UNIVERSIDADE DE CAXIAS DO SUL

AREA DO CONHECIMENTO DE CIENCIAS DA VIDA

CURSO DE BIOMEDICINA

NICOLAS ROSSIN

O IMPACTO DO A°*-TETRAHIDROCANABINOL (THC) DURANTE O

DESENVOLVIMENTO CEREBRAL: EVIDENCIAS NEUROBIOLOGICAS E
COGNITIVAS

CAXIAS DO SUL

2026



O impacto do A °-tetrahidrocanabinol (THC) durante o desenvolvimento

cerebral: evidéncias neurobiolégicas e cognitivas

Nicolas Rossin?

Prof. Dr. Leandro Tasso?

a Universidade de Caxias do Sul, Area de conhecimento de Ciéncias da Vida.

Autor Correspondente

Nicolas Rossin

Universidade de Caxias do Sul, R. Francisco Getulio Vargas, 1130 - Petrépolis, Caxias

do Sul - RS, 95070-560, Brazil. Telefone: +55 54 99661 3035; E-mail: NRossin@ucs.br

CAXIAS DO SUL

2026



RESUMO

Objetivo: O aumento do consumo da Canabis e a implementagdo de politicas de
legalizagao em diversos paises tornam necessaria a compreensao de seus impactos
sobre a saude, especialmente em populagdes vulneraveis. O estudo buscou
investigar os efeitos da exposicdo ao A®-tetraidrocanabinol (THC) durante a
adolescéncia, analisando seus impactos sobre o desenvolvimento neurocognitivo,
estrutural e funcional do cérebro, e sua relacdo com episddios de psicose e
esquizofrenia.

Métodos: Foi realizada uma revisdo da literatura entre margo e maio de 2026 nas
bases PubMed e SciELO. A estratégia de busca utilizou descritores DeCS/MeSH:
Cannabis; Tetraidrocanabinol; Neurodesenvolvimento; Adolescéncia; Esquizofrenia,
combinados por operadores booleanos. Inicialmente, foram identificados 1.028
estudos. Apds aplicados critérios de inclusao e exclusao, analise de titulos, resumos
e textos completos, 28 artigos foram selecionados para compor a analise, incluindo
estudos identificados pela técnica de snowballing.

Discussdao e Resultados: Estudos indicam que a exposi¢do ao THC durante a
adolescéncia esta associada a alteragbes em regides cerebrais relacionadas ao
controle executivo, memoria, atencdo e regulacdo emocional, especialmente no
cortex pré-frontal (CPF) e hipocampo. Estudos de neuroimagem evidenciam
modificagdes na conectividade e maturagao cortical, avaliagées cognitivas apontam
prejuizos em funcdes executivas, aprendizagem, atengcdo e memoéria. Além disso, o
uso precoce de Canabis foi associado a maior risco de episddios de psicose e

esquizofrenia, majoritariamente em individuos geneticamente suscetiveis.

Conclusées: As evidéncias apontam que a exposicdo precoce ao THC pode

impactar negativamente o desenvolvimento cerebral e cognitivo, além de aumentar a



vulnerabilidade a transtornos psicoticos.
Palavras-chave: Cannabis; Tetraidrocanabinol; Neurodesenvolvimento;

Adolescéncia; Esquizofrenia.

INTRODUGAO
A adolescéncia constitui um periodo neurobioldgico crucial caracterizado por
mudangas estruturais e funcionais extensas no cérebro, incluindo a poda sinaptica,
processo pelo qual o cérebro elimina conexdes sinapticas pouco utilizadas,
fortalecendo circuitos neurais mais eficientes e refinando o funcionamento cerebral.
Além de tal processo, também ocorre o aumento da mielinizagdo e a reorganizacao
de circuitos associados a cogni¢gao, emogao e comportamento de recompensa (Bara
et al., 2021). Durante essa janela de desenvolvimento, o sistema endocanabinoide
(SE) desempenha papel modulador fundamental em processos como plasticidade
sinaptica, que corresponde a capacidade de reorganizagao sinaptica, fortalecendo
ou enfraquecendo-as em resposta a estimulos ou novas experiéncias, bem como na
neurogénese, aprendizado, regulacdo do humor e da memoaria (Lowe et al., 2021;
Brunt & Bossong, 2022). Além disso, em comparagao com a populagao em geral, as
taxas de prevaléncia do uso de Canabis no ultimo ano sdo muito maiores entre
adolescentes, a qual é usada principalmente para fins recreativos (Albaugh et al.,

2021; Rezende et al., 2023).

