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Resumen

Abstract

El consumo de cannabis se considera un factor de riesgo estableci-
do para el desarrollo de psicosis. Diferenciar los trastornos inducidos
por cannabis de la esquizofrenia resulta ttil desde el punto de vista
prondstico y terapéutico. Se diferenciaron tres grupos de pacientes
hospitalizados: psicosis inducida por cannabis (PIC) (n = 69; Media
de edad = 27,4, DE= 6,5; 82,6 % varones), esquizofrenia con abuso o
dependencia de cannabis (EZ + CB) (n = 57; Media de edad = 31,9,
DE = 10,1; 94,7% varones) y esquizofrenia sin abuso o dependencia
de cannabis (EZ) (n = 181; Media de edad = 41,8, DE = 13,3; 54,1%
varones). Se utilizo la escala Psychiatric Research Interview for Substance
and Mental Disorders (PRISM-IV) para la diferenciacion de cuadros in-
ducidos. El grupo PIC present6 puntaciones inferiores en la subescala
PANSS negativa (M= 12,9, DE=5,9; F'= 32,24; p < 0,001), menos alu-
cinaciones auditivas (60,3%; x? = 6,60; p = 0,037) y mayor presencia
de mania (26,1% vs. 12,3%; y2= 32,58; p<0,001) en comparacién con
el grupo EZ + CB. Hubo pocas diferencias clinicas entre los pacientes
con esquizofrenia, independientemente del consumo de cannabis. La
edad del primer ingreso por psicosis fue menor en ambos grupos de
psicoticos consumidores (M = 26,1, DE= 6,4 en PICy M = 25,3, DI\ =
6,2 en EZ + CB; x2=20,02; p< 0,001). No se observé un patrén clinico
caracteristico de las psicosis inducidas por cannabis, aunque si se de-
mostro el papel precipitante del cannabis en la aparicion de psicosis,
dada la menor edad de ingreso en los consumidores.
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Cannabis use is considered an established risk factor for psychosis
development. Differentiating between cannabis-induced disorders
and schizophrenia is useful for prognostic and therapeutic purposes.
Three inpatients groups were differentiated: cannabis-induced
psychosis (CIP) (n = 69; mean age = 27.4, SD = 6.5; 82.6% males),
schizophrenia with cannabis abuse or dependence (SZ + CB) (n =57;
mean age = 31.9, SD = 10.1; 94.7% males) and schizophrenia without
cannabis abuse or dependence (SZ) (n = 181; mean age = 41.8, SD =
13.3; 54.1% males). The Psychiatric Research Interview for Substance and
Mental Disorders (PRISM-IV) scale was used to differentiate induced
psychosis. The CIP group presented lower mean scores on the
negative PANSS subscale (M = 12.9, SD = 5.9; I'= 32.24, p < 0.001),
fewer auditory hallucinations (60.3%; x 2= 6.60, p=0.037) and greater
presence of mania (26.1% vs. 12.3%; x?= 32.58, p < 0.001) than the
SZ + CB group. There were few clinical differences between patients
with schizophrenia, regardless of previous cannabis use. The age of
first admission due to psychosis was lower in both psychotic inpatients
groups with cannabis use (M= 26.1, SD = 6.4 in CIP and M = 25.3, SD
=6.21in SZ + CB; x2=20.02, p< 0,001). A clinical pattern characteristic
of cannabis-induced psychosis was not observed, but the precipitating
role of cannabis in the appearance of psychotic symptoms was
demonstrated, given the lower age of first admission due to psychosis
in cannabis user groups.
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Psicosis inducida por cannabis: caracteristicas clinicas y su diferenciacién
con la esquizofrenia con y sin consumo de cannabis asociado

1 consumo de cannabis es frecuente entre los pa-

cientes con trastornos psicéticos. Mas del 25%

de los pacientes con esquizofrenia tienen una

dependencia de cannabis concomitante (Kos-
kinen, Loéhoénen, Koponen, Isohanni y Miettunen, 2010),
aunque es frecuente el policonsumo de otras sustancias
(Volkow, 2009).

En las dltimas décadas, se han llevado a cabo varios
estudios de cohortes con el objetivo de investigar la re-
lacion entre el consumo de cannabis y la esquizofrenia.
Después del estudio inicial de Andréasson, Allebeck,
Engstrom y Rydberg (1987), se han realizado otros estu-
dios de cohortes con datos consistentes entre ellos. En
general, la mayoria de los autores consideran que el con-
sumo de cannabis podria ser un factor de riesgo para el
desarrollo de esquizofrenia en sujetos vulnerables, sobre
todo cuando el consumo se produce en edades tempra-
nas y en grandes cantidades (Konings, Henquet, Mahara-
jh, Hutchinson y Van os, 2008; Marconi, Di Forti, Lewis,
Murray y Vassos, 2016). También se ha observado que este
riesgo es mayor que con otras drogas y que es la tnica
droga con la que se ha comprobado un adelanto en la
edad de inicio de la psicosis (Large, Sharma, Compton,
Slade y Nielssen, 2011). Sin embargo, otros autores han
sugerido que, aunque el consumo de cannabis precede
a la aparicion de los sintomas psicéticos, existiria ya una
mayor susceptibilidad para la dependencia de cannabis
en sujetos que son vulnerables para el desarrollo de psi-
cosis (Power et al., 2014).

Diversos estudios han demostrado que, en voluntarios
sanos, el cannabis produce no solo sintomas positivos
sino también sintomas negativos y cognitivos (Garcia-Al-
varez, Gomar, Garcia-Portilla y Bobes, 2019), imitando
asi las caracteristicas tipicas de la esquizofrenia (D’Sou-
za et al., 2004). La psicosis inducida por cannabis supone
un estado psicotico cuya resolucion se produce antes de
un mes, necesitindose para ello tratamiento antipsicoti-
co junto con la abstinencia en el consumo. Los nuevos
hallazgos sugieren que una gran cantidad de pacientes
con psicosis inducida por cannabis posteriormente desa-
rrollaran afecciones psicoticas cronicas, en alrededor del
50% de los casos (Starzer, Nordentoft y Hjorthgj, 2018).
Apoyando el papel causal del cannabis, el uso de cannabis
con mayor potencia, medida por la cantidad de tetrahi-
drocannabinol (THC), ha demostrado presentar mayor
riesgo de producir psicosis (Pierre, Gandal y Son, 2016).
Asimismo, existen estudios recientes que han demostrado
la implicacion del consumo de cannabinoides sintéticos
en la aparicion de sintomas psicoticos transitorios (Monte
et al., 2017), psicosis inducidas (Barratt, Cakic y Lenton,
2013), primeros episodios psicéticos (PEP) (Khan, Pace,
Truong, Gordon y Moukaddam, 2016) y recaidas psicoti-
cas en pacientes con esquizofrenia (Celofiga, Koprivsek y
Klavz, 2014).

