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Resumen

El consumo prolongado de THC puede producir un sin-
drome de dependencia donde los factores genéticos son
mas importantes que los ambientales.

La interrupcion del consumo continuado puede provocar
un sindrome de abstinencia caracterizado por ansiedad,
tensién, desazén, alteraciones del suefio y cambios del
apetito, mediado por agonistas enddgenos y receptores
cannabinoides cerebrales especificos.

EITHC puede causar episodios psicéticos agudos sin
alteracion del nivel de conciencia que son diferenciables de
las psicosis. No se ha podido establecer una psicosis per-
sistente por accion exclusiva del cannabis, pues sigue sin
determinarse si el THC es detonante, agravante, mero
acompanante o una forma de automedicacién de un tras-
torno mental primario.

El consumo prolongado de dosis altas de THC puede
conducir a un estado de pasividad e indiferencia (sindrome
amotivacional), del que empieza a haber evidencias neu-
ropsicologicas, morfoldgicas y funcionales.

El consumo precoz y repetido de cannabis en sujetos
genéticamente predispuestos, puede estar relacionado con
esquizofrenias cuyo primer episodio aparece tras un ano de
fumar THC, presentan mas sintomas positivos y menos
negativos, responden peor a los antipsicoticos vy tienen
mas recaidas en los siguientes 15 afos que los esquizofré-
nicos no consumidores. Ello parece ser debido a que en los
esquizofrénicos se produce una alteracion del sistema can-
nabinoide endogeno similar a la originada por la intoxicacion
cannabica en sujetos sanos.

En los adolescentes, iniciarse precozmente en el consu-
mo de cannabis parece tener relacion con agresividad, invo-
lucrarse en actividades delictivas, menospreciar el peligro
de utilizar otras drogas y descuidar la proteccion del SIDA.

Palabras clave: cannabis, trastorno mental organico, psico-
sis, sindrome amotivacional, esquizofrenia, dependen-
cia, sindrome de abstinencia

Summary

The continuous THC consumption is related to a
dependency syndrome, where the genetic factors are
more important than the environmental. Some times we
find also a withdrawal syndrome characterized by
anxiety, tension, sleep and food disorders, mediated by
endogenous cannabinoids agonist and its specific cere-
bral receptor. There are acute psychotic episodes produ-
ced by cannabis, which must be differentiated from func-
tional psychosis. It has not been possible to establish a
persistent psychosis exclusively produced by cannabis,
because its role is not still clear in relation to such
psychosis.

The extended consumption of high dose of THC can
lead to a passiveness and nonchalance state (amotivatio-
nal syndrome), which begins to have neuropsychologi-
cals, morphologics and functionals evidences.

The early and repeated consumption of cannabis in
some subjects genetically predisposed, results in schi-
zophrenia whose first episode appears after smoking
THC one year, with more positive psychotic symptoms,
responding worse to the antipsychotic medication and
with more relapses in the following 15 years than other
schizophrenics not using cannabis. This relation can be
due to the fact that the schizophrenia produces an alte-
ration of the endogenous cannabinoid system similar to
the changes produced by cannabis intoxication in healthy
subjects.

The cannabis early consumption in adolescents is
related to aggressive behavior, to antisocial activities, to
undervalue the danger of using other drugs and to
neglect the protection of AIDS.

Key words: cannabis, mental disorder, psychosis, schi-
zophrenia, amotivational syndrome, dependence,
withdrawal syndrome.
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INTRODUCCION

quicos del cannabis es el D9 Tetrahidro-

cannabinol (THC), cuya concentracion
en las diferentes preparaciones usadas
("porro’ “marihuana’; “kiffi’” “bhang’ “dagga’
“ganja’l “dawamesc”) varfa segun el tipo de
planta y la zona geografica de cultivo (1).

