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RESUMEN

El cannabis es una planta que, aunque en nuestro medio se utiliza con finalidades propiamente
recreativas, podria tener aplicaciones terapéuticas. Su principal principio activo es el A’
Tetrahidrocannabinol (A°-THC).

Aunque se da en todas las edades, el consumo en poblacién juvenil es mas elevado. El
consumo recreativo de cannabis se realiza en mayor medida por via intrapulmonar (fumada) vy,
por su alta absorcidn, es el que mas efectos psicotrdopicos y adversos produce.

No es una sustancia muy téxica, pero el consumo regular de cannabis se asocia a un nimero
considerable de efectos adversos, siendo los de tipo psiquiatrico los que mas preocupacion
causan.

Por otro lado, los cannabinoides tienen una gran cantidad de potenciales efectos terapéuticos:
Algunos derivados estan comercializados para su uso; en otras ocasiones existen mejores
productos disponibles; dada la ubicuidad del sistema cannabinoide enddgeno y sus multiples
funciones, en la actualidad se estd investigando el uso de derivados cannabicos en bastantes
otras indicaciones.




ABSTRACT

Even though in our society, the Cannabis plant is mainly used as a recreational substance, it
may have also therapeutic properties. The main active principle of the plant is A>-THC (A°-
Tetrahydrocannabinol).

Cannabis consumption is mainly done through the intrapulmonary route (smoked). Due to its
high absorption, this route is the one which produces more psychotropic and adverse effects.
Even though all kind of people consume cannabis, adolescents and young person tend to
consume it most.

It is not a highly toxic substance. Nevertheless, it may induce a high number of adverse effects
when consumed regularly. Those which belong to the psychiatric sphere are most worrisome.

On the other hand, cannabinoids may have a huge amount of potential therapeutic utilities.
Some products are already commercialized for their clinical use; in some other cases, better
pharmaceutical drugs are available; given the ubiquity and multiplicity of the endogenous
cannabinoid system, their use is being investigated for quite different clinical indications.




METODOLOGIA

La metodologia que se ha seguido para realizar este trabajo de investigacion ha comenzado
por una busqueda bibliografica en las principales bases de datos. Para ello, se siguieron una
serie de pasos necesarios en cualquier busqueda de informacion.

En primer lugar, se eligid el tema sobre el que se iba a desarrollar el trabajo. El tema del
cannabis y los beneficios y riesgos asociados a su consumo fue elegido debido, principalmente,
a la especialidad del tutor de este trabajo, y en segundo lugar, por interés propio, debido al
gran numero de personas, sobre todo adolescentes, que consumen cannabis de forma habitual
en la actualidad.

El objetivo principal de este trabajo ha sido:

e Analizar los potenciales efectos terapéuticos de los diversos derivados canndbicos y los
efectos adversos asociados a su consumo.

Para analizar mejor el objetivo principal se han desarrollado otros objetivos secundarios:

e Definir la influencia de la via de consumo.

e Definir los principales preparados, terapéuticos o no, existentes.

e Analizar sus efectos en el sistema cannabinoide endégeno y en el resto del organismo.
e Ver cudles de estos efectos son, o pueden ser, Utiles terapéuticamente.

e Ver cudles de estos efectos son o pueden ser perjudiciales.

En segundo lugar se procedié a la busqueda de palabras clave mediante los Descriptores en
Ciencias de la Salud (DeCS). Las palabras clave escogidas en este caso, fueron tanto en espafiol
como en inglés, utilizando los Medical Subject Headings (MeSH) debido a la intencidn de
realizar la busqueda de articulos en inglés.

Las palabras clave elegidas fueron:

Espaiol Inglés
Cannabis Cannabis
Cannabidiol Cannabidiol
Impactos en la salud Impacts on health
Uso terapéutico Therapeutic use
Toxicidad Toxicity

En tercer lugar, se realizd la busqueda bibliografica en las principales bases de datos, en
nuestro caso fueron PubMed, Cuiden y Cochrane, interrelacionando las palabras clave
mediante el operador boleano “AND” (Interseccion) para afinar mas la busqueda. Ademas se
delimito la busqueda a articulos que no tuviesen mas de 10 afios de antigiiedad, publicados




tanto en espanol como en inglés y a aquellos a los que tiene acceso la Universidad de
Cantabria y el Hospital Universitario “Marqués de Valdecilla”.

Una vez recopilada la bibliografia, se procedié a la lectura critica de los diferentes articulos y al
desarrollo del trabajo, que se encuentra dividido en tres capitulos:

El primer capitulo titulado “Introduccién”, hace referencia a la prevalencia del consumo de
cannabis en la actualidad, las vias de consumo, la farmacologia y los sintomas agudos deriva-
dos y la dependencia que provoca su consumo.

El segundo capitulo estd enfocado a los efectos adversos que tiene el consumo de dicha
sustancia. Se han dividido estos efectos en efectos psiquidtricos y efectos médicos u organicos.

En el tercer, y ultimo capitulo, se hablarad sobre la evidencia cientifica acerca de la utilidad
terapéutica de los derivados cannabicos.

Por ultimo, se presenta la bibliografia siguiendo las normas de Vancouver y utilizando para
mayor comodidad el gestor bibliografico Refwords.




1. INTRODUCCION

Los derivados cannabicos que se utilizan para uso recreativo o uso terapéutico provienen de la
planta del cafiamo. Existen tres especies o subespecies de esta planta que pueden tener
interés terapéutico: cannabis s. sativa, cannabis s. indica y cannabis s. ruderalis®.

La primera de ellas, puede llegar a medir hasta 5 metros de altura. Su nombre proviene del
latin “cultivada”. Estas plantas son altas y con gran cantidad de ramas. Es la mas utilizada en
todos los ambitos®. Ademds, contiene una mayor cantidad de A’-tetrahidrocannabinol (A*-THC)
que de cannabidiol (CBD) por lo que provoca al individuo que la consume una mayor estimula-
cion y efectos psicotrépicos®.

La cannabis s. indica puede llegar a medir hasta 2 metros de altura. Es mds pequefia que la
anterior, aunque mas frondosa. Se utiliza habitualmente para producir hachis’. En su caso,
contiene una mayor cantidad de CBD que de A’-THC por lo que sus efectos son de tipo
sedante®. Al tener una diferencia tan importante entre la cantidad de A’-THC y CBD, es una
especie con gran utilidad para el uso terapéutico de este ultimo cannabinoide, con menor
presencia del A’-THC".

La ultima subespecie tiene su altura maxima por debajo del metro. Ademds de ser la mas
pequefia, es la menos frondosa de las tres. La caracteristica principal que presenta es que al
tener bajos niveles de A’-THC es utilizada para realizar hibridaciones con las anteriores y para
conseguir productos aromaticos’.

Figura 1. Cannabis sativa’




La planta del cannabis es una planta dioica; esto quiere decir que se compone de machos y
hembras. La planta que sufre la floracién y cogolla; la hembra es la que presenta mayor
contenido de A>-THC y la que mas se consume recreativamente®.

Desde la perspectiva sanitaria, en la actualidad, el uso mas frecuente de los derivados
canndbicos es el recreativo y en ocasiones el médico®. Normalmente, el uso recreativo del
cannabis se realiza mediante el consumo de hachis o marihuana.