Considerando que la esquizofrenia es una enfermedad
del neurodesarrollo y la evidencia existente de que el sis-
tema endocannabinoide modula dicho proceso cerebral
(proliferacion celular, neurogénesis, migraciéon neuronal,
proyecciones axonales), el consumo de cannabis, especial-
mente en edades tempranas de la vida, podria interferir
en el neurodesarrollo, constituyendo una explicacion
biol6gica plausible (Lubman, Cheetham y Yiicel, 2015).
Keshavan (1999) propuso la integracion de tres modelos
neurobiolégicos sobre la patogénesis de la esquizofrenia:
el modelo de desarrollo temprano, de desarrollo tardio y
el modelo neurodegenerativo. Es probable que la vulnera-
bilidad premoérbida a la esquizofrenia sea causada por una
interaccion de multiples factores genéticos y ambientales
que afectan el desarrollo cerebral temprano. La aparicion
del trastorno en la adolescencia puede estar determinada
por los procesos de maduracion cerebral tardia, asi como
por el estrés exclusivo de la adolescencia y el impacto de la
exposicion repetida a estresores neuroquimicos o de tipo
ambiental, como puede ser el consumo de drogas (Kesha-
van, Gilbert y Diwadkar, 2006).

Algunos autores sugieren que la apariciéon de cuadros
psicoticos en pacientes con consumo de cannabis tiene
mecanismos patogénicos distintos a la aparicion de la
psicosis en no consumidores. La acciéon del THC sobre el
sistema cannabinoide, intacto o ya previamente alterado,
podria producir alteraciones neurobiolégicas distintas a
la esquizofrenia en no consumidores, lo que podria re-
percutir en distintas manifestaciones clinicas (Murray et
al., 2017). Por otro lado, también los receptores cannabi-
noides CB2 y los mecanismos neuroinflamatorios pueden
ser relevantes y podrian tener un papel diferencial entre
consumidores y no consumidores (Minichino et al., 2019;
Suarez-Pinilla, Lopez-Gil y Crespo-Facorro, 2014). Para
otros autores, aunque se llegue al desarrollo de psicosis
por distintos mecanismos, se produciria una alteracion fi-
nal comun en el sistema NMDA, intimamente regulado
por los receptores cannabinoides CB1 (Sanchez-Blazquez,
Rodriguez-Munoz y Garzén, 2014).

Es controvertido si el consumo de cannabis modifica
la presentacion clinica de la psicosis y si constituye una
entidad clinica diferente. De esta forma, se ha intentado
establecer una clinica diferencial entre los cuadros psi-
coticos que aparecen en los consumidores de cannabis y
los no consumidores, lo que podria orientar para el diag-
nostico. Los datos son bastante discrepantes. El consumo
de cannabis ha sido ligado a mayor gravedad de sintomas
positivos y menos gravedad de sintomas negativos (Pencer
y Addington, 2003). En pacientes ingresados observaron
la presencia de mads sintomas neuroéticos y mas sintomas
depresivos en las psicosis inducidas (Rubio et al., 2012;
Thompson et al., 2016). Otros autores refieren mas hosti-
lidad y sintomas ansiosos en psicosis inducidas por drogas
versus psicosis primarias (Fraser, Hides, Philips, Proctor y

ADICCIONES, 2021 - VOL. 33 NUM. 2

96



David Rentero, Francisco Arias, Sergio Sanchez-Romero,
Gabriel Rubio, Roberto Rodriguez-Jiménez

Lubman, 2012) o mas frecuencia de mania y alteraciones
conductuales, aunque los sintomas positivos remitian mas
rapidamente y los sintomas negativos eran menos promi-
nentes (Dawe, Geppert, Occhipinti y Kingswell, 2011). Por
otro lado, otros autores no observan diferencias clinicas ni
diferencias en los antecedentes familiares entre esquizo-
frenias ya instauradas, segiin tuvieran o no historia de con-
sumo de cannabis previo (O’Connell, Sunwoo, McGorry
y O’Donoghue, 2019). Es decir, parece que puede haber
algunas diferencias clinicas en las psicosis inducidas, pero
cuando la esquizofrenia esta establecida existen pocas di-
ferencias segiin haya consumo o no de cannabis, por lo
que es importante tener en consideracion esa diferencia
(Mauri, Di Pace, Reggiori, Paletta y Colasanti, 2017).

En general, los estudios realizados hasta la fecha son
bastante contradictorios, probablemente por la heteroge-
neidad de los criterios de inclusién y exclusion selecciona-
dos. En concreto, la exclusiéon del abuso o dependencia
de otras drogas distintas al cannabis no se ha tenido en
cuenta en los trabajos revisados hasta la fecha, algo que
podria interferir en los resultados. Ademas, tampoco exis-
ten estudios que hagan una comparativa directa entre
pacientes con psicosis inducidas por cannabis, pacientes
con esquizofrenia con abuso o dependencia de cannabis
y pacientes con esquizofrenia sin criterios de abuso o de-
pendencia de dicha sustancia.

El objetivo del presente estudio fue analizar la posible
existencia de diferencias sociodemograficas, clinicas, evo-
lutivas y pronésticas entre tres grupos de pacientes hos-
pitalizados: pacientes con psicosis inducida por cannabis,
esquizofrenia con antecedentes de abuso o dependencia
de cannabis y esquizofrenia sin antecedentes de abuso o
dependencia de cannabis. De cada uno de ellos se estu-
diaron: 1) caracteristicas sociodemograficas, antecedentes
familiares y antecedentes médicos; 2) caracteristicas cli-
nicas; 3) consumo comoérbido de sustancias; 4) edad del

primer ingreso por sintomas psicoticos ajustado por sexo.

331 pacientes con episodio psicético

Método

Participantes

Se reclutaron un total de 331 pacientes. Los criterios de
inclusion del presente trabajo fueron: a) pacientes mayo-
res de 18 anos; y b) con criterios para el diagnoéstico de
esquizofrenia u otros trastornos psicoticos no especifica-
dos, segtn los criterios del DSM-IV-TR (Diagnostic and Sta-
tistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition, text rev.)
(American Psychiatric Association, 2000). Los criterios de
exclusion fueron: a) presencia de psicosis en contexto de
trastornos afectivos; b) antecedentes de traumatismo cra-
neoencefalico moderado-grave; c¢) diagnéstico previo de
retraso mental; y d) antecedentes de abuso o dependencia
de otras drogas, excepto cannabis y tabaco.

