

cluir que la eficacia del THC ha sido igual o superior a placebo y otros anti-

eméticos, como proclorperazina o metoclopramida (Voth y Schwartz, 1997). 

En cuanto a la nabilona y el dronabinol, un metaanálisis reciente de 30 

ensayos clínicos, en un total de 1.366 pacientes, ha mostrado tener una efi-

cacia superior a la de placebo ya la de los anteriores antieméticos, en pacien-

tes que han recibido quimioterapia moderadamente emetógena (Campbell y 

col., 2001). 

Faltan todavía resultados sólidos de ensayos clínicos comparativos con 

los antagonistas de la serotonina (del tipo del ondansetron y similares), anti-

eméticos considerados actualmente de elección en esta indicación. 

Unos resultados preliminares nos permiten sugerir que los antagonistas 

de la serotonina serían eficaces sobre todo para prevenir los vómitos y menos 

para las náuseas (Roscoe y cols., 2000). Además, un 10-30% de los pacientes 

sigue presentando síntomas a pesar del tratamiento con antagonistas de la 

serotonina. Algunos autores han sugerido que los cannabinoides podrían ser 

eficaces en ese grupo de pacientes. 

En cuanto a la influencia de la farmacocinética en la eficacia de los de-

rivados del cannabis, en el ensayo llevado a cabo por Voth y Schwartz, donde 

se realizó un estudio comparativo entre marihuana ahumada y THC por vía 

oral en 20 pacientes que recibían quimioterapia antineoplásica, no se apre-

ciaron diferencias sustanciales (Voth y Schwartz, 1997). 



El Cannabis. Un viaje de 7000 años de historia 

 

 

 
54 

 
  

En un ensayo clínico reciente la administración de marihuana ahumada 

(3,95% de THC) o dronabinol oral (2,5 mg) tres veces al día durante 21 días 

en pacientes con SIDA tratados con inhibidores de la proteasa no altera la 

carga viral , en comparación con placebo; en estos pacientes también se ob-

servó un aumento del peso y de la ingesta calórica (XIII Conferencia Inter-

nacional de SIDA, 2000). 

En un ensayo clínico en 139 pacientes con SIDA, el dronabinol (5 mg 

al día durante seis semanas) fue más eficaz que el placebo para aumentar el 

apetito y mantener el peso, siendo pues eficaz en el tratamiento del síndrome 

de anorexia- caquexia que presentan estos enfermos (Jeffrey y col., 1995). 

En otro ensayo, el megestrol (un progestágeno sintético) fue ligeramente más 

eficaz que el dronabinol para estimular el apetito y aumentar el peso. La 

combinación de ambos no parece tener efecto aditivo (Timpone y col., 1997). 

Tal y como hemos visto, el tratamiento del dolor ha sido desde sus 

inicios una indicación para el cannabis. Una reciente revisión de cinco ensa-

yos clínicos en el tratamiento del dolor oncológico, en un total de 128 pa-

cientes, sugiere que la administración de THC (10-20 mg por vía oral) tiene 

una eficacia analgésica superior a placebo y similar a la codeína (60-120 

mg), pero el THC a dosis altas (20 mg) se acompaña de efectos tóxicos 

(Campbell y col., 2001). 

La eficacia del cáñamo en el tratamiento de la espasticidad muscular en 

pacientes con esclerosis múltiple y en lesionados medulares ha sido muy 

mencionada no sólo en medios científicos sino incluso en los medios de co-

municación. 

La eficacia del cannabis en estos enfermos se basa en los resultados de 

tres ensayos clínicos en un número muy limitado de pacientes. En el primero 

de los ensayos, con cáñamo ahumado y en pacientes con esclerosis múltiple, 
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éstos manifestaron una sensación de mejora en comparación con placebo, 

aunque el equilibrio muscular y la postura evaluados por los investigadores 

empeoraron (Williamson y Evans, 2000). 

En los otros dos ensayos, sobre un total de 20 pacientes, el THC por vía 

oral (en dosis única de 5-10 mg en un estudio, y de 2,5 a 15 mg una o dos 

veces al día durante 5 días en l otro) produjo una mejora de la espasticidad 

evaluada por pacientes y por examinadores, en comparación con placebo. 

Las alteraciones del movimiento también han estado sujetas al trata-

miento con derivados del cáñamo. Proponiéndose su efectividad en patolo-

gías como la enfermedad de Parkinson, la corea de Huntington, el síndrome 

de Gilles de la Tourette y la epilepsia. 

