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RESUMEN

E l uso del cannabis es un hábito muy extendido entre los jóvenes
de las sociedades desarrolladas, y sin embargo sólo se han do-
cumentando 20 casos de ictus por consumo de cannabis. Las

dificultades diagnósticas derivadas del uso de otras drogas y de la fal-
ta de especificidad clínica justifican el estudio de nuevos casos control.
Un varón de 19 años acude a Urgencias por cefalea holocraneal y pér-
dida de fuerza en el hemicuerpo izquierdo después del consumo de
cannabis. El TAC cerebral fue normal, y la RNM cerebral evidenció un
infarto isquémico en la arteria cerebral posterior. En sangre y orina se
detectó cannabis. A los catorce días se le dio el alta sin déficits neuro-
lógicos. Las características más relevantes de este caso incluyen: 1)
diagnóstico etiológico nítido, por el consumo exclusivo de cannabis, 2)
clínica inicial de migraña acompañada con TAC cerebral normal y 3)
recuperación clínica total.

ABSTRACT

Stroke after cannabis consumption

C annabis use is a widespread habit among the youth from well
developed societies, however only 20 cases dealing with canna-
bis and stroke have been reported. Due to diagnostic difficulties

linked to concomitant drug abuses and the lack of specific symptoms
new cases should be studied. A 19-year-old male came to the Emer-
gency Service reporting severe cephalgia and impairment  in the left
hemibody strenght after cannabis use. Brain CT was normal and the
MRI revealed an ischemic infarct in the porterior cerebral artery. Can-
nabis was detected in the blood and in the urine analysis. After 14
days no neurologic deficits were found in the examination and the pa-
tient left the hospital. The most relevant issues in this case are: 1) cle-
ar etiologic diagnosis related to cannabis use, 2) initial migraine pre-
sentation with normal findings in the CT and 3) complete recovery.
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INTRODUCCIÓN

A pesar de que el uso del cannabis es un hábito muy ex-

tendido entre los jóvenes de las sociedades desarrolladas, to-

davía hay incertidumbre sobre el daño psicosocial que produ-

ce1. Recientemente, se valoraron 48 estudios relevantes y se

detectó una relación clara entre el consumo de cannabis, la

disminución del nivel intelectual y el incremento de la adic-

ción a otras drogas, sin embargo se concluyó que se requieren

nuevas evidencias para que se le pueda hacer responsable de

un deterioro significativo de la salud pública2. Aunque es evi-

dente que se pueden reseñar algunos efectos  beneficiosos co-

mo la acción antiemética3 o el uso terapéutico en algunas en-

fermedades neurológicas4, la realidad es que el análisis de los

efectos adversos reflejados en la literatura5 incluye depresión,

esquizofrenia, demencia y mayor riesgo de cáncer de vías aé-

reas.

El primer caso de síntomas neurológicos inducidos por

cannabis se publicó en 19646 y hasta 1991 no se objetivó con

imágenes de TC la presencia de enfermedad cerebrovascular7.

Desde entonces se ha ido documentando esta asociación que

afecta a individuos jóvenes8-10 y que en ocasiones incluye otras

drogas11 o alteraciones congénitas de la coagulación12. Habi-

tualmente la clínica de inicio es muy expresiva incluye hemi-

paresia, afasia o hemianopsia, lo que sitúa a los servicios de

urgencias como el primer nivel asistencial13.

Este caso clínico debutó con una migraña acompañada y

tuvo como único factor etiológico  el consumo de cannabis.
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CASO CLÍNICO

Varón de 19 años sin antecedentes clínicos de interés, ni

hábito tabáquico o enólico. Refería consumo diario de canna-

bis y acudió a urgencias por pérdida de fuerza en el hemicuer-

po izquierdo y cefalea holocraneal previa. Este cuadro se de-

sencadena dos horas después del consumo de cannabis.

Estaba consciente, orientado, con pupilas midriáticas, re-

activas y extinción visual y sensitiva izquierda. Tenía paresia

facial central izquierda y hemiparesia izquierda 3/5 con refle-

jo cutaneoplantar en extensión y componente atáxico. No ha-

bía alteraciones de la sensibilidad, y el resto de la explora-

ción, incluyendo la cardiorrespiratoria era normal.

No se detectaron alteraciones en la analítica de sangre y

orina, ECG ni en la radiografía de tórax. La TC cerebral no

detectó sangrado ni alteraciones isquémicas.

Se decidió el ingreso hospitalario con el diagnóstico de

migraña acompañada/ictus isquémico, y se apreció una nota-

ble mejoría del déficit motor en las 48 horas siguientes. Se

inició tratamiento rehabilitador con cinesiterapia y terapia

ocupacional.

