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1. INTRODUCCION

1.1. PSIQUIATRIiA-TRASTORNOS MENTALES

La psiquiatria es la ciencia médica que se encarga del origen, diagnostico,
tratamiento y prevencion de los trastornos mentales (1). Los trastornos mentales
vienen definidos por el DSM-V (manual diagndstico y estadistico de los trastornos
mentales) como sindromes con una alteracion del estado cognitivo, la regulacion
emocional o del comportamiento, que refleja una disfuncion clinicamente

significativa de los procesos psicoldgicos, bioldgicos o del desarrollo (2).

Varios de estos trastornos pueden compartir caracteristicas clinicas e incluirse dentro
de una categoria diagnostica propia como es el caso del espectro de la esquizofrenia

y otras psicosis (2).
1.2. TRASTORNOS DEL ESPECTRO DE LA ESQUIZOFRENIA
1.2.1. Esquizofrenia

La representante por excelencia es la esquizofrenia, una patologia que incluye
cambios en la percepcidon, la emocidon, la cognicidon, el pensamiento y el

comportamiento del individuo (3).

Segun los criterios del DSM-V (2), debe manifestarse con al menos dos de los
siguientes sintomas: delirios, alucinaciones, discurso desorganizado, comportamiento
motor desorganizado o catatonico y sintomas negativos como la expresion emotiva
disminuida o abulia, siendo obligatoria la presencia de uno de los tres primeros
sintomas. Para diagnosticarla, los signos deben persistir durante un minimo de seis
meses, en el que pueden incluirse periodos de sintomas prodrémicos y debe existir

un deterioro del rendimiento social, ocupacional o interpersonal.

Se estima que mas de 21 millones de personas estan afectadas, las cuales suelen estar
estigmatizadas y discriminadas por esta enfermedad (4). Suele empezar antes de los
25 afios de edad y persiste durante toda la vida con un curso de exacerbaciones y
remisiones. Su tratamiento consiste en la toma de antipsicdticos combinada con

intervenciones psicosociales (3).



Es uno de los trastornos mentales graves mds habituales, pero la esencia de su
naturaleza sigue sin estar dilucidada. Mientras que es poco probable que se deba a
una causa unica, se ha identificado una mayor tasa de prevalencia entre los parientes
bioldgicos de los afectados por este trastorno. En el caso de los gemelos
monocigoticos, que tienen un legado genético idéntico, se presenta aproximadamente
un 50% de tasa de concordancia para la esquizofrenia (3). Este hecho hace intuir la
existencia de factores genéticos que potencien la predisposicion a padecer esta
enfermedad. No obstante, todavia no hay evidencias concluyentes de cual es el gen o
genes cuya alteracion conduce al desarrollo de la esquizofrenia, pero empiezan a
acumularse evidencias sobre la implicacion de algunos de ellos. (5). Ademas, los
datos obtenidos de gemelos monocigéticos demuestran claramente que las personas
genéticamente vulnerables no tienen por qué desarrollar la esquizofrenia, debiendo

ser necesaria la implicacion de otros factores (3).
1.2.2. Otros trastornos del espectro de la esquizofrenia

Como ya se ha comentado previamente, la esquizofrenia se encuentra dentro de los
trastornos del espectro de la esquizofrenia y otras psicosis (TEE). Estos trastornos
comparten la presencia de al menos uno de estos cuatro sintomas: alucinaciones,
delirios, comportamiento desorganizado y sintoma negativos (2). Las enfermedades
que estan dentro de este grupo, ademds de la esquizofrenia, son los incluidos en la
Tabla 1. Ademads, también existen otros dentro de este espectro menos prevalentes

como son:

e C(Catatonia asociada a otro trastorno mental (especificador de catatonia)

e Trastorno catatonico debido a otra afeccion médica

e (Catatonia no especificada

e Otros trastornos no especificados del espectro de la esquizofrenia.

e Trastorno psicotico inducido por sustancias/medicamentos: como se ha
explicado previamente es la inica que es debida al efecto agudo y transitorio de
la sustancia empleada. En este trabajo se va a tomar como un diagnostico fuera
del espectro de la esquizofrenia para poder diferenciar esta patologia de todas
aquellas que no son debidas al efecto causal de la droga en cuestion.

e Trastorno psicotico debido a otra afeccion médica.



Tabla 1. Diagnéstico y evolucion de los trastornos del espectro de la esquizofrenia. Solo se incluyen
aquellos trastornos mas prevalentes, obviandose la esquizofrenia y la psicosis inducida por alguna sustancia, la
primera, porque ha sido explicada anteriormente y, la segunda, porque en este trabajo se va a sacar del

espectro de la esquizofrenia para poder diferenciarla ya que es la Unica que se atribuye al efecto fisiologico de

una sustancia.

DIAGNOSTICO (2)

EVOLUCION (3)

T. delirante

T. Esquizoafectivo

T. Esquizotipico

T. esquizofreniforme

T. psicético breve

T. no especificado de la
esquizofrenia

Uno o mas delirios de al menos un mes de
duracién (no cumplen los criterios de la
esquizofrenia).

Episodio afectivo (bien depresivo o bien
maniaco) que cursa simultaneamente con
sintomas propios de la esquizofrenia. Debe
haber un periodo minimo de dos o mas
semanas con delirios o alucinaciones en
ausencia de un episodio mayor del estado
de animo.

Patron dominante de deficiencias sociales e
interpersonales que se manifiesta por un
malestar agudo y poca capacidad para las
relaciones estrechas, asi como por
distorsiones cognitivas o perceptivas y
comportamiento excéntrico, que comienza
en las primeras etapas de la vida adulta.

2 0 mas sintomas propios de la
esquizofrenia que duran al menos 1 mes,
pero menos de 6 meses.

1 (0 mas) sintomas propios de la
esquizofrenia que duran al menos un dia,
pero menos de un mes de duracién y con
retorno total al grado de funcionamiento
previo a la enfermedad.

Cuadros en los que predominan los
sintomas caracteristicos de un trastorno del
espectro de la esquizofrenia que causan
deterioro en lo social, laboral u otras areas
importantes del funcionamiento, pero que no
cumplen todos los criterios de ninguno de los
anteriores trastornos citados.

Evolucion crénica.

Evolucion incierta pero dada
la definicion del diagnostico

cabria esperar que

evolucionaran a:

- Trastorno del animo
episadico.

- Esquizofrenia.

- Desarrollo intermedio

entre estos dos.

La mayoria se mantiene con
esta personalidad estable a lo
largo de sus vidas.

Existe una progresion de la
esquizofrenia entre el 60 y el
80% de estos.

Es relativamente raro y tiende
a aparecer en situaciones de
estrés o cambios agudos del
estado de animo.