El hachis es una resina obtenida de la planta, se presenta en forma de placa y para su consumo
se debe mezclar con tabaco rubio, calentdandolo antes para deshacerlo. La marihuana es un
preparado a base de cogollos y hojas secas y trituradas que se fuma directamente o mezclado
con tabaco rubio. El hachis contiene habitualmente una concentracién mayor de cannabi-
noides que la marihuana’.

La planta del cannabis tiene otros usos, aparte del recreativo y el médico, como son la
fabricacion de telas y cuerdas a partir de las fibras vegetales que se encuentran en el estrato
externo de la misma. Ademas, gracias al contenido de 30% en aceites y 25% en proteinas, su
semilla es utilizada para la produccién de alimentos y cosméticos®.

La situacion legal del consumo recreativo del cannabis en el mundo estd en constante cambio.
Solo un pais, Uruguay, y cuatro estados de Estados Unidos, junto el Distrito de Columbia,
tienen legalizado el consumo recreativo en determinadas circunstancias. En el resto de paises,
hay algunos que tienen despenalizado el consumo, al menos en ciertos casos, dependiendo de
la ley de cada uno de ellos. Adicionalmente, algunos paises o estados permiten la prescripcién
médica de marihuana®. Ningln pais pone problemas legales al consumo terapéutico de los
derivados cannabicos por via no inhalada, siempre que esté apoyado por la evidencia
cientifica.

1.1 PREVALENCIA DEL CONSUMO DEL CANNABIS

El cannabis es la droga ilegal que mds se consume tanto en el panorama nacional como
internacional®. Aproximadamente, 180 millones de personas en el mundo afirman haberla
consumido alguna vez en su vida y 25 millones de personas en Estados Unidos afirman haberla
consumido en el dltimo mes®.

En el caso de Espanfa, el 30,4% de la poblacidn de entre 15 y 64 afos, afirma haber consumido
cannabis alguna vez en la vida, un 9,2% en el ultimo afio y un 6,6% en el Ultimo mes; en el caso
de la poblacion mas joven (de 15 a 34 afios) los porcentajes son algo mas altos (40,2%, 17,0% y
12,2%, respectivamente). El consumo es mayor en los hombres que en las mujeres (12,9%
frente a 5,4%), al igual que ocurre con el resto de sustancias ilegales’.

El consumo problematico de cannabis se define como aquel en el que un individuo puntia 4 o
mas de 4 en el test CAST (ver anexo 1). En Espafia, un 2,2% de la poblacién adulta presenta un
consumo problematico de cannabis, siendo de 3,9% en la poblacién de 14 a 18 afios. El
consumo problemético disminuye con la edad’.

En Espafia, el cannabis es la droga ilegal que antes se empieza a consumir'. El consumo en
adolescentes ha disminuido en los ultimos afios, aunque los individuos que lo utilizan lo hacen
de manera mas crdénica que en el pasado. En Espafia quienes hacen uso del cannabis,
principalmente lo consumen mezclado con tabaco (86,5%) y la mayoria prefiere el consumo de
marihuana (65,6%) que de hachis (9,0%), mientras que un 25,4% refiere no tiene preferenciass.




La media de porros consumidos al dia por un consumidor crénico es de 3,2 porros. En el caso
de un consumo problemadtico de cannabis, la media esta en 5,2 porros al dia por cada
individuo. La percepcidn por parte de los adolescentes espaiioles de peligrosidad del consumo
regular de cannabis es menor que la del tabaco®.
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Figura 2. Consumo de cannabis en adolescentes espafioles de entre 14 y 18 afios®.

1.2 VIAS DE CONSUMO DE CANNABIS

La via de consumo influye en la cantidad de A>-THC que se absorbe y en la velocidad en que lo
hace. La forma mds habitual de consumo de cannabis es via intrapulmonar (fumada). Esta via
es tan rapida como la intravenosa y el A’-THC se detecta en sangre solo pocos segundos
después de la primera calada. El A>-THC se absorbe también en la mucosa oral y sublingual y
por lo tanto esto puedo ayudar a incrementar la cantidad absorbida.!

Una vez inhalado el humo, los efectos son inmediatos, su maximo es a los 20-30 minutos tras
haberlo consumido y el efecto del cannabis puede durar hasta 2-3 horas, por estas razones es
la via de consumo mas potente.”

Por via oral su absorcién es menor, debido a la destruccidon que sufre por medio del jugo
gastrico y a la metabolizacidon hepatica de primer paso. Ademas los efectos son mas diferidos,
aunque mas prolongados: el inicio de los efectos seria entre media hora y dos horas tras el
consumo y puede durar hasta 6 horas. Ademas, el efecto que produce es mas erratico, menos
predecible®.

La via intravenosa sélo ha sido utilizada para estudios clinicos de investigacién. Al no sufrir
fendmenos de combustidon o de primer paso, los efectos se consiguen con menores dosis. Su
farmacocinética es muy similar a la via intrapulmonar™.

La administraciéon de THC rectal o mediante parches por via transdérmica se podria considerar
una via adecuada si se pretende evitar la metabolizacién hepética de primer paso”.




El contenido en cannabinoides de cada planta dependen de variaciones en la luz, temperatura,
humedad, el tipo de tierra en la cultivacién y factores genéticos de la propia planta®. Ademas,
el método de administracidon y la manera en la que se consume la sustancia pueden modificar
la biodisponibilidad y la respuesta del organismo a su consumo®. Consecuentemente, los
efectos varian grandemente segun los preparados y el modo de administracién.

1.3 FARMACOLOGIA DEL CANNABIS

La planta del cannabis estd formada, al menos, por 545 componentes quimicos, de los cuales
alrededor de 104 son cannabinoides®. Con los avances cientificos en el dltimo siglo, se
consiguid aislar y sintetizar los principales®:

El A’-THC, que es la principal sustancia psicoactiva®, fue aislado en 1964 y sintetizado
en 19712 El A°-THC es un agonista parcial de los receptores de los cannabinoides tipo
1 (CB4R) del sistema nervioso central, en los que provoca efectos psicotrdpicos,
cognitivos y de conducta, y de los receptores de los cannabinoides tipo 2 (CB,R) del
sistema inmune.
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Figura 3. Molécula del A°*-THC"

El CBD es un componente no psicoactivo, que tiene un mayor potencial terapéutico;
afecta directamente a los CB;R y a los CB,R?, aunque con una menor afinidad que el 0°-
THC®. Fue aislado en 1940 y sintetizado en 1963°. Este cannabinoide tiene una
estructura similar al A°-THC pero la farmacologia y las funciones de cada uno de ellos
son diferentes. Ejerce un control sobre el calcio intracelular’ y parece limitar la
inflamacion y el estrés oxidativo™'.
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Cannabidiol

(CBD)
Figura 4. Molécula de cannabidiol*

El cannabinol fue el primer cannabinoide aislado en 1899; tiene funciones psicoactivas
muy leves’.
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Figura 5. Molécula de cannabinol’

El A>-THC tiene una gran afinidad por los CB;R** que -como puede observarse en la figura 6- se
encuentran en areas de alta densidad de terminales neuronales de diferentes estructuras
cerebrales, encargadas de la actividad motora, la coordinacién, la memoria a corto plazo,
funciones de ejecucidn, el apetito y la sedacion, principalmente en los terminales axénicos del
neocortex, hipocampo, amigdala, ganglios basales, tdlamo, hipotdlamo, nucleo accumbens,
sustancia negra, cerebelo y bulbo raquideo®.

