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RESUMEN

La CIE-10 y el DSM-IV presentan, con pocas diferencias, la misma cla-
sificación para los trastornos psiquiátricos por consumo de sustancias.
Como ambos instrumentos diagnósticos son meras estructuras, se inten-
ta desarrollar su contenido para los trastornos psiquiátricos relacionados
con el cánnabis. Se enfatiza el debate cánnabis-esquizofrenia.
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ABSTRACT

ICD-10 and DSM-IV present, with few differences, the same classifica-
tion for substance abuse psychiatric disorders. Since both diagnostic ins-
truments are merely structures, a temptative devolopment of content for
cannabis-related psychiatric disorders is given. The cannabis-schizoph-
renia debate is emphasised.
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INTRODUCCIÓN

La CIE-10 define el F12.5 Trastorno psicótico por cannabinoides, es
decir, la psicosis cannábica, como el trastorno psicótico que acompaña al
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consumo cannábico o lo sigue inmediatamente, por convención con un
periodo de latencia no mayor de 2 semanas. También por convención, la
duración no debe exceder 6 meses.

El trastorno psicótico por cannabinoides suele ser esquizofreniforme,
pero también puede remedar la psicosis paranoide, en especial la de tipo
persecutorio, la psicosis alucinatoria crónica de los autores franceses, la
bouffé delirante, los estados esquizoafectivos, y las psicosis mixtas. Es lo
que recoge la moderna nosografía, que aquí reproducimos. En general
puede haber alucinaciones vívidas de tipo auditivo, visual, u otras; fal-
sos reconocimientos; inquietud psicomotriz; delirio paranoide de refe-
rencia, a menudo persecutorio; trastornos psicomotores como agitación o
estupor; estados afectivos anormales, desde el terror hasta el éxtasis; dis-
foria hipomaníaca o depresiva; despersonalización y desrealización.

Teóricamente podemos distinguir los siguientes subtipos de psicosis
cannábica:

F12.50 Esquizofreniforme
F12.51 Con predominio de ideas delirantes
F12.52 Con predominio de alucinaciones
F12.53 Con predominio de síntomas polimorfos
F12.54 Con predominio de síntomas depresivos
F12.55 Con predominio de síntomas maníacos
F12.56 Trastorno psicótico mixto

Estos subtipos de trastorno psicótico por cannabinoides suelen remitir
totalmente en 1 mes o poco más. Tras plazos menos breves, y en especial
rebasados los 6 meses, hay clara indicación de revisar el diagnóstico, en
el sentido de la esquizofrenia y demás psicosis antes enumeradas. Por el
momento, ésta es la manera más racional de orientarnos en el difícil diag-
nóstico diferencial entre psicosis tóxicas y psicosis funcionales.

Para hablar de psicosis cannábica es condición sine qua non que haya
claridad de sensorio, o a lo sumo algún grado de obnubilación de la con-
ciencia. Un cuadro confuso-onírico debiera excluir el diagnóstico de psi-
cosis cannábica: es por definición un delírium. Ésta es, precisamente, la
dificultad práctica que nos depara el diagnóstico diferencial entre psico-
sis cannábica y delírium cannábico. ¿Dónde poner el límite entre obnu-
bilación (psicosis) y confusión (delírium)?

Otro error de apreciación consiste en confundir las distorsiones percep-
tivas o ilusiones e incluso las alucinacionesque resultan de la intoxicación
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aguda cannábica, con la psicosis cannábica. Vale la pena intentar también
aquí el diagnóstico diferencial, por sus implicaciones pronósticas.

Y es que, en esencia, la psicopatología cannábica incluye, de menor a
mayor gravedad y de mayor a menor prevalencia (no hay cuantificación
admitida), precisamente las tres entidades mencionadas y que interesa
diferenciar conceptualmente pese a que en la práctica se solapan entre sí:

- intoxicación aguda cannábica y sus reacciones adversas,
- delírium cannábico por intoxicación, y
- psicosis cannábica.

En los tres síndromes el curso es básicamente autolimitado, pero se dis-
tingue sustancialmente por su duración, que contribuye mucho en la
práctica al diagnóstico diferencial.

i) Las reacciones ansiosas a la embriaguez cannábica suelen durar poco
más de un par de horas, lo que dura una intoxicación aguda.

ii) Las reacciones tóxicas de delírium duran a lo sumo un par de días,
aunque se han descrito hasta de una o incluso dos semanas.

iii) Las psicosis cannábicas remedan claramente la esquizofrenia. Sue-
len resolverse en semanas y, por definición, seis meses a lo sumo. En la
práctica, estas psicosis transitorias tóxicas de más de un mes de evolu-
ción son de peor pronóstico cuanto más se prolongan. 

Suelen acabar siendo diagnosticadas como esquizofrenia, que entonces
se considera desencadenada o facilitada por el consumo cannábico (Mar-
tínez Arévalo, Varo y Calcedo, 1990).

A partir de cualquiera de los tres casos puede haber una evolución
hacia estados crónicos predominantemente ansioso-disfóricos, trastornos
adaptativos o somatomorfos,, agorafobia, con o sin crisis de angustia,
etc.), a trastornos afectivos y a procesos psicóticos incluida la esquizofre-
nia. Como es norma en medicina, que el cuadro agudo derive hacia un
curso insidioso obliga a un replanteamiento diagnóstico-pronóstico.
Entonces la psicopatología ya no es tanto exógena en el clásico sentido de
Bonhöffer, cuanto atribuible a la vulnerabilidad o predisposición del
paciente. Significa esto la posibilidad de que ni el paso del tiempo ni la
farmacoterapia conlleven la remisión de la enfermedad.

La psicosis cannábica en sentido estricto no sólo debe cumplir los
requisitos diagnósticos de la CIE-10 o el DSM-IV y ser indiscutiblemente
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causada por consumo cannábico, sino que en la práctica clínica tiene más
visos de realidad en ausencia de rasgos personales premórbidos o de
antecedentes familiares. Hasta ahora se ha considerado poco prevalente
en países desarrollados, pero los últimos estudios obligan a matizar esta
opinión. En los países tradicionalmente consumidores, los médicos
expertos en el tema suelen hablar de alta prevalencia de psicosis canná-
bicas, siempre a la espera de ser cuantificada con metodología segura
(Varma, 1988).

