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Resumen

Las tasas de consumo de cannabis a nivel mundial estan incrementando considerable-
mente. De forma paralela ha aparecido una nueva entidad nosoldgica, denominada
“Sindrome de Hiperemesis Cannabinoidea” (SHC). Este se caracteriza principalmente
por: uso crénico de cannabis, episodios ciclicos de nduseas y vomitos, y baiios de agua
caliente. Aunque su etiologia todavia es desconocida (existen diversas hipétesis), su
evolucién clinica se estructura en tres fases: |) prodrémica, 2) hipereméticay 3) recu-
peracion; claramente diferenciadas. Conviene recalcar que su diagnéstico suele diferirse
bastante en el tiempo, principalmente debido al desconocimiento de dicha entidad
clinica por parte de los profesionales sanitarios, y también la dificultad de realizacién
de un adecuado diagnéstico diferencial (Sindrome de Vémitos Ciclicos y cualquier
patologia que afecte al tracto gastrointestinal). El nUmero de casos descritos en la
bibliografia cientifica a nivel internacional esta creciendo exponencialmente; y a pesar
de ello, algunos autores consideran la posibilidad de que existan todavia mas casos de
los diagnosticados hasta ahora (debido al desmedido aumento del consumo de cannabis
en cualquier pais). El tratamiento es principalmente sintomatico (fluidoterapia, diversos
antieméticos, analgésicos); y/o psicofarmacoldgico (lorazepam o haloperidol). No
obstante, la abstinencia total del consumo de cannabis es el Unico tratamiento que ha
demostrado ser realmente eficaz. Por todo ello, se requiere potenciar el conocimiento
sobre dicho sindrome: a nivel epidemiolégico, etiolégico y terapéutico.

Palabras Clave
Sindrome de Hiperemesis Canabinoidea; Cannabis; Uso crénico de cannabis; ndusea;
vomito; bafios compulsivos de agua caliente..

— Correspondencia a:
Guillermo Pirez Mora
e-mail: guillermo.pirez@hotmail.es

Revista Espafiola
62 de

Drogodependencias 41 (4) 62-75.2016



Guillermo Pirez Mor(Y

Abstract

Cannabis abuse rates are increasing remarkably worldwide. A new clinical condition
known as “Cannabinoid Hyperemesis Syndrome” has simultaneously appeared. This
syndrome is mainly characterized by chronic cannabis use, cyclic episodes of nausea
and vomiting, and frequent hot bathing. Although its etiology remains unknown (there
are many different unconfirmed hypotheses), its clinical course has been divided into
three clearly-distinguished phases: |) prodromal, 2) hyperemetic, and 3) recovery. It is
important to emphasize that diagnosis is usually delayed, due to this being an unknown
syndrome and the difficulty of making a correct differential diagnosis (Cannabinoid
Hyperemesis Syndrome and any pathology affecting the gastrointestinal tract). An
increasing number of cases are described in the international literature, and this is
getting exponentially higher. In spite of this, some authors believe that there would be
many more cases than described (due to the great increase in use of cannabis world-
wide). Treatment is mainly symptomatic: fluidotherapy, antiemetics, analgesics; and/or
psychopharmacological: lorazepam or haloperidol. The only one effective treatment is
nevertheless a total absence of cannabis abuse. Further investigation is thus required
in order to improve knowledge of epidemiology, etiology and treatment.

Key Words

Cannabinoid Hyperemesis Syndrome; Cannabis; Chronic cannabis use; Nausea;
Vomiting; Compulsive hot water bathing.
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INTRODUCCION

El Cannabis, a pesar de ser una sustancia
ilegal, es ampliamente conocido por sus di-
versos efectos terapéuticos: tiene propiedades
anti-eméticas, estimula el apetito, y produce
una disminucién y control del dolor (Sun y
Zimmermann, 2013). Es por ello (entre otras
diversas razones), que su uso terapéutico se
ha extendido notablemente entre perfiles
poblacionales muy diferentes: desde individuos
diagnosticados de SIDA con caquexia, pasando
por pacientes que pretenden paliar efectos
secundarios del tratamiento quimioterapico
(nduseas y vémitos); personas con dolor pro-
ducido por una neuropatia periférica; hasta
gente que padece una espasticidad muscular

como efecto secundario de la Esclerosis Multi-
ple (Grant, Atkinson, Gouaux y Wilsey, 2012).