Os principais endocanabinoides endégenos séo: a Anandamida (AEA) e o 2-
araquidonoilglicerol (2AG), os quais participam ativamente da manutengdo do SE,
regulando processos inibitorios e excitatorios, por meio de sinalizagéo retrograda. A
introducdo de canabinoides exdgenos, notadamente o A°-tetrahidrocanabinol (A®-

THC), pode interferir nesses mecanismos, visto que a substancia apresenta elevada



afinidade com os receptores canabindides do tipo 1(CB;R), comprometendo o

desenvolvimento cerebral tipico (Bara et al., 2021; Volkow et al., 2014).

O A®-THC, principal componente psicoativo da Canabis, atua primariamente
sobre os receptores CB;R, majoritariamente distribuidos em regides criticas para a
funcdo cognitiva, como o CPF, o hipocampo e o cerebelo (Queiroz et al., 2025). A
exposicao crénica ou precoce ao A-THC tem sido associada a alteragdes
neuroadaptativas nesses circuitos, com impactos potenciais sobre memodria,
atencao, aprendizado e controle inibitorio (Brunt & Bossong., 2022; Volkow et al.,

2016).

Diversos estudos demonstraram associag¢des consistentes entre o uso precoce
ou frequente de Canabis e prejuizos cognitivos em adolescentes e adultos jovens,
trazendo indicios de que o cérebro em desenvolvimento apresenta elevada
vulnerabilidade a substancias exdgenas. E relatado que usuarios frequentes de
Canabis apresentavam desempenho significativamente inferior em testes de
memodria episddica, atencao sustentada, aprendizado verbal e fungcbes executivas,
ainda que os efeitos fossem de magnitude pequena a moderada (d = -0,25).
Importante ressaltar que parte desses déficits parece ser reversivel com abstinéncia

prolongada (Lubman et al., 2015; Scott et al., 2018).

Adicionalmente, usuarios adolescentes de Canabis apresentaram
desempenho inferior em tarefas cognitivas e diferengas funcionais na conectividade
entre o CPF dorsolateral e o cortex cingulado anterior, sugerindo altera¢gdes na
integracao funcional entre sistemas de controle executivo e emocional, apresentando
pior desempenho escolar, quando comparados com nao usuarios (Albaugh et al.,

2021; Pardini et al., 2015).



No que se refere a estrutura cerebral, o impacto da exposi¢cédo ao THC durante
a adolescéncia ainda € objeto de investigacdo. Evidéncias e estudos buscam
esclarecer possiveis associagbes entre a exposicdo ao THC alteragdes em
estruturas cerebrais relacionadas aos processos emocionais e cognitivos (Volkow et

al., 2016, Queiroz et al., 2025).

O SE participa da regulacdo de diversas fungdes fisiologicas e
comportamentais, incluindo apetite, ansiedade, resposta imune, neuroprotecgao,
desenvolvimento fetal, percepg¢ao da dor e comportamento emocional (Lowe et al.,
2021). A modulagao exdgena desse sistema durante a adolescéncia, portanto, pode
ter implicagbes amplas que extrapolam os dominios puramente cognitivos,

contribuindo para a fisiopatologia de transtornos mentais (Ibarra-Lecue et al., 2018).

Sendo assim, ligacdes entre o consumo de Canabis, e eventos semelhantes a
psicose e esquizofrenia foram identificados. E sugerido que a exposi¢do precoce
ao THC promova uma configuragao neuronal e comportamental que se assemelha a
de individuos esquizofrénicos, devido a reducdo da regulacao inibitéria-excitatéria
causada pela substancia (Renard et al., 2017; Pourebrahim et al., 2025).

