
 

INSTITUTO DE NEUROCIENCIAS “FEDERICO OLÓRIZ” 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

UNIVERSIDAD DE GRANADA 

 

 

TESIS DOCTORAL:  

 

Cognición y Consumo de Cannabis en la Psicosis de Inicio: 

Estudio sobre Niños y Adolescentes con un Primer 

Episodio de Psicosis 

 

JOSEFA MARIA MORENO GRANADOS 

Granada, 2013 

 



 

 

 

INSTITUTO DE NEUROCIENCIAS “FEDERICO OLÓRIZ” 

FACULTAD DE MEDICINA 

UNIVERSIDAD DE GRANADA 

 

TESIS DOCTORAL 

Cognición y Consumo de Cannabis en la Psicosis de Inicio: Estudio 

sobre Niños y Adolescentes con un Primer Episodio de Psicosis 

Autora: 

Lic.: JOSEFA MARÍA MORENO GRANADOS 

Licenciada en Psicología 

 

Memoria presentada para optar al título de Doctor por la Universidad de Granada 

 

Programa de Doctorado: PSICOLOGÍA 

Línea de investigación: Neurociencia Básica, Clínica y del Comportamiento 

 

Directores de Tesis: 

Dra.: BLANCA GUTIÉRREZ MARTÍNEZ - Universidad de Granada 

Dr.: MIGUEL RUIZ VEGUILLA - Instituto de Biomedicina de Sevilla (IBIS), Hospital 

Universitario Virgen del Rocío de Sevilla 

Dra.: MAITE FERRÍN ERDOZAIN - King's College London, Universidad de Londres 



Editor: Editorial de la Universidad de Granada
Autor:  Josefa María Moreno Granados
D.L.: GR 619-2014
ISBN: 978-84-9028-845-0



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



A mis padres y mi hermano 

Gracias por vuestro cariño, apoyo y amor incondicional en cada día de mi vida. 

Gracias por darme la oportunidad de cumplir mis sueños y porque gracias a 

vosotros soy quién soy. 

 

A Miguel, Maite y Blanca 

Por iniciarme y acompañarme en esta carrera de fondo, por vuestro apoyo y 

confianza en mi trabajo, por despertar mi interés y curiosidad en el mundo de la 

investigación, y sobre todo por enseñarme todo lo que  hoy día sé. 

 

A Loli , María y Ana 

Por vuestra amistad incondicional, por haberme acompañado tantos años de mi 

vida y compartido tanto buenos como malos momentos, por vuestro apoyo y 

ayuda, por hacerme mejor cada día. 

 

A Víctor 

Por ser mi compañero y  mi gran apoyo, por tu amor y comprensión y por 

enseñarme las cosas importantes de la vida y a levantarme en cada caída. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Í�DICE 

 



 
 

ÍNDICE DE CONTENIDOS 

- RESUMEN……………………………………………………………………………………………………………………………..16 

1. INTRODUCCIÓN ....................................................................................................................... 20 

1.1. Revisión Histórica: El Concepto De Esquizofrenia ............................................................ 20 

1.1.1. Krapelin y la construcción de la Demencia Precoz .................................................... 20 

    1.1.2. El “Grupo de Esquizofrenias” de Bleuler ................................................................... 22 

    1.1.3. Subtipos Pos-Kraeplin y Post-Bleuler ......................................................................... 23 

     1.1.4. Clasificación alternativa de Leonhard de las “Psicosis Endógenas” ......................... 23 

     1.1.5. Noción de espectro de esquizofrenia ....................................................................... 25 

     1.1.5.1. Esquizofrenia positiva y negativa ...................................................................... 25 

    1.1.6. Las clasificaciones de diagnóstico actuales: DSM-IV y CIE-10 ................................... 26 

     1.1.6.1. El tema de la validez frente al de la utilidad ...................................................... 30 

     1.1.6.2. ¿Categorías y/o dimensiones? ........................................................................... 31 

    1.1.7. Endofenotipos de esquizofrenia ................................................................................ 32 

     1.1.7.1. La disfunción cognitiva como endofenotipo ..................................................... 33 

    1.1.8. Deconstrucción del diagnóstico de esquizofrenia en investigación .......................... 33 

 

     1.2. Primeros Episodios Psicóticos (PEP): Desde la Infancia hasta la Edad Adulta ................. 35 

   1.2.1. Incidencia y prevalencia ............................................................................................ 35 

     1.2.2. Etiología y factores de riesgo .................................................................................... 36 

     1.2.2.1. Factores genéticos ............................................................................................. 38 

     1.2.2.2. Factores ambientales ......................................................................................... 40 

     1.2.2.3. Factores de neurodesarrollo y premórbidos ..................................................... 41 

     1.2.3. Clínica ........................................................................................................................ 42 

 1.2.4. Diagnóstico: una perspectiva desde el desarrollo.................................................... 42 

     1.2.4.1. Alucinaciones ..................................................................................................... 44 

     1.2.4.2. Delirios ............................................................................................................... 44 



     1.2.4.3. Trastorno del pensamiento ............................................................................... 44 

    

 1.2.5. Curso del primer episodio psicótico ............................................................................. 45 

     1.2.6. Alteraciones neuropsicológicas en la esquizofrenia de inicio en la etapa adulta .... 45 

     1.2.6.1. Atención ............................................................................................................. 46 

     1.2.6.2. Memoria ............................................................................................................ 47 

     1.2.6.3. Funciones ejecutivas .......................................................................................... 48 

     1.2.6.4. Funcionamiento psicomotor.............................................................................. 49 

     1.2.6.5. Cociente Intelectual (CI) .................................................................................... 49 

     1.2.7. Alteraciones neuropsicológicas en la esquizofrenia de inicio en la infancia y la 

adolescencia ........................................................................................................................ 50 

     1.2.7.1. Atención ............................................................................................................. 51 

     1.2.7.2. Memoria ............................................................................................................ 51 

     1.2.7.3. Funciones ejecutivas .......................................................................................... 51 

     1.2.7.4. Cociente Intelectual (CI) .................................................................................... 52 

     1.2.8. Consumo de cannabis ............................................................................................... 52 

     1.2.8.1. Cannabis............................................................................................................. 54 

     1.2.8.2. Consecuencias agudas del consumo de cannabis ............................................. 55 

     1.2.8.3. Consecuencias del consumo de cannabis a largo plazo .................................... 55 

     1.2.9. Efectos neuropsicológicos del consumo de cannabis en la esquizofrenia de inicio en 

la etapa adulta ..................................................................................................................... 56 

     1.2.10. Efectos neuropsicológicos del consumo de cannabis en la esquizofrenia de inicio 

en la infancia y la adolescencia ........................................................................................... 56 

 

1.3.  La Memoria ......................................................................................................................... 58 

1.3.1. Principales procedimientos experimentales para el estudio de la memoria ................ 59 

1.3.1.1. Pruebas De Memoria Directas ............................................................................... 59 

1.3.1.2. Pruebas De Memoria Indirectas ............................................................................. 60 

1.3.2. Naturaleza de la memoria ............................................................................................. 60 



 
 