En otra vertiente (muy alejada de su
uso terapéutico), también se emplea como
droga de abuso; ampliamente difundida a
nivel mundial. No obstante resulta llamati-
vo que a pesar de estar distribuido a nivel
internacional, y ser empleada como una
droga alrededor de todo el mundo, es muy
escasamente conocido el efecto paraddjico
que se puede producir (no sélo por parte de
la poblacién, sino también por parte de los
profesionales sanitarios) como consecuencia
del consumo crénico. Es por ello que algunos
autores consideran que pueda estar infrava-
lorada (Sun y Zimmermann, 2013; Roberts
y Scordo, 2015).
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La metodologia empleada en esta revision
sistemdtica ha consistido en el andlisis de toda
la bibliografia (estudios de descripcion de
caso clinico, revisiones sistematicas, estudios
prospectivos y retrospectivos) publicada has-
ta Septiembre 2015. Se ha intentado emplear
criterios de busqueda MESH, pero los Unicos
criterios validos encontrados fueron “can-
nabinoid” y “cannabis”. Ante la ausencia de
criterios mas especificos validados en MESH,
se decidid realizar la busqueda empleando
las palabras clave “cannabinoid hypereme-
sis syndrome” and “cannabis hyperemesis
syndrome”. Las bases de datos consultadas
fueron PUBMED, ScienceDirect, Cochrane
Library, Informa Healthcare y psycINFO. La
base de datos EMBASE no fue utilizada, ya
que la Unica forma de acceso es mediante
suscripcion. Se seleccionaron sélo articulos
publicados en inglés.

Los objetivos principales de este articulo
son: |) describir detalladamente un cuadro
clinico cada vez mas frecuente, 2) realizar
un adecuado diagndstico diferencial con las
entidades nosoldgicas mas habituales, lo que
permitira un diagnostico certero, y 3) ahondar
en los posibles tratamientos mas eficaces.

EPIDEMIOLOGIA

El Cannabis estd considerado como la
droga ilegal mas ampliamente consumida en
Europa (Soriano-Co, Batke y Cappell, 2010).

En cuanto al perfil tipico del consumidor
se describe a los jévenes adultos, consumi-
dores cronicos de cannabis, normalmente
con tasas de consumo bastante elevadas: 3
a 5 veces/dia. No obstante algunos autores
como Roberts y Scordo (2015), estiman
que pueda producirse un incremento en el
nimero de consumidores de 50 afios o mas
de edad, pasando asi del 1% actual al 2.9%
en el afo 2020.

Revista Espaiiola
de

Respecto a su distribucién demogréfica,
existen numerosos datos de prevalencia de
consumo, y seglin datos de la Organizacion
Mundial de la Salud (OMS), su uso esta
ampliamente repartido y se extiende alrede-
dor de todo el mundo (WHO, 1997). Mas
concretamente, a finales del siglo pasado,
el programa de control de drogas dirigido
por las Naciones Unidas estimé el nimero
de individuos que mantenian un patrén de
consumo abusivo de cannabis era de 4]
millones de personas en todo el mundo, lo
que corresponderia al 2'45% de la pobla-
cién mundial (United Nations Drug Control
Programme, 1997).

También en Estados Unidos (EEUU) el
cannabis esta considerado como la droga de
uso ilicito mas frecuentemente consumida
(Stinson, Grant, Dawson, Ruan, Huang y
Saha, 2005). Asimismo, también esta aumen-
tando el nUmero de pacientes para los que
el cannabis es su droga principal de consumo
(Drug and Alcohol Services Information
System, 2002).

En Europa, las tasas de prevalencia se
han incrementado alarmantemente en las
Ultimas décadas (desde el 5% en los afios
noventa, hasta el |5% en el ano 2005 (Euro-
pean Monitoring Centre of Drugs and Drug
Addiction, 2006).

Sin embargo, y a diferencia de los datos
ya aportados, en Espaia no tenemos datos
suficientes sobre la tasa de prevalencia de
consumo. Asi lo consideran algunos autores,
como por ejemplo, (Arias Fetal.,2013) ensu
articulo sobre el consumo de cannabis refie-
ren que “disponemos de pocos datos sobre la
prevalencia de patologia dual en la poblacion
espanola y su distribucion...”. Fiel reflejo de
ello, es que Espafia es uno de los paises euro-
peos que no aporta datos a la ESPAD (“The
European School Survey Project on Alcohol
and Other Drugs”); un proyecto internacional
de registro de diversos toxicos, entre ellos
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el cannabis. La encuesta EDADES supone
un contrapunto a lo referido anteriormente:
es una “Encuesta sobre alcohol y otras dro-
gas” realizada a nivel nacional, que se realiza
bianualmente, a individuos entre |5 a 64 afos.
Se trata de una muestra amplia (formada por
unos 23.000 individuos), a nivel poblacional,
que permite realizar comparaciones con
muestras de otros paises, pero que en ninglin
caso es especifica del consumo de cannabis.
No obstante, refleja interesantes datos sobre
la situacién actual a nivel nacional: la preva-
lencia del consumo de cannabis muestra una
tendencia levemente descendente; aunque
la cifra de personas que realizan un consu-
mo problematico (CAST: Cannabis Abuse
Screening Test mayor o igual a 4) se cifra en
unas 687.000 personas, es decir, el 2,2% de
la muestra poblacional encuestada.