Figura 6. Localizacion cerebral del receptor CB1 (Am: amigdala, Cau: Caudado, Cer: cerebelo;
GP: globus pallidus, Hip: hipocampo, Hy: hipotdlamo, Pu: Putamen, SN: sustancia negra

El sistema endocannabioide también contiene CB,R que se encuentran fundamental, aunque
no exclusivamente, en células inmunoldgicas; hay evidencias de que la actividad de los
cannabinoides enddgenos y exdgenos que afectan a los receptores CB,R producen cambios en
el sistema inmune™.

La eliminacién de los cannabinoides por parte del organismo es muy lenta. Esto se debe a su
naturaleza liposoluble que hace que se acumulen en tejido adiposo y no puedan ser
metabolizados. Su lenta eliminacion hace que puedan ser detectados, en sangre y en orina,
semanas después del consumo. El marcador que se utiliza para su reconocimiento en orina es
el metabolito 9-carboxi-THC®.




1.4 SINTOMAS AGUDOS DERIVADOS DE SU CONSUMO

El principal efecto del cannabis a nivel del sistema nervioso central es una accién depresora, en
gran parte, similar a la del alcohol; no obstante, sus efectos dependen del ambiente en el que
se produzca su consumo: si su consumo se realiza en un lugar tranquilo, los efectos que
produce son apatia y somnolencia; por el contrario si su consumo se realiza en un lugar
animado, el efecto, mas eufdrico, se manifiesta en forma de verborrea, gregarismo y felicidad®.

La intoxicacidn cannabica comienza con un estado de estimulacidn que se transforma a
medida que avanzan los sintomas hacia un estado de relajacion. Los efectos mas comunes de
la intoxicacién cannabica son un estado de felicidad que se acompafia de risa facil y logorrea®.

Tras su consumo pueden aparecer alucinaciones auditivas, visuales o tdactiles, siempre siendo
conocedor de la verdadera realidad (son propiamente pseudoalucinaciones). Estos efectos
sobre la percepcién dejan de percibirse a medida que avanza ésta y disminuyen los niveles
cerebrales de cannabinoides y en las ultimas fases de la intoxicacidén se aprecia sedacion y la
somnolencia profunda y prolongada, bastante similar a la que se observa en la intoxicacién
alcohdlica.

Durante la intoxicacidon pueden apreciarse también alteracién en la coordinacion motora,
aumento del apetito, taquicardia e inyeccidn conjuntival. En ocasiones, se pueden llegar a dar
otros efectos menos comunes como son la blefarosis (descenso del parpado superior),
sequedad de boca y descenso, incluso inhibicidn, de la sudoracién’.

i

Figura 7. Facies caracteristica y ptosis palpebral tras intoxicacion por THC
(http://es.ilovegrowingmarijuana.com/)

1.5 DEPENDENCIA DEL CANNABIS

“Un trastorno adictivo, una dependencia, se caracteriza por una disminucién en el control
sobre el consumo de una sustancia, el cannabis en este caso. Los esfuerzos que se realizan por
reducir o eliminar el consumo de esa sustancia fracasan reiteradamente, por lo que en circuns-
tancias precisas se percibe como una necesidad o compulsién hacia su consumo, lo cual origina
conductas de busqueda”®.

Por definicién, no todo consumidor regular de una sustancia adictiva presenta un trastorno de
dependencia, algo que se aprecia con todas las sustancias adictivas, aunque es mas relevante
en el caso del alcohol y el cannabis. De hecho, con estas dos sustancias la mayor parte de los

10



consumidores regulares no presentan un trastorno adictivo. Esto no quiere decir que el
cannabis no provoque adiccién (creencia bastante generalizada)'®, sino que muchos
consumidores no son adictos. La evidencia clinica muestra que un pequefio porcentaje de
consumidores regulares de cannabis (en torno al 10% dependiendo el patrén de consumo)
desarrollan un trastorno adictivo, pudiendo requerir ayuda profesional. En la actualidad las
solicitudes de tratamiento por dependencia de cannabis suponen el 10-15% de todas las
demandas de sustancias ilegales en Espafia y el 75-80% de las solicitudes en menores de 18
afios”.

El A°-THC libera dopamina mesolimbica, fenémeno que es provocado por todas las sustancias
que producen una adicciéon'’. Cara a la presencia de trastornos adictivos debe tenerse en
cuenta la asociacién existente entre consumo de cannabis y consumo de otras sustancias, ya
sean legales, como el alcohol y el tabaco, u otras drogas ilegales’.

Al igual que ocurre con la administracion crénica de muchas otras sustancias, el tratamiento
prolongado con A’-THC o agonistas del CB;R sintéticos da lugar a tolerancia a la mayor parte
de los efectos cardiovasculares y psicolégicos de los cannabinoides; ésta es parcialmente
cruzada con el alcohol y con otros depresores centrales, pero no con LSD.>*. En los consumi-
dores recreativos las expectativas de tipo cognitivo contribuyen notablemente a los efectos
subjetivos; por ello un consumidor experimentado puede percibir efectos con pequefias dosis,
siendo capaz, ademas, de ejercer un cierto control de la intoxicacion®.

El cese de consumo de cannabis, no tiene un sindrome de abstinencia como tal; ademas la
mayoria de los pacientes no tienen mas sintoma que las propias ganas de consumir de nuevo
la sustancia. Sélo aparece alguna sintomatologia en grandes consumidores y suele ser poco in-
tensa y relativamente inespecifica: irritabilidad, dificultad para conciliar el suefio y alteraciones
del mismo y temblor, remedando en cierta forma a la abstinencia benzodiazepinicas. Quienes,
desconociendo propiamente lo que es un trastorno adictivo, hipervaloran la presencia de
sintomatologia de abstinencia, se esfuerzan en encontrar sintomatologia de deprivacién, pero
ésta realmente suele ser habitualmente inexistente.’
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2. EFECTOS ADVERSOS DEL CONSUMO DE CANNABIS

El indice terapéutico de las preparaciones de cannabis es muy alto; de hecho, no se han descri-
to muertes atribuibles inequivocamente a sobredosis®. Sin embargo, especialmente su
consumo crénico, si que puede originar problemas de salud severos.

2.1 PSIQUIATRICOS Y DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL

El consumo de cannabis se asocia con una mayor presencia de trastornos por consumo de
otras sustancias adictivas'®, asi como con una mayor prevalencia de sintomatologia y patologia
psiquiatrica’®. Dentro de las reacciones adversas producidas por el consumo regular del
derivados cannabicos la sintomatologia psiquiatrica asociada al mismo es el mayor campo de
preocupacion.

Entre los sintomas que aparecen tras el consumo agudo (se ven mas en consumidores
inexpertos o a altas dosis) estan la ansiedad, irritabilidad, inquietud, tristeza, sintomas
paranoides y ataques de panico; todos ellos desaparecen de manera espontdnea cuando
finaliza la intoxicacion. En un modo mas extremo, pueden aparecer episodios psicoticos
agudos, acompafiados de ideas delirantes, alucinaciones, confusién, amnesia, ansiedad y
agitacion®.