1.3.3. El modelo de memoria de Broadbent ........................................................................... 62 

1.3.4.El modelo de memoria de Atkinson y Shiffrin................................................................ 63 

1.3.5. El modelo de memoria de Massaro .............................................................................. 66 

2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO .................................................................................................. 71 

 

3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS ........................................................................................................... 75 

4. METODOLOGÍA ........................................................................................................................ 77 

4.1. Contenido y diseño del estudio ........................................................................................ 77 

4.2. Muestra ............................................................................................................................ 77 

4.3. Evaluación inicial .............................................................................................................. 79 

4.4. Evaluación clínica ............................................................................................................. 79 

4.4.1.  Diagnóstico ............................................................................................................... 79 

4.4.2.  Sintomatología ......................................................................................................... 80 

4.4.3.  Ajuste premórbido y neurodesarrollo ...................................................................... 81 

4.5. Evaluación del consumo de sustancias ............................................................................ 82 

4.6. Evaluación neurocognitiva ............................................................................................... 82 

4.7. Variables dependientes .................................................................................................... 83 

4.7.1. Memoria verbal inmediata, a corto y a largo plazo .................................................. 83 

4.7.2. Memoria visual a corto plazo .................................................................................... 84 

4.8. Covariables ....................................................................................................................... 84 

4.8.1. Atención .................................................................................................................... 84 

4.8.2. Memoria de trabajo .................................................................................................. 84 

4.8.3. Velocidad de procesamiento ..................................................................................... 84 

4.8.4. Flexibilidad mental .................................................................................................... 85 

4.8.5. Capacidad de planificación ........................................................................................ 85 

4.8.6. Coordinación motora ................................................................................................ 86 

4.8.7. Inteligencia ................................................................................................................ 86 



4.9. Variable Independiente .................................................................................................... 86 

4.10. Procedimiento ................................................................................................................ 86 

4.11. Consideraciones estadísticas .......................................................................................... 88 

 

5. RESULTADOS ........................................................................................................................... 91 

5.1. Características sociodemográficas y clínicas de la muestra ............................................. 91 

5.1.1. Primeros Episodios de Psicosis: sociodemográficos, consumo de sustancias, 

sintomatología, ajuste premórbido y tratamiento. ............................................................ 91 

5.1.2. Controles Sanos: sociodemográficos, consumo de sustancias y ajuste premórbido 95 

5.1.3. Primeros Episodios de Psicosis Vs. Controles Sanos ................................................. 97 

5.2. Primer objetivo: comparación de la memoria verbal y visual entre Primeros Episodios de 

Psicosis (PEP) y Controles Sanos (CS) .................................................................................. 99 

5.3. Segundo objetivo: influencia de otros dominios cognitivos en la memoria verbal y visual

 ........................................................................................................................................... 101 

5.4. Tercer objetivo: efecto del consumo de cannabis ......................................................... 103 

 

6. DISCUSIÓN ............................................................................................................................. 109 

6.1. Déficits en la memoria verbal y visual de los Primeros Episodios de Psicosis ............... 109 

6.2. ¿Podrían estar los resultados obtenidos influidos por otros déficits cognitivos presentes 

en esta población?............................................................................................................. 110 

6.3. El cannabis podría modificar el rendimiento en memoria visual de los Primeros 

Episodios de Psicosis ......................................................................................................... 113 

6.4. Limitaciones y perspectivas futuras ............................................................................... 117 

7. CONCLUSIONES ..................................................................................................................... 119 

8. BIBLIOGRAFÍA ........................................................................................................................ 121 

 

 

 

 

 



 
 

ÍNDICE DE TABLAS 

Tabla 1.1. “Diferentes formas clínicas” según Emil Krapelin ...................................................... 21 

Tabla 1.2. Clasificación de las psicosis no-afectivas de Karl Leonhard ........................................ 24 

Tabla 1.3. Criterios diagnósticos para la esquizofrenia: DSM-IV vs. CIE-10 ................................ 27 

Tabla 4.1. Evaluación Neuropsicológica ...................................................................................... 83 

Tabla 5.1. Características sociodemográficas y clínicas de la muestra de Primeros Episodios de 

Psicosis (PEP) ............................................................................................................................... 92 

Tabla 5.2. Características sociodemográficas de la muestra de Controles Sanos (CS) ............... 95 

Tabla 5.3. Datos sociodemográficos: Primeros Episodios de Psicosis Vs. Controles Sanos ........ 98 

Tabla 5.4. Comparación de la memoria verbal y visual y otros dominios cognitivos entre 

Primeros Episodios de Psicosis (PEP) y Controles Sanos (CS) ................................................... 100 

Tabla 5.5. Influencia de otros dominios cognitivos en la memoria verbal y visual ................... 102 

Tabla 5.6. Efecto del consumo de cannabis en la memoria verbal y visual .............................. 104 

Tabla 5.7. Análisis post hoc: efecto del consumo de cannabis ................................................. 106 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ÍNDICE DE FIGURAS 

Figura 3.1. Modelo de Broadbent (1958) .................................................................................... 63 

Figura 3.2. Modelo de Atkinson y Shiffrin (1968) ....................................................................... 65 

Figura 3.3. Modelo de Massaro (1975) ....................................................................................... 69 

Figura 4.1. Procedencia de casos y controles ............................................................................. 79 

Figura 5.1. Interacción significativa entre el tipos de sujeto de estudio (paciente o control) y el 

consumo de cannabis ................................................................................................................ 107 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

ÍNDICE DE ANEXOS 

ANEXO 1. Escal de Síntomas Positivos y Negativos: PANSS ...................................................... 150 

ANEXO 2. Escala Global de Evaluación para Niños (CGAS) ....................................................... 152 

ANEXO 3. Escala de Ajuste Premórbido “PAS” .......................................................................... 153 

ANEXO 4. Escala decomportamiento de la infancia “CBS”  ...................................................... 159 

ANEXO 5. Escala General de Desarrollo “GDS” ......................................................................... 160 

ANEXO 6. Consumo de sustancias: seccion L entrevista semiestructurada CIDI ...................... 161 

ANEXO 7. Escala de Memoria de Weschler ............................................................................... 165 

ANEXO 8. Test de la Figura Compleja de Rey ............................................................................ 167 

ANEXO 9. Prueba Dígitos WAIS ................................................................................................. 168 

ANEXO 10. Pueba Dígitos WISC ................................................................................................. 169 

ANEXO 11. Prueba Clave de Números WAIS ............................................................................. 170 

ANEXO 12. Prueba Clave de Números WISC ............................................................................. 171 

ANEXO 13. Test de Palabras y Colores “STROOP” ..................................................................... 172 

ANEXO 14. Test del Mapa del Zoo Infantil: BADS-C .................................................................. 175 

ANEXO 15. Test del Mapa del Zoo Adultos: BADS .................................................................... 176 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESUME� 

 

 

 



Resumen 

 

 

16 

RESUMEN 

Son pocos los esfuerzos que hasta el momento se han dirigido al estudio del 

funcionamiento cognitivo en pacientes con psicosis de inicio en la infancia y la adolescencia 

(Hollis, 1995). Recientemente, se ha publicado una revisión que recoge datos acerca del 

rendimiento cognitivo en este tipo de pacientes en los principales dominios neurocognitivos 

como: atención, función ejecutiva (que incluye memoria de trabajo, abstracción, 

perseveración), inteligencia y memoria (que incluye memoria verbal inmediata, retardada y 

reconocimiento así como la memoria visual). En las cuatro áreas, atención, función ejecutiva, 

memoria e inteligencia, los resultados reflejan la existencia de un deterioro en el 

funcionamiento cognitivo del grupo de pacientes con psicosis de inicio en la infancia y la 

adolescencia, en comparación con la media normativa (Frangou, 2010). En cuanto a la 

memoria, que es el dominio cognitivo sobre el que vamos a presentar nuestros datos, se ha 

demostrado que es uno de los dominios cognitivos más afectados (Zabala, 2009). 