Numerosos factores de riesgo pueden
contribuir a la aparicion y desarrollo del SHC;
entre los mas frecuentes nos encontramos
con: ser varén, tasas de ingresos econdmicos
bajas, estar separado, divorciado o viudo
(Stinson, Ruan, Pickerin y Grant, 2006), y evi-
dentemente el consumo crénico de cannabis
diario o semanal (Suny Zimmermann, 201 3).

Las elevadas tasas de prevalencia de
consumo de cannabis a nivel mundial puede
ser el factor fundamental que contribuya al
considerable aumento reciente del nimero
de casos de “Sindrome de Hiperemesis
Cannabinoidea” (SHC) descritos en la biblio-
grafia cientifica. Dicho incremento de cifras,
conlleva un aumento notable en el nimero
de personas diagnosticadas de trastornos
por uso de cannabis (dependencia cannabica,
abuso de cannabis, etc...) (Compton, Grant,
Colliver, Glantz y Stinson, 2004) y por ende,
de la probabilidad de presentar algin de las
consecuencias negativas de dicho consumo
(entre ellas: el SHC).

Inicialmente el SHC fue descrito por Allen,
de Moore, Heddle y Twartz en el afio 2004:
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reportaron una serie de 9 casos en individuos
consumidores de cannabis que padecian epi-
sodios ciclicos de vomitos.

Fiel reflejo de este aumento de casos
descritos del SHC en la literatura cientifica a
nivel internacional, es que entre 2014y 2015,
recientemente se han publicado numerosos
nuevos casos en diferentes paises. La ma-
yoria de ellos han sido citados por autores
norteamericanos (entre ellos destaca por su
singularidad el caso de una mujer de 28 anos
que estaba embarazada (Alaniz, Liss, Metz
y Stickrath, 2015). Algunos de los casos se
han descrito en paises tan dispares como:
Israel donde Braver y Leibman (2015) des-
cribieron 2 casos; Australia: este mismo afio
se ha publicado un estudio de revisién en el
que se identificaron |9 casos de consumi-
dores crénicos que acudieron al Servicio de
Urgencias presentando vémitos recurrentes
asociados a dolor abdominal (Heise, 2015) y
Francia: Bertolino et al (2014) describieron
una muestra de 6 casos compuesta por 3
hombres y 3 mujeres.

Asimismo, también resulta resefiable que
el Unico articulo publicado hasta la actualidad
en que se realice un seguimiento a largo plazo
es el llevado a cabo por Cha, Kozarek y Lin
(2014), quienes realizaron un seguimiento de
la evolucion clinica durante 9 afios.

Ademas de todo lo referido con anteriori-
dad, también se ha descrito en la bibliografia
cientifica algin caso en el que el agente etio-
|6gico no ha sido cannabis. Ejemplo de ello,
son los 4 casos clinicos referidos en dichos
articulos, cuya sintomatologia es inevita-
blemente sugerente de un SHC, pero que
sorprendentemente, el agente causal no fue
el cannabis, sino una derivacion sintética del
mismo (Hopkins y Gilchrist, 2013; Cheng,
Robinson, Domingo, Ally, Kim y ltzkowitz,
2013; Bick, Szostek y Mangan, 2014; Ukaigwe,
Karmacharya y Donato, 2014).
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ETIOLOGIA

El mecanismo por el que el cannabis
induce la hiperemesis todavia es desconocido.
Por su parte, los autores Byrne, Hallinan y
Wodak cuestionan de forma directa que el
cannabis sea el agente etioldgico que produz-
ca el SHC (Byrne Hallinan y Wodak, 2006). En
la revision sistematica llevada a cabo por Dar-
mani, este autor ha tenido en cuenta a algunos
cannabinoides como factores influyentes a
nivel farmacocinético y farmacodinamico.
Su hipétesis se centra en el posible efecto
inductor emético de dos de ellos: el CBD y
el CBG; considerando que puedan ejercer
alguin tipo de papel en el desarrollo del SHC
(Darmani, 2010). A pesar de ello, conviene
recordar que la planta de cannabis contiene
unos 400 diferentes compuestos quimicos
(Watson, Benson y Joy, 2000).