1.2.3. Cannabis y su relacion con la psicosis

De acuerdo con la bibliografia encontrada (5-7), se ha observado que el consumo de
ciertas drogas, especialmente el cannabis, se relacionan con el desarrollo de

trastornos del espectro de la esquizofrenia.

Sin embargo, la mayoria de los estudios se muestran de acuerdo en que el cannabis
no constituye un factor necesario ni suficiente para producir un trastorno psicotico
persistente, sino que actiia sobre otros factores (genéticos y/o psicosociales) para
influir en el desarrollo de la psicosis (5,8). También demuestran que el consumo del
cannabis puede aumentar en 2-3 veces el riesgo de aparicion de esquizofrenia, siendo
la explicacion mas plausible la interaccion con dichas vulnerabilidades genéticas y
ambientales (5). Lorenzo et al., 2009 (9) describe al cannabis como un posible factor
desencadenante en donde al interactuar con la vulnerabilidad genética y/o psicosocial
del individuo, da pie para que se produzca un primer episodio psicotico que persiste

una vez eliminada la sustancia del organismo.

No obstante, el consumo de cannabis es capaz de producir sintomas psicéticos de
manera directa o causal, dando un cuadro de corta duracién y que cede con la
abstinencia prolongada de la sustancia. Esta entidad se denomina psicosis toxica por
cannabis o psicosis inducida por cannabis, la cual difiere de los otros trastornos del
espectro de la esquizofrenia ya que en estos el cannabis no es la causa de su

desarrollo y porque el cuadro persiste una vez eliminada la droga (5,9).
1.3. PSICOSIS INDUCIDA POR SUSTANCIAS:

Como ya se ha descrito previamente, sustancias nocivas como el cannabis, las
anfetaminas o el alcohol poseen la capacidad de producir de manera directa sintomas
psicoticos pudiendo dar un cuadro denominado psicosis inducida por sustancias o
psicosis toxica (10-12). Un trastorno que de acuerdo al DSM-V se encuentra dentro
de los trastornos del espectro de la esquizofrenia. Se trata de delirios o alucinaciones
que aparecen durante o poco después de la exposicion o abstinencia de una sustancia
y que causan un malestar clinicamente significativo o un deterioro socio-laboral del
individuo que lo padece. Deben existir pruebas a partir de la historia clinica, la

exploracion fisica y/o las pruebas de laboratorio que confirmen que estos sintomas se



desarrollan durante ese intervalo de tiempo. Ademas, la incapacidad que produce es

autolimitada ya que se resuelve al retirar el agente implicado (2).

Este trastorno ha experimentado un aumento en su incidencia durante las Ultimas
décadas (13), asi como en el nimero de ingresos hospitalarios (14). Su tratamiento se
basa en la toma de antipsicéticos para el control de la conducta psicotica o agresiva,
aunque las benzodiacepinas también pueden ser utiles para controlar la ansiedad o la

agitacion. (3)

1.3.1. Dificultad en diferenciar una psicosis inducida por cannabis de una

psicosis primaria en consumidores de cannabis

Es importante diferenciar si un primer episodio de psicosis en consumidores de
drogas se debe a una psicosis toxica o a una psicosis primaria (es decir, que los
sintomas no se deben al efecto directo del téxico) ya que puede complicar el
diagnostico y por consiguiente dificultar el uso del tratamiento mas adecuado (15). El
hecho de que el diagndstico diferencial sea tan dificil se debe en parte a que los
efectos de las sustancias producen cuadros psiquidtricos muy parecidos a los
trastornos psicéticos primarios y porque los trastornos por consumo de sustancias
han sido un campo poco tratado por la psiquiatria (5). Los resultados de El-Serafi et
al., 2014 (16) respaldan la evidencia de que el analisis de las funciones cognitivas, de
la personalidad y la evaluacion clinica distinguen la esquizofrenia de la psicosis
inducida por el cannabis, afirmando que esta ultima presenta mejor funcion cognitiva

y menor sintomatologia psicopatologica general con respecto a la esquizofrenia.

En el estudio de Fraser et al., 2012 (15) se realizé el método PRISM IV, un tipo de
entrevista clinica estructurada del DMS-IV que facilitaba la diferenciacion entre
estas dos entidades, sefialando que los pacientes con psicosis tdxica consumian
mayores cantidades de drogas y tenian un mejor insight (esto es, grado de
consciencia de la enfermedad) que aquellos que padecian una psicosis primaria. Por
el contrario, la persistencia de los sintomas psicéticos durante un periodo de tiempo
sustancial tras cesar la exposicion a la droga, tener antecedentes de episodios previos
no relacionados con sustancias y que los sintomas fueran anteriores al inicio del

consumo de la droga eran indicativos de un trastorno psicotico primario (2).



1.4. PSICOSIS TOXICA Y SU EVOLUCION POSTERIOR A UN
TRASTORNO DEL ESPECTRO DE LA ESQUIZOFRENIA

Se ha descrito que los pacientes con psicosis toxica tienen un riesgo aumentado de

evolucionar a posteriori a un trastorno del espectro de la esquizofrenia (10, 17-19).

Algunos estudios calculan que alrededor del 44-46% de estas personas acaban
desarrollando un TEE, siendo la mayoria de los cambios diagndsticos hacia la
esquizofrenia (10,17). Otros (20) hablan de cifras inferiores, de alrededor de un 30%.
La mayoria de estas conversiones se producian durante los tres afios siguientes al

primer episodio de psicosis toxica (10, 17-18).

No obstante, el curso de las psicosis toxicas y su implicacién prondstica es un area

que requiere mayor investigacion debido a la poca informacion existente (20-21).
1.4.1. Diferencias seguin la sustancia empleada.

El riesgo de conversion de esta patologia a la esquizofrenia varia seglin la sustancia
empleada, siendo el cannabis la droga que mayor tasa de conversidon mostraba
(probabilidad del 46%) respecto a otras como las anfetaminas (30%) o el alcohol
(5%) (17). Sin embargo, existen estudios contradictorios que ofrecen tasas de
conversion similares entre las diferentes sustancias (18,22), asi como en pacientes

politoxicémanos (18).

1.4.2. Analisis de posibles factores que jueguen un papel en el desarrollo

posterior de un trastorno del espectro de la esquizofrenia.

Varias investigaciones han analizado diferentes variables como los dias de
hospitalizacion, el género, antecedentes familiares, la edad... para determinar si son
factores que influyen a que una psicosis toxica evolucione a un TEE no inducido por

sustancias.