Por otro lado, existe escasa bibliografía sobre la influencia del abuso de drogas en el 

rendimiento cognitivo de los pacientes con psicosis de inicio temprano en la infancia y la 

adolescencia. En esta línea, hay evidencias que muestran que este tipo de pacientes tiene un 

peor rendimiento que los controles en memoria verbal y memoria de trabajo (de la Serna, 

2010). Pero, si se atiende a la división de la muestra de pacientes en consumidores y no 

consumidores, aquellos tienen un mejor rendimiento en varias capacidades cognitivas, pero en 

éstas no se incluyen aquellas relacionadas con la memoria, como la memoria verbal y la 

memoria de trabajo (de la Serna, 2010). Sin embargo, en esta misma línea, hay otros estudios 

que demuestran como los pacientes que consumían cannabis obtuvieron un mejor 

rendimiento en varios dominios cognitivos, entre los que se encuentra la memoria (Stirling, 

2005). 

En este trabajo se plantea el estudio de la función cognitiva de memoria en una muestra de 

Primeros Episodios de Psicosis (PEP) que habían tenido lugar en la infancia y la adolescencia. 

Resulta muy importante y a la vez difícil, el estudio de la función cognitiva en las fases iniciales 

de una enfermedad mental como es la esquizofrenia, por ello este estudio reporta especial 

interés. Por otra parte, este estudio resulta de gran relevancia puesto que arroja nueva 

información acerca de la relación entre el consumo de cannabis y el dominio cognitivo de 

memoria, aspecto que en la actualidad ha adquirido una gran relevancia debido a los 
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resultados que se están obteniendo, que apuntan a una mejora de la función cognitiva en los 

pacientes que consumen dicha sustancia. 

Con este estudio se pretendía analizar la memoria verbal y visual en una muestra formada por 

86 adolescentes, de los que 42 habían presentado un Primer Episodio de Psicosis y los 44 

restantes eran sujetos sanos. De forma paralela, la muestra fue evaluada mediante una batería 

neurocognitiva completa y así poder obtener información sobre diferentes dominios cognitivos 

y poder analizar la influencia que éstos pueden estar ejerciendo en la memoria verbal y visual 

de la muestra analizada. Por último, se analizó la historia de consumo previo de cannabis en 

los sujetos de la muestra, para analizar entre la memoria y el consumo de esta sustancia. 

Los resultados muestran un deterioro en la memoria verbal y visual de los pacientes con un 

primer episodio de psicosis ocurrido en la infancia y la adolescencia, así como alteraciones en 

los dominios cognitivos de atención, memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, 

coordinación motora, capacidad de planificación e inteligencia, cuando se comparan con un 

grupo de sujetos sanos con las mimas características. Por otra parte, este estudio corrobora la 

existencia de una relación entre diferentes dominios cognitivos como son la memoria verbal y 

visual, la atención, la memoria de trabajo, la velocidad de procesamiento, la flexibilidad 

cognitiva, la capacidad de planificación, la coordinación motora y la inteligencia. Por último, se 

ha hallado que el consumo de cannabis en nuestra muestra de Primeros Episodios de Psicosis 

se asoció a un mejor rendimiento en la prueba que evalúa la memoria visual a corto plazo de 

los PEP, medida ésta mediante el tiempo de realización de la tarea, es decir, la eficiencia en la 

realización de la prueba, no obstante, la precisión de la ejecución de la tarea de memoria 

visual no es mejor que la de los controles.  
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“Imagínese que de repente se enterara de que... la gente, los lugares y los momentos más 

importantes para usted... no desaparecieron, no se murieron... sino peor, nunca existieron. 

¿Qué clase de infierno sería ese?” 

John F. Nash 

Una mente maravillosa 
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1. INTRODUCCIÓN 

1.1.  Revisión Histórica: El Concepto De Esquizofrenia 

1.1.1. Kraepelin Y La Construcción De La Demencia Precoz 

El concepto de “enfermedad de esquizofrenia” es de origen relativamente reciente, en 

comparación con otros trastornos tales como la melancolía, la manía o término genérico de 

“locura”, todos ellos conocidos desde la antigüedad. A mediados del siglo XIX, los psiquiatras 

europeos comenzaron a describir unos trastornos de causas desconocidas, que por lo general 

afectaban a los jóvenes y a menudo evolucionaban a un deterioro crónico. En Francia, Morel 

(1860) se refiere a casos tales como “Précoce Demence” mientras que en Escocia, Clouston 

(1904) acuñó el término de “locura adolescente”. En Alemania, Kahlbaum (1863) definió el 

“síndrome catatónico”, y su discípulo Hecker (1871) describe como “hebefrenia”. Sin embargo, 

fue Emil Kraepelin (1856-1926), quien propuso la integración de estos cuadros clínicos variados 

en una sola entidad nosológica con el nombre de “demencia precoz”, basado en sus 

observaciones longitudinales de un gran número de casos clínicos que presentaban un patrón 

común. Ahondando en la descripción de la enfermedad en las sucesivas ediciones de su libro 

de texto (Kraepelin, 1900; Krapelin, 1909), Kraepelin reconoció la diversidad de los cuadros 

clínicos descritos bajo el concepto de demencia precoz, y articuló nueve “formas clínicas 

diferentes” (Tabla 1.1). Kraepelin destacó que “nos encontramos en todas partes los mismos 

síntomas fundamentales en las diferentes formas de demencia precoz […], aunque el cuadro 

clínico pueda parecer a primera vista siempre tan divergente (Kraepelin, 1909). Los síntomas 

fundamentales que apoyaron el concepto de enfermedad propuesto por este autor fueron el 

déficit cognitivo (un “deterioro general de la eficiencia mental”) y la disfunción ejecutiva 

(“pérdida de dominio de la acción volitiva”). Su acercamiento a la definición y clasificación de 

los trastornos psiquiátricos estuvo basado esencialmente en amplias observaciones clínicas de 

un gran número de casos individuales.  
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Tabla 1.1. “Diferentes formas clínicas” de Demencia Precoz según Emil Kraepelin 

Formas clínicas Características 

Demencia Precoz Simple Empobrecimiento y devastación de toda la 

vida psíquica, síntomas que se hacen casi 

imperceptibles. 