Se llevo a cabo un muestreo intencional y los pacientes
fueron clasificados en pacientes con trastorno psicético e
historia de abuso o dependencia de cannabis y pacientes
con diagnoéstico de esquizofrenia sin abuso o dependencia
de drogas, excepto tabaco (EZ). Los pacientes con psico-
sis y abuso o dependencia de cannabis se subdividieron en
esquizofrenia con abuso o dependencia de cannabis (EZ+-
CB) y psicosis inducidas por cannabis (PIC). Durante las
evaluaciones, se produjeron pérdidas de casos (ver Figura
1), antes de su clasificacion en grupos y tras ella, ya que
los pacientes declinaron su consentimiento para el estudio
durante el ingreso.

Segun se observa en la Tabla 1, la media de edad de la
muestra fue de 36,7 afos (DE=13,1), con mayor porcenta-
je de hombres (68,1%). La mayoria de los pacientes eran
solteros (71%) y convivian con la familia de origen (59%).
En la comparacion entre los tres grupos, la edad basal no
se distribuy6é de manera equitativa entre los tres grupos
(p < 0,001). Los pacientes del grupo EZ eran mas mayo-
res con respecto al resto de grupos, de manera estadisti-
camente significativa (p < 0,001). Dentro de los pacientes
consumidores de cannabis, el grupo EZ+CB eran mayores,

si bien esta diferencia no alcanzé una significacién estadis-

326 pacientes con episodio psicético
PICn=74

5 pacientes se negaron a ser entrevistados

Pérdidas

EZ+CBn=61
EZn=191

Muestra final analizada (n = 307)
PICn =69
EZ+CBn=57
EZn=181

PICn=5
EZ+CBn=4
EZn=10

Figura 1. Proceso de seleccién de la muestra.

PIC: psicosis inducida por cannabis; EZ: pacientes con esquizofrenia; CB: pacientes con abuso o dependencia de cannabis.
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Tabla 1. Caracteristicas sociodemogrdficas, antecedentes familiares y antecedentes médicos.

Total PIC EZ+CB EZ Valor de la prueba
(n=307) (n =69) (n=57) (n=181) P
Edad (afios)a X2=76,61
Media (DE) 36,7 (13,1) 27,4 (6,5) 31,9 (10,1) 41,8 (13,3) p < 0,001%
Sexo
. 57 (82,6%) 54 (94,7%) 98 (54,1%)
Masculino 209 (68,1%) - - _
R.C=2,9 R.C=4,8 R.C=-6,3 x2=41,51
<0,001***
) o 12 (17,4%) 3(5,3%) 83 (45,9%) p <0,
Femenino 98 (31,9%) RC=-2,9 R.C=-4.8 RC=6.3
Estado civil
Soltero 218 (71%) 57 (82,6%) 45 (78,9%) 116 (64,1%)
x2=11,23
Casado 56 (18,2%) 8 (11,6%) 6 (10,5%) 42 (23,2%) p=0,024*
Tapro= 2,84
Otros 33 (10,7%) 4 (5,8%) 6 (10,5%) 23 (12,7%)
Convivencia
Familia origen 181 (59%) 52 (75,4%) 42 (73,7%) 87 (48,1%)
x2=23,7
Familia propia 64 (20,8%) 9 (13%) 7 (12,3%) 48 (26,5%) p=0,003**
Tapro = 3,64
Otra 62 (20,2%) 8 (11,6%) 8 (14%) 46 (25,5%)
Nivel estudios
Primario 192 (62,5%) 36 (52,2%) 40 (70,2%) 121 (66,9%)
x2=17,01
Secundario 80 (26,1%) 27 39,1%) 15 (26,3%) 38 (21%) p=0,009**
. o Tapro=-1,33
Universitario 30 (9,8%) 6 (8,7%) 2 (3,5%) 22(12,2%)
Situacion laboral
Paro 88 (28,7%) 35 (50,7%) 17 (29,8%) 36 (19,9%)
Activo 78 (25,4%) 19 (27,5%) 12 (21,1%) 47 (26%) X2 = 60,00
p<0,001%**
ILP 83 (27%) 1(1,4%) 12 (21,1%) 70 (38,7%) Tapro=2,43
Otros 58 (18,9%) 14 (20,2%) 16 (28,1%) 28 (15,5%)

. . . . X2=42,84
Hiperactividad infantil 46 (15%) 25 (36,2%) 16 (28,6%) 5 (3,4%) p<o 001‘***
Antecedentes Familiares

: x?=10,42
Dependencia drogas 50 (16,3%) 19 (27,5%) 11 (19,3%) 20 (11%) p=0 00’5**
2=
Psicéticos 67 (21,8%) 12 (17,4%) 15 (26,3%) 40 (22,1%) - o
i odi X2=27,84
Comorbilidad médica 79 (26,1%) 11 (17,3%) 10 (15,6%) 58 (32,2%) p=0 é6
IMC basal F=10,09
Media (DE) 26,6 (6,0) 23,4 (3,6) 25,1 (3,8) 28,3 (6,7) P <0,001%

Nota. DE = desviaci6n estandar. 2 = chi-cuadrado. ILP = incapacidad laboral permanente. IMC= indice de masa corporal. F = valor de ANOVA.
Tapro =T aproximada, empleando el error tipico asinténico basado en la hipétesis nula. R.C. = residuos corregidos (aKruskal- Wallis).
*valores significativos p < 0,05; **valores muy significativos p < 0,01; ***valores altamente significativos p < 0,001.

tica. En cuanto al género, el grupo EZ tenia menor preva-
lencia de varones de manera estadisticamente significativa
(p<0,001). Al comparar ambos grupos de consumidores,
el grupo EZ+CB present6 un porcentaje mayor de varo-
nes (94,7%), con significacién estadistica (p=0,036). En el
resto de variables, el grupo EZ convivia con mayor frecuen-
cia con familia propia, presentaba mayor nivel educativo
y menor historia familiar de TUS. Ademas, tenia mayor

frecuencia de patologia médica (principalmente hiperten-
sion arterial y diabetes), mayor IMC (indice de Masa Cor-
poral) y menos frecuencia de antecedentes de trastorno
por déficit de atencion e hiperactividad.

Se obtuvo consentimiento informado por escrito de
cada participante, una vez hubieron recibido una descrip-
cion completa del estudio. Si los pacientes estaban incapa-

citados para la toma de decisiones se informo a un familiar.
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El protocolo de investigacion fue aprobado por el Comité
Etico de Investigacion Clinica (CEIC) del Hospital Univer-

sitario Fundacion Alcorcon.