Se han encontrado resultados dispares. Por ejemplo, algunos estudios comentan que
el sexo masculino (10,18), una edad mas temprana (10,18,23) y un mayor niimero de
dias de hospitalizacién en un primer episodio de psicosis toxica (18,23) presentan un
riesgo aumentado de transicion a la esquizofrenia. Sin embargo, un estudio finlandés

afirma que el género no influye de manera significativa, pero si que el paciente tenga



menor edad. Ademads, observa que los ingresos de entre 1-4 semanas estaban mas
relacionados con la evolucion a un trastorno psicotico cronico que aquellos que
tuvieron estancias mas cortas o mas largas (17). También, hay otros estudios que
sefialan que tener antecedentes familiares de enfermedad mental hace mas probable
que los pacientes con psicosis inducida por sustancias evolucionen posteriormente a
un TEE (24-25). Todos estos factores pueden ser predictores de esta conversion, sin

embargo todavia hay pocos estudios que hayan analizado estas variables.

2. OBJETIVOS

En este trabajo se ha realizado un seguimiento de los pacientes que han padecido un
cuadro de psicosis toxica donde el cannabis haya sido una de las drogas consumidas
y se ha estudiado su relacion con el desarrollo a largo plazo de un trastorno del

espectro de la esquizofrenia.

Para ello, se han marcado una serie de objetivos especificos. Por un lado, investigar
el porcentaje de conversiones a un trastorno del espectro de la esquizofrenia en los
pacientes que han padecido previamente un episodio de psicosis toxica, donde el
cannabis sea una de las drogas de consumo. También, determinar cudl es el trastorno
del espectro de la esquizofrenia que mas frecuentemente se diagnostica en estos
pacientes y definir el periodo del seguimiento en el que mayor proporcion de
cambios diagndsticos se producen. Por ultimo, analizar las variables: género, edad de
inicio de la psicosis toxica y nimero de dias hospitalizados durante el episodio de
psicosis toxica asi como de los antecedentes familiares psiquidtricos de estos

pacientes y discutir su implicacion en esta conversion.

Este trabajo estudia especialmente el cannabis en lugar de otras sustancias como las
anfetaminas o la cocaina puesto que se trata de la droga ilegal mas consumida en
Europa, siendo Espafia uno de los paises en los que mayor prevalencia existe (26)
(Figura 1). Ademas, algunos estudios (10,17) indican que es la droga que posee
mayor probabilidad de conversion a un TEE en pacientes que hayan sufrido un

cuadro de psicosis toxica.
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Figura 1. Prevalencia del consumo de cannabis en adultos jovenes de 15-34 afios en Europa en el aio
2017. Datos extraidos del informe europeo sobre drogas y toxicomanias (26).

3. MATERIAL Y METODOS

La metodologia empleada en este trabajo ha sido la realizacion de un estudio en el
Hospital Universitario de Basurto de pacientes diagnosticados de psicosis toxica
donde el cannabis sea una de las drogas consumidas y la realizacion de una busqueda
bibliografica para responder a las cuestiones que se han planteado en los objetivos y

poder compararlos con los resultados obtenidos del estudio.
3.1. ESTUDIO
3.1.1. Tipo de estudio

Se trata de un estudio descriptivo y analitico de caracter retrospectivo de

seguimiento de una cohorte.
3.1.2. Poblacion de estudio y criterios de inclusion y exclusion

Se estudiaron todos los pacientes que fueron ingresados en la Unidad de agudos del
Servicio de Psiquiatria durante el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2002 al
31 de diciembre de 2015 y se recogieron aquellos que fueron diagnosticados en el
informe de alta de psicosis inducida por cannabis o por policonsumo donde el

cannabis era una de las drogas consumidas.



Los criterios de inclusion para poder participar en el estudio eran los siguientes:

e Ser mayor de 18 afios.

e Tener un diagndstico al alta de psicosis toxica en donde el cannabis fuera una de
las drogas de consumo.

e Estar ingresado en la Unidad de Agudos de Psiquiatria del H.U. de Basurto en el
periodo comprendido entre el 1 de enero de 2002 y el 31 de diciembre de 2015.

Sin embargo, los criterios de exclusion y por tanto que no podian formar parte del

estudio eran aquellos que cumpliera una de las siguientes condiciones:

e Ser menor de 18 afos.
e Haber padecido un episodio psicético previo.
e Tener un diagndstico al alta de psicosis toxica en donde el cannabis no fuera una

de las drogas de consumo.

Tras el cumplimiento de estos criterios de seleccion, la muestra final de pacientes

que se obtuvo para analizar en el estudio fue de 67 pacientes (n=67).
3.1.3. Procedimiento del estudio

Para la recogida de los datos de los pacientes a estudio, se obtuvieron las historias
clinicas de estos ya disociadas junto al tutor. Estos pacientes debian tener un
diagnostico de psicosis toxica o inducida por sustancias en el informe de alta de
hospitalizacion, los cuales seguian los criterios diagndsticos del DSM IV (-TR)
durante todo el periodo del estudio. Ademads, para determinar la droga causante del
cuadro se han observado las analiticas de toxicos en orina para conseguir resultados
mas fiables que si se hicieran solo mediante preguntas, ya que el paciente puede
mentir al profesional sanitario o bien no recordar que sustancias fueron consumidas
previo al episodio. Los tdxicos considerados fueron el cannabis o THC, opiaceos,

anfetaminas, cocaina y alcohol.

Se ha hecho un seguimiento en el tiempo en las historias de estos pacientes y se ha
registrado los datos de aquellos individuos con un diagnoéstico en el informe de alta
de hospitalizacion de trastorno del espectro de la esquizofrenia o trastorno psicético

primario (no inducido por ninguna sustancia). Se ha considerado trastorno del



10

espectro de la esquizofrenia todos aquellos diagnosticos incluidos en este espectro
dentro de la guia DSM-V, salvo la psicosis inducida por sustancias que la separamos

para poder diferenciar aquellas inducidas por drogas de las que no lo son.
3.1.4. Variables

Se han recogido de las historias clinicas de estos pacientes las siguientes variables:
edad de inicio del episodio de psicosis toxica, género, estado civil, situacion laboral,
antecedentes familiares, tiempo de la estancia hospitalaria del cuadro de psicosis
toxica, trastorno especifico del espectro de la esquizofrenia diagnosticado en la
evolucion de estos pacientes y el intervalo de tiempo en el que se produjo la

conversion a un TEE.
3.1.5. Analisis estadistico:

Se ha empleado el programa SPSS como herramienta para el andlisis estadistico. Se
ha realizado un analisis descriptivo (media, porcentaje, desviacion estandar) de todas
las variables. Aquellas cuantitativas se describian mediante media y desviacion
estandar y las categéricas en frecuencias y porcentajes. Por otra parte, se han
utilizado las herramientas estadisticas ANOVA, Chi-cuadrado y prueba de Fisher
para calcular si las variables; edad de inicio, duracién del ingreso de la psicosis
toxica, sexo y antecedentes familiares presentan diferencias significativas entre
aquellos que desarrollan un trastorno del espectro de la esquizofrenia y los que no. El
test de ANOVA se emple6 para la edad de inicio y la duracion del ingreso y el Chi-
cuadrado asi como la prueba de Fisher para las variables; sexo y antecedentes
familiares. Se ha considerado que para que exista un resultado significativo, la p de

significacion debe ser menor de 0,05.
3.2. BUSQUEDA BIBLIOGRAFICA:
3.2.1. Estrategia de busqueda

La estrategia de busqueda para realizar esta revision ha tenido como objetivo
conseguir la mejor informacién sobre la psicosis inducida por cannabis y su

evolucion posterior a un trastorno del espectro de la esquizofrenia.
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Se ha utilizado la base de datos Pubmed para conseguir los articulos relacionados con
este tema y se han aplicado unos términos con el fin de seleccionar los articulos mas

especificos y destacar aquellos utiles para este trabajo.

Se ha empleado la opcion “busqueda avanzada” introduciendo los términos
“substance-induced psychosis” y “cannabis-induced psychosis” de forma que
aparezcan dentro del titulo o el abstract. También se han afadido a esta busqueda los
términos “follow-up”, “cannabis”, “etiology” y “risk factor” para que se enfoque de
manera mas especifica el campo que se va a investigar en este trabajo. Lo criterios de

inclusion fueron:

- Idioma: textos publicados en inglés

- Especies: en humanos.
De este modo, se encontraron 69 articulos siendo la estrategia de busqueda final:
((substance-induced psychosis[Title/Abstract] OR cannabis-induced
psychosis[Title/Abstract])) AND (follow-up OR cannabis OR etiology OR risk
factor).

Tras la obtencion de los articulos en la busqueda, se aplicaron los criterios de
seleccion segin los objetivos definidos en la seccion 2, y se desecharon aquellos

articulos no relacionados especificamente con la tematica.
3.2.2. Otras fuentes

Ademas, se utiliz6 material de soporte como libros, la pagina web del Observatorio
Europeo de Drogas y Toxicomanias, el manual diagndstico del DSM-V y la pagina
web de la OMS para tener mayor informacion tanto del consumo actual del cannabis,
de su implicacion en los trastornos del espectro de la esquizofrenia y de la psicosis

inducida por esta sustancia.
4. RESULTADOS

Un total de 67 pacientes sin historia previa de psicosis fueron hospitalizados en el
Hospital Universitario de Basurto por un episodio de psicosis toxica con consumo de
cannabis en el periodo comprendido entre el 1 de enero de 2002 y el 31 de diciembre

de 2015.
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De la muestra (n=67), la edad media del diagndstico fue de 31,8 afios, con una
desviacion estandar (DE) de 10,1 afios. 59 (88,1%) eran hombres. La duracion media
de la estancia hospitalaria fue de 11,78 dias (DE 7,6 dias). Un total de 22 sujetos
tenian antecedentes familiares de enfermedad mental (32,8%). La mayoria de los
pacientes (38,8%) eran activos profesionalmente y estaban solteros (46,3%) aunque
un 31,3% y un 23,9% respectivamente no se especificaba en la historia ninguna de

estas dos variables (Tabla 2).

De los 67 sujetos a estudio, 26 (38,8%) ingresaron posteriormente en el hospital con
un diagnostico al alta de evolucion a un trastorno del espectro de la esquizofrenia,
siendo 24 de ellos (92,3%) hombres. El tiempo medio desde el primer episodio hasta
el diagnéstico de TEE fue de 31 meses (DE 24,3 meses). Ademds se ha registrado
que el 42,3 % del total de las conversiones a un trastorno psicético primario se
produjeron durante los dos primeros afios de seguimiento, el 73,1% y el 84,6%
durante los tres y cuatro primeros afios respectivamente, quedando Unicamente el
15,4% restante por encima de ese intervalo de tiempo (Tabla 3). El estado civil, la
situacion laboral y los antecedentes familiares junto con los datos comentados se

muestran en la (Tabla 4).

Tabla 2. Analisis descriptivo de los pacientes diagnosticados de psicosis inducida por cannabis o
policonsumo donde el cannabis es una droga de abuso. Estudio de las variables sociodemograficas (edad,

sexo, estado civil y situacién laboral), antecedentes familiares de enfermedad mental y dias de estancia

hospitalaria.

Psicosis toxica por cannabis o en
policonsumo con cannabis (n=67)

Media de edad de inicio (afios, DE) 31,81 (10,1)

Género (n, %)

- Hombre 59 (88,1)

- Mujer 8 (11,9)

Estado civil (n, %)

- Soltero 31(46,3)

- Casado 9(134)

- Divorciado 11(16,4)

- No especificado 16 (23,9)
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Situacion laboral (n, %)
- Activo
- Inactivo
- Incapacidad laboral
- No especificado

Media del tiempo de la estancia hospitalaria
(dias, DE)

Antecedentes familiares de enfermedad
mental (n, %)

8,8)
8,4)
5
1,

)

6(3
9(2
101
1(3

)
21(31,3)

11,78 (7,6)

22 (32,8)

Tabla 3. Intervalo de tiempo en el que se realizaron los diagndsticos de evolucion a un TEE en los

pacientes que habian sufrido un episodio de psicosis toxica con consumo de cannabis (n=26). Tabla de

frecuencias y porcentajes acumulados de estas conversiones en el tiempo.

Frecuencia (n)

Porcentaje acumulado (%)

—_

<2 aiios

2°- 3° afios
3°-4° afios

4 0 mas anos

S o —

42,3
73,1
84,6
100,0

El trastorno de conversion mas frecuente fue la esquizofrenia (46,2%) seguida del

trastornos psicotico no especificado (34,6%), del trastorno esquizofreniforme

(11,5%) y finalmente del trastorno delirante (7.7%) (Figura 2).

) -

M Esquizofrenia

@ Trastorno delirante

OTrastorno esquizofreniforme

@ Trastorno psicético no
especificado

Figura 2. Trastornos del espectro de la esquizofrenia diagnosticados en el seguimiento de pacientes que

habian sufrido un episodio de psicosis téxica con consumo de cannabis. Grafica con los porcentajes de

cada uno de los trastornos.
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Tabla 4. Andlisis descriptivo de las conversiones diagndsticas en pacientes que han padecido un
episodio de psicosis inducida por cannabis o policonsumo donde el cannabis es una droga de abuso.
Estudio de las variables sociodemograficas (sexo, estado civil y situacion laboral), tiempo desde el primer

episodio de psicosis tdxica hasta el desarrollo de un TEE y antecedentes familiares de enfermedad mental.