Hebefrenia Cambio insidioso de la personalidad 

caracterizado por un afecto superficial y 

caprichoso, conducta absurda e incoherencia, 

pobreza de pensamiento, alucinaciones y 

delirios.  

Demencia Precoz Depresiva Estado inicial de depresión seguida de 

deterioro cognitivo progresivo y abulia, con o 

sin deliro hipocondríacos o de persecución. 

Demencia Precoz Circular Depresión prodrómica seguida de un inicio 

gradual de alucinaciones auditivas, delirios, 

grandes fluctuaciones del estado de ánimo e 

impulsividad. 

Demencia Precoz Agitada Aparición aguda, perplejidad o exaltación, 

alucinaciones multimodales, delirios 

fantásticos. 

Demencia Precoz Periódica Episodios agudos recurrentes y breves. 

Catatonia El cuadro está dominado básicamente por 

estupor catatónico. 

Demencia Paranoide Los síntomas esenciales son los delirios y las 

alucinaciones. Se caracteriza por una 

“desintegración peculiar de la vida psíquica”, 

con la presencia de trastornos emocionales y 

volitivos. En su forma leve, el individuo 

parecía estar aparentemente sano. 

Esquizofasia Cumple los síntomas generales de la 
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demencia precoz, pero presenta un 

“trastorno inusual en la expresión del habla”. 

 

Los diferente puntos de vista sobre la tipología de los trastornos mentales propuestos por 

Kraepelin siguen teniendo su impacto en el debate actual acerca de la definición del concepto 

de esquizofrenia. Parece como si “la psiquiatría actual siguiese viviendo en el mundo de 

Kraeplin” (Berrios y Hauser, 1988), pero los contornos exactos de su mapa a menudo se 

vuelven borrosos. Hacia el final de su carrera, Kraeplin experimentó dudas sobre la validez de 

su formulación original acerca de la nosología de la psicosis, y en un artículo publicado en 

1920, reconoció que “nuestra formulación del problema puede ser incorrecta” (Kraeplin, 

1920). Abandonó la definición categórica de la enfermedad de la esquizofrenia y del trastorno 

maníaco-depresivo, y lo sustituyó por un modelo tridimensional en el que los síntomas 

esquizofrénicos y depresivos “no representan la expresión de determinados procesos 

patológicos, sino que indican las áreas de nuestra personalidad en las que éstos procesos se 

desarrollan” (Kraepelin, 1920). En sus últimos trabajos también comenzó a señalar el papel de 

los “factores hereditarios”, que hasta el momento no había mencionado en sus trabajos. 

Finalmente, propuso una estructura jerárquica basada en tres “expresiones” de la 

psicopatología –afectiva, esquizofrenia y encefalopatía–, que podrían recombinarse en 

diferentes formas para producir los múltiples síndromes incluidos en los trastornos mentales 

graves. 

 

1.1.2. El “Grupo De Esquizofrenias” De Bleuler 

Eugen Bleuler (1857-1989) acuñó el término de “esquizofrenia” para sustituir al de demencia 

precoz propuesto por Kraepelin, y declaró que la esquizofrenia “no es una enfermedad en 

sentido estricto, pero que parece ser un grupo de enfermedades […], por lo tanto debemos 

hablar de esquizofrenias en plural” (Bleuler, 1976). Es importante destacar que, Bleuler 

introduce una distinción fundamental entre los síntomas básicos (obligatorios) y accesorios 

(complementarios) de la enfermedad. Los síntomas accesorios o secundarios estaban 

compuestos por los delirios y alucinaciones, que son hoy comúnmente conocidos como 

síntomas positivos. Por otro lado, los síntomas básicos incluían el descarrilamiento del 

pensamiento (“aflojamiento de las asociaciones”), la indeterminación volitiva (“ambivalencia”), 

incongruencia afectiva y retirada de la realidad (“autismo”). Sin embargo, fue la presencia de 

los síntomas básicos lo que, según Bleuler, dio a la esquizofrenia su perfil diagnóstico 
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distintivo. Él definió también varias formas de esquizofrenia que presentaban formas 

atenuadas de los síntomas básicos, que se manifestaban como rasgos de personalidad 

anómalos. Éstas eran la “depresión atípica o los estados maníacos, la psicosis de Wenicke, 

psicosis reactivas y no orgánicas, los trastornos psicóticos no afectivos”, y argumentó que 

“esto es importante para los estudios de herencia”, anunciando así el concepto de trastornos 

del espectro esquizofrénico. 

 

1.1.3. Subtipos Post-Kraepelin Y Post-Bleuler 

Durante las décadas siguientes, una serie de médicos europeos y americanos fueron 

ampliando este espectro esquizofrénico incluyendo trastornos como el esquizoafectivo 

(Kasanin, 1933), psicosis esquizofreniforme (Langfeld, 1956), y la esquizofrenia paranoide-no 

paranoide (Tsuang y Winokur, 1974). Schneider (1950) definió un grupo de nuevas 

manifestaciones psicóticas que denominó “Síntomas Firstrank” (FRS), los cuales tenían un peso 

decisivo en el diagnóstico de la esquizofrenia: los pensamientos audibles, voces discutiendo, 

voces que comentan las acciones del paciente, experiencias de influencias en el cuerpo, el 

retiro del pensamiento, difusión del pensamiento, percepción delirante, y otras experiencias 

que implican impulsos o sentimientos que el paciente experimenta como causados por un 

agente externo. Debido a la agudeza de su definición, los FRS fueron incorporados 

posteriormente en la investigación de los criterios diagnósticos, Research Diagnostic Criteria 

(RDC) (Spitzer y cols., 1978), Manual de diagnóstico de las enfermedades mentales, tercera 

edición (DSM-III)(American Psychiatric Association, 1980), y en la Clasificación de la 

enfermedades mentales (CIE-10)(World Health Organization, 1992).  

Sin embargo, un estudio reciente (Waters y cols., 2009) ha demostrado que los FRS no 

predicen deterioro grave y déficit cognitivo en pacientes con esquizofrenia. 

 

1.1.4. Clasificación Alternativa De Leonhard De Las Psicosis 

“Endógenas” 

Karl Leonhard (1999) desarrolló una elaborada clasificación de las psicosis “endógenas” que se 

diferenciaban sustancialmente de las clasificaciones nosológicas de Kraepelin y Bleuler. 

Leonhard definió agudamente las entidades de esta enfermedad y describió detalladamente 

los signos objetivos que representan la psicopatología (por ejemplo, el comportamiento 

psicomotor), el curso y resultado, así como la historia familiar. Las psicosis no afectivas se 

dividieron en “sistemáticas” y “no sistemáticas” y se creó un tercer grupo de “psicosis 
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cicloides”, cada uno conteniendo otros subtipos (Tabla 1.2.). Mientras que  las esquizofrenias 

“no sistemáticas” se consideraban principalmente de causa genética, en las psicosis “cicloides” 

y las esquizofrenias “sistemáticas” el papel que desempeñan los factores hereditarios se 

consideraba secundario, y se pensaba que estas psicosis estaban determinadas por factores 

exógenos tales como las complicaciones obstétricas maternas o un retraso temprano en el 

ajuste premórbido social. 