Se necesita realizar mas investigacion a
nivel farmacolégico de mas cannabinoides y
sus metabolitos.

CUADRO CLiNICO

Se concibe como un conjunto de signos
y sintomas, (muy caracteristicos algunos
de ellos) que en conjunto lo definen por la
siguiente triada tipica:

* Episodios recurrentes/ciclicos de
nauseas, junto con vémitos y dolor
abdominal, a menudo acompafado
de una consecuente deshidratacién.

*  Un patrén de comportamiento deter-
minado por banos de agua caliente de
forma compulsiva.

*  Presencia de patrdn de uso de cannabis
cronico (minimo | afo de duracion).

A ella se puede ahadir:

* Interposicidn de periodos de norma-
lidad libres de sintomas.

Revista Espaiiola
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*  Numerosas visitas a los servicios de
Urgencias. (Galli, Sawaya y Frieden-
berg, 2011)

La evolucién clinica se ha dividido en 3
periodos diferenciados entre si claramente
(Suny Zimmermann, 2013; Gallietal., 201 1):

*  Periodo pre-emética / Fase prodrémica
*  Fase de hiperémesis

*  Fase de recuperaciéon

Fase pre-emética / periodo prodromico

Se caracteriza por el desarrollo incipiente
de una sensacion nauseosa de predominio
matutino, con temor al vémito, y malestar
abdominal (Galli et al., 2011).

Esta etapa puede durar meses o incluso
afios. En ella el individuo mantiene patrones
alimenticios normalizados (a diferencia de
la Anorexia Nerviosa o la Bulimia) (Sun y
Zimmermann, 201 3).

Como no presentan sintomas evidentes, los
individuos suelen mantener la misma dindmica
de consumo de cannabis. Incluso se ha descrito
que algunos de ellos incrementan el consumo
de cannabis, ante la presencia de nauseas
leves (ya que los pacientes suelen mantener
la creencia de que el consumo de cannabis
conlleva una disminucién de la sintomatologia
nauseosa (Sun y Zimmermann, 2013; Singh
y Coyle, 2008; Sannarangappa y Tan, 2009).

Fase hiperemética

Esta etapa estd caracterizada por la pre-
sencia de episodios de nauseas y vémitos
intensos, paroxisticos y persistentes (vémi-
tos profusos, sin previo aviso, de eminente-
mente contenido liquido-acuoso debido a la
reducida ingesta de alimentos sélidos (Sun
y Zimmermann, 2013) y arcadas frecuentes
(hasta cinco veces cada hora) (Soriano-Co
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et al., 2010) habitualmente descritos como
“desbordantes e incapacitantes” (Sun y
Zimmermann, 2013).

Asimismo pueden presentar malestar o
dolor abdominal difuso, aunque de intensidad
leve/moderada. También algunos de ellos
(menos del 70% de los casos) han presentado
de forma paralela una reduccién ponderal de
al menos 5 kgs. de peso (Allen et al., 2004),
debido a que se desarrolla una asociacién
cognitiva negativa entre la ingesta de alimen-
tos y la potencial aparicién de nauseas, que
conlleva una disminucién de dichas ingestas y
la aparicion de un temor (o incluso aversién)
a la comida (Sun y Zimmermann, 2013).

En esta fase aparece un patrén de conduc-
ta que podria llegar a catalogarse casi como
patognomonico (no es Unico de este sindro-
me, pero si resulta ser muy caracteristico).
Se considera tan caracteristico que algunos
autores han establecido esta conducta como
una “bandera roja”: su aparicion ha de servir
como senal de alarma a los profesionales
sanitarios para considerar esta entidad no-
solégica (Simonetto, Oxentenko, Herman y
Szostek, 2012). Los pacientes se duchan con
agua caliente, varias veces al dia o una sola
vez aunque de duracién muy prolongada, de
forma estereotipada y repetitiva, mantenien-
do esta conducta idiosincratica. El motivo es
que asi alivian sus sintomas (principalmente
las nduseas). Por ello, esta conducta aprendi-
da acaba convirtiéndose rapidamente en un
comportamiento compulsivo. Su aparicién no
tiene porqué relacionarse directamente con
los primeros episodios del sindrome.

Fase de recuperacion

Comienza cuando cesa el uso de cannabis,
y su duracion puede ser de dias, semanas o
incluso meses.