EI responsable directo de los efectos psi-

La primera publicacién cientifica en occi-
dente sobre los efectos psiquicos del THC,
“Du haschich et de l'aliénation mental”
(1845), se debe a Jacques-Joseph Moreau
(1804-1884), médico francés del Hospital Psi-
quidtrico de La Bicétre (Paris), y es fruto de la
minuciosa observacion del estado que él
mismo y sus colaboradores alcanzaban con la
ingestion de diferentes dosis de un prepara-
do de cannabis elaborado por el propio More-
au (2). En ella se refieren 8 sintomas que
compartian la intoxicacion cannabica y las
enfermedades mentales (alienacion) de la
época: euforia, excitacion intelectual con
disociacion de las ideas, distorsiéon de la per-
cepcioén del espacio y del tiempo, hipersensi-
bilidad auditiva, ideas fijas y convicciones
delirantes, inestabilidad de las emociones,
impulsos irresistibles, ilusiones y alucinacio-
nes (2,3) que son dosis dependientes, sin
menospreciar la susceptibilidad individual (3).

Otro psiquiatra, Walter Bromberg, america-
no, basado en su experiencia personal y en
multitud de observaciones, describe en 1934,
ochenta y nueve anos después que Moreau,
los efectos psiquicos agudos de la marihuana
(cigarrillo de cannabis), cifrando la persisten-
cia de la intoxicacion en dos a cuatro horas
tras fumarla y en cinco a doce cuando es
ingerida (4). Los sintomas descritos por
Bromberg, en otro lenguaje, son superponi-
bles a los referidos por Moreau y comparti-
dos por la mayoria de los observadores, con
la reserva de que pueden variar ampliamente
y, generalmente, son menos intensos (5).

Hace 25 afos, aproximadamente, los efec-
tos inmediatos directos del THC sobre la
salud mental se podian resumir en que, ade-
mas de los estados de intoxicacién aguda (10

a 15 mg de THC fumado; 20 a 40 mg de THC
ingerido), su consumo modificaba la presen-
tacién de los sintomas en algunas enferme-
dades mentales (patoplastia), inducia reaccio-
nes ansioso-depresivas cuando el consumidor
se encontraba en situaciones desfavorables y
podia precipitar el inicio de una psicosis laten-
te, en tanto que su uso intenso y prolongado
(100 a 300 mg/dia) producia en los adultos
deterioro mental y fisico y en los adolescen-
tes impedia la adecuada maduracién de la
personalidad (2).

En las mas recientes clasificaciones inter-
nacionales de los trastornos mentales (6,7)
se recogen diversos cuadros psiquiatricos
inducidos por cannabis (intoxicacién, deli-
rium, alucinatorio), poco especificos pues
comparten criterios diagnésticos con otras
drogas de naturaleza muy diferentes al THC.

Desde el ano 1997 la Organizaciéon Mun-
dial de la Salud (OMS) considera que el can-
nabis incide negativamente en la salud men-
tal porque parece ser capaz de ocasionar un
sindrome de dependencia, similar al de otras
drogas, inducir psicosis propias, causar un
sindrome amotivacional, y precipitar el inicio
y exacerbar el curso de la esquizofrenia (8).

OBJETIVOS

El presente capitulo se centra en los efec-
tos nocivos indicados por la OMS, revisando
el estado actual de conocimientos y buscan-
do los acuerdos y divergencias que sobre
ellos pueda haber.

Finalmente, se reflejaran las principales
lineas sobre las que la OMS considera debe
proseguir la investigacion de los efectos noci-
vos del cannabis sobre la salud mental.

METODOLOGIA

Partiendo de los principales hitos histéricos
en el ambito occidental sobre los efectos psi-
copatoldgicos del cannabis, se revisa la litera-
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tura profesional en torno a los cuatro efectos
nocivos principales que para la OMS tiene el
cannabis sobre la salud mental.

LLa exposicion, en un intento de ser didécti-
ca, los abordara por separado, aunque esta
diseccion contradiga la realidad clinica.

Por ultimo, se sintetizan en sendas tablas
aquellos efectos que demuestren mayor evi-
dencia por consenso de los estudios realizados.

La busqueda de referencias bibliograficas
se ha realizado en MEDLINE® mediante Eva-
luated Medline®[(http://www.biomednet.
com/db/medline) (http://www.research.bmn.
com/medline)]

¢ PRODUCE SINDROME DE DEPENDENCIA
EL CANNABIS?