A revisao investigou os efeitos da exposicdo ao A®-tetraidrocanabinol (THC)
durante a adolescéncia, e quais seus impactos sobre o desenvolvimento
neurocognitivo, com énfase em alteragdes neuroldgicas e estruturais no cérebro em
desenvolvimento, bem como sua relagdo com o desenvolvimento de episédios de

psicose e esquizofrenia.

METODOLOGIA
Tratou-se de uma revisdo narrativa de carater seletivo, com o objetivo de

analisar criticamente a producgao cientifica existente sobre os possiveis efeitos do
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uso cronico de A®-tetrahidrocanabinol (THC) no desenvolvimento cognitivo de
adolescentes. A busca por estudos foi realizada entre os meses de margo a maio de
2026, nas bases de dados cientificas internacionais amplamente reconhecidas

PubMed e SciELO.

A estratégia de busca empregou combinag¢des de palavras-chave em inglés e
portugués, utilizando operadores booleanos (AND/OR), conforme as bases
DeCS/MeSH, como: Cannabis, Tetrahydrocannabinol, @ Neurodevelopment,
Adolescence e Schizophrenia. Além da busca direta nas bases de dados, foi
empregada a técnica de busca por referéncias secundarias (snowballing), a fim de
identificar outros estudos relevantes a partir das referéncias bibliograficas dos artigos

inicialmente selecionados.

Inicialmente foram identificados 1.028 artigos nas bases de dados pesquisadas.
Apo6s a aplicacao dos filtros de inclusao — artigos publicados entre julho de 2014 e
julho de 2025, disponiveis de forma gratuita, nos idiomas portugués ou inglés, e que
abordassem diretamente a relagdo entre o uso de Canabis e seu impacto no
desenvolvimento cerebral de adolescentes - foram reduzidos para 462 artigos. Em
seguida, apds ser realizada a leitura de titulos e resumos, foram excluidos cerca de
398 artigos, por né&o contemplarem os critérios de busca. Artigos que se
apresentaram duplicados, ndo atenderam a faixa etaria, ndo abordaram diretamente
o impacto no neurodesenvolvimento, ndo abordaram o uso do THC de forma isolada
ou da Canabis como planta inteira, utilizaram o canabidiol (CBD) ou outro produto
proveniente da planta Canabis. E outros estudos que citaram o uso de outras
substancias concomitantemente, ou os quais nao relacionaram o desenvolvimento
de psicose em adolescentes ou jovens adultos com a exposigcdo a Canabis, ou

utilizavam a planta como tratamento para a doenca.



Os 56 estudos considerados elegiveis foram submetidos a leitura integral,
com base nos critérios previamente estabelecidos — foram considerados pertinentes
para a revisdo 28 artigos, dos quais 4 foram selecionados utilizando a técnica de
“snowballing” (Figura 1). Para os estudos incluidos, foram extraidos e organizados
dados como o tipo de estudo, a faixa etaria da amostra, a frequéncia e duracédo do
uso de THC, os métodos de avaliagdo cognitiva empregados e os principais

resultados identificados.

IDENTIFICAGAO DE ESTUDOS VIA BASE DE DADOS E REGISTROS
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Figura 1: Fluxograma para ldentificagéo de estudos via base de
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Fonte: Elaborado pelo autor, 2026



RESULTADOS E DISCUSSAO
A Canabis é a substéncia ilicita mais consumida no mundo, tendo havido um
grande aumento de seu uso nos ultimos anos. Por conta disso, ocorreu uma grande
mudanca na percepgdo de danos que o principal psicoativo da Canabis, o A°THC,
pode trazer, visto que um numero crescente de adolescentes e jovens adultos, uma
das principais populag¢des de risco, segue aderindo ao uso continuo da substancia

(Bara et al., 2021).