Elindividuo presenta una fase de bienestar
relativo, con patrones alimenticios normali-
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zados y alcanzando el normopeso. En este
periodo, el patrén andmalo de duchas de
agua caliente esta ausente.

Si el paciente recae en el uso de cannabis,
esta fase remitira espontaneamente, sufrien-
do una reaparicién del SHC.

DIAGNOSTICO

En el afio 2009 se propusieron una se-
rie de criterios diagnosticos para el SHC,
formulados por el Dr. Sontineni basandose
en los casos reportados hasta entonces
(Sontineni, Chaudhary, Sontineniy Lanspa,
2009); posteriormente dichos criterios
fueron reformulados por el Dr. Simonetto
en el afio 2012 (Simonetto et al., 2012),
gracias a una revision de una serie de
casos compuesta por 98 pacientes (Sun y
Zimmermann, 2013).

Criterios Clinicos Diagndsticos
propuestos para el Sindrome
de Hiperemesis Cannabinoidea
(Simonetto et al., 2012)

Esencial para el diagnéstico:

*  Uso crénico de cannabis (mayor a
un afio).

Caracteristicas nucleares:

* Episodios repetidos de nauseas y
vomitos graves.

e Resolucion sintomatica tras el cese
del consumo de cannabis.

¢ Alivio sintomatico con bafios o du-
chas de agua caliente.

*  Dolor a nivel abdominal (epigastrico
o periumbilical).

¢ Consumo de cannabis semanal.
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Caracteristicas secundarias:
e Menor de 50 afios de edad.
*  Pérdida de peso mayor a 5 kgs.

*  Predominancia matutina de la sinto-
matologia.

¢ Habitos intestinales normales.

* Resultados negativos en las pruebas
realizadas (tests de laboratorio, radio-
grafias y endoscopia).

Los criterios diagnosticos estan claramente
definidos, tal y como sefalan algunos autores
como Torka y Sharman en una carta al edi-
tor; no obstante, cuestionan la necesidad de
cumplir todos los criterios para poder realizar
un diagndstico certero (Torka y Sharma,
2012). Con el mismo obijetivo, ya en el ano
2009 el Dr. Budhraja sefalé la necesidad
de realizar un adecuado seguimiento de la
evolucién clinica del caso (Budhraja, 2009),
en consonancia con la respuesta que dio el
equipo coordinado por el Dr. Simonetto a
la pregunta planteada por Torka y Sharman
(Torka y Sharma, 2012).

Normalmente los signos y sintomas que
conforman dicho sindrome suelen aparecer
tras un periodo ventana (de varios afios de
duracién) en el cual se cronifica el consumo
de cannabis, pero sin la aparicion de ningln
signo ni sintoma (Allen et al., 2004). Soriano-
Co, Batke y Cappell (2010) han estimado
dicho periodo ventana en unos 16.3 +/- 3.4
afos de media. No obstante, en algunos
casos descritos el SHC se presentd en un
periodo igual o menor a 3 afios desde el inicio
del consumo (Budhraja, Narang y Slaiman,
2008; Donnino, Cocchi, Miller y Fisher, 2009;
Miller et al, 2010).

A pesar de las frecuentes y numerosas
visitas a los Servicios de Urgencias, asi como la
cantidad ingente de pruebas diagnésticas a las
que se someten (normalmente: exploracién
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fisica, analiticas sanguineas y pruebas de ima-
gen cuyo resultado frecuentemente resultado
ser anodino o irrelevante); en la mayoria de
los casos, estos pacientes permanecen sin
diagnosticar. Dicha ausencia de diagnostico
puede perdurar durante periodos de tiempo
demasiado amplios, llegando a prolongarse
en algunos casos hasta 9 afios (Soriano-Co
etal., 2010).

Resulta evidente considerar que un diag-
néstico precoz del sindrome conlleva una
clara reduccién en la morbilidad y en los
costes (Sun y Zimmermann, 2013; Allen et
al., 2004), asi como una disminucién en la rea-
lizacién de pruebas invasivas y la consecuente
radiacién innecesaria al paciente (Muschart X
y Flament J, 2015).

DIAGNOSTICO
DIFERENCIAL

En cuanto a las entidades nosoldgicas
con las que se puede realizar un diagnéstico
diferencial encontramos un amplio rango,
que abarca cualquier patologia del tracto
gastrointestinal que curse con nauseas y
vémitos, patologia de la cavidad peritoneal,
Sistema Nervioso Central, hasta anomalias
en la funcién endocrina o metabdlica (Namin
et al., 2007).