En particular, la clasificación de Leonhard no expande ni contrae los límites descritos hasta 

ahora de la esquizofrenia, pero sí recorta el espectro esquizofrénico de una manera diferente. 

 

 

Tabla 1.2. Clasificación de las psicosis no-afectivas de Karl Leonhard 

Psicosis no afectivas Subtipos 

I. Esquizofrenias sistemáticas 

Comienzo insidioso, alucinaciones auditivas y 

somáticas, delirios, embotamiento del afecto, 

deterioro de la personalidad, parafrenias 

Parafrenias: Alucinaciones auditivas, 

pasividad, identificaciones erróneas 

delirantes, falsificaciones de la memoria. 

Hebefrenias: Retirada autista, afectividad 

aplanada, habla empobrecida y 

comportamiento desorganizado. 

Catatonias: parakinesis, estereotipias, 

mutismo, alucinaciones auditivas. 

II. Esquizofrenias no sistemáticas 

Inicio rápido, afecto preservado, deterioro de 

personalidade leve 

Parafrenia cargada de afecto (delirios 

paranoides con carga afectiva) 

Esquizofasia (habla incoherente, pero el 

comportamiento aparece bien organizado) 

III. Psicosis cicloides 

De comienzo súbito, humor delirante 

generalizado, alucinaciones multimodales, 

afecto lábil, polaridad, por lo general hay una 

recuperación completa del episodio 

Ansiedad-Psicosis feliz (cambios extremos de 

afecto, intensa euforia, éxtasis) 

Psicosis motora (hipermotilidad, inhibición 

psicomotriz) 

Psicosis de confusión (discurso incoherente, 

mutismo) 
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1.1.5. Noción De Espectro De Esquizofrenia 

El concepto de continuo o espectro esquizofrénico hace referencia a la existencia de 

similitudes entre la esquizofrenia y otros trastornos vecinos debido a la presencia de algunas 

alteraciones biológicas compartidas por dichos trastornos. Por lo tanto, existiría una 

predisposición genética compartida. 

Se incluirían dentro de este continuo trastornos como la esquizotipia, introducido por primera 

vez por Rado (1960) y Meehl (1973), quienes lo describían como una personalidad 

caracterizada por la anhedonia, la ambivalencia, la “aversión interpersonal”, la distorsión de la 

imagen corporal y la cinestesia. Estos conceptos se fusionaron más tarde con las descripciones 

clínicas propuestas en un estudio danés-estadounidense (Kety y cols., 1994) para dar paso al 

Trastorno Esquizotípico de la Personalidad incluido en el DSM-III. Este trastorno, que ahora 

resulta fundamental para el conocimiento del espectro esquizofrénico, ha sido 

frecuentemente diagnosticado en familiares de primer grado de pacientes con esquizofrenia 

(Kendler y cols., 1995).  

El espectro de esquizofrenia resultante incluye: (i) esquizofrenia, (ii) trastornos esquizotípicos 

de la personalidad y paranoides, (iii) trastorno esquizoafectivo, (iv) trastornos psicóticos no 

afectivos (esquizofreniforme, psicosis atípica), y (v) trastornos afectivos psicóticos.  

 

1.1.5.1. Esquizofrenia Positiva Y Negativa  

Crow (1980) propuso una subclasificación simple de la esquizofrenia, basada en el predominio 

de la sintomatología ya fuese positiva o negativa, cuyas bases fueron propuestas por Kraepelin 

(1909) quien acuñó los términos “defect” y productive”, que después serían definidos por 

Crow “Tipo I” (síntomas positivos) y “Tipo II” (síntomas negativos). El “Tipo I” de la 

esquizofrenia se caracteriza por alucinaciones, delirios y trastornos del pensamiento formal, 

con una supuesta disfunción dopaminérgica subyacente, mientras que los pacientes con “Tipo 

II” mostraban retraimiento social, pérdida de voluntad, aplanamiento afectivo y pobreza del 

habla, que se suponía estaba asociado a anomalías estructurales del cerebro. Además se 

estableció una escala de clasificación para los síntomas positivos (SAPS) y otra para los 

síntomas negativos (SANS) basada en la propuesta establecida por Andreason y Olsen (1982). 

Esta tipología inicial que implica “tipos” mutuamente excluyentes fue sustituido más tarde por 

una dimensión negativa y otra positiva, que permitía que los dos tipos de síntomas podían 

producirse en el mismo individuo (Crow, 1985). 
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Posteriormente el análisis factorial de las variables que formaban las escalas SANS y SAPS dio 

paso a diferentes escalas que son de gran utilidad en la actualidad como la Escala de Síntomas 

Positivos y Negativos (PANSS)(Kay y cols., 1986), la Escala Breve de Evaluación Psiquiátrica 

(BPRS)(Overall y Gorham, 1962) o la Lista de Criterios Operativos (OPCRIT)(McGuffin y cols., 

1991).  

 

1.1.6.  Las Clasificaciones De Diagnóstico Actuales: DSM-IV Y CIE-10 

Mientras que la psiquiatría europea seguía los conceptos nosológicos formulados por 

Kraepelin y sus seguidores, el predominio prácticamente indiscutible de la psiquiatría 

psicodinámica en América del Norte durante muchas décadas llegó a su fin con la revolución 

“Neo-Krapeliana” de 1970” (Compton y Guze, 1995). El desarrollo de criterios diagnósticos 

operacionales (Feighner y cols., 1972; Spitzer y cols., 1978), que reflejaba la nosología 

categórica propuesta por Kraepelin, y su incorporación en la Tercera Edición del Manual 

Diagnóstico y Estadístico de la Asociación Americana de Psiquiatría, el DSM-III (American 

Psychiatric Association, 1980), supuso un punto de inflexión en la conceptualización de los 

trastornos psiquiátricos en general y de la esquizofrenia en particular. El aumento de la 

fiabilidad del diagnóstico basado en estos criterios y reglas explícitas condujeron a la adopción 

de un enfoque similar en el capítulo dedicado a los trastornos mentales de la Décima Revisón 

de la Clasificación Internacional de las Enfermedades propuesta por la Organización Mundial 

de la Salud (CIE-10)(World Health Organization, 1992), que a su vez supuso un impulso para el 

desarrollo del DSM-IV (American Psychiatric Association, 2000). Los criterios diagnósticos de la 

CIE-10 y DSM-IV fueron originalmente concebidos con miras a la consecución de tres objetivos 

fundamentales: (i) identificar a los grupos de pacientes con un cuadro clínico muy similar, 

tanto en su inicio como en su evolución; (ii) facilitar el diagnóstico precoz y la selección del 

tratamiento, y (iii)  definir una categoría de diagnóstico homogéneo (Kendell y Jablensky, 

2003). Mientras que los dos primeros objetivos han sido logrados y han adquirido gran utilidad 

clínica, la consecución del tercer objetivo sigue estando en tela de juicio. 