¿EL CÁNNABIS PRODUCE ESQUIZOFRENIA?

El rol específico del cáñamo en relación a la esquizofrenia es difícil de
precisar en clínica, puesto que topa con el problema de que pueden exis-
tir otros factores que confundan esta asociación. El factor de confusión
más frecuente es el policonsumo de psicotropos. Para obviarlo, en inves-
tigación se parte básicamente de los llamados cannabistas pesados (hea-
vies) con consumos muy prominentes. De todos modos, la existencia de
otros consumos resulta indiferente, en el sentido de que no hay más casos
de esquizofrenia entre los poliadictos que entre los cannabistas puros
(Tunving et al, 1985; Chaudry et al, 1991; Imade y Ebie, 1991).

El problema clásico en etiología es el de la dirección causal, o sea hasta
qué punto la esquizofrenia sigue al cannabismo o es la enfermedad el
verdadero antecedente. La mayoría de autores, según la revisión de
Thornicroft (1990), niegan lo último. Aducen que sólo tendría sentido
postulando la necesidad de una personalidad premórbida para la esqui-
zofrenia, concepto que ha ido perdiendo adeptos en las últimas décadas.
Si los cannabistas tienden a presentar síntomas positivos de esquizofre-
nia y además de aparición aguda (Cleghorn et al, 1991; Chopra y Smith,
1974; Knudsen y Vilmar, 1984; Negrete et al, 1986; Treffert, 1978; Weil,
1970), entonces no cabe pensar en una fase prodrómica tan importante y
dilatada como para permitir instaurarse un cannabismo duradero y cau-
sar así esquizofrenia, por intenso que haya sido el consumo (Allebeck et
al, 1993). A menos que se aduzca una personalidad premórbida de muy
prolongada latencia, difícil de demostrar.

Si bien el cannabismo fue muy discutido como causante de esquizofre-
nia y otras psicosis, en los últimos años se está afianzando esta hipótesis
esquizofrenógena. En los años 80 fue defendida con gran vehemencia
por Juan Carlos Negrete (Negrete, 1988), catedrático de psiquiatría en
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Montreal (Canadá). Su grupo hizo uno de los pocos estudios caso-control
entonces disponibles, pero los síntomas psicóticos fueron evaluados
retrospectivamente, utilizando archivos hospitalarios (Negrete et al,
1986). Un estudio anterior (Rottanburgh et al, 1982) también controlado
adolecía del breve periodo de observación de una semana. 

En el conocido estudio de Peralta y Cuesta (1992), por lo demás meto-
dológicamente riguroso, la evaluación de los síntomas esquizofrénicos
tuvo lugar una sola vez.

Todos son esfuerzos valiosos que han contribuido a determinar un giro
en nuestra apreciación de la hipótesis esquizofrenógena del cannabismo.
Esta hipótesis todavía se ha visto más reforzada con el estudio epide-
miológico de Estocolmo (Andreasson, Allebeck, et al, 1987) y el estudio
prospectivo de Amsterdam (Linszen, Dingemans, y Lenior, 1994).

El grupo sueco parece haber demostrado que el cannabismo es factor
independiente de riesgo para la esquizofrenia. Partieron de datos de más
de 50.000 reclutas y un seguimiento longitudinal de 12 años, con más de
200 enfermos con historia de psicosis y cannabismo (Allebeck et al, 1993). 

El grupo holandés parece haber demostrado, a su vez, que el canna-
bismo provoca recaídas psicóticas, y que el cannabismo pesado es muy
probable que sea precipitante premórbido de la psicosis, incluida la
esquizofrenia. Partieron de un estudio prospectivo con psicóticos recien-
tes y cannabistas (n=24), 13 de ellos consumidores pesados. Se compara-
ron con 69 psicóticos recientes no cannabistas. Cada mes, durante 1 año,
las cohortes fueron evaluadas con la Brief Psychiatric Rating Scale. Los
psicóticos cannabistas recaían antes y más frecuentemente que los no
cannabistas. Además, los psicóticos cannabistas pesados recaían antes y
más frecuentemente que los psicóticos cannabistas ligeros. En todos los
psicóticos cannabistas, excepto en uno, el abuso cannábico precedió a la
psicosis. Durante este estudio prospectivo con hospitalización inicial y
frecuentes evaluaciones se tuvo buen cuidado de evitar factores de con-
fusión por otras variables, principalmente el consumo de alcohol y
demás psicotropos de abuso.

Quienes niegan la asociación cánnabis-esquizofrenia suelen citar el tra-
bajo de Weller y Haikas (1985), con un seguimiento de 100 cannabistas
durante más de 6 años y un resultado 0, cero casos de esquizofrenia
detectados; el trabajo no habla de otras psicosis. Es evidente que este
resultado no debiera sorprendernos. Dada su baja incidencia, por años
que esperemos sólo podremos detectar nuevos casos de esquizofrenia en
cohortes suficientemente grandes.
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En la mayoría de estudios previos (Tennant, 1986; Bernardson y Gunne,
1972; Davidson y Wilson, 1972; Chopra y Smith, 1974; Thacore y Shukla,
1976; Szymanski, 1981; Rottanburg et al, 1982; Carney et al, 1984) el can-
nabismo sólo ha sido relacionado con un episodio psicótico, y el segui-
miento no ha sido suficientemente prolongado como para diferenciar sin
ningún género de duda los casos de psicosis tóxica de los de esquizofre-
nia. Hasta ahora se viene considerando difícil desde el punto de vista
operativo, pero quizá lo metodológicamente incontrovertible sería hacer
un diagnóstico de esquizofrenia sólo cuando entre el consumo cannábi-
co precedente y el inicio posterior de la enfermedad hubiese transcurri-
do un periodo de tiempo libre de droga bien definido y no breve, inclu-
so de hasta 6 meses.