Trastorno del espectro de la esquizofrenia

(n=26)

Género (n, %) 24 (92,3)
- Hombre 2(7,7)
- Mujer

Estado civil (n, %)

- Soltero 12 (46,2)
- Casado 2(7,7)
- Divorciado 6(23,1)
- No especificado 6(23,1)
Situacion laboral (n, %)

- Activo 8 (38,8)
- Inactivo 10 (28,4)
- No especificado 8 (30,8)

Media del tiempo desde el 1° episodio hasta

31,03 (24,37)

el trastorno del espectro de la
esquizofrenia (meses, DE)

Antecedentes familiares de enfermedad 9(38,8)
mental
(n, %)

Por otra parte, se realizd un analisis comparativo entre aquellos con historia de
psicosis toxica con consumo de cannabis que acabaron padeciendo un trastorno del

espectro de la esquizofrenia y aquellos que no tuvieron esta conversion diagnostica.

La edad de inicio de aquellos que tuvieron conversion diagnodstica fue de 33,2 (DE
10,5) afos frente a los 30,9 (9,9) afios de aquellos que no la desarrollaron (p=0,363).
Este resultado no fue significativo. Asimismo, no se encontraron diferencias
significativas para ninguna de las demas variables estudiadas (género, duracion de la
estancia hospitalaria, antecedentes familiares) (p>0,05), tal y como se puede

observar en la Tabla 5.
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Tabla 5. Estudio comparativo entre los pacientes que tras un episodio de psicosis toxica con consumo
de cannabis desarrollaron un TEE y los que no la desarrollaron. Andlisis de las variables: edad de inicio y

dias de ingreso durante el episodio psicosis toxica, sexo y antecedentes familiares.

Conversion a trastorno del

Diagnéstico estable espectro de la esquizofrenia
(n=41) (n=26)
Media de edad de 30,9(9,9) 33,23 (10,48) p=0,363
inicio (afios, DE)
Género (n, %)
- Hombre 35(59,3) 24 (40,7) p=0,469
- Mujer 6 (75) 2 (25)

Media de duracion
de la estancia 10,64 13,73 p=0,116
hospitalaria (dias)

Antecedentes
familiares de 13 (59,1) 9(40,9) p=1
trastorno mental

5. DISCUSION

5.1. EVOLUCION DE LA PSICOSIS INDUCIDA POR CANNABIS A UN
TRASTORNO DEL ESPECTRO DE LA ESQUIZOFRENIA

Se ha sefialado que los pacientes que han sufrido un episodio de psicosis inducida
por drogas, incluida el cannabis, tienen riesgo de desarrollar a posteriori un trastorno

del espectro de la esquizofrenia (10-11, 16-18, 20, 22, 24-25, 27-28).

El estudio realizado en el Hospital Universitario de Basurto obtuvo que el 38,8% de
los pacientes que padecieron un episodio de psicosis inducida por cannabis o por
sustancias donde el cannabis era una de las drogas de consumo acabaron
evolucionando a un trastorno del espectro de la esquizofrenia. Estos resultados se
asemejan a los encontrados en otros estudios, que determinaban unos porcentajes de
alrededor del 30% al 50% de conversiones. Es el caso del estudio de Arendt et al.,

2005 (10) que fue uno de los primeros en afirmar que la psicosis toxica por cannabis
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era uno de los pasos para desarrollar mas tarde un TEE. Encontraron que de 535
pacientes diagnosticados de psicosis inducida por cannabis, el 44,5% desarrollaron
un TEE. Més tarde, ampliaron la muestra a 609 pacientes y resulté que el 50%

evolucionaban a un trastorno psicotico primario (29).

Uno de los estudios mas completos realizados hasta la fecha en este campo también
estd en la linea de los hallazgos obtenidos en nuestro estudio. Se trata del estudio
finlandés de Niemi-Pynttari et al., 2013 (17) con una muestra de 18.478 pacientes
diagnosticados de psicosis toxica, de los cuales tinicamente 125 fueron debidas al
cannabis. Se determind un riesgo de conversion del 46% [95% IC (35%-57%)] en
aquellos sujetos con psicosis inducida al cannabis. Un riesgo mayor que aquellas
psicosis inducidas por anfetaminas, de un 30% [95% IC (14%-46%)], y mucho
mayor que aquellas por opioides o por alcohol, de un 21% y de un 5% [95% IC
(4,6%-5,5%)] respectivamente. El hecho de que hubiera tan pocos individuos
reclutados por cannabis se debia a que provenian de una regién y una época (entre el
1987 al 2003), donde el consumo de esta droga no era tan comun como lo es hoy en

dia.

No obstante, todas estas publicaciones incluyeron en el espectro de la esquizofrenia
unicamente al trastorno esquizoafectivo, el esquizotipico y la esquizofrenia, sin
contar con otros como el esquizofreniforme, el trastorno delirante u otras psicosis no
especificadas. Tomando éstos dentro del espectro de la esquizofrenia, en la muestra
de Arendt et al., 2005 (10) el porcentaje habria aumentado a un 56,5%. Un
porcentaje muy alto que dio pie a que otros estudios fueran realizados para una

mayor comprension de este tema.

Asimismo, otros estudios sefialaron porcentajes del 30% (20) y de un 40-41% (24),
parecidos a los hallados en nuestro analisis. Sin embargo, estos dos estudios
unicamente presentaban una muestra de 35 pacientes por lo que es posible que los

resultados pudieran estar infraestimados.

Por otra parte, hallazgos mas actuales (18) mostraban un riesgo de conversion
inferior a los esperados, concretamente de un 21,4% en una muestra de 276 pacientes
con psicosis inducida por cannabis. Esto puede ser debido a que Unicamente se

enfocaba la evolucion de la psicosis toxica a la esquizofrenia, sin contar con los
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demas trastornos del espectro de esta, por lo que si se hubieran tenido en cuenta

probablemente el porcentaje de evolucion diagndstica seria mayor.

Ademas, los consumidores de cannabis que habian padecido un episodio de psicosis
toxica tenian 4,9 [95% IC (1,93-12,44), p=0,001] veces mas riesgo de transicion a un
trastorno del espectro de la esquizofrenia que aquellos consumidores que no habian
sufrido este cuadro e incluso 3,96 [95% IC (1,64-9,51), p=0,002] veces mas riesgo de
transicion que los que no consumian cannabis (11). Este hecho y el alto porcentaje
de pacientes con psicosis inducida por cannabis que acababan padeciendo un
trastorno psicotico primario sugiere la posible existencia de ciertas vulnerabilidades
(ya sean genéticas y/o ambientales) en las que el consumo del cannabis juegue un
papel determinado y en el que la psicosis toxica pueda ser considerada un signo
temprano de un trastorno mental grave o al menos un factor de riesgo para su

desarrollo (10,18).