Vém crescendo o numero de evidéncias que indicam que 0 uso crbénico e
precoce de Canabis pode impactar negativamente diversos dominios da cognicao,
porém os resultados dos estudos ainda apresentam heterogeneidade na literatura.
Tal problematica pode ser atribuida aos padrées de uso, diferencas metodoldgicas,
tempo de abstinéncia, fatores genéticos, entre outras variaveis (Scott et al., 2018;

Volkow et al., 2016).

Estudos e evidéncias indicam que o uso regular de Canabis durante essa
fase esta associado a prejuizos em fungdes cognitivas como atengcdo, memoria,
velocidade de processamento, controle inibitério e fungcbes executivas, as quais
apresentam até mesmo efeitos residuais, além de estar relacionado a piores
desfechos académicos e aumento do risco de sintomas depressivos, psicoéticos e de
dependéncia quimica. Dessa forma, a exposi¢cao precoce ao THC pode interferir
negativamente em processos neurobiolégicos essenciais para o desenvolvimento

saudavel do individuo (Fischer et al., 2020, Queiroz et al., 2025; Murray et al.; 2022).

A adolescéncia representa um periodo critico de desenvolvimento cerebral,
marcado pela intensa remodelacdo sinaptica, mielinizagdo progressiva e
reorganizagdo de circuitos neurais, especialmente no CPF. Nesse contexto, o

sistema endocanabinoide (SE) exerce um papel crucial na modulagdo da



plasticidade sinaptica, atuando na regulacdo da liberagdo dos principais
neurotransmissores excitatorios e inibitérios presentes no sistema nervoso central,
glutamato e GABA, respectivamente. Ambos o0s neurotransmissores estdo
diretamente relacionados ao controle da poda sinaptica e afinamento do circuito

cerebral (Bara et al., 2021; Volkow et al., 2016; Zou & Kumar, 2018).

A exposi¢cdo a canabinoides exogenos, como o THC, pode interferir nesses
processos ao ativar de forma prolongada e nao fisiolégica os receptores CBH1,
principais receptores presentes no SE, desregulando mecanismos fisioldgicos de
sinalizagao retrograda, assim, comprometendo a agado de neurotransmissores. Tal
interferéncia pode comprometer o equilibrio excitatério-inibitério necessario para a
poda sinaptica adequada, impactando diretamente a maturagao cortical (Bara et al.,

2021; Rezende et al., 2023; Volkow et al., 2016).

Exames de ressonancia magnética funcional em estado de repouso (resting-
state fMRI) demonstraram que a administracdo aguda de Canabis contendo THC
promove reducdo da conectividade funcional em importantes redes cerebrais.
Alteragbes foram observadas em circuitos relacionados as fungdes executivas,
atencdo e memodria, o que sugere que o THC interfere na comunicagdo entre

regides cerebrais responsaveis pelo processamento cognitivo (Ertl et al., 2024).

A Figura 2 mostra a Rede de Controle Executivo (Executive Control Network,
ECN), a qual é formada por regides cerebrais interconectadas, e esta associada a
diversas fung¢des cognitivas fundamentais. Além disso, sdo apresentados graficos
demonstrando como a exposi¢cdo da mesma ao THC reduz sua conectividade com
outras regides cerebrais envolvidas no monitoramento de estimulos, processamento
sensorial e integragdo cognitiva. Os estudos demonstram que o THC de forma

isolada, reduziu a conectividade entre a ECN e o cortex cingular médio, cortex
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sensorio-motor, cértex opercular, insula e giro lingual, evidenciando o potencial do

THC em atuar em redes cerebrais essenciais (Ertl et al., 2024).
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Figura 2: Grafico comparativo de conectividade da Rede de Controle Executivo
e regides cerebrais apds administragao de A°-tetrahidrocanabinol em

adolescentes e jovens adultos
Fonte: Ertl et al., 2024

Devido a grande plasticidade neuronal, a adolescéncia trata-se de um
periodo de maior suscetibilidade a excitotoxicidade mediados pela sinalizagdo do
glutamato, o qual pode se tornar exacerbado pela exposi¢cdo ao THC. A substancia

acaba por ocasionar a diminuigao da agao inibitéria GABAérgica sobre os neurénios
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excitatérios. Evidéncias pré-clinicas sugerem que, durante a adolescéncia, ha uma

expressao cortical crescente e constante de receptores CB1, até a estabilizacdo da

maturacao cerebral na idade adulta (Blest-Hopley et al., 2020).