Los trastornos crénicos relacionados con el consumo de cannabis se recogen en la figura 8
(tomada de una publicacion sobre el Cannabis del Plan Nacional sobre Drogas): De ellos sélo se
comentardn los de la parte superior, ya que los de la parte inferior son mas infrecuentes
(flashbacks, trastornos de personalidad), de dudosa existencia (sindrome amotivacional) o son
el objeto del consumo (intoxicacion). El delirium se analiza junto con la psicosis inducida y la
esquizofrenia.

Trastornos asoclados al consumo de Cannabis
* Trastornos de ansiedad
* Trastornos depresivos
* Psicosis inducida v esquizofrenia

Otros cuadros clinicos relacionados con el consumo de Cannabis
* [ntoxicacion
* Delirium
# Flashback
* “Sindrome amotivacional” o Intoxicacion cronica
* ‘Trastornos de personalidad

. . C s, . . . .1
Figura 8. Trastornos psiquidtricos que han sido asociados al consumo de cannabis
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2.1.1 ANSIEDAD

El consumo de cannabis puede desencadenar, aun en ausencia de psicopatologia previa,
ataques de pdnico. El 20-25% de los usuarios regulares refieren presentar sintomatologia
ansiosa. Este tipo de reacciones son mas frecuentes cuando se consume por via oral, en la que
es mas dificil dosificar, y en consumidores no experimentados®.

Los consumidores tienen una alta prevalencia de ansiedad y, por otro lado, los individuos que
padecen ansiedad tienen altas tasas de consumo de cannabis'®. Un metanalisis®® en el que se
analizan 31 estudios de diez paises en los que habian participado unas 112.000 personas
ambulatorias, ha encontrado una ligera asociacidn entre consumo actual de cannabis y
presencia de trastornos de ansiedad (OR = 1,24; 95%Cl: 1,06-1,45), asociacidn que se mantenia
tras eliminar todos los potenciales factores de confusién habituales. Si bien, esto podria
interpretarse en parte como que las personas con trastornos de ansiedad pueden usar el
cannabis como una forma de automedicacion, el hecho de que el consumo basal de cannabis
también se asociara con una mayor probabilidad de desarrollar posteriormente trastornos de
ansiedad (OR=1,28; 95%Cl: 1,06-1,54), sugiere que esto no es lo mas relevante. La edad de
inicio en el consumo de cannabis es uno de los factores que mds se asocia con la aparicidon de
patologia ansiosa (y otras patologias psiquidtricas)™.

Se ha descrito que el A>-THC a dosis muy bajas puede producir efectos ansioliticos y que a
dosis altas producen sintomas de ansiedad. A su vez, hay evidencia de que el CBD puede
mitigar el efecto del A’-THC en la ansiedad®.

2.1.2 DEPRESION

El consumo actual de cannabis estd asociado con la presencia de ansiedad-depresion
(OR=1,68; 95%Cl: 1,23—2,31)20. La asociacion del consumo de cannabis con depresién se ha
observado también en una revisién que analiza 14 estudios con mas de 76.000 pacientes en el
que se observa que los grandes consumidores de cannabis presentaban una mayor
probabilidad de desarrollar patologia depresiva (OR: 1,62; 95%Cl: 1,21-2,16); el incremente en
el resto de los fumadores de cannabis era mucho menor, aunque significativo (OR: 1,17;
95%Cl: 1,05-1,30) >,

Se han propuesto dos potenciales mecanismos que podrian explicar esta asociacién. Podria ser
que, actuando a través de los CB4R, el cannabis regulara la experiencia emocional o podria ser
que el consumo de cannabis se relacione con efectos adversos significativos en la vida de estas
personas y asi aumentar la probabilidad de adquirir la patologia. Aparte de esto, el consumo
del cannabis podria empeorar la severidad y duracién de sintomas maniacos en quienes tienen
un diagnéstico bipolar subyacente, quiza a través de cambios en las respuestas dopaminér-
gicas 2,

2.1.3 PSICOSIS Y ESQUIZOFRENIA

Aungue no es frecuente, un solo consumo de cannabis, en ocasiones el primero, puede inducir
una psicosis aguda toxica transitoria, caracterizada por la presencia de alucinaciones
paranoides con juicio de realidad intacto®. La literatura corrobora que una exposicién aguda al
cannabis puede inducir psicosis temporal®.
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Mas discutido ha sido en el pasado si parte de estos trastornos acaban haciéndose perma-
nentes. Ya a principios de siglo, Arseneault y cols. concluyeron que el consumo de cannabis
podria aumentar al doble el riesgo de padecer esquizofrenia y en cuatro veces el riesgo de
sufrir psicosis®. En la actualidad esta fuera de toda duda que el consumo de cannabis se asocia
con un mayor riesgo de desarrollar psicosis posteriormente y de que ese riesgo es dosis-
dependiente®.

El consumo crénico de cannabis aumenta las posibilidades y puede llegar a desencadenar
esquizofrenia en personas predispuestas genéticamente a padecerla. El consumo de cannabis
se asocia con una mas temprana aparicion (2,5-3,0 afios antes respecto a los no consumidores)
del inicio de la psicosis'*. Es decir, que quienes estan expuestos al consumo de cannabis en la
adolescencia tienen mayor probabilidad de desarrollar antes la psicosis**.

Esta aceleracién en el comienzo del desarrollo de la esquizofrenia se da caracteristicamente en
pacientes con un uso continuado, de larga duracién, a grandes dosis de cannabis y de
comienzo temprano®, aunque estd también descrito que en pacientes con un primer episodio
de esquizofrenia, los individuos que habian tenido solo consumo de cannabis habian tenido un
debut mas temprano de la enfermedad®.

La evidencia muestra que cuanto mas temprana sea la exposicibn mas temprano sera el
comienzo de la patologia®® y que la relacién trastorno psicdtico / consumo de cannabis es bidi-
reccional: por un lado, los sintomas psicoactivos tempranos predicen el consumo de cannabis y
guienes consumen cannabis tienen mayores tasas de psicosis en sus historias familiares,
especialmente si los sintomas psicéticos venian precedidos por el consumo de cannabis®’; por
otro lado, el temprano consumo de cannabis predice los tempranos sintomas psicoactivos® y
guienes tienen historia familiar de esquizofrenia ven incrementados estos riesgos cuando se
consume cannabis®.

Ademas del consumo de cannabis, otros factores, tanto genéticos como sociales, tienen un
gran peso en el desarrollo de la enfermedad y junto con el consumo del cannabis se produce
un debut mas temprano de la enfermedad®” . Entre ellos se encuentran el maltrato infantil,
ya que aquellos nifios que sufren abuso, ya sea sexual, fisico y/o emocional, e incluso aquellos
menores que son abandonados tienen tanto mas probabilidades de consumir cannabis como,
por otro lado, mas probabilidades de desarrollar esquizofrenia®®. Por ello, las personas con una
historia familiar de trastornos psicéticos o una historia de trauma infantil pueden presentar un
mayor riesgo de desarrollar trastornos psicéticos en asociacién con los cannabinoides, al igual
que lo estan quienes presentan determinados polimorfismos en los genes COMT y AKT1*.