Hasta no hace mucho tiempo, y aun hoy, la
gente y muchos profesionales sanitarios, cre-
ian que el THC no producia dependencia fisi-
ca con su consecuente sindrome de absti-
nencia, situacion todavia reflejada en el
DSM-IV®(9).

Sin embargo, hace ya 20 afnos, estudios en
animales y humanos demostraron efectos
leves de tolerancia y que la supresion del
consumo de THC se acompana de un conjun-
to de sintomas caracteristicos, de duracién
media de 8 dias (3). Por tanto, si hay toleran-
cia y abstinencia, el cannabis produce depen-
dencia fisica.

Mas préoximos a nuestros dias, uno de los
estudios mas representativos de la existencia
de un sindrome de abstinencia debido al THC
es el realizado sobre 5611 hombres y muje-
res que fueron objeto de investigacién entre
1991 y1995, y a los que se aplicaron los crite-
rios diagnésticos estandar para el sindrome
de dependencia, comprob&ndose que entre
quienes habian consumido THC diariamente
durante 70 meses o mas, presentaban un
sindrome de abstinencia caracteristico: ansie-
dad, tension, desazon, alteraciones del sueho
y cambios en el apetito (10).

En adolescentes, 165 chicos y 64 chicas,
entre 13 a 19 afos, admitidos a tratamiento

por adiccion al cannabis, dos tercios presen-
taron sindrome de abstinencia (11).

Una de las mas actuales revisiones sobre la
farmacologia, posibilidades terapéuticas, efec-
tos adversos, e implicaciones sociales del uso
médico de la marihuana (THC) confirma que
tiene poder adictivo y produce sindrome de
abstinencia, en menor grado que el alcohol, la
cocaina, la heroina y la nicotina (12).

Las sustancias endégenas de efectos simi-
lares al THC (anandamida) y los receptores
cannabinoides especificos (CB1) en el siste-
ma nervioso central, al igual que sucede para
la morfina y la nicotina, son las bases bioldgi-
cas de la dependencia y la abstinencia del
cannabis (13).

Desde el punto de vista experimental, en
1999 se publican dos trabajos (14,15) que
demuestran que el consumo intermitente de
THC a dosis crecientes genera sintomas de
abstinencia que difieren segun sea fumado o
ingerido por via oral. En los fumadores, los
sintomas de abstinencia que se encontraron
fueron ansiedad, irritabilidad, gastralgia y dis-
minucion del apetito en relacién con el que
tenian antes del experimento (14). El sindro-
me de abstinencia debido al consumo de THC
ingerido, presentaba ansiedad, depresion, irri-
tabilidad, alteraciones en la calidad y cantidad
del sueno y disminucién del apetito (15).

De estos ultimos trabajos se deduce que
una de las causas para seguir consumiendo
THC es evitar la aparicion del sindrome de
abstinencia.

Estudios con parejas de gemelos de ambos
sexos, mono y dicigoticos, estan demostrando
que en el desarrollo de la dependencia del can-
nabis son mas importantes los factores gené-
ticos que los ambientales (16-18).

¢INDUCE EL CANNABIS PSICOSIS PRO-
PIAS?

Lo primero que hay que determinar, poner-
se de acuerdo, al afrontar este apartado es
qué entendemos por psicosis inducidas, cau-
sadas, debidas, al cannabis.

Quiroga, M.
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Tabla 1. Cannabis: dependencia y abstinencia

Ano Metodologia Autor Ref.n°
estudio
1996 entrevista semiestructurada, cara a cara, aplicando criterios diagnésticos estandares Wiesbeck et al. 10

en 5611 hombre y mujeres

1998 escalas de diagndstico para dependencia de sustancias, trastornos mentales y p Crowley et al. n
atrones de abuso de sustancias en adolescentes (165 _y 64 _)
1998 revision hibliografica de la farmacologia, terapéutica, efectos adversos e implicaciones Taylor 12

sociales del uso médico del THC

1999 revision hibliografica sobre los efectos neurotoxicos del THC, morfina y nicotina, y de
sus respectivos agonistas endégenos y recep-tores especificos

Kobayashi et al. 13

1999 sintomas de abstinencia tras fumar THC en 12 sujetos

Haney et al. 14

1999 sintomas de abstinencia tras consumo oral de THC en 6 _y 6 _

Haney et al. 15

La interrupcion del consumo de cannabis provoca un sindrome de dependencia caracteristico.