Reforgando tal hipotese, estudos transversais e longitudinais de Albaugh et
al., 2021, fazendo um acompanhamento durante 5 anos em adolescentes,
evidenciaram associag¢des negativas entre o uso de Canabis e a espessura do CPF
esquerdo, o qual esta diretamente ligado a tomadas de decisao, controle inibitério e

fungdes executivas.

A Figura 3 mostra associacbes entre o uso de Canabis durante a
adolescéncia e a redugcao da espessura cortical, processo ocorrido principalmente
em regides pré-frontais. A figura evidencia o afinamento cortical acelerado. Durante
o0 periodo da adolescéncia, o cortex cerebral passa por um processo gradual e
fisiolégico de afinamento, decorrente da intensa poda sinaptica e do refinamento de
circuitos neurais. Dessa forma, alteragbes no padréo e velocidade desse processo
ocasionam na eliminagao de conexdes importantes, prejudicando processos como
fungdes executivas, tomada de decisdo e controle inibitério (Albaugh et al., 2021;

Parker et al., 2020).
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Figura 3: Relacao entre a exposi¢cao ao A®-tetrahidrocanabinol com o afinamento
cortical (estudo longitudinal)
Fonte: Albaugh et al., 2021
A figura fortalece a hip6tese de uma relagéo temporal entre o uso da Canabis
e alteragdes cerebrais, como o afinamento acelerado e ndo fisioldégico dos cortex
pré-frontal direito e esquerdo, reforcando assim, que a exposicdo ao THC pode
estar associada a alteracbes em mecanismos relacionados a maturagao cerebral. O
acompanhamento longitudinal reduz a possibilidade de que as diferengas
analisadas sejam caracteristicas pré-existentes dos individuos (Albaugh et al., 2021;

Cobb Scaott J., 2023).

Roedores adolescentes submetidos a exposigdo de agonistas canabinoides,
como o THC, apresentaram densidade reduzida de espinhas dendriticas, bem como
alteracbes no comprimento e remodelacdo das mesmas, além de sinapses
GABAérgicas prejudicadas. Tais anormalidades foram observadas majoritariamente

no cortex pré-frontal e hipocampo dos animais (Rodrigues et al., 2024; Hasegawa et
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al., 2023).

Assim, a convergéncia entre os achados dos estudos transversais,
longitudinais e em modelos de roedores, sugere um padrdo de que o uso de
Canabis em idades precoces impacta na trajetéria do desenvolvimento cortical ao
longo do tempo. As principais alteragdes se deram em areas com maior prevaléncia
de receptores CB1, reforcando que o efeito do THC ocorre majoritariamente em

areas criticas do SE (Albaugh et al., 2021; Hasegawa et al., 2023).

Apesar dos achados se mostrarem consistentes, os estudos analisados
apresentam importantes limitagdes metodoldgicas. As pesquisas dependem de
medidas autorrelatadas de consumo, ocasionando em imprecisdes na quantificagao
da exposicdo ao THC de cada participante da pesquisa. Além disso, condicdes
socioecondémicas, uso concomitante de outras substancias e predisposi¢cao genética
podem influenciar os resultados observados. Outros estudos trazem estudos em
modelos animais, os quais podem nao refletir resultados que seriam observados

diretamente em adolescentes humanos.