Con el objetivo de realizar un adecuado
diagnéstico diferencial, deberia realizarse
una meticulosa anamnesis; lo cual implica:
recogida exhaustiva de enfermedades tanto
actuales como antecedentes, medicacion
actual, uso de sustancias toxicas, y uso de
cannabis tanto a nivel terapéutico como no
terapéutico. No obstante, conviene conside-
rar que “la negacién del uso de cannabis por
parte de los pacientes, constituye el principal
impedimento para los médicos en la realiza-
cién de un adecuado diagndstico del SHC”
(Sun 'y Zimmermann, 2013).
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Si finalmente el paciente ha reconocido el
uso de dicha sustancia, conviene preguntar:
edad de comienzo del consumo, frecuencia
y determinacién cuantitativa del mismo,
momento de apariciéon de los sintomas,
duracidn de los mismos, tratamientos ensa-
yados y su nivel de efectividad (entre otros,
preguntar por la posible aparicién de bafios
de agua caliente con el objetivo de aliviar los
sintomas nauseosos).

Ademas pueden realizarse analiticas o
screening de téxicos en orina (muy Util en
el caso de sospecha importante de SHC, en
ausencia de patologia organica que justifique
el cuadro y negaciéon de consumo de can-
nabis) (Sun y Zimmermann, 2013; Roberts
y Scordo, 2015). A pesar de su innegable
utilidad, debemos ser conocedores que ya
se ha descrito un caso de falso positivo de
consumo de cannabis mediante la aplicacién
de esta prueba. Ha sido este mismo afio 2015
cuando Felton Zitomersky, Manziy Lightdale
han comunicado el caso de una nifa de |3
afios con clinica compatible con un Sindro-
me de Vémitos Ciclicos (SVC) a la que se
administré pantoprazol via intravenosa (un
Inhibidor de la Bomba de Protones [IBP]).
Este tipo de farmacos pueden producir un
falso positivo en un screening de cannabis en
orina. Conviene tenerlo en consideracion,
puesto que el SVCy el SHC podrian llegar a
confundirse por este motivo (Felton, Zito-
mersky, Manzi y Lightdale, 2015).

En la practica clinica diaria, el SHC
suele ser confundido muy frecuentemente
con el SVC o viceversa (Williamson, July,
Gonzalez, Amin y Chaudhari, 2014). Dicha
confusién radica eminentemente en que en
la literatura médica no suele reconocerse
al consumo crénico de cannabis como una
fuente etiolégica de nauseas y vémitos.
Ejemplo de ello es que en dos series de
casos de individuos adultos con SVC, una
tercera parte de las muestras consumian
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diariamente cannabis (Namin et al., 2007;
Hejazi, Reddymasu, Namin, Lavenbarg,
Forany McCallum, 2010). Segtn la catego-
rizacién funcional de trastornos de Roma
I, el uso crénico de marihuana esta consi-
derado como un mecanismo productor de
nauseas y vomitos diferente al SVC (Tack
etal., 2006). A pesar que ambas entidades
comparten unas similitudes sorprendentes,
existen importantes diferencias carac-
teristicas del SVC que no se manifiestan
usualmente en el SHC:

[. los pacientes normalmente presentan
comorbilidad psiquiatrica (ansiedad y
depresion) (Abell, Kim y Malagelada,
[988; Namin et al., 2007),

2. 'y también tienen una alta tasa de
prevalencia de cefaleas migrafiosas
o historia familiar de antecedentes
migrafosos (Namin et al., 2007; Mc-
Callum, Soyka, Sridhar, Ricci, Lange y
Plankey, 1999).

TRATAMIENTO

Hasta el momento actual, no existe ningin
tratamiento especifico, estandarizado ni basa-
do en una amplia evidencia cientifica.

Este mismo puede dividirse en dos focos
potenciales:

[.  Tratamiento de la fase hiperemética.

2. Prevencién de las recaidas.

Tratamiento de la fase hiperemética

En este periodo los pacientes suelen re-
querir una hospitalizacion.

Se ha empleado el Lorazepam como an-
siolitico y antiemético, considerandose eficaz
para controlar los sintomas del SVC (Pareek,
Fleisher y Abell, 2007). En el tratamiento del
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SHC se ha considerado eficaz en dos casos
clinicos descritos (Cox, Chhabra, Adler, Sim-
mons y Randlett, 2012; Price, Fisher, Kumar
y Hilgerson, 201 1). En el primero de ellos,
inicialmente se administré Lorazepam | mg [V
(Coxetal., 2012) para que una vez asegurada
su eficacia y controlada la sintomatologia, se
cambid su administracién a via oral. En este
caso, el periodo de tiempo transcurrido
entre el cese del consumo de cannabis y el
cese total de la sintomatologia fue de unas 3
semanas aprox. (se constaté dicha ausencia
de sintomatologia a los 3 y 6 meses junto
con la abstinencia de consumo). En el segun-
do caso se administré Lorazepam | mg via
intravenosa cada 4 horas tras comprobar la
ausencia de efecto terapéutico de numerosos
antieméticos (Price et al.,, 201 1).