Las personas que desarrollan esquizofrenia tras la exposicidon al cannabis tienden a tener
sintomas psicéticos positivos”, menor nimero de sintomas psicéticos negativos®’, bajo déficit
cognitivo, un mejor debut de la enfermedad, un comienzo de la enfermedad sin prédromos,
una menor duracidn del tiempo de psicosis no tratada, y menos signos de disfuncién
neurolégica, que los individuos que desarrollan esquizofrenia sin consumo previo de
cannabis®.

La relacién entre consumo de cannabis y esquizofrenia cumple muchos de los criterios
establecidos de causalidad (asociacidon temporal, dosis-dependencia, plausibilidad bioldgica,
evidencia experimental, consistencia, coherencia), pero no todos. En la actualidad, la evidencia
indica que el consumo de cannabis puede ser un componente causal en la apariciéon de
psicosis, algo que exige una consideracién seria desde el punto de vista de salud publica®.
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2.1.4 OTRAS ACCIONES CENTRALES

El consumo de cannabis origina un aumento del apetito, que da lugar tanto a un mayor
numero de ingestas posteriores a su consumo como a un aumento de la cantidad ingerida; con
el consumo crénico este efecto va disminuyendo. Produce también (ver 3.1) relajaciéon
muscular central y acciones antieméticas, reduciendo asi las nduseas y vomitos'.

El consumo de cannabis afecta a la memoria reciente y a la concentracién, dando lugar a una
disminucién de la atencidon. A nivel cognitivo, se produce un enlentecimiento en la velocidad
de reaccién, la memoria a corto plazo se ve alterada, hay una incoordinacién motora general,
problemas de concentracion y mayor dificultad para atender a varias cosas a la vez'.
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Figura 9. Efecto del THC en la memoria verbal inmediata y diferida (free recall, delayed free
recall, delayed cued, recognition recall) en voluntarios sanos (lineas discontinuas) y en
pacientes esquizofrénicos (lineas continuas)®.

Aunque se ha postulado que los dafios cognitivos tras el consumo diario prolongado de
derivados cannabicos podrian ser irreversibles, la evidencia sugiere que estas alteraciones se
pueden corregir en un periodo de tiempo breve tras el cese del consumo de la sustancia®.

Otro efecto comun del cannabis es el cansancio y la somnolencia. El hecho de que el consumo
de cannabis comience habitualmente en la adolescencia puede afectar al futuro académico de
los jovenes que lo consumen. De hecho, el consumo de cannabis se asocia -aunque esto no
implica relacion causal- con una mayor probabilidad de tener un fracaso escolar, absentismo,
empeoramiento de las calificaciones académicas, y por ende, una mayor dificultad para
acceder a estudios universitarios y su posterior abandono®’.
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2.2 OTROS EFECTOS ORGANICOS

2.2.1 SISTEMA CARDIOVASCULAR

El consumo de cannabis da lugar a taquicardia y, en ocasiones a hipotensién ortostatica®. Los
efectos cardiovasculares no son fuente de problemas serios de salud en la mayor parte de los
consumidores jévenes y sanos, aunque en ocasiones se han referido efectos cardiovasculares
adversos, como infarto de miocardio o accidente cerebro-vascular®.

En personas con problemas cardiacos, la exposicién al cannabis puede producir un aumento
del gasto cardiaco, una disminucién de la tolerancia del individuo al esfuerzo v,
consecuentemente, un empeoramiento de la salud y un mayor riesgo de eventos adversos
serios>’. Ademds del incremento del gasto cardiaco, a esto contribuye el aumento de
catecolaminas circulantes, unos mayores niveles de carboxihemoglobina y la hipotensidn
postural®.
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Figura 10. Efecto del THC sobre la frecuencia cardiaca (derecha) y su comparacion con los
efectos subjetivos (izquierda y centro) (Hart y cols., Neuropsychopharmacology 2001; 25:757.

2.2.2. SISTEMA RESPIRATORIO

La forma mas habitual de consumir cannabis es por via intrapulmonar; por ello el sistema
respiratorio es uno de los que mas se ve afectado®. Dado que el consumo de derivados
canndbicos va asociado en la mayoria de los casos al consumo de tabaco, los consumidores se
exponen al mondxido de carbono que se produce en la combustién y las sustancias
cancerigenas que componen el tabaco, por lo que la toxicidad respiratoria de ambas sustancias
se suma o se potencia.

El consumo agudo de cannabis por via intrapulmonar produce un incremento de la inflamacidn
de las grandes vias respiratorias, incrementando la resistencia de éstas al aire y destruyendo
tejido pulmonar. Ademds, un consumo crénico de cannabis deriva en bronquitis crénica,
aumento del riesgo de enfisema, inflamacién respiratoria crénica y dafio en la funcion
respiratoria. Asi mismo, el consumo crénico de cannabis también produce un incremento en el
riesgo de padecer cancer de pulmén®.
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Estos efectos respiratorios son relativamente similares a los que ocasiona el tabaco. El hecho
de el consumo de cannabis sea habitualmente menor que el de tabaco (3 porros frente a 20
cigarrillos de media) contribuye a que los efectos sean de menor intensidad; sin embargo, el
hecho de que las inspiraciones sean mas prolongadas y profundas y de que la marihuana se
suela consumir sin filtro da lugar a unos mayores niveles de carboxihemoglobina
incrementando mas su toxicidad.

2.2.3 EFECTOS OCULARES

El efecto mas comun, que la poblacién mds conoce, son los ojos rojos. Esto se debe a que se
produce inyeccidn conjuntival (enrojecimiento de la conjuntiva). También se genera una
reduccién en la produccion de lagrimas y ptosis palpebral (descenso del parpado superior)®.

Figura 11. Inyeccidn conjuntival tras consumo de cannabis
(https://www.medicaljane.com/2015/01/06/cannabis-for-the-treatment-of-glaucomay/).

2.2.4 APARATO DIGESTIVO

El consumo de cannabis produce una disminucidn en la segregacidn de fluidos general en el
organismo; a nivel digestivo da lugar a una reduccién de la produccidn salivar, que conlleva la
sequedad bucal propia del consumo de cannabis, reduce el peristaltismo intestinal y enlentece
el vaciado gastrico™.

2.2.5 EMBARAZO Y LACTANCIA

Al igual que ocurre en el caso del tabaco, el consumo de cannabis da lugar a una disminucién
del peso del nifio al nacer, disminucidn que se cree que esta relacionada mas con la inhalacién
de mondxido de carbono, que dificulta la llegada de suficiente oxigeno al feto, que por el
propio hecho de consumir cannabis™.

Algunos estudios epidemioldgicos han descrito que la exposicidn intradtero del bebé al
cannabis, que se produce en las madres fumadoras, pueda originar alteraciones
neurobioldgicas que se manifiesten como alteraciones neuropsiquiatricas durante la
adolescencia y edad adulta®.
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Por otra parte, al ser una sustancia liposoluble, el A’-THC tiene alta afinidad por las grasas. Esto
hace que se acumule en la leche materna, ya que es rica en grasas. Por ello, se desaconseja
especialmente su consumo durante la lactancia.