 

Existen semejanzas y diferencias en la forma en que las dos clasificaciones definen la 

esquizofrenia (Tabla 1.3). Si bien en la definición que ofrece la CIE-10 se refleja explícitamente 

el concepto de esquizofrenia propuesto por Bleuler el cual engloba un grupo de trastornos, los 

criterios del DSM-IV sugieren implícitamente una visión unitaria de la enfermedad. Por otra 

parte, ambos conjuntos de criterios se refieren a (i) síntomas característicos presentes en el 
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desarrollo del cuadro clínico, ponderados diferencialmente (“al menos uno…” “dos o más…”), 

(ii) la duración de los síntomas necesarios para una determinación fiable, y (iii) el patrón 

longitudinal del curso de la enfermedad. Ambos sistemas requieren la presencia de una “fase 

activa” de al menos 1 mes de duración para el diagnóstico. Sin embargo, la CIE-10 pone mayor 

énfasis en los síntomas de primer rango propuestos por Schneider que el DSM-IV. Una 

diferencia importante entre las dos clasificaciones es el requisito del DSM-IV de al menos 6 

meses en la duración de las perturbaciones (incluyendo síntomas prodrómicos y residuales) 

para la realización de un diagnóstico seguro. Este requisito no se da en la CIE-10, donde se 

considera que es suficiente un periodo de 4 semanas para el diagnóstico. Otra diferencia 

importante entre las dos clasificaciones está relacionada con el criterio B del DSM-IV, criterio 

que requiere la presencia de disfunción social u ocupacional como parte de la definición de la 

esquizofrenia. El supuesto explícito, aplicado a lo largo de todos los diagnósticos de la CIE-10, 

es que el funcionamiento social depende del contexto y no es un atributo invariante del 

síndrome clínico. En general se supone que, aunque no está demostrado empíricamente, en 

comparación con la CIE-10, los criterios del DMS-IV suponen el diagnóstico de una enfermedad 

más grave y crónica (Kendell y Jablensky, 2003). 

 

 

Tabla 1.3. Criterios diagnósticos para la esquizofrenia: DSM-IV vs. CIE-10 

DSM-IV CIE-10 

A. Síntomas característicos: Dos (o más) de 

los siguientes, cada uno de ellos presente 

durante una parte significativa de un período 

de 1 mes (o menos si ha sido tratado con 

éxito): 

  

1. ideas delirantes 

2. alucinaciones 

3. lenguaje desorganizado (p. ej., 

descarrilamiento frecuente o incoherencia) 

4. comportamiento catatónico o gravemente 

1. Sensación de eco de pensamiento, 

inserción o robo de ideas, comunicación de 

pensamiento, percepción delirante. 

2. Delirio de control, de influencia, de 

pasividad, etc. Celotipia delirante, exaltación 

del nacimiento, de misión especial o de 

cambio corporal. 

3. Voces delirantes con comentarios 

continuos o discutiendo. 

4. Delirio o ideas sobrevaloradas, fugaces o 

con contenido sugerente, acompañado de 
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desorganizado 

5. síntomas negativos, por ejemplo, 

aplanamiento afectivo, alogia o abulia 

  

Nota: Sólo se requiere un síntoma del Criterio 

A si las ideas delirantes son extrañas, o si las 

ideas delirantes consisten en una voz que 

comenta continuamente los pensamientos o 

el comportamiento del sujeto, o si dos o más 

voces conversan entre ellas. 

 

B. Disfunción social/laboral: Durante una 

parte significativa del tiempo desde el inicio 

de la alteración, una o más áreas importantes 

de actividad, como son el trabajo, las 

relaciones interpersonales o el cuidado de 

uno mismo, están claramente por debajo del 

nivel previo al inicio del trastorno (o, cuando 

el inicio es en la infancia o adolescencia, 

fracaso en cuanto a alcanzar el nivel 

esperable de rendimiento interpersonal, 

académico o laboral). 

 

C. Duración: Persisten signos continuos de la 

alteración durante al menos 6 meses. Este 

período de 6 meses debe incluir al menos 1 

mes de síntomas que cumplan el Criterio A (o 

menos si se ha tratado con éxito) y puede 

incluir los períodos de síntomas prodrómicos 

y residuales. Durante estos períodos 

prodrómicos o residuales, los signos de la 

alteración pueden manifestarse sólo por 

síntomas negativos o por dos o más síntomas 

alucinaciones. 

5. Embotamiento o incongruencia en la 

respuesta emocional, apatía creciente, habla 

pausada. 

6. Interrupciones o interpolaciones en el hilo 

del pensamiento. 

 

Para el diagnóstico como mínimo: 

a. Un síntoma (dos o más si no está claro) del 

1, 2 y 3. 

 

b. O bien síntomas de dos de los del 4, 5 y 6. 

 

c. Tienen que estar presentes la mayor parte 

del tiempo durante un mes o más. 

Si no llegan a un mes se trata de un trastorno 

psicótico agudo esquizofrenotípico. 

 

d. Los patrones de curso evolutivo se pueden 

clasificar en: 

- continuo 

- episodio con déficit progresivo 

- episodio con déficit estable 

- episodio remitente 

- remisión incompleta 

- remisión completa 
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de la lista del Criterio A, presentes de forma 

atenuada (p. ej., creencias raras, experiencias 

perceptivas no habituales). 

 

D. Exclusión de los trastornos esquizoafectivo 

y del estado de ánimo: El trastorno 

esquizoafectivo y el trastorno del estado de 

ánimo con síntomas psicóticos se han 

descartado debido a: 1) no ha habido ningún 

episodio depresivo mayor, maníaco o mixto 

concurrente con los síntomas de la fase 

activa; o 2) si los episodios de alteración 

anímica han aparecido durante los síntomas 

de la fase activa, su duración total ha sido 

breve en relación con la duración de los 

períodos activo y residual. 

 

E. Exclusión de consumo de sustancias y de 

enfermedad médica: El trastorno no es 

debido a los efectos fisiológicos directos de 

alguna sustancia (p. ej., una droga de abuso, 

un medicamento) o de una enfermedad 

médica. 

 

F. Relación con un trastorno generalizado del 

desarrollo: Si hay historia de trastorno autista 

o de otro trastorno generalizado del 

desarrollo, el diagnóstico adicional de 

esquizofrenia sólo se realizará si las ideas 

delirantes o las alucinaciones también se 

mantienen durante al menos 1 mes (o menos 

si se han tratado con éxito). 
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Clasificación del curso longitudinal: 

- Episódico con síntomas residuales 

interepisódicos  

- Episódico sin síntomas residuales 

interepisódicos 

- Episodio único en remisión parcial 

- Episodio único en remisión total 

- Otro patrón o no especificado 

 

 

1.1.6.1. El Tema De La Validez Frente Al De La Utilidad 

Tanto para psicólogos, como para psiquiatras o investigadores, el estudio de la validez de la 

ciencia ha sido y es un tema de gran importancia y repercusión (Kerlinger, 1973). Robins y 

Guze (1970) propusieron varios criterios para la validez de los diagnósticos psiquiátricos: (i) 

descripción clínica; (ii) estudios de laboratorio; (iii) delimitación de otros trastornos; (iv) 

estudios de seguimiento (incluyendo pruebas de estabilidad diagnóstica), y (v) los estudios de 

familia. Este esquema fue continuado por Kendler (1980) que incluye además otras variables 

que se deben tener en cuenta para la validez de un diagnóstico, como son los antecedentes o 

validadores antecedentes (agregación familiar, personalidad premórbida y factores 

precipitantes); los validadores concurrentes (pruebas psicológicas), y validadores de predicción 

diagnóstica (consistencia a través del tiempo, las tasas de recaída, la recuperación o la 

respuesta al tratamiento). Andreasen (1995) propuso más tarde otro tipo de validadores a 

tener en cuenta para establecer un diagnóstico fiable como son la evaluación de aspectos 

relacionados con la biología molecular, genética, neuroquímica, neuroanatomía, 

neurofisiología y la neurociencia cognitiva. 