De todos modos, ya se sabe que en medicina y sobre todo en psiquiatría
un mismo fenotipo morboso puede corresponder a causas dispares. Por
tanto, siempre se ha de tener en cuenta que el consumo de cánnabis puede
precipitar o exacerbar una esquizofrenia, un trastorno afectivo o de la per-
sonalidad, etc. Cuando esto sucede, es obvio que el problema rebasa
entonces el ámbito de las psicosis cannábicas (Weller y Halikas, 1985).

Desde el punto de vista sintomatológico (Linszen et al, 1994), los estu-
dios sobre cánnabis y esquizofrenia concuerdan en tres importantes
hallazgos:

1) que al consumirse cánnabis hay incremento de síntomas psicóticos
positivos, siendo este incremento dosisdependiente (Cleghorn et al, 1991;
Chopra y Smith, 1974; Knudsen y Vilmar, 1984; Negrete et al, 1986; Tref-
fert, 1978; Weil, 1970);

2) que no hay diferencias entre síntomas psicóticos de esquizofrénicos
cannabistas y esquizofrénicos no cannabistas (Rottanburgh et al, 1982;
Peralta y Cuesta, 1992);

3) y que al consumirse cánnabis hay decremento de síntomas negativos
(Rottanburgh et al, 1982; Peralta y Cuesta, 1992).

El primero de estos tres hallazgos es, desde luego, el más establecido.
Los síntomas positivos que muestran los esquizofrénicos con anteceden-
tes de cannabismo incluyen trastornos de conducta y alucinaciones, en
especial de tipo auditivo con voces que comentan los pensamientos del
enfermo (Negrete, 1988; Allebeck et al, 1993). 

En principio debe cumplirse también aquí el postulado clínico según
el cual lo agudo y productivo del brote psicótico favorece el pronósti-
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co. Sin embargo, si tenemos en cuenta la naturaleza sombría de la
enfermedad esquizofrénica y el destino de quienes la padecen, el matiz
pronóstico anterior queda muy relativizado. El rigor diagnóstico con
que hoy día se etiqueta la esquizofrenia le ha devuelto la gravedad
evolutiva de los tiempos de Kraepelin. Se diría que las modernas nos-
taxias han resucitado el núcleo sombrío de la demencia precoz. No es
de extrañar que esta enfermedad (y los principales trastornos psicóti-
cos) continúe siendo incapacitante. Por eso todo cuanto la favorezca
debe ser evitado.

La explicación biológica que se da a la relación cánnabis-esquizofre-
nia es la siguiente. El THC, principal constituyente psicoactivo del
cáñamo, se sabe que es agonista de la dopamina (Gardner y Lowinson,
1991). Por tanto, actúa como tal en el sistema dopaminérgico, es decir
en el cerebro medio, hipotálamo, proyecciones nigroestriatales, meso-
límbicas y tuberoinfundibulares, y de forma difusa en el cerebro ante-
rior, séptum, núcleo accúmbens, y tubérculo olfatorio. Células dopa-
minérgicas de los núcleos arcuato y periventricular inervan la eminen-
cia mediana y la hipófisis, interviniendo en la regulación hormonal; el
agonismo dopamínico tiende a inhibir la liberación de prolactina.

Según la hipótesis dopaminérgica (McKena, 1987), la esquizofrenia
provendría de fallos en el sistema dopaminérgico, si bien otros neuro-
transmisores también se hallan implicados. En esta línea de pensa-
miento, el efecto antipsicótico de los neurolépticos se explica por blo-
queo del receptor dopamínico. Pues bien, este bloqueo neuroléptico
podría ser contrarrestado tanto por un incremento de dopamina como
por la intervención de un agonista como el THC. Se puede explicar así
que el consumo ligero y sobre todo pesado de cáñamo provoque exa-
cerbaciones o recaídas psicóticas. El THC desbloquea los receptores de
la dopamina en las áreas cerebrales antes citadas, anulando la acción
de los neurolépticos.

También es posible que el efecto psicotizante del cánnabis en esqui-
zofrénicos tratados se deba a causas farmacocinéticas. En esta línea de
pensamiento, los cannabinoides podrían interferir el metabolismo de
los agentes antipsicóticos, reduciendo sus niveles plasmáticos. El
resultado final sería que, por haber consumido cáñamo, estos pacien-
tes estarían subneuroleptizados a pesar de una dosificación y un cum-
plimiento correctos.

Es evidente que estas especulaciones biológicas no restan valor al con-
texto psicosocial de los pacientes. Es probable que los cannabistas acérri-
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mos sean más vulnerables a los acontecimientos estresantes de la vida, o
que posean mecanismos de afrontamiento menos efectivos. Es esta
misma vulnerabilidad al estrés la que causaría un umbral de recurrencia
psicótica más bajo, explicándose así las recaídas posteriores a la inte-
rrupción del consumo cannábico.

Respecto a la hipótesis de la automedicación (Schneier y Sirirs, 1987),
según la cual quien consume drogas lo hace para neutralizar un malestar
psíquico previo, la realidad de la psicotomímesis cannábica plantea pro-
blemas. Autoadministrarse altas dosis de THC habiendo riesgo o pre-
sencia de psicosis contradice dicha hipótesis. Una manera de resolver el
problema es aducir que el enfermo neuroleptizado estaría usando can-
nabinoides por ser agonistas dopamínicos, precisamente para neutralizar
los efectos extrapiramidales de los antipsicóticos. 

De todas formas, cuando el consumo cannábico no es heavy sí que
podría defenderse dicha hipótesis de la automedicación, pues entonces
lo que predominaría sería el efecto depresor central de los cannabinoides,
por encima del efecto psicotomimético. 

Desde esta perspectiva, el cannabismo ligero equivaldría a tomar tran-
quilizantes. El enfermo trataría de evitar así los efectos dopaminolíticos,
parkinsonizantes, propios de los neurolépticos.