2.3 SALUD PUBLICA Y SEGURIDAD

La combinacion de consumo de cannabis y conduccién de vehiculos de motor da lugar a una
serie de eventos adversos con repercusiéon publica. Hay una alta tasa de accidentes de trafico
producidos por individuos bajo los efectos de esta sustancia: quienes conducen bajo la
influencia del cannabis tienen de 2 a 7 veces mas probabilidades de estar envueltos en un
accidente de coche o moto®. El riesgo de accidentabilidad es mayor cuando su consumo se
asocia al de otros depresores centrales, como el alcohol, lo cual no es infrecuente.

Otro problema de salud publica asociado a su consumo es la adiccion y/o dependencia que su
consumo origina. Segun se ha apuntado con anterioridad, aproximadamente el 10% de las
personas que inician el consumo de cannabis, acabaran desarrollando un trastorno adictivo’;
este porcentaje es mayor cuando el comienzo es en la adolescencia y en individuos que
consumen la sustancia diariamente?’. Ademas, se ha postulado que la exposicién temprana a
los cannabinoides (y a otras sustancias como la nicotina y el alcohol) podria alterar la
reactividad de los circuitos cerebrales de recompensa, produciendo a la larga un incremento
de la vulnerabilidad y del abuso a otras sustancias®.

Por otra parte, debe tenerse en cuenta que el consumo frecuente de cannabis suele estar
fuertemente asociado a otros determinantes de salud, como son los bajos ingresos
econdmicos, mayores necesidades para la asistencia socioecondmica, el desempleo y la baja
satisfaccion en la vida, lo cual también aumenta el riesgo de determinadas patologias®.
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3. UTILIDAD TERAPEUTICA

El cannabis es una sustancia que ha sido utilizada durante miles de afios tanto para uso médico
como para uso recreativo. En 1854, el Dispensatory de Estados Unidos (equivalente a nuestro
actual Vademecum) referia los beneficios del cannabis en el tratamiento de la neuralgia, la
depresion, el dolor, los espasmos musculares, el insomnio y otras enfermedades”. Adicional-
mente, histéricamente ha sido valorado como analgésico, antiinflamatorio, estimulador del
apetito, ansiolitico, beneficioso en tratamiento para la epilepsia, el cancer, patologias por
hongos e infecciones bacterianas™.

La planta del cannabis contiene una compleja mezcla de A’-THC y CBD v, a su vez, de terpenos;
todos derivados de un precursor comun, el pirofosfato de geranilo. El CBD potencia algunos de
los efectos potencialmente beneficiosos del A*>-THC en asociacién con este y reduce los efectos
psicoactivos35.

3.1 ACCIONES TERAPEUTICAS

3.1.1 NAUSEAS Y VOMITOS

En estudios experimentales con animales se pudo comprobar la eficacia como antiemético del
CP55940, un cannabinoide sintético que imita los efectos del A°-THC natural, y se vio que su
accion es mas potente que la del A°-THC y, por otra parte, también se comprobd que el
rimonabant es capaz de revertir tanto los efectos del A’-THC como los del CP55940. La
inhibicién del acido graso amida hidrolasa (FAAH) y del monoacilglicerol lipasa (MAGL,
degradacion de la enzima 2-AG) produce efectos similares a la activacidon directa de los
receptores de los cannabinoides en el efecto antiemético®”.

En la actualidad, su uso para el tratamiento de nduseas y vémitos es la Unica indicacidon
terapéutica de los cannabinoides y para la que estan comercializados en la mayor parte de los
paises. Analogos sintéticos del A>-THC son utilizados para reducir las nduseas y vomitos que
produce la quimioterapia en pacientes con cancer.

No suelen utilizarse de manera aislada ni como primera eleccién, ya que existen mejores
compuestos al respecto. Sin embargo, los cannabinoides se usan en los cActeles antieméticos
que es necesario emplear para intentar controlar las nduseas y vomitos que se producen en
determinados tratamientos de quimioterapia®®.

Entre los preparados disponibles se encuentran el dronabinol (forma sintética del A*-THC), la
nabilona (andlogo de los cannabinoides) y el sativex, que es un extracto de Cannabis sativa
que contiene A°-THC y CBD: el A’-THC activa los CB;R y CB,R, mientras que el CBD puede
potenciar los efectos de A°-THC y modular el receptor TRPV1 (receptor vaniloide); el sativex se

emplea como spray sublingual y orofaringeo™.
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3.1.2 ESCLEROSIS MULTIPLE

Los estudios en animales muestran que los cannabinoides son capaces de controlar la
espasticidad (aumento del tono muscular que entorpece o impide el movimiento de los
musculos a los que afecta, debido a alteraciones del sistema nervioso central producidos
normalmente por una enfermedad de base). De hecho, en algunos paises se han
comercializado combinaciones de cannabinoides, THC y cannabidiol en mayor medida, para el
tratamiento de la espasticidad asociada a la esclerosis multiple®.

En la actualidad, la evidencia apoya el uso de baclofeno, tizanidina y gabapentina como
opciones de primera linea. Diazepam o dantrolene se podrian considerar si no hay mejora
clinica con los anteriores. Los cannabinoides tienen un efecto positivo cuando se afiaden a
alguno de los fdrmacos anteriores cuando hay una pobre respuesta o una mala tolerancia a los
farmacos de primera linea.

Sativex®, espray oral que se usa para el tratamiento de la espasticidad, normalmente cuando
otros tratamientos orales han fallado, puede contribuir a la mejora de la funcién motora’.
Quienes refieren alivio en su dolencia, pueden usarlo durante largos periodos de tiempo sin
presentar tolerancia, intoxicacién, efectos adversos serios, o disminucién del alivio de los
sintomas, aunque si se ha disminucién cognitiva®.

Administrar cannabinoides con un mejor perfil farmacoicinético podria producir también estos
efectos. Asi, en un informe de la Asociacién Médica Americana se recoge que fumar cannabis,
ademas de mejorar el dolor neuropatico y aumentar el apetito, podria aliviar la espasticidad y
el dolor en pacientes con esta dolencia®. Del mismo modo, extractos orales de cannabis se han
asociado con reduccion de la rigidez muscular, alivio del dolor y mejora de la calidad del
suefio’.

3.1.3 DOLOR

Tanto los endocannabinoides naturales como los sintéticos son capaces de aliviar el dolor en
casos de inflamacién y dolor neuropatico. Este alivio se ha comprobado tanto en dolores
agudos como crénicos™.

Aunque este efecto analgésico proviene en su mayor parte de la interaccion con el CB;R, el
CB,R también contribuye en la reduccién del dolor®. Los efectos de los cannabinoides
exogenos pueden ser amplificados a través del uso de inhibidores del FAAH o metionina
gamma-liasa (MGL)*; al bloquear el enzima que metaboliza, aumenta la concentracién de
cannabinoides y ello amplifica el efecto.