 

En este contexto, una reciente revisión sobre la evaluación de la esquizofrenia y los trastornos 

psicóticos realizada por “Task Force Study Group” (Carpenter y cols., 2009) para la elaboración 

del DSM-V, ha incluido una serie de factores a los conocidos hasta ahora para el diagnóstico de 

esta enfermedad: (i) factores de riesgo genéticos y familiaridad; (ii) factores de riesgo 

ambientales e interacciones genético-ambientales; (iii) sustratos neurales compartidos; (iv) 

marcadores biológicos compartidos; (v) antecedentes temperamentales; (vi) alteraciones 
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cognitivas y emocionales; (vii) comorbilidad entre trastornos; (viii) curso de la enfermedad, y 

(ix) la respuesta al tratamiento.  

 

A pesar de definir y validar todos estos criterios diagnósticos, la esquizofrenia sigue siendo en 

la actualidad una enfermedad difícil de definir en términos categóricos, sin embargo ello no 

implica que lo descubierto hasta ahora no sea válido, pero sí nos sirve para mantener la 

distinción entre lo que es útil y lo que es válido, ya que estos dos términos se suelen utilizar a 

menudo como si fueran sinónimos. 

 

Muchos, aunque no todos, de los criterios diagnósticos representados por las categorías de 

trastornos que figuran en las actuales clasificaciones como el DSM-IV o la CIE-10 son muy útiles 

para los profesionales, y en la mayoría de los casos sería difícil salir adelante sin ellos. Las 

categorías de diagnóstico proporcionan información muy valiosa que se ha obtenido a partir 

de estudios e investigaciones de pacientes similares de todo el mundo (Kendell y Jablensky, 

2003). 

 

1.1.6.2. ¿Categorías Y/O Dimensiones? 

Una de las propuestas ante estas críticas ha sido la introducción de dimensiones en las 

clasificaciones de las psicosis. El objetivo de estos trabajos es identificar grupos de síntomas 

correlacionados en sujetos que están bajo un rango de varios diagnósticos categóricos. 

Aunque la estructura en dimensiones de la psicosis varía según las características de los 

pacientes y el método estadístico de extracción, la mayoría coinciden en el número y tipo de 

dimensiones. Van Os y cols. (2000) extrajeron cuatro factores en una muestra de pacientes 

crónicos: depresivo, maniaco, negativo y positivo. El objetivo del trabajo era comparar el poder 

de predicción de los diagnósticos categoriales frente al dimensional. A los dos años se 

evaluaron diferentes áreas: curso de la enfermedad, severidad de los síntomas, empleo de 

medicación, días de ingreso en hospital, y vivir independiente. Las dimensiones predecían a los 

dos años, mejor que los diagnósticos categóricos, las siguientes áreas: el funcionamiento 

social, tener ideas de suicidio, vivir independientemente, consumo de alcohol, no remisión de 

la enfermedad, recibir litio y antidepresivos. Otros trabajos, compararon la asociación entre 

factores de riesgo y las dos opciones diagnosticas: dimensiones vs. categoriales (Dikeos y col., 

2006; Allardyce y col., 2007). Ambos trabajos llegaron a la misma conclusión: los diagnósticos 

dimensionales explicaban mejor el ajuste premórbido, estresores previos, respuesta al 
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tratamiento y deterioro. En el estudio de Dikeos y cols., (2006) la dimensión manía se asociaba 

a un mejor ajuste premórbido social y de personalidad, estresor previo, inicio insidioso, una 

recuperación, no deterioro, y un curso más benigno. La dimensión distorsión de la realidad se 

asociaba con peor ajuste premórbido social, no estrés antes del inicio de la enfermedad, no 

recuperación ni remisión, deterioro, mala respuesta al tratamiento, y un curso malo. La 

dimensión desorganización se asociaba con un mal ajuste de trabajo, mal ajuste social, 

estresores antes del inicio, deterioro entre episodios, no remisión, y mala respuesta a los 

antipsicóticos. Por último, la dimensión negativa se correlacionaba positivamente con mal 

ajuste premórbido laboral, social, inicio insidioso, no remisión, no respuesta al tratamiento 

antipsicóticos y un curso malo. 

 

1.1.7.   Endofenotipos En Esquizofrenia 

Para el estudio de la genética de la esquizofrenia se han utilizado varios métodos. Entre ellos, 

una de las estrategias más emergente ha sido el uso de endofenotipos para comprender e 

identificar la importancia funcional de los déficits transmitidos genéticamente y observados en 

familiares de pacientes con esta enfermedad (Braff y cols., 2007). 

 

El término endofenotipo fue introducido en el estudio de la genética de la esquizofrenia por 

Gottesman y Gould (2003) como “aquellos componentes medibles que no se ven a simple vista 

en el estudio de la enfermedad y el genotipo distal”, y además se espera que (i) estén 

asociados con el trastorno clínico, pero que no formen parte de su diagnóstico; (ii) sean 

heredables; (iii) presentes antes de la aparición de la enfermedad activa o durante las 

remisiones, y (iv) presente en miembros no afectados de la familia del paciente en un 

porcentaje mayor que en la población sana. 

 

Los endofenotipos son déficits cuantitativos, hereditarios y relacionados con rasgos, que 

suelen evaluarse más con métodos de laboratorio que con la observación clínica. Además, los 

endofenotipos se consideran más cercanos a variaciones genéticas que los síntomas clínicos de 

la esquizofrenia, por lo que se vinculan en mayor medida con los factores de riesgo heredables 

(Braff y cols., 2007). 

 

La estrategia de endofenotipos ofrece una oportunidad contundente e interesante para 
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conocer las vulnerabilidades neurobiológicas genéticamente conferidas, así como posibles 

tratamientos nuevos de potente deducción y de base molecular para la esquizofrenia. 

 

1.1.7.1. La disfunción cognitiva como endofenotipo 

En la actualidad, los déficits cognitivos han sido ampliamente aceptados como una 

característica central de la esquizofrenia, más que como un epifenómeno de la enfermedad 

(Goldberg y cols., 1993; Heinrichs, 2005). Los déficits en múltiples dominios cognitivos, como la 

memoria, la atención, las funciones ejecutivas, el lenguaje o la función motora, presentes en 

estos pacientes son anteriores a la aparición de la sintomatología clínica (Kremen y cols., 1998; 

Brewer y cols., 2005), no son atribuibles al tratamiento antipsicótico (Torrey, 2002), persisten a 

lo largo de la enfermedad y no están relacionados con su duración (Heaton y cols., 2001; Kurtz, 

2005). 