Por lo general se trata de descripciones puntuales, casi anecdóticas y 

con un número muy limitado de enfermos. En el estudio realizado por Wi-

lliamson y Evans (2000), cruzado ya doble ciego en 15 pacientes con corea 

de Huntington, el cannabidiol no causó ni mejoría ni empeoramiento de los 

síntomas en comparación con placebo. 

  Ensayos en los que se describe que enfermos de Parkinson (un total de 

5) presentaron una mejoría subjetiva del temblor después de fumar ma-

rihuana no son del todo correctos ya que esta mejora no fue objetivada por 

los evaluadores. Datos similares se obtuvieron en los ensayos con enfermos 

epilépticos. Hoy en día, los datos no permiten sugerir que el cannabis pueda 

ser eficaz en estas alteraciones del movimiento 

El THC disminuye la presión intraocular, de forma dosis-dependiente. 

Sin embargo, la duración del efecto es muy corta, impidiendo una extensiva 

utilización terapéutica en el tratamiento del glaucoma. La mejora en la bio-

disponibilidad a base de desarrollar complejos transportadores y fijadores 

del THC y derivados, que permitan obtener un efecto prolongado después de 
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su administración tópica en gotas (Green, 1998) podría representar una vía 

de futuro en esta enfermedad. 

Por último, cabe mencionar aquí que la nabilona tiene un efecto bron-

codilatador en voluntarios sanos, que no se ha podido reproducir, hasta el 

momento, en pacientes asmáticos. También se ha evaluado como ansiolítico, 

con resultados bastante discrepantes. 

Actualmente se están investigando análogos sintéticos del THC en nue-

vas indicaciones terapéuticas como pueden ser: efecto neuroprotector en el 

traumatismo craneoencefálico y en el ictus, tratamiento del glaucoma, la co-

rea de Huntington y la espasticidad muscular, y desintoxicación de opiáceos, 

entre otros. 

Debo mencionar muy especialmente un Programa que se ha desarro-

llado en Cataluña. 

Este Programa Piloto tiene como finalidad el estudio del uso terapéutico 

del cannabis en el tratamiento de ciertas enfermedades. El programa cuenta 

con el aval del Ministerio de Sanidad del gobierno central. Por su parte, El 

Colegio de Farmacéuticos de Barcelona tiene una participación muy activa 

con una intención muy clara: “disminuir los riesgos asociados al consumo 

por parte de aquellos pacientes que libremente han decidido tomar cannabis 

con fines terapéuticos, facilitando la información necesaria que minimice los 

daños asociados al consumo de la sustancia 

El programa, se empezó a aplicar en unos 600 pacientes. De éstos, 130 

padecen esclerosis múltiple, 130 están afectados de patologías como la 

anorexia o la caquexia a causa del VIH-SIDA, y el resto son enfermos de 

cáncer que padecen náuseas a consecuencia de la quimioterapia. En este úl-

timo supuesto, el tratamiento empezó más tarde, ya que primero se llevó a 

cabo un ensayo clínico para determinar las dosis. 
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Dependencia y usos lúdicos del cannabis 

Antes de entrar en su consumo lúdico cabe decir que el cannabis es una 

planta dioica, de forma que existen plantas macho y hembra. Son las plantas 

hembras las que realizan una síntesis de THC más acentuada, concretamente 

a unos por los que protegen las semillas. Debido a que las plantas no polini-

zadas hacen unas inflorescencias con numerosos pelos (cogollos), lo que se 

trata de conseguir para obtener plantas con mayor potencial psicotrópico es 

una cosecha exclusiva de hembras sin polinizar. Es lo que se conoce por to-

das partes como “sensi”, palabra que deriva del castellano sin semilla. Ac-

tualmente, algunas casas expendedoras de semillas venden variedades femi-

nizadas, es decir, aseguran que casi el 100% de las semillas darán plantas 

femeninas. 

Una vez la planta ha hecho los correspondientes cogollos se ha de secar. 

Su consumo lúdico más frecuente es mezclarlo con tabaco y fumándolo (po-

rros) o bien elaborar el hachís. Para ello, se pasa por un tamiz de forma que 

sólo pasen las glándulas de resina (curiosamente, a este producto se le llama 

polen, aunque nada tiene que ver con las plantas macho). Después, se puede 

conseguir el hachís prensando ese polen, que también puede fumarse mez-

clado con tabaco. Otra forma de consumo lúdico es fumándolo en unas pipas 

de agua llamadas bong. 