El uso de analgésicos que provienen del cannabis podria contribuir a limitar la toxicidad
derivada del uso de los fdrmacos utilizados para el dolor crénico, los opioides y los
antiinflamatorios no esteroideos (AINES). Sin embargo, actualmente el balance coste-beneficio
en antinocicepcion no compensa el uso de derivados cannabicos, en parte por sus efectos
psicoactivosz.
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3.2 POTENCIALES ACCIONES TERAPEUTICAS

3.2.1 EPILEPSIA

Un drea en la que el uso de cannabinoides podria tener utilidad terapética es en la epilepsia.
Ya hacia 1850 se recomendaba el cannabis para la epilepsia, ademas de para otros usos. En la
actualidad no se emplea con este uso, aunque en alguin estado de Estados Unidos si estd
aprobado su uso como terapia antiepileptica.

Los metanadlisis muestran que existe una baja calidad en los ensayos clinicos que se han
realizado. Es posible que el CBD pueda tener algun efecto positivo en la epilepsia; si que
parece que no ocasiona especiales efectos adversos®>.

La ausencia de medicaciones eficaces en las epilepsias refractarias (al menos un 20% del total)
permite especular sobre la potencial utilidad de los derivados canndbicos, especialmente del
CBD, en el tratamiento de los diversos tipos de epilepsia para los que en las actualidad no hay
tratamiento Gtil*>.

Numerosos estudios en animales de experimentacién senfalan que los cannabinoides son
eficaces previniendo los ataques epilépticos y reduciendo la mortalidad en estos animales. El
CBD es mejor anticonvulsivante que el A>-THC. Se ha descrito en ratas que la retirada del
tratamiento crénico con A’-THC producia, ademas de un alto nivel de ansiedad, el
restablecimiento de convulsiones®.

Son necesarios ensayos clinicos bien disefados para determinar la posible utilidad de los
diversos preparados cannabicos en los distintos trastornos convulsivos y epilépticos.

3.2.2 TRASTORNOS ALIMENTARIOS

La estimulaciéon del apetito es uno de los efectos adversos mas comunes del consumo de
cannabis. La administracién de cualquier anandamida (neurotransmisores que imitan los
efectos de los cannabinoides) o de 2-araquidonilglicerol (2-AG, ligando de los CB;R y CB,R)
también provoca una estimulacién del apetito. Al contrario que en el caso anterior, el
antagonista rimonabant inhibe el apetito de comida con sacarosa®.

El uso como medicamento del rimonabant fue aprobado en Europa en 2006 como tratamiento
principal de la obesidad por sindrome metabdlico. Asi, se pudo comprobar, bajo controles
estrictos en clinicas, que quien consumia esta sustancia presentaba una pérdida tanto de peso
como de talla. A pesar de su eficacia se retird del mercado en 2008 debido a que se asocid su
consumo con un aumento de la incidencia de depresién e ideacidn de suicidio®. Se teme que
este efecto adverso sea compartido por otros antagonistas cannabinoides, aunque no hay
evidencia inequivoca al respecto.

3.2.3 GLAUCOMA

El glaucoma es una patologia que cursa con una elevacién de la presidn intraocular y que
puede producir un dano en la retina, derivando a la larga en ceguera, que es la principal
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complicacién de esta lesidon. La administracion de WIN55212-2 tdpico en pacientes con
patologia de glaucoma refractario da lugar a una rapida reduccién de la presién intraocular,
aun cuando se les haya suprimido previamente cualquier otra medicacién *. La misma accion
la producen el A’-THC y resto de cannabinoides.

Debido a la gran variedad de farmacos alternativos disponibles y a los efectos cardiovasculares
y centrales de los derivados cannabicos, el uso de cannabinoides para el tratamiento del
glaucoma no es actualmente la primera eleccién®. Asi, el mercado de las medicinas
procedentes del cannabis para el tratamiento del glaucoma es limitado, debido en gran parte a
la naturaleza pasajera de la efectividad de estos medicamentos.

3.2.4 NEURODEGENERACION/NEUROPROTECCION

Hay indicios que sugieren que la explotacion del CB.R Y CB,R puede ser beneficiosa para una
gran variedad de enfermedades neurodegenerativas™.

Asi, en pacientes que sufren la enfermedad de Huntington se puede observar una reduccidn de
la expresién del CB;R en las regiones del cerebro que estdn destinadas a la funcidn
locomotora, mientras que los CB,R de las células microgliales se reconocen como neuroprotec-
tores para esta enfermedad®.

Del mismo modo, en el caso del Parkinson, los pacientes presentan una pérdida de CB4R en las
areas cerebrales locomotoras aunque esta claro que, el hecho de que en el Parkinson se
produzca una destruccidon general de las células dopaminergicas quiere decir que se destruye
todo lo que las compone, también los CB;R>”.

Los acciones de los CB;R en los pacientes con patologia de Alzheimer son contradictorios: hay
quien sugiere que se produce un incremento de CB;R al comienzo de la enfermedad, en
pacientes aun asintomaticos; sin embargo, en otros se afirma que hay una perdida
generalizada de CB;R alrededor de las placas*.

Se ha visto que los agonistas cannabinoides son eficaces en algunos modelos de isquemia y
derrame cerebral; de hecho, los CB,R son inducidos tras el derrame cerebral®.

La razén principal de todas estas indicaciones reside en la escasez de sustancias disponibles
para tratar estas enfermedades. Por esta razén, cualquier signo de mejora con el cannabis -0
con otros productos- no se puede comparar con nada existente.

3.2.5 CANCER

En diversos modelos preclinicos los cannabinoides presentan accién antitumoral. Hay estudios
que demuestran que el A’-THC induce la apoptosis celular (via de destruccién celular) en
células neuronales en transformacion, mientras el WIN 55212-2 produce una regresion en los
gliomas malignos en roedores, actuando tanto a través del CB;R como del CB,R*.

La expresion de los CBR estd aumentada en determinados tipos de tumores. Por ejemplo, en
casos de existencia de tumores agresivos, los niveles de endocannabinoides y sus receptores
se incrementan. Asi, el sistema endocannabinoide podria jugar un papel protumoral en
algunos o en bastantes casos™.
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Determinadas funciones de los cannabinoides podrian ser positivas en el tratamiento de
algunos tipos de cancer, ya que, pueden tener un papel de supresiéon tumoral. Asi, una
inactivacién genética de CB;R en el caso de carcinoma hereditario de colon incrementa el
crecimiento del tumor. De manera similar, en el caso de muchos tumores, sobre todo en
estadios de migracion e invasidn, la MAGL comienza a ser altamente expresada“.

Diversos estudios sugieren que la estimulacion farmacoldgica de los CBR es un factor
antitumoral para ciertos tipos de cancer. Se ha descrito que el tratamiento anticancerigeno
con cannabinoides para estimular los CBR produce la apoptosis de células cancerigenas, no
permite que se produzca una angiogénesis tumoral y bloquea la invasiéon de la metdstasis. El
mecanismo que produce para asegurar la muerte de células cancerigenas es la estimulacién de
la autofagocitosis*.

Uno de los factores que podria contribuir al efecto anticancerigeno de los cannabinoides es su
capacidad de inhibir la estimulacion del factor de crecimiento vascular endotelial, y asi privar
de vasculacién al tumor™®.

Por ultimo, se ha descrito también la capacidad de los cannabinoides para producir la
reduccion de la formacidn de masas tumorales y la de reducir la capacidad de migrar,
adherirse e invadir otros tipos de células, por lo que podrian tener también una cierta accion
antimetastasica™®.