Es portodo ello, que debe ser considerado
como un tratamiento de eleccion para paliar
el cortejo sintomatico en la fase aguda hipere-
mética del SHC. No obstante, todavia faltan
datos y casos clinicos para considerar una
dosis optima de tratamiento; y ademas tam-
bién conviene tener en cuenta un potencial
riesgo de dependencia inherente a las ben-
zodiacepinas, maxime evaluando el perfil de
pacientes que sufren el SHC (notable riesgo/
vulnerabilidad hacia el abuso de sustancias)
(Sun 'y Zimmermann, 2013).

Por otro lado, aunque todavia permane-
ciendo en el campo del tratamiento psico-
farmacoldgico, también se ha considerado
el Haloperidol como un agente efectivo en
el tratamiento de la sintomatologia nauseosa
del SHC (Hickey, Witsil y Mycyk, 2013). En
un articulo mas reciente del ano 2014, dos
de estos autores (Witsil y Mycyk) describen 4
casos de pacientes a los que se administrd ha-
loperidol, tras haber fallado los tratamientos
convencionalmente aplicados en Urgencias.
Los cuatro individuos mostraron una mejoria
sintomatica significativa tras la aplicacién de
dicho psicofarmaco (Witsil y Mycyk, 2014).
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A pesar de todo lo dicho con anterioridad,
el tratamiento mas efectivo para disminuir
las fases hipereméticas son las duchas de
agua caliente. El efecto que produce este
comportamiento aprendido es temperatura-
dependiente y de inicio muy rapido (Allen et
al., 2004), pero el gran handicap es su breve
duracién de alivio del sintoma (Soriano-Co et
al., 2010; Allen et al., 2004; Gallietal., 201 1);
mejoran asi las nauseas y los vémitos (Allen et
al., 2004; Galliet al., 201 |; Miller et al., 2010;
Schmid, Lapaire, Huang, Jirgens, Gtith, 201 ),
el dolor abdominal (Galli et al., 201 1), y la
disminucién del apetito reactiva [de aparicion
exclusiva en la fase hiperemética] (Galli et al.,
2011; Schmid et al., 201 1).

El mecanismo exacto por el cual los banos
de agua caliente producen una rapida reduc-
cién de los sintomas del SHC es desconoci-
do; no obstante, se han postulado diversas
hipdtesis al respecto:

* quizad esta conducta conlleve una
correccion y estabilizacion del des-
equilibrio del sistema de termorre-
gulacién situado en el hipotalamo,
mediante una activacion de los
receptores CBI (Chang y Windish,
2009) e inducido previamente por el
uso crénico de cannabis (Allen et al.,
2004; Galli et al., 201 1);

e otrahipdtesis planteada por Darmani
sugiere que el cannabis incrementa
la temperatura corporal central
mientras que concomitantemente
disminuye la temperatura de la piel,
lo que conlleva un incremento del
flujo sanguineo hacia la piel y asi se
disipa el exceso de calor a nivel central
(Darmani, 2010).

Mas alld de todo lo referido previa-
mente, existe un caso clinico descrito por
Muschart y Flament (2015) en el cual el
paciente no aliviaba su dolor a través de la
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aplicacion de duchas de agua caliente, sino
mediante la bisqueda compulsiva de frio:
ya fuera mediante conduccién (tumbarse
en el suelo frio) o conveccién (uso de
ventiladores).

Prevencion de las recaidas

La fase hiperemética dura normalmente
unas 24-48 h (Allen et al., 2004), pero el
riesgo de recaida es mayor si el individuo
retoma el consumo de cannabis.

Se ha descrito una remision total de la
sintomatologia caracteristica del SHC en
los casos clinicos en los que se ha cesado
el consumo (Galli et al., 201 ). Por ello, se
ha concluido que el Unico tratamiento que
ha demostrado una eficacia plena para la
resolucion total de la sintomatologia es el
cese del consumo de cannabis. El periodo
comprendido desde el cese hasta la resolu-
cion plena de los sintomas varia desde | a 3
meses (Simonetto et al., 2012).