Finalmente, quienes por síndrome amotivacional entiendan un cuadro
similar a la sintomatología negativa de la esquizofrenia quizá deban
reflexionar ante los datos comentados. Si el cannabismo tiende a generar
síntomas psicóticos positivos, entonces esto se contradice con el aludido
síndrome. Por tanto, puede decirse que no existe un síndrome amotiva-
cional específico del abuso de cánnabis, sino que dicho síndrome es un
cuadro general, inespecífico, común al abuso de otros depresores centra-
les como los opiáceos. Lo que sucede es que el cannabista se conduce de
forma más "amotivacional" que quien se inyecta heroína, siempre movi-
do por la perentoriedad del síndrome de abstinencia opiácea.

Como conclusión general hay que decir que la hipótesis esquizofrenó-
gena del cannabismo tiende a confirmarse; es una entre otras hipótesis de
trabajo existentes, y en psiquiatría clínica concita bastante acuerdo. No
obstante, incluso los mejores estudios hasta ahora disponibles todavía no
han podido entrar propiamente en la cuestión etiológica, por simple des-
conocimiento de la o las causas de la esquizofrenia. Lo visto hasta aquí
indica que el indudable progreso semiológico alcanzado en la relación
cánnabis-esquizofrenia apunta hacia algún hallazgo por identificar, pro-
bablemente de incumbencia neuroquímica.
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¿AFECTA EL CÁNNABIS AL CURSO DE LA ESQUIZOFRENIA?

Numerosos autores han descrito un mayor consumo de drogas por
parte de pacientes psiquiátricos al compararlos con la población general,
siendo la droga mas empleada, si excluímos el alcohol y el tabaco, el cán-
nabis (Shearn, 1972; Crowley, 1974; Alterman, 1982; Schneir, 1987; Test,
1989; Caton, 1989; Drake, 1989; Kay, 1989; Lechman. 1989; Osher, 1989;
Blackwell, 1989; Dixon, 1989; Brady, 1991; Ardnt, 1992). Asimismo, son
numerosos los estudios donde se observa un mayor consumo de cánna-
bis en pacientes esquizofrénicos al compararlos con el resto de la pobla-
ción psiquiátrica (Heckimian-Gershon, 1978; Tsuang, 1982; Weller, 1988;
Regier, 1990).

La importancia de este consumo en la esquizofrenia queda plasmada,
por ejemplo, en la conocida investigación estadounidense Epidemiologic
Catchment Area (Regier, 1990), donde la prevalencia del diagnóstico
abuso/dependencia de drogas en la esquizofrenia se cifró en un 47%. En
un estudio realizado en un servicio de urgencias de un hospital general
se observó cómo en cerca del 50% de los esquizofrénicos que fueron aten-
didos referían abuso o dependencia de alcohol y/u otras sustancias psi-
cotóxicas, principalmente cánnabis (Barbee, 1989).

Dos han sido los patrones fundamentales de consumo de sustancias
psicotóxicas que se han distinguido en pacientes esqizofrénicos: aquellos
sujetos consumidores únicamente de alcohol y cánnabis, y aquellos
pacientes policonsumidores que lo son también de estas dos sustancias
(Cuffel, 1993).

Estos datos obtenidos en países anglosajones concuerdan con los obte-
nidos en un estudio realizado en nuestro medio (Martínez Arévalo,
1991), donde observamos que el 60% de los pacientes esquizofrénicos
entre 18 y 30 años tenía historia previa de consumo de cánnabis y el 50%
mantenía el consumo en el momento de iniciar el estudio. En la mayoría
de los casos el consumo de cánnabis estaba asociado al consumo de alco-
hol. La frecuencia de consumo de anfetaminas, alucinógenos, cocaína,
tranquilizantes y opiáceos fue claramente inferior, y no existió consumo
de inhalantes.

El consumo de sustancias psicotóxicas en la esquizofrenia nos plantea
dos interrogantes fundamentales: por una parte, la relación entre consu-
mo de drogas y esquizofrenia; y por otra, un modelo teórico que nos la
explique. Así, se han propuesto diversas hipótesis para comprender esta
interacción (Dixon, 1990), como son:
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1) modelo etiológico: este modelo considera el abuso de drogas como
un factor etiológico de la esquizofrenia. En el momento actual carecemos
de datos concluyentes sobre este modelo, tal como se ha visto en el apar-
tado anterior.

2) modelo de disfunción dopaminérgica: resumido en el apartado ante-
rior, se basa en que la alteración dopaminérgica sería el origen de la
esquizofrenia y del abuso de drogas. Tampoco disponemos, en este caso,
de datos concluyentes.

3) modelo de socialización: esta hipótesis de trabajo, próxima al mode-
lo de la automedicación, considera que el abuso de drogas otorgaría una
identidad y un grupo social de pertenencia a sujetos aislados con dete-
rioro importante de la socialización.

4) modelo independiente: para los defensores de este modelo, los fac-
tores que influyen en la población general como determinantes del con-
sumo lo son también en los sujetos esquizofrénicos. Indudablemente,
hay que tenerlos muy presentes en la valoración de los pacientes esqui-
zofrénicos.

5) modelo de la automedicación: quizá el más apoyado actualmente
(Schneir, 1987; Dixon, 1990; Mueser, 1992; Ardnt, 1992; Cuffel, 1993). Con-
sidera el abuso de drogas como un intento de autotratamiento de los sin-
tomas depresivos, de la disforia, de los efectos secundarios de los neuro-
lépticos, o de los síntomas negativos de la esquizofrenia. Sin embargo, es
bien sabido que la sintomatología negativa constituye un hándicap en la
capacidad de estos pacientes para la búsqueda de sustancias psicoacti-
vas. Esta aparente contradicción podría explicarse a través de la existen-
cia de una ventana al respecto, de forma que sólo la presencia de muy
pocos o muchos síntomas negativos dificultarían la conducta de obten-
ción de drogas.