Todos estos efectos estan aun en una fase muy preliminar de examen. Es posible que dentro
de varios afios la alteracién de las vias cannabinoides enddgenas acabe siendo de utilidad en
algunos procesos tumorales. Mas discutible es la utilizacién de agonistas a este respecto.

3.2.6 ESTRES Y ANSIEDAD
Hay una frecuente asociacién entre el consumo de cannabis y la ansiedad.

El estrés que posteriormente induce ansiedad se asocia con una reduccién de los niveles de N-
araquidonico etanolamina (AEA) en el sistema nervioso central. Aumentar los cannabinoides
enddégenos mediante la administracion de un inhibidor de la FAAH en un individuo con estrés
hace que se produzcan menos efectos ansiogénicos™.

En relacion con el estrés postraumatico (trastorno mental padecido por quienes han sido
expuestos a situaciones de gran estrés, de naturaleza traumatica y que puede involucrar dafios
fisicos) hay datos que sugieren que las personas que padecen estrés postraumatico pueden ver
aliviados sus sintomas -como la calidad del suefio, una disminucidn en la frecuencia de
pesadillas y menor incidencia de insomnio- con el uso de derivados cannabicos, como A°-THC,
aun cuando se compara con una intervencion control*.

Existen datos que apoyan el CBD tiene efecto positivo en el tratamiento de los trastornos de
ansiedad. En relacion con el efecto ansiolitico del CBD se ha descrito que éste se observa a
dosis bajas (10 mg/kg), pero no a dosis altas (100 mg/kg). Parte de los efectos podrian ser
meramente sintomaticos, ya que el CBD puede reducir el incremento del ritmo del corazén vy
de la presidn sanguinea®.

23




3.2.7 SOMNIFERO

Sedacién y somnolencia son dos efectos comunes tras consumir cannabis de manera aguda,
algo que parte de los consumidores recreativos refieren buscar. El consumo de cannabis
incrementa el tiempo de suefio total en personas que padecen alguna dificultad para
mantener el suefio, incluyendo a pacientes con cancer que sufren de dolor crénico, a las
personas que padecen estrés postraumatico y a aquellos que padecen de insomnio. Pese a
este aumento en el tiempo de suefio total, se puede dar una disminucién en la calidad de
este®.
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4. Papel de la enfermeria

Podria decirse que las funciones mds importantes de la enfermeria en este ambito son la
funcidn asistencial y la funcién docente o preventiva.

La funcidén asistencial es la prestacion directa de cuidados y puede ser, tanto de forma
auténoma como en colaboracién con otros profesionales*.

La perspectiva asistencial puede implicar que la enfermera puede ser una herramienta en la
deshabituacién canndbica de un paciente, en el caso de encontrar a individuos con
dependencia hacia la sustanciad47, o bien puede implicar tratar al paciente con los derivados
cannabicos correspondientes a la mejora de su patologia®.

Desde el punto de vista de la deshabituacién cannabica, la enfermera tiene una importante
funcién, ya que es una profesional del equipo multidisciplinar que llevard a cabo la
intervencion®.

Los procedimientos diagndsticos mds comunes que realiza la enfermera en el ambito de la
deshabituacién canndbica son: la obtencion de muestras (orina, sangre, esputos y aire
expirado (alcoholimetria)), el registro de constantes vitales (tension arterial, frecuencia
cardiaca, saturacién de oxigeno), registro de medidas antropomeétricas (peso, talla, IMC) y la
prueba de la tuberculina®’.

Los procedimientos terapéuticos que lleva a cabo son, entre otros, la administracién de
farmacos, en el caso de que el paciente precise, ya que en el caso del cannabis no se ha
demostrado un tratamiento farmacoldgico eficaz para el cese del consumo. La intervencion de
enfermeria en este caso debe ser individualizada con el paciente, centrandose en el manejo
clinico de los posibles, aunque de extrafia aparicion, sintomas, con una educacidn para la
salud, una adherencia al tratamiento y prevencién de posibles recaidas®’.

La funcién docente o preventiva consiste en educar a los consumidores, potenciales
consumidores, pacientes, otros profesionales y futuros profesionales. Puede realizarse
mediante intervenciones puntuales o sistemdticas, cuya intensidad y contenido variaran segun
la poblacién diana. El objetivo seria conseguir transmitir una adecuada percepcion del riesgo
del consumo y de sus consecuencias.

Salvo el caso de algunas especialidades, no es competencia de la mayor parte de los médicos la
prescripcidon de derivados canndbicos con indicaciones terapéuticas. Cuando el personal de
enfermeria esté autorizado a prescribir medicamentos, su situacion pasard a ser similar a la
que ocurre en el colectivo médico: la mayor parte no tendra por qué prescribirlos, aunque si
que entrara dentro de la especialidad de algunas.
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5. CONCLUSION

El cannabis es la sustancia ilegal mas consumida en nuestro medio, especialmente por la
poblacién juvenil y adulto-juvenil.

Aungue el consumo de cannabis presenta una cierta aura de inocuidad, que se debe en parte a
la inexistencia de muertes por sobredosis, la evidencia muestra que su consumo no estd
exento de reacciones adversas graves, especialmente psiquiatricas y sobre todo en las
personas mas jévenes.

Seria conveniente, por ello, fomentar intervenciones de educacion y de apoyo en el cese del
consumo, dirigidas a esta poblacidon desde el ambito de la salud comunitaria. De esta manera,
se podria realizar un acercamiento y seguimiento a este grupo y tratar de descender el nimero
de consumidores o, por lo menos, tratar de inculcarles un consumo mas responsable a quienes
presentan un consumo problematico.

El uso de los cannabinoides con fines terapéuticos es un tema en auge en la actualidad. Frente
a usos clinicamente establecidos (como antieméticos o antiespdsticos) existen en la actualidad
una gran cantidad de lineas de investigacidn, especialmente en trastornos que en la actualidad
no tiene cura o esta es deficiente.

Por ultimo, cabe destacar la importancia que tiene esta planta, aunque sea un arma de doble
filo, ya que debemos tener en cuenta tanto su lado beneficioso como perjudicial para la salud.
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7. ANEXOS

ANEXO 1. Escala CAST.

CAST
#Con qué frecuencia te ha ocurrido algo de lo que se describe a continuacion en los
ultimos 12 meses?

Pon una X" en un cuadrito de cada fifa. En total has de poner & °X, pargue hay 6 filas de
cuaditos.

Nuncz  Raramente Devezen Bastante Muya
cuando a menudo

menudo
1. jHas fumado Cannalbys antes
del mediodia? 100 | 10d 404 s
2. ;Has fumado Cannabis
estando solo/a? 10 20 20 40 s

3. jHas tenido problemasde
memaria al fumar Cannabis? 1O 20 10 40 s

4. ;Te han dicho los amiqos o
miembros de tu familia que
deberias reducir el consumo

de Cannabis? 1O 20 30 40 s0O

5. jHas intentado reducir o dejar
de consurnir Cannabs sin_
conseguirlo? 100 20 10 40 s

6. jHas tenido problemas debido
2 tu consumo de Cannabis
(disputa, pelea, accidente, mal
resultado escolar, etc)?
Cudles?:/........ccccuevn.... F: 33 20 30 a0 s0O
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