Bajo tal término, podemos encontrar refe-
rencias a trastornos agudos debidos al consu-
mo de altas dosis de THC o como respuestas
idiosincrasicas patoldgicas a bajas dosis; tam-
bién, trastornos mentales de varias semanas
de duracion que se originaron consumiendo
THC y han persistido después de dejar de
consumir; incluso, se han incluido alteracio-
nes del humor y cognitivas que se atribufan a
haber consumido dosis muy altas de THC
durante mucho tiempo.

Desde una perspectiva préactica, y con los
inconvenientes de las simplificaciones, en
este capitulo nos referiremos a: 1) trastornos
mentales orgénicos, esto es, alteraciones psi-
copatolégicas agudas debidas a la accion
inmediata del THC; 2) aparicion de episodios
psicoticos sin alteracion del nivel de concien-
cia con ocasion del consumo del THC; 3)
estados psicoticos persistentes tras inte-
rrumpir el consumo de THC (psicosis cannébi-
ca) que tengan una clinica y evolucién que
permitan diferenciarlas de otras psicosis fun-
cionales.

1) Trastornos mentales organicos.

Existe acuerdo universal (9, 16) en que el
THC causa trastornos mentales organicos

(intoxicacion, delirium, alucinatorio), més alla
de los efectos que el consumidor busca
como propios de la embriaguez cannébica,
resultado directo de la concentracion de la
sustancia en el cerebro y de la sensibilidad
particular de éste hacia aquella.

Ademas, los sintomas asociados al consu-
mo de cualquier sustancia psicotropa, legal o
ilegal, y también el cannabis, pueden imitar
todas las formas de psicopatologia primaria
(20).

2) Aparicion de episodios psicdticos sin alte-
racion del nivel de conciencia.

Los trastornos psicoticos que aparecen
directamente relacionados con el consumo
de cannabis, sin disminucién del nivel de con-
ciencia, presentan angustia, humor inestable
de aspecto hipomaniaco, autolesiones, con-
ducta desorganizada y hostilidad, suspicacia,
ideacién paranoide, aceleracién del pensa-
miento y fuga de ideas, sentimientos de
grandiosidad, alucinaciones no verbales (21-
29).

Metodolégicamente, algunos de los estu-
dios anteriores pueden ser discutidos pues
no se basan en el estudio controlado de
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Tabla 2. Episodios psicéticos con conciencia lacida

Ao Metodologia' Autor Ref.n°

estudio

1976 25 psicosis por cannabis vs 25 esquizofrénicos paranoides Thacore et al. 22
1982 20 psicaticos THC positivo en orina vs 20 psicoticos libres de cannabis Rottanburg etal. | 23
1991 sintomas ingestion bhang en no psicoticos vs sintomas ingestion bhang en psicoticos Cahudry et al. 26
1992 psicéticos THC positivos en orina vs psicéticos sin THC, comparando sintomas a la Mathers et al. 21

semana, mes y seis meses
1999 20 casos de psicosis por cannabis vs 20 casos ‘episodio esquizofrénico agudo’ Basu et al. 30

'Sélo estudios con control de casos

casos, esto es, comparar la psicopatologia y
el curso del episodio entre sujetos con orinas
positivas a cannabinoides frente a negativas
(8).

En estudios realizados mediante control de
casos, los episodios psicoticos debidos al
cannabis en comparacién con los controles
libres de THC en orina, presentaban més con-
ductas desorganizadas y violentas con panico
y menos alteraciones formales del pensa-
miento (22); la evolucién era mas breve y con
manifiestos aspectos hipomaniacos (23);
revisten el aspecto de un desorden manifor-
me con elementos paranoides y disfuncion
cognitiva (26); las diferencias en sintomas al
ingreso desaparecian al cabo de una semana
(27); tenian menos alteraciones formales del
pensamiento, al afectividad era reactiva y
congruente, predomina el polimorfismo en
los sintomas clinicos, con corta duracién y a
las recaidas les precedia siempre el consumo
de cannabis (30).