Instrumentos

Escala PANSS (Positive and Negative Syndrome Scale). La
Escala de los Sindromes Positivo y Negativo desarrollada
por Kay, Fiszbein y Opler (1987) y adaptada al espanol por
Peralta y Cuesta (1994), es uno de los instrumentos mas
utilizados para valorar la sintomatologia en pacientes con
esquizofrenia. Se trata de una escala heteroaplicada que se
cumplimenta a partir de una entrevista semiestructurada
de unos 45 minutos de duracién. En su version original, la
escala PANSS esta compuesta por 30 items agrupados en
tres factores: sindrome positivo (compuesto por 7 items),
sindrome negativo (también formado por 7 items) y psico-
patologia general (compuesto por 16 items). Las puntua-
ciones de cada item oscilan en un rango de 1 (ausente),
2 (limite con la normalidad), 3 (leve), 4 (moderado), b
(moderado/severo), 6 (severo) y 7 (extremadamente gra-
ve). Las principales propiedades psicométricas de la escala
PANSS estan actualmente bien documentadas (Kay, Oplery
Lindenmayer, 1989; Kay y Sevy, 1990). Wallwork, Fortgang,
Hashimoto, Weinberger y Dickinson (2012) propusieron
un modelo de cinco factores de la escala, comunmente
etiquetados como «positivo», «negativo», «cognitivo», «de-
presivo» y «excitativo». En un estudio espanol, la consis-
tencia interna para el modelo de cinco factores vari6 de
0.59 (factor excitado) a 0.90 (factor negativo). Aunque la
consistencia interna del factor excitado estaba por debajo
del limite ampliamente aceptado de 0.70, estaba cerca de
0.60, un limite aceptable para escalas breves (Rodriguez-Ji-
menez et al., 2013).

En el presente trabajo, ademas de usar las puntuaciones
totales de la escala PANSS, se utilizaron las subescalas clasi-
cas (positiva, negativa y psicopatologia general). Mencién
especial requiere la subescala negativa, pues fue la utiliza-
da para cuantificar y comparar los sintomas negativos de
los tres grupos de pacientes estudiados.

Escala PRISM-IV (Psychiatric Research Interview for Substance
and Mental Disorders for DSM-1V) (Hasin et al., 1996). Se tra-
ta de una entrevista semiestructurada con la que muchos
trastornos del DSM-IV pueden diagnosticarse de manera
fiable y alta validez en personas que abusan de sustancias,
incluida la dependencia de sustancias, el trastorno depre-
sivo mayor primario e inducido por sustancias, el trastor-
no psicotico primario e inducido por sustancias, algunos
trastornos de ansiedad primaria, el trastorno disocial de la
personalidad y el trastorno limite de la personalidad. Para
el presente trabajo se utiliz6 la version espanola (Torrens,
Serrano, Astals, Pérez-Dominguez y Martin-Santos, 2004),
que ha demostrado ser una entrevista mejor estructurada
y mas precisa para el diagnostico de psicosis inducidas por
drogas que la version en espanol de la SCID-1 (Structured

Clinical Interview for DSM-1V) (First, Spitzer, Gibbon y Wi-
Iliams, 2002).

Ademas de los diagnosticos previos, de esta escala se re-
cogio6 la presencia de conductas heteroagresivas y el predo-
minio de humor disférico, depresivo o maniaco, asi como
la presencia de conducta suicida.

Esta escala ha demostrado una fiabilidad al menos tan
buena para los pacientes que abusan de sustancias como lo
han demostrado otras entrevistas para muestras generales
(Hasin et al., 1996).

Cuestionario de consumo de sustancias. Para la evaluacion
del consumo de sustancias se formularon una serie de pre-
guntas ad hoc referidas al consumo de alcohol y consumo
de drogas, concretamente: cannabis, cocaina, drogas de di-
seno y opiaceos. Con relacién al consumo de alcohol se re-
cogi6 informacion sobre si el participante era no bebedor,
bebedor o ex-bebedor. Asimismo, también se recogi6 in-
formacion sobre otras sustancias como Cannabis/Marihua-
na/Hachis, Cocaina, Drogas de diseno/Metanfetaminas/
Extasis/ LSD y Opidceos. Para cada una de ellas se solicito
informacién de la edad de inicio del consumo en anos, el
tiempo de consumo en meses y los dias de consumo en el
altimo mes. Estas preguntas fueron formuladas atendien-
do a trabajos previos (Dumas et al., 2002) y escalas previa-
mente validadas (Soto-Brandt et al., 2014). Los pacientes
con criterios de abuso o dependencia distinta a cannabis o
nicotina, fueron excluidos para el estudio.

Escala Addiction Severity Index (ASI) (McLellan et al.,
1992). Se trata de una entrevista semiestructurada, de 45
a 60 minutos de duracion, administrada por un clinico o
entrevistador capacitado, a lo que se suma otros 10-20 mi-
nutos de calificacion. Se centra en siete dreas que pueden
estar afectadas por el consumo de drogas: salud fisica, em-
pleo y apoyo financiero, actividad ilegal o criminal, relacio-
nes familiares y sociales, sintomas psiquidtricos y consumo
de drogas y alcohol. En cada area se valoran la gravedad
de los sintomas y el tratamiento aplicado en los tltimos 30
dias y a lo largo de la vida.

Las propiedades psicométricas de la escala ASI han sido
demostradas en diferentes estudios (Butler, Redondo, Fer-
nandez y Villapiano, 2009; Carise et al., 2001).

Procedimiento del estudio

El reclutamiento de pacientes se llevo a cabo entre el 1
de enero de 2005 y el 31 de diciembre de 2011 en un hos-
pital terciario de la zona sur de la Comunidad de Madrid
(Hospital Universitario Fundacién Alcorcén). Dicho hos-
pital atiende un drea urbana de unos 200.000 habitantes y
un area rural de aproximadamente 50.000 habitantes, sien-
do el inico hospital de referencia para dicha poblacion.

Los pacientes se reclutaron de manera consecutiva se-
gun ingresaban por un episodio psicético en la unidad de
hospitalizacion breve (UHB) de dicho hospital. Las evalua-

ciones clinicas del estudio se realizaron durante el ingreso,
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por parte de un facultativo especialista en psiquiatria de la
UHB, mediante una recogida de datos estandarizada, sien-
do el inico entrevistador del estudio.

Hasta el ano 2013, se realiz6 el seguimiento de algunos
pacientes que mantenian contacto con los servicios de sa-
lud mental de zona, bien a través del hospital o en con-
sultas externas. Dicho seguimiento se realiz6 para valorar
recaidas y reingresos. El seguimiento de la muestra fue de
media 51 meses (DE=2,1), mediana 52 (4-84 meses). En el
grupo PIC se realiz6 el seguimiento de 43 pacientes (M =
40,2 meses, DE = 30,4), en el grupo EZ+CB el seguimiento
fue de 33 pacientes con una media de 58,2 meses (DE =
31,9) y en el grupo de EZ se siguieron a 102 pacientes con
una media de 59,3 meses (DE = 31,3) (diferencias no esta-
disticamente significativas respecto al grupo de EZ+CB).