Por otro lado, el cambio diagndstico mas frecuente hallado en nuestro estudio fue
hacia la esquizofrenia, con valores del 46,2% de todas las conversiones a un TEE. El
segundo trastorno mas frecuente fue el trastorno psicotico no especificado (34,6%),
seguido del trastorno esquizofreniforme (11,5%) y por ultimo del trastorno delirante
(7.7%). Todos los demas estudios revisados (10, 20, 22, 25) también demostraban
que la esquizofrenia era la patologia mas comunmente diagnosticada tras haber
padecido un cuadro de psicosis toxica, con valores del 30 (22) al 70% (20) de todas
las conversiones. Otros trastornos como el esquizoafectivo, el esquizofreniforme o la
psicosis breve obtuvieron resultados dispares entre los diferentes estudios no

pudiéndose determinar cudl de ellos era mas prevalente.

Estos altos porcentajes de conversion en la psicosis inducida por cannabis asi como
que sea la esquizofrenia la patologia mas frecuente en la evolucioén de este cuadro
indica la gravedad subyacente de sufrir psicosis toxica ya que la esquizofrenia es una
patologia crénica y en muchos casos invalidante que repercute en el funcionamiento

social y laboral del que lo padece.

La mayoria de los cambios diagnosticos tienen lugar durante los primeros afios de
seguimiento (10,17). En nuestro estudio el tiempo medio desde el primer episodio de

psicosis toxica con consumo de cannabis hasta el desarrollo del trastorno del espectro
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de la esquizofrenia es de 31,03 meses. Niemi-Pynttari et al., 2013 (17) indico que la
mayoria de las conversiones se producian durante los tres primeros afios de
seguimiento. Este patrén se daba especialmente en los individuos que padecian
psicosis toxica por cannabis. Las psicosis inducidas por otras sustancias como
opioides, cocaina o anfetaminas presentaban un patréon de cambio diagnostico mas
lineal en el tiempo (Figura 3). Estos datos estan en la linea con los registrados en
nuestro estudio, el cual ha mostrado que el 73,1% de las conversiones se produjeron
durante los tres primeros afios, en el cuarto ya estaban diagnosticados el 84,6%,
quedando tnicamente el 15,4% restante por encima de ese intervalo de tiempo.
Asimismo, Alderson et al., 2017 (18) obtuvo porcentajes similares de conversion; del
69,1% durante los tres primeros afnos del episodio de psicosis toxica y del 82,8% en
el quinto afio. Otro estudio (10) determind que el 82,8% de las conversiones se
dieron dentro de los primeros tres afios, un porcentaje superior al encontrado en las

anteriores publicaciones.
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Figura 3. Probabilidad acumulada en el tiempo de recibir un trastorno del espectro de la esquizofrenia en
pacientes que hayan padecido un episodio de psicosis toxica. Imagen extraida del estudio de Niemi-
Pynttari et al., 2013 (17)

Esto puede resultar importante en la préctica clinica para determinar el periodo de
seguimiento mas exhaustivo, siendo recomendable, en vista de los resultados
encontrados, que se realizara de manera intensiva durante los primeros tres a cinco

afos para supervisar si se desarrolla a largo plazo un trastorno psicotico primario y



19

asi realizar una intervencidn terapéutica y psicosocial lo més temprana y eficaz

posible.
5.2. EDAD DE INICIO DEL PRIMER EPISODIO DE PSICOSIS TOXICA

Se ha discutido el papel que juega la edad con la que se presenta el primer episodio
de psicosis toxica en el desarrollo posterior de un trastorno del espectro de la
esquizofrenia. Varias publicaciones observaron que los pacientes mas jovenes tenian
mayor riesgo de conversion a un trastorno psicotico primario (10,17). Sin embargo,
Caton et al., 2007 (25) asi como el estudio realizado en Basurto no hallaron
diferencias significativas entre aquellos que sufrieron variacion diagnoéstica y los que
no (p=0,363). Estos resultados contrarios a los esperados pueden ser debidos a que la
muestra del estudio de Basurto es demasiado pequefia para hacer una comparacion
generalizable a la poblacion, por lo que los datos de significacion son limitados y
seria necesario un mayor tamafio muestral para la obtenciéon de unos resultados

fiables.

Hallazgos contradictorios se mostraron en el estudio finlandés (17) y en el de
Alderson et al., 2017 (18), los cuales obtuvieron de manera significativa con un
1C95% 0,38 (0,33-0,45) p<0,0001 para mayores de 30 afios y un 1C95% 4,8 (3,9-5,8)
p<0,0001 respectivamente, que aquellos que habian padecido el episodio de psicosis
toxica con menos de 30 afios, entre ellos los inducidos por el cannabis, tenian mayor
riesgo de conversion diagnostica que los mayores de esa edad. De hecho, Alderson et
al., 2017 (18) considerd que padecer psicosis téxica con menos de 30 afios era un
factor de riesgo significativo de progresion a la esquizofrenia. Ademads, determiné
que las personas con psicosis inducida por cannabis que desarrollaron posteriormente
esquizofrenia eran significativamente mas jovenes que aquellas que sufrieron
conversiones por psicosis toxica por otras drogas (p<0.0001 para el alcohol, p=0.005

para los opioides, p=0.018 para los estimulantes y p=0.007 para el policonsumo).

Asimismo, otro estudio encontr6 que estos episodios en pacientes menores de 22
afios predecian una mayor progresion a un trastorno del espectro de la esquizofrenia
(p=0,04). En cambio, una edad mas tardia del episodio de psicosis inducida por
cannabis (p=0,04) asi como el inicio tardio de su consumo (p=0,01) conducian a un

prondstico mas favorable en estos pacientes (24). Por otro lado, Arendt et al., 2005
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(10) no fij6 una edad limite pero determiné una asociacién negativa entre tener una
mayor edad durante el episodio de psicosis inducida por cannabis y la transicion a la

esquizofrenia.