Al analizar los estudios disponibles que versan sobre el papel que el
cánnabis juega en la esquizofrenia, nos encontramos con una serie de
problemas metodológicos, como son:

1) Las diferencias en los criterios diagnósticos utilizados, tanto en el
diagnóstico de esquizofrenia como en la definición del consumo de sus-
tancias psicotóxicas.

2) La escasez de las muestras, la selección de controles, y la determina-
ción de periodos de seguimiento excesivamente breves.

3) La presencia de factores confundentes, entre ellos y muy importan-
te, la presencia de politoxicomanía.

4) La dificultad, en la práctica, de cuantificar dosis de cánnabis.
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5) Y por último, la frecuente utilización de modelos simplificados de
asociaciones causales.

Numerosas autores describen una relación entre los cuadros esquizo-
frénicos con mayor número de recaídas y un consumo activo de cánna-
bis (Treffert, 1978; Herz, 1980; Knudsen, 1984; Paalsön, 1985; Tunving,
1985; Ghodse, 1986; Negrete, 1986 y 1989; Turner, 1990; Mathers, 1992;
Thomas, 1993; Smith, 1994; DeQuardo, 1994; Martinez Arévalo, 1994).

Volvemos a reiterar que quienes niegan la relación cánnabis-esquizo-
frenia se basan con frecuencia en los resultados obtenidos por Weller y
Halikas (1985) tras un seguimiento de 100 consumidores de cánnabis
durante mas de 6 años. Observaron que en los casos con diagnóstico psi-
quiátrico, la sintomatología había sido detectada antes del consumo de
cánnabis. Describieron cómo el uso prolongado de cánnabis no se aso-
ciaba a un incremento de los diagnósticos. En su estudio no detectaron
ningún caso de esquizofrenia ni de psicosis. Este resultado no debiera
sorprendernos dada la baja incidencia de esquizofrenia, siendo necesa-
rias cohortes mucho más amplias.

A continuación revisaremos con más detalle que en el apartado ante-
rior una serie de estudios sobre el papel del cánnabis en la esquizofrenia,
ya que pueden arrojar cierta luz sobre este tema. 

CÁNNABIS COMO ESQUIZOFRENÓGENO

Los datos de que disponemos a favor del consumo de cánnabis como
posible factor etiológico en el desarrollo de la esquizofrenia se los debe-
mos fundamentalmente al grupo de Andreason (1987), una importante
contribución que ya se considera clásica. El equipo sueco realizó un
seguimiento durante 15 años de 45.570 reclutas, analizando un cuestio-
nario de tipo general que los mozos llamados a filas debían cumplimen-
tar. Los autores describieron una fuerte asociación entre el consumo de
cánnabis (consumo en más de 50 ocasiones) y el desarrollo posterior de
esquizofrenia. El riesgo relativo de esquizofrenia para los consumidores
importantes (heavies) de cánnabis era de 6 a 1 comparándolo con los no
consumidores. Concluyeron que para el desarrollo de la enfermedad el
consumo de cánnabis es un factor de riesgo independiente.

Posteriormente este mismo grupo (Andreason 1989) analizó mas deta-
lladamente aquellos pacientes que habían sido diagnósticados de esqui-
zofrenia. Cotejaron el subgrupo de reclutas que habían consumido mas
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de 10 veces cánnabis (n=8) con los reclutas sin antecedentes de consumo
de drogas (n=13), utilizando los registros hospitalarios. Se consideró que
factores como consumo de otro tipo de drogas, trastornos mentales pre-
vios y factores hereditarios no influyeron en la aparición del cuadro; aun-
que sí describieron factores sociodemográficos más negativos en el sub-
grupo de consumidores. Los autores observaron un patrón de deterioro
diferente, un inicio del cuadro más agudo y una mayor frecuencia de sín-
tomas psicóticos positivos en el grupo de consumidores. A pesar de que
reconocieron el escaso número de pacientes, concluyeron que el cánnabis
juega un papel etiológico en la esquizofrenia.

Sin restar importancia al valor de estos estudios, sus conclusiones fue-
ron objeto de diversa críticas (Johnson, 1988; Nerete 1989, Thornicroft
1990), que podemos enumerar como sigue:

1) No establecieron un lazo de unión temporal entre el uso de cánnabis
y la esquizofrenia.

2) El diagnóstico de esquizofrenia, dentro del subgrupo de consumi-
dores, no fue ulteriormente confirmado y bien podría tratarse de cuadros
psicóticos tóxicos.

3) Tanto el consumo de cánnabis como la esquizofrenia podrían ser
resultado de una condición previa predisponente y no existir relación
causal entre ambos.

4) La esquizofrenia pudo ser precipitada por otras drogas que también
fueron consumidas por estos sujetos.

5) La historia de consumo de cánnabis se basó únicamente en la infor-
mación del propio paciente, pudiendo estar las respuestas sesgadas por
las conveniencias sociales.

En un estudio posterior, este mismo equipo sueco (Allebeck, 1993)
analizó todos los casos tratados en régimen de hospitalización y diag-
nosticados de psicosis y dependencia de cánnabis durante los años
1971-1983 en el área de Estocolmo, utilizando para ello el registro de
casos existente. 

La muestra estaba constituída por 229 sujetos; de ellos el 50% cumplí-
an criterios diagnósticos DSM-III-R para la esquizofrenia. Todos ellos
cumplían estos mismos criterios para la dependencia de cánnabis. Estos
pacientes presentaban un consumo asociado de alcohol y otras drogas
estimulantes del sistema nervioso central, pero en una proporción bas-
tante menor.
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En la mayoría de los casos diagnosticados de esquizofrenia (69%) el con-
sumo de cánnabis precedió la aparición del cuadro psicótico, que se caracte-
rizaba por síntomas psicóticos positivos floridos e inicio agudo del episodio.

Si bien los autores reconocían que el diseño de este estudio no permi-
tía valorar el riesgo de esquizofrenia entre esquizofrénicos consumidores
de cánnabis y no consumidores, concluyeron que el cánnabis constituía
un factor de riesgo independiente para la esquizofrenia, basándose en
que el consumo de cánnabis precedió a los síntomas psicóticos.