Andlisis de datos

Todos los analisis fueron realizados comparando los pa-
cientes EZ frente a pacientes EZ+CB y pacientes con PIC.
Se hicieron comparaciones entre los tres grupos mediante
Test de Chi-cuadrado ()? o la prueba exacta de Fisher (F)
para datos categoricos y el analisis de la varianza ANOVA o
la prueba de Kruskal-Wallis para los datos continuos, depen-
diendo de si se cumplian las suposiciones de normalidad y
tamano muestral. Se utiliz6 la prueba de Bonferroni como
estudio post-hoc y comparaciéon miiltiple entre los tres gru-
pos clinicos. Se us6 el test de Kolmogorov-Smirnov para
comprobar la normalidad. Se calcul6 el tamano del efecto
en las comparaciones entre grupos mediante la d de Cohen
(d). Todos los test fueron bilaterales con una p < 0,05. Los
analisis se llevaron a cabo mediante el programa estadistico
SPSS 20.0 (Statistical Package for the Social Sciences, 2011).

Resultados

Diferencias clinicas

Como muestra la Tabla 2, el grupo EZ presentaba una
mayor edad del primer ingreso por psicosis con respecto
al resto de grupos. En el analisis post-hoc, dicha diferencia
se constat6 tanto con el grupo PIC (¢ = -3,44; p = 0,001;
d =0,48) como con el grupo EZ+CB (¢ =-3,67; p < 0,001;
d=0,56).

No se obtuvo diferencias entre los grupos en cuanto a
las puntuaciones totales de la subescala PANSS positiva. Sin
embargo, al comparar los diferentes items de la subesca-
la, si que se obtuvieron diferencias en los items de exci-
tacion (p < 0,001) y hostilidad (p = 0,001). En el estudio
post-hoc, se comprobé que estas diferencias se producian
fundamentalmete entre el grupo PICy el grupo EZ. En la
comparacion directa, el grupo PIC present6 mayor pun-
tuacion en el item de excitaciéon con respecto al grupo EZ
(t=4,64; p<0,001; d=-0,76) pero no con respecto al grupo
EZ+CB (p=0,70). En cuanto al item hostilidad, también se
demostré mayor puntuacion del grupo PIC con respecto al

grupo EZ (t=3,52; p=0,001; d=0,56) y del grupo EZ+CB
con respecto al grupo EZ (¢=2,43; p=0,01; d=-0,008). Por
el contrario, el grupo EZ+CB present6é mayor puntuacion
en la subescala PANSS negativa, diferencia que no se pro-
dujo con el grupo EZ (p = 0,54), pero si con el grupo PIC
(t=-8,14; p<0,001; d=1,22).

Por ultimo, en el grupo de EZ habia menos frecuencia
de humor disforico (y2=12,92; p=0,02; d=0,13) y de con-
ductas heteroagresivas (y? = 23,75; p< 0,001; d=0,25). Los
grupos EZ y EZ+CB tenian mayor frecuencia de alucinacio-
nes auditivas (y %= 6,60; p=0,037; d = 0,08), menos frecuen-
cia de estado de animo expansivo (x? = 30,46, p < 0,001;
d = 0,1) y mayor desorganizaciéon con respecto al grupo
PIC (x?=4,34; p=0,11; d=0,14).

Diferencias evolutivas

La Tabla 3 refleja los siguientes resultados: en el grupo
EZ y EZ+CB habia menor remision interepisodica y mas
recaidas durante el seguimiento con respecto al grupo
PIC. En el analisis post-hoc, la diferencia en cuanto a las
recaidas se produjo entre el grupo EZ+CB y el grupo PIC
(t=-2.92; p=0,05; d=0,59). En ambos subgrupos de pa-
cientes con esquizofrenia, no hubo diferencias en el curso
evolutivo o porcentaje de recaidas. No habia diferencias
tampoco en el tiempo de seguimiento.

Diferencias en consumo de drogas

Con respecto al consumo de drogas (ver Tabla 4), habia
mas consumidores de alcohol en el grupo EZ+CB, pero la
edad de consumo habitual fue mas tardia. Estos consumian
mayor cantidad de tabaco. No habia diferencias respecto al
consumo de cannabis en comparacion con el grupo PIC.
En la escala ASI, habia mayor gravedad en el area de dro-
gas en los inducidos (M = 6,5; DE=1,3 vs M = 5,2; DE =1,8;
F=16,7, p<0,001; d=-0,78) y mayor gravedad en el darea
médica en el grupo EZ+CB (M = 1,1; DE= 0,5 vs M = 1,6;
DE=1,3; F=27,7, p=0,002; d=0,55).

En el grupo de EZ habia menos consumidores de taba-
co, de alcohol y cocaina con respecto al grupo EZ+CB. En
la escala ASI habia mayor gravedad en las areas de alcohol
(M=22; DE=1,5vs M=1,4, DE=1,1; F=8,6, p<0,001; d=
-0,7), drogas (M=5,2; DE=19vs M=1,8; DE=1,4; F=17.8,
$<0,001; d=-2,22) ylaboral (M=5,4; DE=1,8vs M =4,3;
DE=1,9; F=6,6, p<0,001; d=-0,58) en el grupo de EZ+CB.

Edad del primer ingreso ajustada por sexo

Dado que la edad de ingreso puede estar influida por el
sexo se realizé un analisis estratificado. En varones se man-
tuvo la significacién estadistica (F'=5,08; p=0,007) siendo
la media de 25,9 (DE = 5,6) en el grupo PIC, 25,2 (DE =
5,9) en el grupo EZ+CB y 28,7 (DE = 8,5) en el grupo EZ.
En el estudio post-hoc, se constat6é una diferencia entre el
grupo PICyEZ (1=-2,23; p=0,04; d=0,37) y entre el grupo
EZ+CByEZ (1=-2,94; p=0,01; d=0,45), pero no entre am-

ADICCIONES, 2021 - VOL. 33 NUM. 2

100



Tabla 2. Caracteristicas clinicas.