3) Estados psicdticos persistentes (psicosis
cannabica).

La controversia (31), de si el consumo pro-
longado de dosis elevadas THC (tasa en san-
gre mayor de 15 mg) origina psicosis tipicas
(cannabis-induced psychosis) o se trata del
primer episodio de una psicosis funcional
(esquizofrénica o afectiva) coincidente con la

intoxicacién cannabica, esta aun vigente (8,
32-34).

Estudios realizados en diferentes zonas
geoeconomicas y culturales, tales como Tai-
landia (35), Jamaica (36), Inglaterra (37, 40),
Sudéfrica (38), Nigeria (39), Dinamarca (41)
concluyen que los estados psicéticos repeti-
dos en consumidores cronicos de cannabis
se presentan principalmente como esquizo-
frénicos o manfacos y corresponden a una
exacerbacion y/o modificacion patoplastica
de la psicosis primaria, con tendencia a la
recidiva si se persiste en el consumo de THC.

En un estudio, realizado en Inglaterra y
publicado en 1994, comparando 23 psicéticos
con THC positivo en orina frente a 46 psicoti-
cos libres de droga, concluia que las psicosis
que se desarrollan o recurren en el contexto
del uso del cannabis no tienen caracteristicas
psicopatolégicas o forma de inicio, ni estén
restringidas a grupos étnicos, ni sociodemo-
graficos que las distingan de los controles
(42).

Recientemente, en Alemania, se han des-
crito dos casos de psicosis con intensas alte-
raciones formales del pensamiento y de la
percepcion, delirio y afectividad restringida
gue se presentaron en ausencia de antece-
dentes psicoéticos, tras consumir continua-
mente THC durante 8 y 18 meses, respecti-
vamente (43).

Quiroga, M.
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Tabla 3. Psicosis persistentes debidas al cannabis?

Ano Metodologia Autor Ref.n°
publicac.
1994 23 psicoticos THC positivos orina vs 46 psicoticos libres THC, no existen diferencias McGuire et al. 42
1999 dos casos de psicosis graves tras consumir 8 y 18 meses THC, sin antecedentes Leweke et al 43
psicéticos

*No existen evidencias concluyentes

¢(OCASIONA SINDROME AMOTIVACIO-
NAL?

Por ‘sindrome amotivacional’ se entiende
un estado de pasividad e indiferencia, carac-
terizado por disfunciéon generalizada de las
capacidades cognitivas, interpersonales vy
sociales (3) debido al consumo de cannabis
durante anos y que persistiria una vez inte-
rrumpido dicho consumo.

Para la OMS, sigue sin estar suficiente-
mente diferenciado este “sindrome amotiva-
cional” de los efectos directos de la intoxi-
cacién crénica por THC (8).

Comparando consumidores diarios durante
anos (6 anos de media) con otros que lo hacia
varias veces al mes durante menos tiempo
(4.5 ahos de media), parece ser que los sinto-
mas del sindrome amotivacional encontrados
en el primer grupo corresponden a una
depresion (44).

Hay autores que consideran que el sindro-
me amotivacional no sélo lo causa el consu-
mo prolongado de altas dosis de THC, sino
también, las anfetaminas, la cocaina y los sol-
ventes volatiles orgénicos (45).

Y es precisamente en usuarios crénicos de
solventes organicos voléatiles, que se han
descrito alteraciones del flujo cerebral, medi-
do con tomografia computarizada por emi-
sién Unica de fotones (SPECT), en el cortex
frontal de ambos hemisferios cerebrales
correlacionando la intensidad de la disminu-
cion del flujo con el incremento de la puntua-
cion en la escala "abolicidon-apatia” del SANS
(Scale for the Assessment of Negative

Symptoms) (46). También se ha encontrado
esta correlaciéon entre la disfuncion frontal
identificada mediante examen neuropsicolo-
gico vy la hipoperfusién del cortex de los ldbu-
los frontales especialmente en su zona
medial (47).