Estas tasas elevadas de conversion en aquellos que presentaban un trastorno psicotico
inducido por cannabis a edades tempranas podrian relacionarse con la exposicion
durante un periodo vulnerable en la adolescencia y la adultez temprana, ya que hay
constancia que una edad de inicio mas temprana en el consumo del cannabis aumenta
la probabilidad de un desarrollo posterior a la esquizofrenia (30). Se ha sefialado que
los adolescentes entre 15 a 18 afios se encuentran en un periodo de vulnerabilidad
neurobioldgica al cannabis, particularmente para aquellos con un cierto genotipo de
predisposicion a la psicosis (31). De hecho, se ha observado que la exposicion en la
adolescencia al cannabis tiene un impacto significativo en el sistema
endocannabinoide del cerebro (32), aunque la posibilidad de que este sistema tenga
un papel etiologico en el desarrollo de la esquizofrenia merece una mayor
investigacion (33). Es posible que la aparicion de la psicosis inducida por cannabis

sea uno de los signos de esta vulnerabilidad (17).
5.3. SEXO

Se ha investigado si el género influye en la conversion diagnostica en pacientes con
un episodio previo de psicosis toxica por cannabis. Se ha observado una asociacion
del género masculino en el desarrollo de trastornos del espectro de la esquizofrenia,
ya que las tasas de conversion eran mayores en los hombres que en las mujeres,
concretamente de un 47,6% en hombres y de un 29,8% en mujeres (10). En el
estudio de Alderson et al., 2017 (18) se encontré que los hombres tenian un riesgo
significativamente mayor de desarrollo a un trastorno psicotico primario tras haber
padecido un cuadro de psicosis toxica (Hazard Ratio 1.6 para el sexo masculino;

95% IC 1.3— 2.0, p<0.0001).

Esto quizds pueda deberse a que se ha sefialado que los estrogenos son factores
protectores contra la aparicion de sintomas psicoticos (34). Este factor hormonal se
puede explicar por las bajas tasas de recaida en mujeres con esquizofrenia durante el
embarazo, donde hay un alto nivel estrogénico, y el aumento de las recaidas durante

el postparto y la fase folicular del ciclo menstrual, que coincide con los momentos
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donde hay una bajada de los niveles de estrogenos. Sin embargo, si los hombres que
consumen drogas y que estan en alto riesgo de desarrollar psicosis tienen mas
probabilidad de ser diagnosticados de esquizofrenia que las mujeres todavia sigue
siendo un tema incierto. Ademas, actualmente no hay constancia si las diferencias de
género juegan un papel en la psicosis inducida por sustancias, pero puede ser posible
que las mismas reglas se puedan aplicar tanto para la psicosis primaria como para la

toxica (34).

Por otra parte, tanto Caton et al., 2007 (25) como el estudio elaborado en el Hospital
de Basurto no obtuvieron diferencias significativas en esta variable (p=0,469 en el
estudio de Basurto). De igual manera, el estudio finlandés niega que los hombres con
un episodio de psicosis inducida por cannabis tengan mayor riesgo de padecer mas
tarde un trastorno del espectro de la esquizofrenia [HR de 1,09 IC 95% (0,94-1,28);
p=0,252]. Concretamente, este articulo relacionaba este mayor porcentaje de
hombres en las conversiones, a que era mas comun que estos consumieran drogas y

que las cantidades fueran mayores que las empleadas por las mujeres (17).

La dificultad del analisis del género también radica en que numerosos estudios no
tenian una muestra de pacientes equitativa entre hombres y mujeres, siendo mucho
mayor el porcentaje de hombres que padecian psicosis toxica que el de mujeres y

pudiendo sobreestimar la influencia de esta variable a favor del sexo masculino.

A pesar del sustancial progreso realizado en la ultima década en dilucidar el papel
del género en la dependencia a las drogas y en el desarrollo de los sintomas
psicoticos, existe una importante falta de conocimiento de esta variable en la psicosis
inducidas por drogas, la cual es en gran parte atribuible a la deficiencia de datos que

solo una investigacion multidisciplinar e integrada puede realizar (28,34).

54. DIAS DE HOSPITALIZACION DEL PRIMER EPISODIO DE
PSICOSIS TOXICA

El DSM-5 (2) sugiere que cuanta mayor duracion del ingreso hospitalario (que sirve
como indicador de severidad y de duraciéon de los sintomas psicoticos) mayor
probabilidad existe de desarrollar esquizofrenia y otros trastornos psicoticos. En el

estudio de Basurto, la duracion de la estancia hospitalaria durante el primer episodio



22

de psicosis toxica con consumo de cannabis era de 13,73 dias en aquellos que
sufrieron conversion a un trastorno del espectro de la esquizofrenia y de 10,64 dias
en los que no sufrieron cambio en el diagndstico. Estas diferencias no resultaron

significativas (p=0,116).

Sin embargo, estudios como el de Komuravelli et al., 2011 (22) sefialaron que los
pacientes con un primer episodio de psicosis toxica que estaban durante mds tiempo
ingresados era muy probable que evolucionaran a un trastorno psicotico primario.
Asimismo, Crebbin et al., 2009 (20) indic6 que aquellos que desarrollaron
posteriormente un TEE pasaron significativamente mas dias hospitalizados que los
que no tuvieron dicha conversion diagnodstica (media de dias 375.7 comparado con
41.4 dias; p=0,001). Este hallazgo también fue ratificado por Alderson et al., 2017
(18), quien determindé que una estancia mayor a 14 dias duplicaba de manera
significativa (p<0,0001) las posibilidades de conversion a un trastorno del espectro

de la esquizofrenia con respecto a los que tuvieron una hospitalizacion mas breve.

Por otro lado, Niemi-Pinttary et al., 2013 (17), determin6 que los ingresos entre 1 a 4
semanas se relacionaban mds a menudo con la transicion diagndstica a la
esquizofrenia que los ingresos mas cortos y mas largos a dicho intervalo de tiempo.
Estos resultados diferentes a los citados previamente podrian sugerir que esta
variable no proporciona una guia clara sobre como reconocer mejor a aquellos
pacientes con mayor probabilidad de transicion, siendo posible que el andlisis de
otros factores como el insight, la motivacion o la falta de vivienda pudieran tener
cierto vinculo en esta cuestion (17). De hecho varios articulos observaron que un
mejor insight en los sintomas psicéticos y una menor severidad de estos mejoraban el
curso clinico en los pacientes que habian tenido psicosis inducida por drogas (23,25).
Seria recomendable que en futuros estudios se afiadan y se estudien estas variables
para poder determinar la posible influencia que puedan tener en el curso de las

psicosis inducidas por drogas.
5.5. ANTECEDENTES FAMILIARES

Como ya se ha explicado previamente, existen ciertos factores genéticos que se

relacionan con el desarrollo de un trastorno del espectro de la esquizofrenia. La carga
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genética de esta patologia puede observarse indirectamente en la historia familiar de

enfermedad mental de la muestra a examen.