David Rentero, Francisco Arias, Sergio Sanchez-Romero,

Gabriel Rubio, Roberto Rodriguez-Jiménez

Total PIC EZ+CB EZ Valor de la prueba
(n=307) (n=69) (n=57) (n=181) P
. . . F=11,56
Edad primer ingreso, Media (DE) 28,9 (9,8) 26,1 (6,4) 25,3(6,2) 31,1(11.2) p<0,001%**
. . . . F=16,56
Nimero ingresos previos, Media (DE) 2,6 (3,7) 0,6 (1) 2,2(2,2) 3,5 (4,4) P <0,001%%*
PANSS Positiva F=0,81
Media (0F) 23,3(7,1) 24,3 (5,6) 23,3(7,2) 22,9 (7,6) p=0,445
PANSS Negativa F=132,24
Media (DF) 20,4 (8,9) 12,9 (5,9) 22,1 (8,9) 23 (8,3) p<0,001%%*
Desorganizaci6n (pensamiento o o o o X2=4,34
y conducta) 69 (22,5%) 10 (14,5%) 17 (29,8%) 42 (23,2%) p=0,114
Suicidio
Ideacion 28(9,1%) 5(7,2%) 8 (14%) 15 (8,3%)
0y 0, ) 0, x2= 4'53
Gestos 23 (7,5%) 5(7,2%) 2 (3,5%) 16 (8,8%) p = 0,605
Tentativas 22 (7,2%) 4 (5,8%) 3 (5,3%) 15 (8,3%)
Delirios
. x2=2,06
Paranoide 275(89,6%) 65 (94,2%) 50 (87,7%) 160 (88,4%) p=0,357
H 0, (o) 0, (o) XZ= 2’41
Referencia 189(61,6%) 48 (69,6%) 34 (59,6%) 107 (59,1%) p=0,299
B ) o, o [ Xz= 1v40
Megalomaniaco 66 (21,5%) 16 (23,2%) 15 (26,3%) 35 (19,3%) p = 0,496
P o o o o x?=4,68
Mistico 74 (24,1%) 17 (24,6%) 12 (21,1%) 45 (24,9%) p=0,321
Somatico 23 (7,5%) 4(5,8%) 3 (5,3%) 16 (8,8%) x2=1,16
’ ’ ’ ’ p=0,557
0, 0 0, [o) X2= 4‘16
Otros 95 (30,9%) 16 (23,2%) 15 (26,3%) 64 (35,4%) _
p=0,125
Alucinaciones
. o 41 (60,3%) 43 (75,4%) 138 (76,2%) x?=6,60
Auditivas 222 (72,3%) R.C=-2,3 R.C=0,2 RC=1,7 p=0,037*
H 0, 0y 0, (o) X2= 1‘38
Visuales 20 (6,5%) 6 (8,7%) 2 (3,5%) 12 (6,6%) =05
- x2=73,88
Somaticas 46 (15%) 10 (14,5%) 4 (7%) 32 (17,7%) _
p=0,143
Otras 13 (4,2%) 3 (4,3%) 1(1,8%) 9 (5%) x?=1.11
’ ’ ’ p=0,574
Estado de animo predominante
. . 23 (33,3%) 22 (38,6%) 32(17,7%)
0,
Disforia 77 (25,1%) RC=21 R.C=2.3 RC=3,8
. o 9 (13%) 12 (21,1%) 44 (24,3%) x?= 30,46
Depresivo 65 (21,2%) RC=-1,9 R.C=0,0 RC=1,6 p<0,001%**
R o 18 (26,1%) 7 (12,3%) 16 (8,8%)
Mania 41(13,4%) R.C=3,1 R.C=0,2 RC=-2,8
Heteroagresividad
Leve 37 (12,1%) 8(11,6%) 7 (12,3%) 22 (12,2%)
2=
Moderada 89 (29%) 28 (40,6%) 20 (35,1%) 4122,7%) K oooises
Grave 17 (5,5%) 4 (5,8%) 8 (14%) 5(2,8%)

Nota. DE = desviacién estandar. y2 = chi-cuadrado. F = valor de ANOVA. R.C = residuos corregidos.

*valores significativos p < 0,05; **valores muy significativos p < 0,01; ***valores altamente significativos p < 0,001.
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Tabla 3. Caracteristicas evolutivas.

Total
(n=205)

PIC
(n=43)

Remision interepisddica 117 (57,1%) 43 (100%)

13 (29,5%)

Recaidas RC=.3,2

112 (54,6%)

EZ+CB EZ
(n=33) (n=102) Valor de la prueba
o o X2 =49,32
17 (51,5%) 57 (55,8%) 0 <0001 %7+
25 (64,1%) 74 (54,4%) x2=11,41
R.C=1,8 R.C=1,2 p=0,003**

Nota. 2 = chi-cuadrado. R.C = residuos corregidos.

*valores significativos p < 0,05; **valores muy significativos p < 0,01; ***valores altamente significativos p < 0,001.

Tabla 4. Consumo de drogas.

PIC EZ+CB EZ
(n= 69) (n=57) (n=181) Valor de la prueba
Cannabis: edad consumo F=1,99
habitual, Media (DE) 18 05) 16,4 3,4) p=0,107
Cannabis: cigarros dia maximo, F=0,82
Media (DE) 7,7 (6,2) 7,2(5,3) p=0,697
) x2=50,9
Tabaco a lo largo de la vida 65 (94,2%) 53 (93%) 102 (56,4%) D <0,001%**
. B . F=3,07
Tabaco: cigarros/dia Media (DE) 19,1 (11,8) 24.1(13,9) 25.7 (16,2) p = 0,049%
Alcohol sin datos de abuso/ o o o x?=25,71
dependencia 22 (34,9%) 26 (50%) 28 (16,5%) 0<0,001 5%
Alcohol edad uso habitual, F=2,85
Media (DE) 15,6 (1,9) 16,8 (3,5) 18,8 (3,1) b=0,073
Alcohol UBE méximo Media (DE) 2,2 (6,4) 3,4 (4,7) 0,6 (1,6) F=7,93
’ ’ ’ ’ ’ ’ p < 0’001***
Alcohol dias por semana Media F=10,7
(DE) 2,1(2,4) 3,2(2,7) 1,1(2,1) P <0,001%**
Cocaina sin datos de abuso/ o o o x2=33,52
dependencia 7 (10.9%) 11 (20.8%) 0 (0%) 00,001 %%
Remision en el consumo de o o x?= 86,64
drogas 38 (55,1%) 35 (61,4%) 00,0014

Nota. DE = desviacién estandar. 2 = chi-cuadrado. F = valor de ANOVA. UBE = unidades de bebida estandar.
*valores significativos p < 0,05; **valores muy significativos p < 0,01; ***valores altamente significativos p < 0,001.

bos grupos de consumidores. En mujeres, no se mantuvo la
significacion estadistica, probablemente debido a la escasa
representacion en el grupo EZ+CB (n=3).