Respecto al cannabis, su consumo repeti-
do ha demostrado que reduce el flujo cere-
bral (SPECT) en ambos lébulos temporales
(48) y que altera el trazado del electroencefa-
lograma (EEG) de forma tal que en consumi-
dores diarios de THC entre 15 a 24 afos en
comparacioén con no consumidores y consu-
midores durante menos tiempo, se encontrd
que, ademés de la hiperfrontalidad alfa, la
actividad theta se alteraba bilateralmente en
la region fronto-central, al tiempo que incre-
mentaba su coherencia interhemisférica en
zonas centrales y posteriores (49), con mar-
cada reduccion de la actividad alfa en aque-
llos que habian estado consumiendo diaria-
mente durante mas anos (50).

Quizas, continuar investigando correspon-
dencias entre sintomas negativos y variacio-
nes regionales del flujo sanguineo cerebral y
en la actividad bioeléctrica cerebral, sea el
camino para dilucidar si realmente existe un
sindrome amotivacional inducido por cannabis.

CANNABISY ESQUIZOFRENIA

La OMS admite que el consumo persistente
de THC en relacion con la esquizofrenia (8) pre-
cipita su inicio, sobre todo en quienes empe-
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Tabla 4. Sindrome amotivacional’

Ano Metodologia Autor Ref.n°
publicac.
1995 THC diario 6 afios vs 4,5 afios: sintomas primer grupo es una depresion Musty et al 44
1999 THC reduce flujo sanguineo cerebral en ambos I6bulos temporales Okada et al. 48
1999 THC consumo crénico altera EEG: hiperfontalidad alfa, hipersincronia theta bilateral, Struve et al 50
reduccion frecuencia alfa

'Comienzan a establecerse las bases morfofuncionales del sindrome

zaron con el cannabis antes de los 18 anos,
aumenta el numero de recaidas en los siguien-
tes 15 anos y la gravedad de las mismas (51-
53) reconociendo que ello es mas factible
cuando el THC se consume sobre una predis-
posiciéon, vulnerabilidad, esquizofrénica (35,
54-57) y, quizés también, por la falta de trata-
miento adecuado para sus dos patologia, la de
su dependencia y la de su esquizofrenia (53).

Actualmente, la predisposicién o vulnerabi-
lidad se esta considerando, como el resulta-
do de la interaccion de la organizacion genéti-
ca personal con factores de riesgo ambiental,
entre los que se incluye el cannabis (58, 59).

El mecanismo por el que se produce en
consumidores de THC el inicio precoz vy
mayor nimero de recaidas en las psicosis
esquizofrénicas comienza a ser explicado
sobre la base de que el sistema de recepto-

res cannabinoides cerebrales y sus activado-
res endégenos se encuentran alterados en
esquizofrénicos no consumidores de THC.

En este sentido, se ha demostrado que la
intoxicacion cannabica en voluntarios sanos
produce alteraciones similares a las observa-
das en pacientes esquizofrénicos no consu-
midores de THC en pruebas de visién estere-
oscopica (60, 61).

Mas recientemente, comparando la con-
centracién de cannabinoides enddgenos
(anandamida y plamitiletanolamida) en liquido
cefalorraquideo de 10 pacientes con esquizo-
frenia con 11 no esquizofrénicos (controles),
se encontraron niveles significativamente
mayores en el grupo de esquizofrénicos que
en los controles, sin que estos resultados
estuvieran condicionados ni por el sexo, ni por
la edad ni por la medicacion antipsicotica (62).

Tabla 5. Cannabis y esquizofrenia

Ao Metodologia Autor Ref.n°

publicac.

1999 27/39 esquizofrénicos con historia de abuso de THC actual vs 26/39 grupo control no Caspari et al. 52
usuario THC, fueron seguidos 68.7+28.3 meses

1998 en pruebas vision estereoscopica, intoxicacion THC en voluntarios sanos causa altera- Schneider et al 61
ciones similares a las observadas en esquizofrénicos no consumidores THC

1999 Cannabinoides enddgenos en LCR en 10 esquizofrénicos libres drogas concentracion Leweke et al. 62
mayor que 11 no esquizofrénicos controles

El consumo de THC precipita el inicio a edad temprana de la esquizofrenia y agrava su curso.

La accion del cannabis parece mediada por el sistema cannabinoide enddgeno.