Desafortunadamente, algunos de estos
pacientes recaen en el consumo de cannabis
(Galli et al., 201 1). Es conocido que muchos
de estos pacientes continian manteniendo el
consumo de cannabis o incluso lo incremen-
tan, principalmente debido a su idea errénea
de que el cannabis tiene efectos beneficiosos
para el tratamiento de las nauseas (Singh y
Coyle, 2008).

Es por todo ello, que la educacién de
los pacientes ha de estar enfocada en la
naturaleza paraddjica del efecto y cortejo
sintomatolégico del SHC. Incluso algunos
autores van mas alla, sugiriendo que dichos
pacientes sean derivados a programas de
rehabilitacién para toxicomanias en un
intento por incrementar la probabilidad de
mantenerse en abstinencia de consumo por
un tiempo mas prolongado (Budhraja et al.,
2008; Chepyala y Olden, 2008).
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Asimismo, algunos estudios han demos-
trado la eficacia del tratamiento a nivel
psicoterapéutico, aplicandose terapia a nivel
cognitivo-conductual o terapia motivacional
para disminuir la dependencia a la marihuana
(Budney, Roffman, Stephens y Walker, 2007).

CONCLUSION

El SHC es una reciente e infradiagnostica-
da entidad clinica, escasamente reconocida
en la literatura desde su aparicién en 2004.
Quiza hasta el momento actual se hayan
reportado todavia menos casos de los real-
mente existentes, debido principalmente a su
escasa difusion y su reciente introduccién en
el ambito médico; aunque resulta bastante
contradictorio ya que existe una elevada
prevalencia de consumo de cannabis a nivel
mundial. No obstante, de forma progresiva
cada vez existen mas publicaciones al res-
pecto. A pesar que su prevalencia todavia se
desconoce, numerosas publicaciones ya han
determinado de una forma preliminar sus
caracteristicas Unicas y especiales, que le con-
fieren esa cualidad de singularidad sindrémica.

Una escasez de seguimientos a largo plazo
es también considerada como una limitacién
del conocimiento existente sobre el SHC; ya
que la mayoria de los casos reportados hasta
ahora que han mantenido un seguimiento,
éste ha sido menor a un afio, salvo Cha,
Kozarek y Lin (2014), quienes realizaron un
seguimiento durante 9 afios. No obstante, se
necesitan mas estudios de este tipo, durante
periodos de tiempo prolongados, tal y como
reconoce el equipo liderado por Simonetto
en su respuesta a la carta al editor publicada
por Torka y Sharma (2012).

El SHC debe ser considerado como un
diagnéstico plausible en los casos de pacien-
tes con vomitos recurrentes e intratables, y
una historia concomitante de abuso crénico
de cannabis.
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Resulta obvio, aunque no por ello debe-
mos omitirlo, que un diagndstico precoz y
certero redunda en varios aspectos funda-
mentales sobre el paciente y su entorno mas
préximo, a saber:

[. una mejoria clinica lo mas prematura
posible (debido a la eleccién del
tratamiento mas efectivo para el tra-
tamiento de este sindrome);

2. ladisminucién del nimero de pruebas
y tests invasivos realizados al paciente;

3. unareduccién en el nimero de visitas
a Urgencias;

4. una disminucidn del gasto en tests
diagndsticos y en tratamientos sin-
tomaticos de eficacia no contrastada
(Roberts y Scordo, 2015).

La aparicién de unos criterios diagndsti-
Cos comunes propuestos por Simonetto et
al. (2012), ha facilitado enormemente una
adecuada y necesaria divulgacion cientifica
(Torkay Sharma, 2012), que conllevara en el
futuro una mejoria en la precocidad y certeza
del diagnéstico.

Todavia se necesitan mas conocimientos
sobre la efectividad real de los tratamien-
tos hasta ahora ensayados; pero sin duda
alguna, el esfuerzo por mantenerse en la
abstinencia del consumo es la piedra angular
del tratamiento, resultando vital y de suma
importancia para mantenerse asintomatico.
Hasta ahora, ésta es la Unica intervencion
que ha demostrado ser efectiva al 100%.
Conforme vaya incrementando la prevalencia
del SHC, podra llegar a considerarse en algiin
momento la posibilidad de realizar Ensayos
Clinicos Aleatorizados (ECAs) para identificar
el 6ptimo tratamiento farmacoterapico.

En resumen, mas iniciativas se requieren
para concretar las caracteristicas epidemiolo-
gicas, su evolucién clinica y su fisiopatologia.

Revista Espaiiola
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