Por último, otra forma de consumirlo es ingerido. Mezclado de diferen-

tes formas en recetas de cocina (las famosas madalenas de cannabis) en 

donde su efecto no es tan inmediato como por vía pulmonar 

Cuando el cannabis es utilizado con los fines terapéuticos que hemos 

descrito y por períodos cortos de tiempo, el riesgo de dependencia es relati-

vamente bajo. Si se trata de tratamientos más largos, como puede ser el caso 
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de la esclerosis múltiple, este riesgo de dependencia aumenta y es necesario 

valorar necesariamente la relación riesgo/beneficio. 

La aparición de un síndrome de abstinencia al detenerse la administra-

ción del cannabis descrita por algunos enfermos no deja de ser del todo mo-

derada, con una hipertonía del sistema nervioso que puede conducir a la apa-

rición de irritabilidad, ansiedad, insomnio y anorexia. Aunque recibe el nom-

bre de síndrome de abstinencia es necesario clasificar la dependencia a can-

nabis del tipo psíquico y no físico, aunque esta clasificación tenga muchos 

inconvenientes. 

El proceso adictivo podría definirse como el uso abusivo de una sustan-

cia cuyo consumo busca en un primer momento obtener un bienestar inme-

diato, lo que es característico de las primeras experiencias de consumo. Con 

el hábito continuado de consumo, lo que se busca de forma compulsiva y con 

la pérdida del autocontrol, es evitar el malestar que supondría la abstinencia, 

circunstancia que se da en la fase de mantenimiento, una vez establecido la 

adicción. 

Al igual que ocurre con otras drogas de abuso como el tabaco, el alcohol 

o la cocaína el consumo lúdico de cannabis incrementa la actividad de las 

vías dopaminérgicas y opioides del sistema nervioso central de los mamífe-

ros, vías que intervienen en importantes procesos vitales, aumentando por 

tanto las sensaciones de placer, pero produciendo a cambio otros efectos no 

deseados, entre los que se encuentra la pérdida del control del comporta-

miento emocional e instintivo. 

Todos los expertos en la lucha contra la drogadicción han advertido de 

que el número de jóvenes que consumen tabaco y los que fuman porros se 

está equilibrando. Un 30% de los jóvenes de entre 14 y 18 años han fumado 
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tabaco durante los últimos 30 días y un 27% cannabis, según revela una en-

cuesta realizada a la población escolar realizada en Catalunya. 

  El estudio también reveló que un 19% de estos consumidores fuman 

una media de más de 6 porros diarios. La Sociedad Española de Toxicoma-

nías, por su parte, ha alertado del riesgo que esto supone en este segmento 

de la población, sobre todo en lo que se refiere a los trastornos de atención y 

memoria, bajo rendimiento escolar, y también el riesgo a más largo plazo de 

psicosis. 

Cambios en el patrón lúdico de consumo: El propio Departamento de 

Salud de la Generalitat en uno de sus informes hace mención de que el papel 

que hace 20 años tenía el tabaco como sustancia que identificaba a un grupo 

determinado ahora lo ocupa el cannabis. Esto se asocia a la baja percepción 

que tienen los jóvenes de los riesgos que comporta el consumo de cannabis. 

Pese a que en ambos sexos se empieza con el cannabis a la misma edad, 

a los 11 años, las mujeres dejan antes de consumirlo y acaban desempeñando 

un papel protector sobre sus parejas. 

Posibilidades terapéuticas de futuro 

Asociación de agonistas de los receptores cannabinoides con otros anal-

gésicos 

  No cabe duda de que una de las aproximaciones más racionales en el 

tratamiento del dolor es la multimodal (Carpenter, 1997; Jin y Chung, 2001). 

Su finalidad es mejorar la analgesia, reduciendo los efectos secundarios o 

adversos (Walter y col., 2002). Teóricamente una analgesia multimodal se 

alcanza mediante opiáceos (atienden las señales nociceptivas en el sistema 

nervioso central) y los AINEs, que actuarían a nivel periférico inhibiendo el 

inicio del estímulo doloroso. Una de las combinaciones farmacológicas de 
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mayor futuro es la combinación opiáceos-cannabinoides. Es del todo acep-

tado que los sistemas opiáceo y cannabinoide actúan a través de mecanismos 

diferentes (Mao y col., 2000) pero que producen efectos analgésicos sinérgi-

cos (Manzanares y col., 1999). Otra asociación interesante sería la de los 

cannabinoides con los AINEs, puesto que está descrito que estos últimos 

pueden alterar la actividad de la amido-hidrolasa (Paria y col., 1996) o bien 

que la COX-2 podría incrementar el metabolismo de la anandamida (Kozak 

y col., 2003) 