Se realizaron diversos estudios de imagen 120 horas des-

pués del inicio de los síntomas. La RMN cerebral mostró un

infarto isquémico agudo en la arteria cerebral posterior dere-

cha. La AngioRMN mostró una oclusión de ramas colaterales

del segmento P3. El Doppler transcraneal, de troncos supraa-

órticos, el test de las burbujas y el ecocardiograma transtorá-

cico no mostraron alteraciones. Las serologías de virus neuro-

tropos, vitamina B12, ácido fólico y estudio de trombofilia

genética y plasmática fueron negativas o normales. 

Estudio toxicológico con inmunoensayo (EMIT): Cannabis

0,062 µg/ml (sangre) y > 0,2 µg/ml (orina). Determinación de

opiáceos, cocaína, benzodiacepinas, anfetaminas y metadona,

negativa. A los catorce días se le dio el alta hospitalaria sin défi-

cit neurológicos y con tratamiento antiagregante (Clopidogrel).

DISCUSIÓN

En pacientes jóvenes es difícil implicar al consumo de

drogas como factor etiológico relevante en la enfermedad ce-

rebrovascular porque en estudios epidemiológicos extensos14

se han detectado antecedentes de consumo en el 12,1% y sólo

en un 4,7% se pudo responsabilizar a las drogas como posible

causa del infarto cerebral. El cannabis no es una excepción, y

aunque su consumo está muy extendido entre la población,

desde que los déficit neurológicos se pueden documentar con

imágenes cerebrales sólo se han descrito 20 casos de enferme-

dad cerebrovascular, y los dos últimos en 200615. Esta discre-

pancia, incidencia mínima de ACV en un consumo muy ele-

vado de cannabis, podría intentar explicarse por una simple

asociación casual, y sin embargo la relación causa-efecto es

tan evidente en algunos casos que invalida esa hipótesis. 

La dificultad más importante para identificar la relación

causal clara entre el cannabis y la enfermedad cerebrovascular

es la simultaneidad de otros consumos tóxicos, y de hecho en

los doce casos reseñados en la revisión de Mousouttas16, sólo

en cinco no se asociaba el consumo de tabaco, alcohol u otras

drogas. Además en algunos casos no se hizo determinación de

tóxicos7,11 aunque haya evidencias tan significativas como la

aparición del episodio a los 15 minutos del consumo17. Todos

los autores insisten en la necesidad del estudio de casos con-

trol para definir adecuadamente esta asociación.

La clínica inicial no tiene características específicas que

sugieran la etiología tóxica. En los casos publicados el ictus

aparece en el momento del consumo8 o más frecuentemente

con intervalos muy variables entre 10 minutos9 y varios días11,

casi siempre como un episodio único y excepcionalmente re-

currente16. Afecta a individuos jóvenes con edades comprendi-

das entre 1510 y 34 años7, sin antecedentes médicos significati-

vos, aunque en la mitad de los casos se habían registrado

Figura 1. RNM cerebral: infarto isquémico agudo
en el territorio de la arteria cerebral posterior
derecha (arterias coroideas posterolaterales y
tálamo estriado) en secuencia T2.
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previamente accidentes isquémicos transitorios9. La hemipare-

sia es la sintomatología predominante acompañada con fre-

cuencia decreciente de hemianopsia, disartria y afasia18,19. En

este caso las características de la cefalea que inició el cuadro

planteó el diagnóstico de migraña acompañada, que aunque

no está descrita en el ACV por cannabis mantiene una rela-

ción fuertemente conflictiva con los accidentes isquémicos20,21.

El diagnóstico diferencial del ictus en la población joven,

exige la exclusión de las causas más frecuentes (embolismo

cardiaco, aterotrombosis, vasculopatías no arterioescleróticas,

ictus lacunar o migraña)22, en ocasiones asociadas al uso del

cannabis23, o la presencia de trombofilia que aunque no tiene

un papel bien definido, ya está registrada su asociación al ic-

tus por cannabis12. Parece claro que la relación temporal entre

el consumo y la clínica, y la demostración del cannabis en

sangre/orina son los elementos clave para el diagnóstico. La

imágenes de la TC o la angiorresonancia no son específicas y

el Doppler parece detectar diferencias significativas –la perfu-

sión cerebral de jóvenes consumidores de 18 a 30 años es

comparable a sujetos normales de 60 años24,25–, en el uso cró-

nico, pero tiene poca utilidad diagnóstica. En este paciente, el

TAC inicial fue normal, el Doppler no registró alteraciones y

la resonancia evidenció el infarto isquémico en la arteria cere-

bral posterior.

La evolución suele ser buena, y en los casos en los que

está recogida18 la recuperación es completa, como en este ca-

so, o  persisten pequeños déficit17.

Las características más relevantes de este caso incluyen:  1)

diagnóstico etiológico nítido, por el consumo exclusivo de can-

nabis, su demostración en sangre/orina y la ausencia de cual-

quier otra posible causa, 2) clínica inicial de migraña acompa-

ñada con TC cerebral normal y 3) recuperación clínica total.
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