Exposicdao ao THC e o desenvolvimento de psicose e esquizofrenia

Devido a localizagdao dos receptores CB1 nos circuitos GABAérgicos locais
do CPF, os mesmos atuam ativamente nos processos de maturacdo pré-frontal,
mantendo o equilibrio da atividade neuronal excitatéria/inibitéria e os estados
oscilatérios corticais associados. O comprometimento no desenvolvimento da
sinalizagdo dos CB1 no CPF e da fungdo GABAérgica, ao serem associadas,
possuem o potencial de causar desinibigdo pré-frontal patoldgica, estado ligado ao

aparecimento da esquizofrenia (Renard et al., 2017).
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Evidéncias sugerem que os efeitos do THC estdo associados a alteragdes no
sistema dopaminérgico, principal hipotese na fisiopatologia da esquizofrenia. A
ativagao dos receptores CB1 influencia, mesmo que indiretamente, na liberagéo de
dopamina, promovendo alteragcbes nado fisiologicas na sinalizagdo do
neurotransmissor. Além disso, observacdes epidemioldgicas tém demonstrado
consistentemente uma forte associagcdo positiva e dose-dependente entre a
exposicao ao THC e o risco de transtornos psicoticos (Vaucher et al., 2018, Zador et

al., 2019).

A suscetibilidade aos efeitos da exposicao ao THC se mostra influenciada por
fatores genéticos, com énfase nos genes COMT, relacionado a degradagao da
dopamina no cértex pré-frontal e AKT1, o qual atua em vias relacionadas a
sinalizagdo dopaminérgica. Evidéncias sugerem que variantes desses genes podem
aumentar a vulnerabilidade aos efeitos do THC, especialmente quando a exposigcao
ocorre durante a adolescéncia. Dessa forma, o uso precoce de Canabis pode atuar
como um fator desencadeante de sintomas psicoticos em individuos geneticamente

predispostos (Figura 4) (Renard et al., 2014, Volkow et al., 2014).
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Figura 4. Esquema representativo dos mecanismos neurobioldgicos
potencialmente envolvidos na associagcao entre exposi¢ao precoce ao A°-
tetrahidrocanabinol e aumento da vulnerabilidade ao desenvolvimento de sintomas

psicoticos e esquizofrenia.

Fonte: Elaborado pelo autor com auxilio de inteligéncia artificial
(ChatGPT), 2026.

Um estudo comparando pacientes usuarios de Canabis com esquizofrenia a
pacientes nao usuarios, constatou que os pacientes usuarios de Canabis
apresentavam taxas mais elevadas de psicose em seus histéricos familiares. Tais
dados mostram que o fator genético faz com que haja uma vulnerabilidade pré-

existente ao transtorno mental (Manseau & Goff; 2015, Zador et al., 2019; Lu H.C;

Mackie K, 2021).
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Foi analisada a concentracdo de metabdlitos canabinoides no cabelo de
pacientes com episodios de alucinagdes auditivas ou visuais, e foi apontada uma
associacao positiva entre a concentracdo de metabdlitos canabinoides presentes no
cabelo e a frequéncia dos episddios e sintomas de esquizofrenia. Também foi
constatado que os sintomas de psicose persistiram por cerca de trés meses apds a

interrupcéo do uso de Canabis (Urits et al., 2021).

Além destes achados, estudos em pacientes com esquizofrenia revelaram
alteracdes na disponibilidade, densidade e expressao de mRNA do receptor CB1
e nos niveis de endocanabinoides dos tecidos cerebrais e no LCR (liquido
cefalorraquidiano) dos mesmos. Foi demonstrado também, que a administracéo
intravenosa de THC a individuos saudaveis pode induzir diretamente tanto os
sintomas subjetivos de psicose quanto sintomas avaliados qualitativamente pela

Escala de Sintomas Positivos e Negativos (PANSS) (Urits et al., 2021; Zador et al.,

2019).
Autor / Ano Principais evidéncias
Bara et al., 2021 O THC interfere regulagdo dos neurotransmissores GABA e
glutamato, o que prejudica a poda e plasticidade sinaptica, e
impacta no neurodesenvolvimento.
Scott et al., 2018/ A exposicdo precoce ao THC esta associada a prejuizos

Volkow et al., 2016 cognitivos. Ha heterogeneidade entre os estudos devido a fatores

metodolégicos e individuais.

Fischer et al.,2020

/ Queiroz et al. Adolescentes expostos ao THC apresentam desempenho
2025 / Murray et reduzido em atencdo, memoria, fungbes executivas, além de
al., 2022. maior risco de sintomas psicéticos e dependéncia.