Desarrollo de nuevos cannabinoides sin efectos psicotrópicos 

  La efectividad analgésica y antiemética de los cannabinoides se ha 

visto siempre entorpecida por sus efectos psicotrópicos indeseables que ca-

racterizan su uso lúdico. De hecho, todos los intentos en este campo han 

conducido a resultantes bastante negativos. Uno de los posibles candidatos 

sería el ácido ayulémico, estructuralmente relacionado con el principal me-

tabolito del THC y con propiedades similares a los AINEs, sin que hayan 

aparecido signos de dependencia en los ensayos publicados hasta ahora (Zu-

rier y col., 1998; Karst y col., 2003). Otra opción farmacológica en analgesia 

sería el desarrollo de agonistas del receptor CB2 que fueran capaces de anu-

lar respuestas dolorosas/inflamatorias sin dar lugar a efectos centrales (Quar-

tilho y col., 2003). 

Desarrollo de nuevos fármacos que prolonguen el efecto de los en-

docannabinoides 

  Esto podría lograrse por diferentes vías 

A. Facilitando la liberación de los endocannabinoides 
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Inicialmente se pensó que el proceso de liberación de anandamida era 

simplemente el inverso de su recaptación. Esto no es así ya que la ananda-

mida se libera mayoritariamente por un proceso de difusión pasiva (Hillard 

y col., 1997) lo que complica las cosas. 

B. Inhibiendo la recaptación de los endocannabinoides 

Esto se ha logrado ya con fármacos como los N-(4-hidroxifenil)-araqui-

donamida (AM404) (Beltramo y col., 1997), el N-(4-hidroxi-2-metilfenil)-

araquidonamida (VDM11) ( De Petrocellis y col., 2000) o la N-(3-furilme-

til)eicosa-5,8,11,14-tetraenamida (UCM707) (López-Rodríguez y col., 

2001) que han sido llamados como agonistas indirectos de los receptores 

cannabinoides. 

Parece que estos compuestos aumentarían la neurotransmisión canna-

binoide y se minimizarían los efectos adversos ocasionados por la activación 

directa de los receptores, lo que podría tener un indudable valor en terapéu-

tica. 

C. Inhibiendo la amido-hidrolasa 

Una estrategia farmacológica interesante sería la inactivación de la en-

zima amido-hidrolasa de ácidos grasos (FAHH) que degrada la anandamida. 

Ya se han descrito inhibidores tanto reversibles como irreversibles de la en-

zima con prometedoras actividades analgésicas (Leung y col., 2003; Sit y 

Xie, 2002). 

Más allá del Cannabis 

El fenómeno “Spice” 

El fenómeno spice constituye probablemente el último paso en el 

mundo del consumo de drogas al combinar un comercio legal de sustancias 
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“naturales” con productos sintéticos añadidos con una finalidad ilícita. Reci-

ben varios nombres como “Spice gold” “Spice diamond” “Yucatan fire” etc. 

Las Spice son pues una mezcla de plantas, de las que se han identificado 

unos 14 tipos diferentes en las que al menos dos de ellas (Pedicularis densi-

flora y Leonitis leonurus) parecen tener una actividad psicotrópica, aunque 

desconocemos casi todo de ellas su farmaco-toxicología. Se empezaron a 

vender en las Smart shops en 2004 como incienso, pero fue a partir de 2006 

cuando se empezó a popularizar su consumo y venta a través de Internet. 

Normalmente se fuman, pese a la advertencia de ser "no aptos para el con-

sumo humano" que figura en cualquiera de estos productos. Su distribución 

es muy fácil ya que se envían como paquete postal ordinario y en muchos 

casos ya se distribuyen como cigarrillos prefabricados. 

Aparte de los constituyentes vegetales, la preocupación más importante 

hoy en día en lo referente a estos productos es que muchos de ellos, por no 

decir todos, contienen cannabinoides sintéticos añadidos deliberadamente y 

mucho más potentes que el tetrahidrocannabinol. Estos cannabinoides lla-

mados con las siglas JWH o bien CP seguido de números presentan una afi-

nidad por el receptor cannabinoide CB1 del orden de veinte veces superior 

al del THC. No existen estudios preclínicos ni por supuesto clínicos, que nos 

indiquen claramente el grado de toxicidad de estas mezclas. 