Quiroga, M. 141




OTROS TRASTORNOS

Para la OMS, el trastorno amnésico esta
suficientemente demostrado, en tanto que la
despersonalizacion y los flash-back (revivir
una intoxicacion sin haber consumido THC)
se sustentan en algunas descripciones de
casos, sin poder afirmar que el cannabis, y no
otras drogas, sea el Unico responsable de
estos dos cuadros(8).

Se han descrito casos de intoxicacién con
sintomas gastrointestinales y psicolégicos
tras comer ensalada alihada con aceite de
semillas de canamo (63).

El seguimiento de consumidores de THC
desde el inicio de la adolescencia demostré
que 5 anos después abandonaban los estu-
dios, no percibian peligro en otras drogas,
menospreciaban el uso de preservativos en
las relaciones sexuales, con el consiguiente
incremento del riesgo para el SIDA y se invo-
lucraban en actividades delictivas (64).

Un problema particular lo plantea la rela-
cion entre cannabis y la agresividad, estre-
chamente vinculados antiguamente (afos
1090 al 1260) hasta el punto de que de esa
creencia se hace proceder la palabra asesino
(65).

En un experimento en el que los sujetos
fumaban placebo o cigarrillos de THC con tres
diferentes concentraciones, se evidencié que
las respuestas agresivas incrementaban en la
primera hora después de fumar THC y no
descendian al nivel del placebo hasta un dia
después (66).

Inversamente, la agresividad preadoles-
cente es un factor de riesgo para el consumo
de cannabis, alcohol, otras drogas y conduc-
tas delictivas en la adolescencia (67), que
hace que los chicos se decanten por el THC y
las drogas mucho mas que las chicas, dife-
rencia que no se observa para el alcohol (68).

En el ano 1999 se publica un estudio sobre
la conducta agresiva durante el sindrome de
abstinencia en sujetos que habian fumado
cannabis en al menos 5.000 ocasiones (el
equivalente a un “porro” diario durante casi
14 anhos), encontrandose que, en compara-

cion con los niveles pre-abstinencia, la agresi-
vidad aumentaba desde el dia 3 al 28 tras la
supresion del THC (69).

En la practica forense, tres aspectos son
importantes: 1) determinar la concentracién
de THC en sangre capaz de producir efectos
psicofisicos subjetivos; 2) dilucidar hasta qué
punto el THC es el factor més importante en
la aparicién de una conducta; vy, 3) las reper-
cusiones médicolegales de la inhalacion pasi-
va del humo del cannabis.

Hoy en dia existen modelos farmacodiné-
micos (70) y de prediccién de exposicioén al
THC (71) que han permitido concluir que para
experimentar un 50% de los efectos subjeti-
VOS Mas intensos se precisan concentracio-
nes plasmaticas de THC entre 7 y 29 ng/ml
(72). A titulo de ejemplo, el Departamento de
Defensa americano ha fijado el limite de 15
ng/ml de 11-nordelta-tetrahidrocannabinol-9-
carboxilico (THCA) en orina como la concen-
tracion que se considera no punible militar-
mente (73).

Sigue siendo un tema controvertido el dilu-
cidar hasta qué punto es el cannabis el res-
ponsable, principal o exclusivo, de una con-
ducta ilicita durante un episodio psicotico (74,
75), asi como su importancia en las muertes
violentas en jévenes (76-78).

La inhalacion pasiva de humo de cannabis,
que supondria la involuntaria intoxicacion del
sujeto y, por tanto, su falta de responsabili-
dad penal, ha planteado la necesidad de
investigar modelos que permitan relacionar
su presencia en el aire en el interior de loca-
les con la concentracion urinaria del THCA
(73).

LINEAS PARA PROSEGUIR LA INVESTIGA-
CION

Delimitar mediante técnicas neurorradiolo-
gicas y electroencefalograficas el dafio cere-
bral que pueda causar el consumo crénico, v,
con ello, las caracteristicas morfofuncionales
y clinicas del sindrome amotivacional.

142

Cannabis: efectos nocivos sobre la salud mental



Delimitar con estudios controlados de
casos los sintomas de la dependencia y de la
abstinencia, incluyendo medidas de trata-
miento y reinsercion.