EL CÁNNABIS COMO FACTOR PSICOTIZANTE

Menos controvertido es el papel del cánnabis como agravante, precipi-
tante de recaída, o modificador de síntomas de la esquizofrenia. 

Negrete y colaboradores (1986) realizaron uno de los pocos estudios
caso-control disponibles en esos años. Se trataba de un estudio retros-
pectivo con 137 esquizofrénicos (según criterios CIE-9) en tratamiento
durante un periodo de 6 meses. Se subdividió la muestra en 3 grupos: 1)
consumidores de cánnabis en el pasado; 2) consumidores activos de cán-
nabis; 3) no consumidores. Se observó un mayor grado de actividad deli-
rante-alucinatoria y un mayor número de consultas hospitalarias en el
subgrupo de consumidores activos de cánnabis. Se analizaron factores
como edad, duración de la enfermedad, consumo de cánnabis y consu-
mo de otras sustancias psicotóxicas. Fue el consumo de cánnabis el fac-
tor que más contribuyó a estos resultados.

Estos datos coinciden con un estudio prospectivo realizado en Navarra
(Martinez Arévalo, 1994). La muestra fue estratificada en función del
cumplimiento del tratamiento, de la presencia de factores estresantes,
historia de consumo de cánnabis y consumo activo de cánnabis, que eran
los factores que se relacionaban de forma significativa con la recaída. 

Observamos como el factor más importante que incidía en la probabilidad
de recaída era el consumo activo de cánnabis; en un segundo escalón se
hallaba el incumplimiento del tratamiento y la historia anterior de consumo
de cánnabis; y en un tercer nivel se encontrarían los factores estresantes.

La probabilidad de recaída también se incrementaba, como era de
esperar, en función del número de factores que se combinaban.

Recientemente un grupo holandés (Linzsen, 1994) ha publicado un
estudio prospectivo de 1 año, muy riguroso en su metodología. En él se
compara un grupo de pacientes consumidores de cánnabis (n=24), 13 de
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ellos consumidores pesados (con un consumo superior a 1 canuto/día),
con uno de no consumidores (n=69). 

Todos ellos diagnosticados de esquizofrenia (52%) u otros trastornos
relacionados (esquizoafectivos, esquizofreniforme, y otros trastornos psi-
cóticos) utilizando criterios diagnósticos DSM-III-R. El consumo de cán-
nabis fue definido siguiendo los mismos criterios diagnósticos de depen-
dencia de cánnabis. 

Como en el estudio del grupo sueco, el consumo de cánnabis se inició
por lo menos 1 año antes de los primeros síntomas psicóticos; también
observaron los autores holandeses un mayor consumo asociado de alco-
hol en el subgrupo de consumidores. Describieron una mayor frecuencia
de recaídas, siendo éstas más tempranas en el subgrupo de consumido-
res. Tal diferencia era más patente en los consumidores pesados (hea-
vies). Además, observaron cómo el riesgo de recaída se incrementaba
cuanto más largo era el periodo de abuso de cánnabis. Obtuvieron los
mismos resultados cuando estudiaron solamente pacientes diagnostica-
dos de esquizofrenia, haciendo las oportunas correcciones para factores
como edad, sexo, consumo de alcohol, dosis de neurolépticos y cumpli-
miento de tratamiento.

Estos autores concluyeron que el consumo de cánnabis producía recaí-
das más frecuentes sobre todo en los pacientes con un consumo mayor
de cánnabis, aventurando la hipótesis de que el cánnabis podría consti-
tuir un precipitante premórbido de la esquizofrenia. Para ello se basaban
en la aparición de sintomatología psicótica posterior al consumo de cán-
nabis y a los informes de los propios pacientes, que referían un empeo-
ramiento de la sintomatología psicótica después del consumo.

MÁS QUE ESQUIZOFRENIA Y CÁNNABIS, ESQUIZOFRENIA Y
POLICONSUMO

Cuando se intenta establecer un perfil del esquizofrénico consumidor
de cánnabis y se revisan los datos publicados por los distintos autores,
resaltan las diferencias en los criterios diagnósticos utilizados y, sobre
todo, la altísima frecuencia de politoxicomanía. 

Las características mas comúnmente descritas son:

1) Sexo: la mayoría de los autores coinciden en describir una mayor fre-
cuencia de varones (Tsuang, 1982; Mueser, 1990; Martínez Arévalo, 1991).
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2) Ajuste Premórbido: diversos autores (Breakey, 1974; Bowers, 1979;
Tsuang, 1982; Turner, 1990; Dixon, 1991; Ardnt, 1992) señalan un mejor
ajuste premórbido en el grupo de esquizofrénicos consumidores. Hablan
de una personalidad premórbida más ajustada, y de un ajuste sexual y
laboral más adecuado.

3) Edad del primer ingreso: se describe una edad más temprana del pri-
mer ingreso en el subgrupo de consumidores (Tsuang, 1982; Mueser,
1990; Martinez Arévalo, 1991).

4) Hospitalizaciones: los datos de los que disponemos son contradicto-
rios. Mientras hay estudios que hablan de una mayor frecuencia de hos-
pitalizaciones (Negrete, 1986; Brady, 1990), otros, en cambio, encuentran
una frecuencia menor en el subgrupo de consumidores (Mueser, 1990).
Por otra parte, no se ha descrito diferencias en la duración de los inter-
namientos (Tsuang, 1982; Mueser, 1990; Martínez Arévalo, 1991).

5) Antecedentes familiares: se observó una mayor frecuencia de ante-
cedentes familiares de abuso/dependencia de drogas en el subgrupo de
consumidores (Tsuang, 1982). Se ha asociado con una mayor frecuencia
de disfunciones familiares (Kashner, 1991), con niveles mas bajos de
satisfacción en las relaciones familiares, y con un número menor de con-
tactos familiares (Dixon, 1995).