Discusion

La mayoria de los estudios recientes examinan las dife-
rencias demograficas y clinicas entre dos grupos de pacien-
tes: los pacientes con esquizofrenia consumidores frente a
los no consumidores y no consideran si son psicosis induci-
das o esquizofrenia ya establecida. En relacién a los trabajos
que abordan el concepto de psicosis inducida, la mayoria
incluyen pacientes con un diagnoéstico de psicosis inducidas
por sustancias y aquellos con un diagnéstico de esquizofre-
nia y abuso de sustancias (Caton, Samet y Hasin, 2000; Dawe
etal.,, 2011; Fraser et al., 2012) sin determinar que la psicosis
inducida sea por cannabis o por otras drogas. Tan solo dos
estudios también consideran una tercera cohorte de pacien-
tes: pacientes con un diagnostico de esquizofrenia que no

tenian abuso o dependencia de otras sustancias (Dragogna
etal., 2014; Weibell et al., 2013). De ellos, tan solo el trabajo
de Dragogna et al. (2014), habla especificamente de canna-
bis como sustancia de abuso y de psicosis inducida por can-
nabis. Ademas, debido a los criterios de inclusion muestral,
los trabajos realizados hasta la fecha han sido heterogéneos
respecto a la muestra seleccionada, incluyendo PEP con
consumo o no de cannabis, esquizofrenia con antecedentes
de consumo de cannabis o0 no, o comparacién entre pacien-
tes crénicos y episodios agudos considerando el consumo o
los resultados de un analisis toxicolégico.

El concepto utilizado por algunos autores de «psicosis
cannabica» implica la presencia de una psicopatologia con-
creta de un subtipo psicético potencialmente diferente. En
una revision de la literatura donde se seleccionaron ocho
estudios, siete de estos observaron, al menos, una diferencia
clinica estadisticamente significativa. Por lo que los autores
concluyen que no es que no exista la «psicosis cannabica»,
s6lo que desde el punto de vista psicopatolégico no es cua-
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litativamente diferente de otras formas de psicosis (Baldac-
chino et al., 2012). Los datos del presente manuscrito apo-
yarian esta conclusion, no objetivandose diferencias clinicas
relevantes que ayuden a establecer una entidad diferencia-
da de otras psicosis.

Las diferencias sociodemograficas observadas son las
esperables. Los consumidores de cannabis son con mas
frecuencia varones y jévenes (Kavanagh et al., 2004). Los
datos sobre sexo, estado civil, situacioén laboral es similar a
otros estudios (Dawe et al., 2011).

No se observaron diferencias entre los grupos en los an-
tecedentes familiares de psicosis, apoyando el papel de una
vulnerabilidad familiar para el desarrollo de psicosis que
puede precipitarse con el consumo de cannabis, lo que lle-
va a destacar el papel de la prevencion del consumo en los
sujetos de alto riesgo de desarrollo de psicosis. Igualmen-
te, otros autores han apoyado que los individuos con psi-
cosis inducida por cannabis son genéticamente similares
a aquellos con trastornos esquizofrénicos (Wilson, Szigeti,
Kearney y Clarke, 2018) y se han descrito elevados porcen-
tajes de antecedentes familiares de psicosis en pacientes
con esquizofrenia y consumo de cannabis (Bersani, Or-
landi, Kotzalidis y Pancheri, 2002). Esto apoya una posible
interacciéon entre consumo de cannabis y la vulnerabilidad
genética a la psicosis en el riesgo incrementado de psicosis
de estos pacientes. Sin embargo, si existian diferencias res-
pecto a los antecedentes familiares de trastornos por uso
de sustancias.

Se observo la presencia de menos sintomas negativos
en los cuadros inducidos, pero no habia diferencias entre
los dos grupos de pacientes con esquizofrenia. Uno de los
hallazgos referidos de forma mas constante en la literatura
es la presencia de menos sintomas negativos en consumi-
dores de cannabis y de drogas en general (Baldacchino et
al., 2012). De cualquier forma, no es habitual considerar
si son inducidos o esquizofrenias o el tiempo de evoluciéon
del cuadro. Los datos de este estudio sugieren que, en los
trastornos inducidos, efectivamente, existen menos sinto-
mas negativos, al igual que senalan otros autores (Caton et
al., 2005), pero cuando se considera la presencia de esqui-
zofrenia, esa diferencia desaparece. Asi, en estudios donde
solo se han considerado la presencia de esquizofrenia tam-
poco se observo esa diferencia segiin el consumo (Boydell
etal., 2007).

Durante la fase aguda de la psicosis no se observé una
diferencia en la puntuacién total de la subescala positiva de
la PANSS entre los tres grupos de pacientes, al igual que lo
referido por otros autores (Boydell et al., 2007; Stone et al.,
2014). Sin embargo, si se evidencié una mayor puntuaciéon
en los items de excitacion y hostilidad en los inducidos fren-
te a los demas grupos como describen otros autores (Baeza
etal., 2009). En el presente trabajo, ademas se observé que
en el item hostilidad también existieron diferencias entre

ambos grupos de pacientes con esquizofrenia.

Una de las caracteristicas clinicas que se ha conside-
rado relacionadas con las psicosis inducidas es la menor
frecuencia de alucinaciones auditivas (Caton et al., 2005;
Drake et al., 2011), que también se observé en este trabajo.
También eran menos frecuentes los pacientes con presen-
cia de desorganizaciéon en los cuadros inducidos. Sin em-
bargo, no hay diferencias en la desorganizacion en esqui-
zofrenia con o sin consumo de cannabis. La presencia de
conductas heteroagresivas ocurria con mayor frecuencia
en ambos grupos de consumidores, algo que se ha descri-
to igualmente en otros pacientes psicoticos con adicciones
(Fraser et al., 2012), por lo que se puede considerar rela-
cionado con la presencia del consumo de drogas. En una
muestra de pacientes con esquizofrenia y consumo de can-
nabis habia mayor hostilidad que en los no consumidores
(Caspari, 1999).

Respecto al estado de animo predominante durante la
fase aguda, se observaba mas disforia en el grupo de EZ+-
CB y mas sintomas maniacos en los cuadros inducidos.
Otra caracteristica que se ha sugerido en los cuadros in-
ducidos es la presencia de un humor expansivo. En otros
estudios, se ha objetivado que los consumidores de can-
nabis tenian mas sintomas maniformes (McGuire et al.,
1994; Nunez y Gurpegui, 2002; Rottamburg, Ben-Arie,
Robins, Teggin y Elk, 1982; Stone et al., 2014;) como se
objetiva en este estudio. Una explicacion es que la presen-
cia de cuadros psicéticos con un humor expansivo, en no
consumidores, lo llevaria a filiarse como psicosis afectiva
o trastorno esquizoafectivo. Otros autores observaron que
los pacientes con psicosis inducida experimentan sintomas
maniacos mas graves y conducta disruptiva a su llegada al
hospital que aquellos con un trastorno psicético primario
(Dawe et al., 2011). En un estudio reciente, se dividieron
dos subtipos de trastornos inducidos por cannabis: psico-
sis inducida por cannabis y trastorno afectivo inducido
por cannabis (Shah, Chand, Bandawar, Benegal y Murthy,
2017), alegando que dicha diferenciacién en el momento
del diagnéstico puede ser valiosa para predecir el curso de
la enfermedad y decidir el plan terapéutico. Sin embargo,
la mayoria de pacientes con psicosis inducida por cannabis
que evolucionaron a trastornos psicoticos presentaron al-
tos porcentajes de sintomas afectivos.