Disenos experimentales bien controlados y
estudios de casos-control para identificar cli-
nica y evolutivamente las psicosis agudas y/o
cronicas debidas al cannabis.

Estudios de seguimiento prolongado de
casos de esquizofrenia que se iniciaron con-
sumiendo cannabis para ver como la supre-
sién del THC condiciona la evolucion.

Profundizar en las alteraciones del sistema
cannabinoide enddgeno tanto en estados de
intoxicacién en voluntarios sanos, como en
esquizofrénicos consumidores y no consumi-
dores de cannabis.

CONCLUSIONES

El cannabis, la droga ilegal més utilizada
por la poblacién joven y la que mas precoz-
mente se empieza a consumir, causa efectos
nocivos agudos y crénicos sobre la salud
mental.

El consumo prolongado de THC produce
un sindrome de dependencia (tolerancia, con
necesidad de proseguir el consumo para evi-
tar la abstinencia), en el que los factores
genéticos son mas importantes que los
ambientales.

La interrupcion del consumo continuado
de cannabis provoca un sindrome de absti-
nencia caracterizado por ansiedad, tension,
desazon, alteraciones del suefio y cambios
del apetito, con discretas diferencias en la
intensidad y duracion de los sintomas segun
que el THC se haya fumado o ingerido,
mediado por agonistas endégenos (ananda-
mida) y receptores cannabinoides cerebrales
especificos (CB1).

EITHC produce trastornos mentales orgéa-
nicos, esto es, estados de inicio brusco y
duracién de horas, no necesariamente dosis
dependientes, que exceden de los efectos
buscados por el consumidor.

Se presentan episodios psicéticos agudos
sin alteracién del nivel de conciencia que se
distinguen de las psicosis funcionales porque
tienen menos alteraciones formales del pen-
samiento, la afectividad suele reactiva, con-
gruente y tomar un aspecto maniforme, la
conducta es a menudo hostil, la duracion es
breve y su reaparicion siempre va precedida
del consumo de THC.

Sin embargo, no se ha podido establecer
todavia una psicosis persistente por accion
exclusiva del cannabis, pues sigue sin deter-
minarse si el cannabis es el detonante, un
agravante, mero acompanante o una forma
de automedicacion de un trastorno mental
primario. (53, 79).

El consumo de dosis altas de THC durante
mucho tiempo conduce a un estado de pasi-
vidad e indiferencia caracterizado por disfun-
cion generalizada de las capacidades cogniti-
vas, interpersonales y sociales (llamado
sindrome amotivacional) del que empieza a
haber evidencias neuropsicolégicas, morfolo-
gicas y funcionales.

El consumo repetido y precoz de cannabis
en sujetos genéticamente predispuestos,
sobre todo cuando coinciden la predisposi-
cién para depender de la droga y para la
esquizofrenia, resulta en esquizofrenias cuyo
primer episodio aparece tras un aho de con-
sumo de THC, generalmente antes de los 18
ahos, que presentan mas sintomas positivos
Yy Menos negativos, con peor respuesta a los
antipsicoticos, y mas recaidas en los siguien-
tes 15 anos que los esquizofrénicos no con-
sumidores.

La razon de esta particular influencia del
THC en la esquizofrenia parece ser debida a
que en los esquizofrénicos se produce una
alteracion del sistema cannabinoide enddége-
no similar a la originada por la intoxicacion
canndbica en sujetos sanos.

En los adolescentes, iniciar precozmente
el consumo de cannabis tiene como efectos
nocivos peculiares a corto plazo menospre-
ciar el peligro de utilizar otras drogas, descui-
dar la proteccién del SIDA, la agresividad e
involucrarse en actividades delictivas.

Quiroga, M.
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En los jovenes, el consumo de cannabis
complica mucho la valoracién psiquiatrico
forense en aquellas conductas psicoticas que
suceden en el marco de un uso reiterado, v,
ademas es un factor de riesgo de muerte vio-
lenta.

Un aspecto novedoso es la creciente
importancia medicolegal de la inhalacion pasi-
va del humo del THC.
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