6) Conflictividad legal: desde este punto de vista, el consumo de drogas
amplía la posibilidad de delinquir, aunque su consumo no implique nece-
sariamente problemas legales. Así, podríamos decir que el no consumo de
drogas constituiría un factor pronóstico positivo respecto a la conflictividad
legal (Lindqvist, 1989; Martínez Arévalo, 1992; Smith, 1994).

7) Cumplimiento del tratamiento: existe un consenso prácticamente
generalizado en la observación de un mayor incumplimiento del trata-
miento en el grupo de consumidores (Negrete, 1986; Martínez Arévalo,
1991; Pristech, 1990; Kashner, 1991).

8) Sintomatología: los datos disponibles sobre este aspecto son contra-
dictorios. Así, hay autores que describen un discurso más desorganiza-
do, una mayor frecuencia de trastornos de conducta y de agresividad
(Drake, 1989; Thacore, 1976; Allebeck, 1993). Otros observan una mayor
frecuencia de síntomas positivos con aumento de las alucinaciones en
forma de voces comentadoras de la propia actividad del paciente (Alle-
beck, 1993). Por el contrario, otros señalan una menor presencia de sin-
tomatología negativa, sin encontrar diferencias con respecto a la sinto-
matología positiva (Peralta, 1992). Se ha descrito también una mayor fre-
cuencia de síntomatología maniforme (Rottamburg, 1982). Y por último,
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otros autores no encuentran diferencias en la psicopatología de los dos
subgrupos (Simoens, 1989).

9) Evolución: se ha descrito una evolución más desfavorable, caracteri-
zada por mayor número de recaídas y de hospitalizaciones, en los
pacientes consumidores (Negrete, 1986; Linzsen, 1994). En nuestro estu-
dio (Martínez Arévalo, 1991) observamos tres perfiles evolutivos distin-
tos: el grupo de pacientes que mantuvieron el consumo durante el año de
seguimiento fue el que presentó un curso evolutivo más grave, mientras
que los antiguos consumidores que se habían mantenido abstinentes
durante el año de seguimiento ocupaban una posición intermedia entre
los primeros y los que nunca habían consumido. Así pues, la evolución
más grave, objetivada por un mayor número de recaídas esquizofrénicas
y un mayor número de hospitalizaciones, correspondería a los consumi-
dores activos, los cuales también presentarían un mayor incumplimiento
del tratamiento y una mayor frecuencia de factores estresantes.

Se ha defendido la tesis de que los esquizofrénicos con consumo de
drogas representarían un subgrupo de pacientes con un mejor ajuste pre-
mórbido y con unas característícas clínicas más favorables, pero en los
que el abuso de drogas afectaría de forma negativa su pronóstico global
(Dixon, 1991; Ardnt, 1992).

Como conclusión podemos extraer que la asociación del consumo de
cánnabis con una mayor frecuencia de recaídas psicóticas y una exacer-
bación de la sintomatología esquizofrénica es cada vez más clara, sobre
todo en los consumidores importantes, los llamados consumidores pesa-
dos (heavies) en la literatura médica. Sin embargo, hasta ahora no se ha
resuelto el problema causa-efecto, es decir, el sentido de la flecha de la
causalidad: que sean los esquizofrénicos más graves los que consumen
cánnabis de forma secundaria o que sea el cánnabis lo que agrave la evo-
lución de la esquizofrenia es un tema que sigue estando sujeto a contro-
versia. Como también lo está el hipotético papel del cánnabis como pre-
cipitante promórbido de la esquizofrenia.

Para que podamos atribuir trastornos residuales o de comienzo tardío
al cannabismo, ha de haber una evidencia clara y sólida entre el consu-
mo anterior y los efectos ulteriores, cosa no siempre fácil de establecer.
Según la CIE-10 ha de haber una separación mínima de dos semanas
entre el último consumo y el inicio del trastorno. Este periodo parece
demasiado breve, por lo menos en un contexto de investigación. En el
apartado precedente hemos visto que seis meses es un intervalo de tiem-
po más recomendable.
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El diagnóstico diferencial es especialmente delicado, pues un tras-
torno mental preexistente enmascarado por el consumo cannábico
podría reaparecer tras algún tiempo de haberse abandonado dicho
consumo. Si tal cosa llegara a demostrarse supondría un fuerte impul-
so para la hipótesis de la toxicomanía como automedicación (Mueser
et al, 1990). En este sentido, Peralta y Cuesta (1992) sugieren que el
cannabismo en esquizofrénicos sería un intento de atenuar el síndro-
me negativo por "positivización" cannábica de la sintomatología. Y
además de automedicarse con cánnabis por problemas psicopatológi-
cos previos, hay que conjeturar también que quizá el toxicómano se
automedica con cánnabis por los problemas causados por uso conco-
mitante de alcohol, cocaína y, en menor medida, heroína. Sería éste el
mismo tipo de automedicación que el poliusuario asigna formalmente
a las benzodiacepinas que va consiguiendo en la calle o bajo prescrip-
ción. En general habría, pues, una automedicación "psicopatológica",
reconducible a la personalidad premórbida de partida, y una autome-
dicación "politoxicómana", inherente a las secuelas inmediatas por
consumo de drogas múltiple.

No convence a todos la consistencia de la idea de trastornos residuales
o de comienzo tardío atribuibles a un consumo anterior hace algún tiem-
po interrumpido. En este campo de la psicopatología cannábica es quizá
el concepto que presenta mayores incertidumbres. Así, una entidad
quizá conjeturable como F12.75 Psicosis cannábica de comienzo tardío
apenas ha sido tenida en cuenta como posibilidad diagnóstica. Es proba-
ble que el progreso en operacionalizar criterios clínicos permitirá saber si
ésta u otras categorías existen o no, y si existen, cuáles son sus rasgos clí-
nico-evolutivos definitorios.