Un estudio de grandes proporciones que incluia a todas las personas nacidas en
Dinamarca entre 1950 y 1990 (n = 2.310.475) determind que los hijos de madres
esquizofrénicas tenian un riesgo 5 veces mayor de desarrollar esquizofrenia y 2,5
veces mayor de desarrollar un episodio de psicosis inducida por cannabis (29). Un
hallazgo que daba a entender que estas enfermedades presentaban una base
hereditaria. Radhakrishnan et al., 2014 (27) alude que la asociacion entre el cannabis
y la esquizofrenia en los individuos con vulnerabilidad genética (por la base
hereditaria observada), puede ser significativamente mas fuerte y mas especifica que

la existente en la poblacion general.

Ademas, este trabajo tiene como objetivo determinar si existian diferencias
significativas entre los antecedentes familiares de pacientes con psicosis inducida por
cannabis que acabaron evolucionando a un TEE con respecto a los que no tuvieron
esta transicion diagndstica. Varios estudios obtuvieron resultados significativos que
indicaban que los pacientes con cambio diagnodstico presentaban una mayor
proporcion de historia familiar de enfermedad mental en comparacion con aquellos
que no lo tuvieron (30% v. 7%; p<0,01 en el estudio de Caton et al., 2007) (24-25).
Por lo cual, este hallazgo sugiere la existencia de una mayor vulnerabilidad genética
a padecer trastornos psicoticos primarios en el grupo de individuos que sufren esta

cambio diagnostico en comparacion con el grupo que se mantiene estable (25).

No obstante, en el estudio del Hospital de Basurto no se obtuvieron diferencias
significativas en esta cuestion (p=1). Al contrario de lo que se podia sospechar, habia
mas sujetos con antecedentes familiares en el grupo que se mantuvo estable (13
pacientes) que en el grupo que tuvo la conversion diagnoéstica (9 pacientes). Como ya
se ha explicado anteriormente, la muestra de sujetos es pequefia y realizar
comparaciones con un numero pequefio de sujetos puede dar resultados
contradictorios y no fiables. Por lo tanto, estos resultados de las variables analizadas
en nuestro estudio no son adecuados para sacar conclusiones, teniendo que aumentar

el tamafio muestral para poder tener un estudio de mayor calidad.
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En general, a pesar de que existen datos escasos y dispares seria recomendable que
los médicos atendiesen este indicador al igual que otros como los comentados y
realizasen un seguimiento para monitorizar el curso clinico a fin de garantizar la

precision diagndstica y las prescripciones de tratamiento mas adecuadas (25).

En todo caso, la psicosis toxica es una patologia cuyo curso a largo plazo,
implicaciones clinicas y su pronostico siguen siendo un tema poco conocido (20,27),
por lo que es necesaria una mayor investigacion en esta area para un mejor cuidado y

seguimiento de los pacientes que vayan a sufrir este cuadro.

6. LIMITACIONES

Este trabajo presenta una serie de limitaciones. Primeramente, los datos de este
estudio se han obtenido de datos administrativos y son por tanto menos fiables que

aquellos utilizados mediante instrumentos diagnosticos estandarizados.

El estudio realizado en Basurto es retrospectivo y el nimero de pacientes reclutados
es pequefio por lo que es probable que no se pueda extrapolar a nivel poblacional y
sea necesario futuros estudios prospectivos y de mayor tamafio muestral para un
mejor conocimiento de esta area. También, el hecho de que no se pueda atribuir a
gran parte de la muestra que sea el cannabis la droga que haya inducido el cuadro de
psicosis toxica, debido al consumo concomitante de otras, impide una buena
comparacion con los resultados de los articulos revisados. Ademas, este estudio no
ha tenido en cuenta otros detalles como la cantidad, la frecuencia, la duracion del
consumo de la sustancia o el insight, factores que quizds puedan influir en esta
conversion a un trastorno psicético primario. Por otro lado, este estudio examina solo
pacientes admitidos en el hospital, esto por una parte asegura mas el diagndstico,
pero se pueden perder muchos pacientes y es por ello que, aparte de que la muestra

sea pequefia, no se puedan generalizar los datos obtenidos.

Hay que tener en cuenta que solo se hace referencia a pacientes que vuelven a
necesitar un ingreso en Basurto, con lo cual es posible que fuese mayor el nimero de
individuos que sufrieran variacion en el diagnostico ya que puede que existieran
pacientes que desarrollaran esta conversion pero que no ingresaron o que el ingreso

se produjera en otra unidad de psiquiatria que cubriera otro sector de poblacion.
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7. CONCLUSIONES

La psicosis toxica con consumo de cannabis se trata de un cuadro con un alto
porcentaje de evolucion posterior a un trastorno del espectro de la esquizofrenia, con
cifras que rondan el 30 a un 50% de las conversiones (38,8% en el estudio de
Basurto). De acuerdo a los resultados del estudio realizado asi como a la bibliografia
encontrada, la esquizofrenia es el trastorno del espectro de la esquizofrenia que mas
frecuentemente se diagnostica en estos pacientes, la cual es una patologia cronica y
que repercute al funcionamiento social y laboral del que lo sufre. La mayoria de las
conversiones a un TEE tras un episodio de psicosis toxica por cannabis se produjeron
durante los primeros afos de seguimiento, concretamente alrededor del 73% al 83%
se dieron durante los tres primeros. Esto puede resultar util en la practica clinica para
determinar el periodo de seguimiento mas exhaustivo para supervisar si se desarrolla
posteriormente un trastorno psicotico primario y asi realizar una intervencion

terapéutica y psicosocial lo mas temprana y eficaz posible.

A pesar de que en el estudio de Basurto no se han obtenido diferencias significativas
en ninguna de los factores analizados, otros estudios muestran datos contrarios. Por
ejemplo, la mayoria de publicaciones sefialan que una menor edad de inicio del
episodio de psicosis toxica aumenta significativamente el riesgo de desarrollar un
TEE. Este factor se ha relacionado con el hecho de que los mas jovenes se
encuentran en un periodo de vulnerabilidad neurobiologica al cannabis y que esta
psicosis toxica pueda corresponderse como una manifestacion de dicha
vulnerabilidad. También, un mayor tiempo de ingreso, antecedentes familiares y el
género masculino se ha asociado con esta evolucion. Sin embargo, los resultados de
los estudios son bastante limitados y dispares en el analisis de estas variables sin

poder afirmar actualmente que constituyan un factor de riesgo de progresion a un

TEE.

Este es un campo de prevencion o minimizacion de dafos que actualmente puede
requerir de una atencion especial. Siguen quedando muchas incognitas en este tema y
es un area interesante para futuras investigaciones y poder esclarecer la implicacion
de estos factores y otros como el insight, la frecuencia y cantidad consumida de

cannabis en la evolucion a un TEE en este tipo de pacientes.
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