Los consumidores refieren efectos similares a los del cannabis con en-

rojecimiento de la conjuntiva, taquicardia, sequedad de boca y alteraciones 

del ánimo y sensoriales con una duración de los efectos de alrededor de las 

seis horas. Los usuarios indican que una vez pasado el efecto se incorporan 

a la vida normal sin rastro alguno de su consumo. De todas formas, ya hay 

descritos casos de brote psicótico y de abstinencia en el caso de Spice gold. 
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Estos cannabinoides sintéticos son actualmente indetectables a nivel 

hospitalario. Al tener una estructura química bastante diferente a la del THC, 

los kits de detección en orina no reaccionan con éstos y dan un resultado 

analítico negativo. Sólo se pueden detectar utilizando sistemas más comple-

jos de toxicología forense. 

Es interesante destacar cómo se adaptan y cambian rápidamente los 

componentes a medida que se van prohibiendo/controlando los diferentes 

cannabinoides sintéticos por parte de las autoridades de los diferentes países, 

sustituyéndolos por otros no sujetos todavía a regulación. En diciembre de 

2010, España incluyó a los cannabinoides sintéticos en la lista de sustancias 

prohibidas en el deporte. 

Como vemos pues estamos ante un fenómeno en el que la irrupción de 

nuevas moléculas es imparable y la ciencia siempre va en desventaja en el 

campo de las drogodependencias. A esto sólo he dedicado mi exposición a 

tratar de las drogas cannábicas, pero hay que tener en cuenta que el siglo XXI 

se caracteriza por la irrupción de nuevas modalidades en el terreno de las 

dependencias, como puede ser el consumo de fármacos con finalidad recrea-

tiva (el llamado como “pharming”) y el consumo propiamente recreacional 

de plantas y hongos asociado a las tiendas conocidas como “grow shops”. 

Queda, por tanto, mucho camino por recorrer y si sigue la tendencia actual, 

el número de nuevas drogas de abuso crecerá de manera imparable. 
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Consideraciones finales 

Hemos iniciado un viaje hace 7000 años y en unas tierras muy lejanas. 

En estos años hemos visto cómo una especie vegetal, el cannabis, era em-

pleada, reconocida, ignorada, rechazada, perseguida, idolatrada y nueva-

mente reconocida y empleada. Cierto que todo este periplo no es más que el 

que han seguido muchos otros aspectos de la humanidad. El cannabis ha sido 

un protagonista fiel de los descalabros sociales en toda la historia. Podemos 

afirmar sin temor a errar que el cannabis ha sido y es un paradigma que so-

brepasa los aspectos científicos y médicos. 

Por eso he querido que nos acercáramos al paradigma del cannabis. Si 

lo he logrado o no dependerá de mis limitaciones. Al menos, ha sido un ho-

nor, como ya he dicho al principio de este discurso, el poder dirigirme a todos 

ustedes. 

 

Muchas gracias. 
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Cronología abreviada del Cannabis 

3727 a.C.: Primera cita del cannabis en un texto médico (Pen Ts´ao) 

1400 a.C.: Registro de la utilización del cannabis en la India. 

900 a.C.: El cannabis forma parte del rito religioso en Asia y África. 

100 a.C.: Los chinos fabrican papel a partir del cáñamo. 

1000: Los árabes utilizan el cáñamo para fabricar papel y con fines mé-

dicos. 

1484 - El papa Inocencio VIII prohíbe el hachís. 

1564: Felipe II ordena cultivar el cáñamo en todo el imperio. 

1631: El cáñamo es moneda de cambio en las colonias. 

1800: El algodón sustituye al cáñamo en la fabricación de ropa. 

1850: Los árboles son la fuente de la industria papelera. 

1890: La reina Victoria trata con cannabis sus dolores menstruales. 

1895: Aparece por primera vez el término marihuana. 

1960: El mundo hippy hace del cannabis su icono. 

1964 Se identifica el delta-9-THC como el principio activo 

1976: Holanda legaliza su uso. 

1982 Se sintetiza el primer análogo, la nabilona 

1985 Se introduce en el mercado el primer cannabinoide sintético (dro-

nabinol) 

1990: Se descubren los receptores cannabinoides 
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1992 Se descubre el primer endocannabinoide, la anandamida 

1996 Primera sentencia absolutoria del cultivo para autoconsumo. 
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