SÓLO EL DSM-IV INCLUYE TRASTORNO PERCEPTIVO INTERMI-
TENTE (FLASHBACKS),Y NO POR CÁNNABIS

Los flashbacks son episodios muy breves, de segundos a un par de
minutos, en los que se reviven experiencias anteriores. Si se reviven
experiencias ligadas al consumo, se perciben con la exactitud de la redu-
plicación. Este fenómeno se considera típico de alucinógenos como el
LSD. Si aceptamos que el cáñamo también es, en parte, psicotomimético,
entonces hay la posibilidad de que pueda generar flashbacks. De todos
modos, hay que decir que si tales casos existen, la literatura apenas los
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registra. A efectos prácticos puede afirmarse que el cannabismo no da
lugar a ulteriores reviviscencias o flashbacks (Simoes et al, 1991).

Pero si, al contrario, nos ponemos del lado de quienes admiten que tras
semanas o incluso meses de interrupción del hábito puede darse dicho
fenómeno del flashback, con la sorprendente aparición de sintomatología
parangonable a la de la intoxicación cannábica y la consiguiente ansie-
dad e incluso despersonalización, sin consumo previo y cuando éste ha
sido abandonado por el sujeto después de suficiente tiempo, entonces
debemos aventurar una explicación biológica.

Quizá la hipótesis más verosímil es que el THC como cannabinoide
principal y sus derivados hidroxílico y carboxílico, este último en espe-
cial, son metabolitos que tardan semanas en ser eliminados y son reteni-
dos por la grasa corporal durante meses, por lo cual al volver al torrente
circulatorio podrían actuar de forma retardada, siendo así capaces de
provocar el fenómeno de la reviviscencia cannábica, si es que existe.

LA RAZONABLE AUSENCIA DEL SÍNDROME AMOTIVACIONAL EN
LA CIE-10 Y EL DSM-IV

En lugar del nebuloso síndrome amotivacional -¿hay alguna sustancia
de abuso que no altere la motivación?-, ambas clasificaciones proponen
las siguientes entidades:

F12.71 Trastorno de la personalidad
F12.72 Trastorno afectivo residual
F12.74 Deterioro cognitivo persistente (no demencia)

El DSM-IV sólo admite trastorno ansioso inducido por cánnabis con
inicio durante la intoxicación

En los años 1960 (Smith, 1968) se describió el síndrome amotivacional,
desde entonces atribuído al consumidor de cáñamo. Según esta visión, el
síndrome amotivacional sería característico del cannabista, casi patogno-
mónico. Es una denominación que hizo fortuna, probablemente por impre-
cisa, polisémica, y quizá peyorativamente acertada: apatía, nulas ganas de
trabajar y competir, falta de iniciativa y de responsabilidad. Traducido a
lenguaje científico, alude al presunto deterioro neuropsicológico, que se
postula reversible, generado por el cannabismo crónico pesado, con dismi-
nución de la memoria y la atención, abulia, y disforia. Tales efectos, que clá-
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sicamente fueron descritos en términos de estrechamiento del campo de la
conciencia, letargia, narcosis o estupefacción, son hoy día contemplados
como propios de la misma intoxicación cannábica, no viéndose en general
la necesidad de convertirlos en una entidad clínica separada. 

Según Tunving (1985), en cannabistas pesados que fuman 1-2 gramos
diarios de hachís hay una reducción del flujo sanguíneo cerebral en más
de un 10%. El cannabista heavy, como el bebedor excesivo regular o
incluso el tabaquista empedernido, parece presentar, por tanto, una dis-
función encefálica que compromete los rendimientos cognitivo y moti-
vacional aunque en los tres casos suele postularse su reversibilidad a
condición de que cese el consumo del tóxico. De hecho, estudios longi-
tudinales de años de duración (Halikas et al, 1985) no han logrado
demostrar déficits cognitivos o puntuaciones significativas en las escalas
de depresión. Pero es evidente que sujetos previamente deprimidos pue-
den abocar a un cannabismo con carácter de automedicación, difícil de
distinguir de algo tan impreciso como es el síndrome amotivacional, una
etiqueta que podría colgarse a la mayoría de clientes contumaces de un
centro asistencial para toxicómanos.

Si existe el síndrome amotivacional, y si éste consiste en apatía, nulas
ganas de trabajar y competir, falta de iniciativa y de responsabilidad,
entonces es poco probable que semejante síndrome llegue a demostrarse
con metodología rigurosa, dada la imprecisión del cuadro y la aparente
imposibilidad de operacionalizarlo a criterios de inclusión y exclusión
inambiguos. Pero a los psiquiatras que todavía hablan de síndrome amo-
tivacional hay que concederles que en la práctica clínica cotidiana los muy
escasos cannabistas que demandan ayuda para cesar de fumar porros se
nos aparecen en su mayoría como portadores de tan evanescente cuadro.

Lo recomendable es, sin embargo, abandonar esta etiqueta diagnóstica,
excesivamente genérica, y hablar en términos de CIE-10/DSM-IV. En
este sentido, la mayoría de síndromes amotivacionales por cannabismo
reciente pero no actual quizá deberían ser diagnosticados como F12.71
Trastorno de la personalidad o del comportamiento inducido por canna-
binoides. Otra fracción de síndromes amotivacionales quizá caerá dentro
de la categoría F12.72 Trastorno afectivo residual inducido por cannabi-
noides. Aquí entra el amplio capítulo depresivo-distímico que se pueda
atribuir a un anterior abuso de cáñamo. Otro porcentaje de síndromes
amotivacionales merecerá, incluso, el diagnóstico F12.74 Deterioro cog-
nitivo persistente (no demencia) inducido por cannabinoides. Quizá
podremos colocar aquí los cuadros en que ya no predomine la alteración
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conductual o afectiva, sino la intelectiva. El debate clínico está servido, y
por supuesto debe proseguir.

Pese a tales cautelas, éste es el diagnóstico diferencial que cabe hacer
de entrada ante un paciente con historia reciente de cannabismo sin con-
sumo actual y que nos haga pensar en un síndrome amotivacional como
secuela. Quizá en un futuro la investigación clínica pueda aportar datos
preliminares al respecto.
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