Ertl et al., 2024 O THC reduz a conectividade funcional da Rede de Controle

Executivo com outras regides cerebrais responsaveis por fungdes
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executivas, atencdo, memoria e controle inibitério.

Blest-Hopley et al.,
2020

A adolescéncia apresenta maior expressao de receptores CB1,
principal alvo do THC, tornando o cérebro mais suscetivel aos

efeitos da substancia.

Albaugh et al,,
2021

O uso de Canabis esta associado ao afinamento acelerado do cortex
pré-frontal, regido marcada pela presenca de receptores CB4, e

ligada a tomada de decis&o e controle inibitorio.

Parker et al., 2020

Alteracbes no padrao fisiolégico do afinamento cortical podem

comprometer a consolidagdo de fungbes executivas e o0

desenvolvimento cerebral.

Rodrigues et al,
2024 |/ Hasegawa
et al., 2023

A exposicdo ao THC interfere em sinapses GABAérgicas,
prejudicando na remodelacao sinaptica, majoritariamente em areas

como o cortex pré-frontal e hipocampo.

Renard et al., 2017

A exposicdo ao THC durante a adolescéncia interfere em circuitos
inibitérios do cértex pré-frontal, favorecendo assim, a desinibigao

cortical, mecanismo relacionado a esquizofrenia.

Vaucher et al,
2018 / Zador et al.,
2019

Ha uma associacao positiva e dose-dependente entre exposicdo ao
THC e maior risco de transtornos psicéticos, envolvendo alteragdes

principalmente na via dopaminérgica.

Renard et al., 2014
!/ Volkow et al.,
2014

Polimorfismos nos genes COMT e AKT1 aumentam a vulnerabilidade
aos efeitos do THC, principalmente quando a exposi¢do ocorre em

idades precoces.

Manseau & Goff,
2015 / Zador et al.,
2019; / Lu &
Mackie, 2021

Usuarios de Canabis com esquizofrenia apresentam maior
prevaléncia da doenga no historico familiar, fortalecendo a hipétese

de predisposicao genética.

Urits et al., 2021

Associagdo positiva entre concentragdes de  metabdlitos

canabinoides em pacientes com maior frequéncia de alucinagdes e

persisténcia de episodios de psicose.
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Pacientes com esquizofrenia exibem alteracbes no seu sistema
Urits et al., 2021 / g ¢

i endocanabinoide, e a administragao do THC intravenoso é capaz de
Zador et al., 2019

induzir sintomas psicéticos em individuos.

Tabela 1: Sintese de principais evidéncias sobre os efeitos da exposi¢ao ao

A®-tetrahidrocanabinol (THC) durante a adolescéncia

Fonte: Elaborado pelo autor, 2026

CONCLUSAO
Essa revisdo evidencia que a exposi¢cao ao A°-tetraidrocanabinol (THC) durante a
adolescéncia esta associada a alteragdes relevantes no neurodesenvolvimento. Os
estudos analisados apontam prejuizos principalmente em memoria, atencao,
aprendizagem, funcbes executivas, tomadas de decisdo e controle inibitdrio,
sugerindo que a exposicdo ao THC durante a adolescéncia pode interferir
negativamente na aquisicéo e consolidacado de habilidades cognitivas fundamentais.
Os achados indicam que a exposi¢ao ao THC durante a adolescéncia pode interferir
em mecanismos neurobiolégicos fundamentais para a maturagcdo cerebral,
contribuindo para alteragcbes cognitivas, estruturais e funcionais, além de aumentar a
vulnerabilidade ao desenvolvimento de transtornos psicéticos em individuos
predispostos. Esses resultados reforcam a importancia de estratégias de prevencao
voltadas ao uso precoce da substancia e da ampliacdo das pesquisas sobre seus
efeitos a longo prazo.
Porém, é necessario que sejam reconhecidas as limitacbes e variaveis que os
estudos apresentam, as quais podem influenciar nos resultados, nos impedindo de

afirmar causalidade definitiva.
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