Diversos autores han senalado que existen pocas dife-
rencias clinicas entre pacientes con psicosis, independien-
temente del consumo (McGuire et al., 1994). La evalua-
cion transversal del cuadro no permite una diferenciacion
entre psicosis en consumidores de cannabis y otros cuadros
psicoticos. Las escasas diferencias clinicas no permiten es-
tablecer un adecuado diagnéstico diferencial a través de la
valoracion exclusivamente psicopatologica. Las psicosis in-
ducidas pueden ser el estadio inicial de la esquizofrenia, ya
que sobre el 50% de éstas evolucionan a una esquizofrenia
(Arendt, Rosenberg, Foldager, Perto y Munk-Jgrgensen,
2005; Caton et al., 2007; Mauri et al., 2017; Sara, Burgess,
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Malhi, Whiteford y Hall, 2014; Starzer, et al., 2018) y cuan-
do ésta se establece, la clinica parece indistinguible de la
esquizofrenia en no consumidores (Boydell et al., 2007).
Por lo tanto, tener en consideracion si son psicosis induci-
das o no en los estudios clinicos puede explicar parte de las
discrepancias observadas.

Otro aspecto a considerar es la presencia de otros tras-
tornos adictivos comorbidos, dado que el policonsumo sue-
le ser habitual. Asi, excluyendo los efectos del abuso o de-
pendencia de otras drogas en pacientes con esquizofreniay
dependencia de cannabis, se podra analizar mucho mejor
el impacto que tiene el consumo de cannabis (Dubertret,
Bidard, Ades y Gorwood, 2006). Por lo tanto, una fortaleza
del presente estudio es la exclusion de criterios de abuso o
dependencia de otras drogas distintas al cannabis.

La edad de primer ingreso fue menor en los dos grupos
de consumidores, en consonancia con multiples estudios
(Dawe et al., 2011; Van Dijk, Koeter, Hijman, Kahn y Van
den Brink, 2012) que sugieren que el consumo de cannabis
es, al menos, un factor precipitante de la psicosis. En un
metaanalisis se senal6 que era la inica droga capaz de ade-
lantar la edad de inicio de la psicosis (Large et al., 2011).
Debido al efecto de género sobre esta variable, la muestra
se estratifico por género. En varones se confirmé la menor
edad del primer ingreso en los grupos de consumidores. Se
ha referido que el cannabis esta asociado a un inicio precoz
de los sintomas comparado con otras drogas, especialmente
entre las mujeres (Allegri etal., 2013), y las diferencias en la
edad de inicio segun el sexo es menor en los consumidores
de cannabis, aunque otros autores observan un adelanto
independiente del sexo (Dekker et al., 2012).

No se observaron diferencias en el curso evolutivo entre
los grupos de EZ+CB y EZ. Habitualmente los consumido-
res presentan mas recaidas y mala adherencia terapéutica
(Zammit et al., 2008). En varios estudios, el consumo de
cannabis no se asocié con diferencias psicopatologicas,
pero las recaidas fueron significativamente mas altas entre
los consumidores (Caspari, 1999; Van Dijk et al., 2012). Po-
siblemente, el pequeno nimero de pacientes seguidos en
el grupo de EZ+CB no sea capaz de detectar esas diferen-
cias en este estudio.

Este estudio tiene varios puntos fuertes: compara las
caracteristicas sociodemograficas, clinicas, evolutivas y
prondsticas entre tres grupos de pacientes (PIC, EZ+CB,
EZ), logrando de esta manera diferenciar entre sujetos con
psicosis inducidas y pacientes con trastornos psicoticos cro-
nicos. Aunque son pocas las diferencias psicopatolégicas
entre las psicosis inducidas por cannabis y la esquizofre-
nia con consumo de cannabis, si resulta fundamental su
diferenciacion en los diferentes estudios y en la practica
clinica, dado que en el caso de las primeras el pronéstico
es mas favorable y el tratamiento antipsicético puede verse
como un tratamiento a corto plazo, enfatizando sobre el

tratamiento del abuso o dependencia de drogas. Asi, el cese

en el consumo de cannabis puede llegar a propiciar, en al-
gunos casos, la remision completa del cuadro, sin llegar a
establecerse un trastorno psicético crénico que, por otra
parte, una vez se establece, parece indistinguible de Ia es-
quizofrenia. Ademas, en el estudio se usaron evaluaciones
estandarizadas basadas en el consumo de drogas, aspectos
sociodemograficos y psicopatologia, asi como en criterios
diagnosticos operacionales para los diagnosticos clinicos.
Finalmente, el tamano de la muestra permitié analizar la
presencia de criterios de abuso o dependencia de cannabis
de manera exclusiva, eliminando asi el efecto de confusion
del abuso o dependencia de otras drogas, aunque no el
consumo espordadico de éstas.

Sin embargo, los hallazgos deben ser interpretados
teniendo en cuenta ciertas limitaciones metodologicas.
Este estudio solo incluy6 a pacientes que habian tenido
contacto con servicios de psiquiatria, excluyendo todos
los pacientes que no lo hicieron, como aquellos que acce-
den a los servicios de adicciones. Ademas, los datos sobre
el consumo de sustancias se recogieron principalmente
de lo reportado por los propios pacientes. No se compa-
raron psicosis inducidas con PEP primarios para intentar
diferenciar qué caracteristicas diferenciales de las psicosis
inducidas pueden ser debidas al consumo y cuales al he-
cho de tratarse de episodios iniciales, como la presencia de
sintomas negativos. Ademads, no se dispone de datos sobre
la persistencia en el consumo durante el seguimiento y se
produjo pérdida de pacientes durante el mismo.

En conclusion, fueron pocas las diferencias clinicas del
grupo PIC en comparacion con el resto de grupos: mayor
presencia de alteraciones afectivas de tipo maniforme, me-
nor porcentaje de alucinaciones auditivas y sintomatologia
negativa y, por ultimo, la presencia de mayor cantidad de
conductas agresivas. Sin embargo, estas diferencias clinicas
desaparecen cuando la esquizofrenia ya estd establecida.
Ademas, los pacientes con dependencia de cannabis tie-
nen una edad de inicio de la psicosis mas precoz, sugirien-
do, al menos, un papel precipitante de esta sustancia en
la aparicion de trastornos psicoticos. En futuros estudios,
deberian tenerse en consideracion la diferenciacion entre
psicosis inducidas y esquizofrenia con abuso o dependen-
cia de cannabis.
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