La disfunción cognitiva ha sido reportada en más del 50% de los pacientes con esquizofrenia 

(Kelly y cols., 2000) y hay evidencia convincente de que los déficits cognitivos correlacionan 

significativamente con discapacidad en las actividades de la vida diaria (Rempfer y cols., 2003) 

pero sólo débilmente asociado con la sintomatología asociada a la psicosis (O´leary y cols., 

2000). Por otra parte, en un estudio de cohorte han encontrado que la alteración en la 

capacidad cognitiva en la adolescencia tardía es un fuerte predictor del desarrollo posterior de 

esquizofrenia (David y cols., 1997; Reichenberg y cols., 2005). Los estudios familiares también 

han demostrado que los familiares de primer grado de los pacientes con esquizofrenia 

mostraban patrones similares, aunque menos atenuados, en las capacidades cognitivas 

(Sitskoorn y cols., 2004; Thompson y cols., 2005). 

 

 

 

1.1.8. Deconstrucción Del Concepto De Esquizofrenia En Investigación 

A pesar de la disponibilidad de criterios que permitan la realización de un diagnóstico fiable, la 

esquizofrenia sigue siendo un síndrome clínico definido por experiencias subjetivas (síntomas), 

la pérdida de función (trastornos de conducta) y la variabilidad en el curso. La investigación en 

este campo ha permitido identificar supuestos marcadores biológicos asociados a la 

enfermedad, como la disfunción neurocognitiva, alteraciones en el cerebro y anormalidades 

neuroquímicas (Ferrarelli, 2013). Sin embargo, hasta la fecha ninguna de estas variables puede 

establecer definitivamente un diagnóstico de esquizofrenia. 
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En un contexto en el que cada vez es mayor el volumen de datos acerca del estudio de la 

esquizofrenia, no hay conclusiones contundentes acerca de las causas de la misma, lo que está 

planteando dudas relativas a la definición categórica que se conocía hasta ahora de esta 

enfermedad, a favor de una definición basada en entender la psicosis como un continuo 

(Craddock y Owen, 2005). Aunque hay motivos para sospechar que la esquizofrenia no es una 

entidad homogénea, esto nunca ha sido demostrado directamente. La disección del síndrome 

con la ayuda de endofenotipos está empezando a ser percibido como un enfoque prometedor 

en el estudio de la genética de la esquizofrenia, y por tanto, nos enfrentamos a nuevas 

perspectivas sobre la causalidad de este trastorno en la próxima década.  
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1.2. Primeros Episodios Psicóticos (PEP): Desde La Infancia Hasta La Edad Adulta 

Hasta las últimas décadas, el diagnóstico de esquizofrenia llevaba implícito un curso crónico, 

con un deterioro progresivo inevitable. Sin embargo, hoy se sabe que una intervención en las 

fases tempranas de la enfermedad puede disminuir el impacto que ésta produce en la 

funcionalidad de quien la presenta. El primer episodio psicótico (PEP) es un momento crítico 

en el devenir del paciente con esquizofrenia, y por ello constituye una oportunidad para 

estudiar una enfermedad antes de iniciar el tratamiento y del desarrollo de los síntomas 

crónicos (Váquez-Barquero, 2008). La relativa homogeneidad de los pacientes con PEP, en 

cuanto a tratamiento , la evolución y la minimización del sesgo de información, han permitido 

avances importantes en el conocimiento de la incidencia de la enfermedad y en la búsqueda 

de factores de riesgo ambientales y genéticos. 

 

1.2.1.   Incidencia Y Prevalencia 

Los estudios de incidencia, en especial los registros de PEP, han puesto de manifiesto las 

variaciones en la incidencia de la esquizofrenia frente a algunos dogmas de homogeneidad en 

tiempo y espacio (McGrath, 2006).  

En un meta-análisis McGrath y colaboradores (2004) calculaban la variabilidad de incidencia 

entre diferentes países en un rango de 7,7 y 45 casos/100.000 habitantes.  

 

Desde los trabajos seminales de los años 90 donde se señalaba que nacer en la ciudad se 

asociaba a un incremento de presentar esquizofrenia, otros estudios han replicado estos 

resultados aportando diferentes diseños. Algunos de ellos (Lewis y cols., 1992; Mortensen y 

cols., 2001, dando un paso más en la causalidad al poner de manifiesto una relación de dosis-

respuesta: a mayor urbanicidad, mayor Riesgo Relativo (RR) de esquizofrenia). 

En la misma línea se ha puesto de manifiesto que la incidencia no es igual entre ambos sexos, 

con predominio del hombre (RR: 1,4) (Aleman et al., 2003). Uno de los hallazgos más 

consistentes es la aparición más tardía del PEP en las mujeres (Castle y cols., 1993). Esta 

desigual edad de inicio entre hombres y mujeres ha dado lugar a diferentes hipótesis; las 

mujeres presentan menos complicaciones obstétricas, y éstas se han asociado a un inicio más 

precoz de la enfermedad (Verdoux y cols., 1997). Otro factor a tener en cuenta son los 

estrógenos, que han sido propuestos como protectores en la psicosis (Hay, 2009). Apoyando 

estas hipótesis está el segundo pico de incidencia de enfermedad en las mujeres en la 
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menopausia y el riesgo en postparto de presentar psicosis (Hay, 2009). En la misma línea están 

los ensayos clínicos donde se comparaba el tratamiento sólo con antipsicóticos con el 

tratamiento combinado con estrógenos. Los resultados son favorables al tratamiento 

combinado (Kulkarni y cols., 1996). Sin embargo, cuando la enfermedad tiene una alta carga 

genética (como se presupone en los casos de aparición en la misma familia) los efectos 

protectores ambientales, como los estrógenos, jugaban un papel menos determinante, la 

aparición de la enfermedad era más precoz y las edades de inicio entre hermana y hermano se 

igualaban (Alda y cols., 1996). 

 

En cuanto a la incidencia de esta enfermedad en población menor de 18 años, la ausencia de 

estudios epidemiológicos basados en instrumentos estandarizados hace difícil la obtención de 

datos fiables. En un estudio de registro de casos, Gillberg estimó la prevalencia para todas las 

psicosis en edades comprendidas entre los 13 y los 18 años. De todas las psicosis, la más 

numerosa fue la esquizofrenia (41%). A los 13 años la prevalencia para todas las psicosis era de 

0,9/10.000; mientras que en la adolescencia la prevalencia experimentaba un aumento 

alcanzando los 17,7/10.000 (Gillberg, 1986; Gillberg, 2001). 

Una mayor presencia de varones en estudios de esquizofrenia infantil ha sido descrita en 

diferentes trabajos (Russell y cols., 1994: Spencer y Campbell, 1994). Por el contrario otros 

trabajos no han encontrado esta diferencia de género en la distribución (Gordon y cols., 1994; 

Hollis, 2000). En estudios de primeros episodios, el inicio temprano se asocia al sexo 

masculino, con una relación 2:1 (Castle y Murray, 1991). Sin embargo en estudios de primeros 

episodios de esquizofrenia en menores de 15 años, la ratio se iguala (Galdós y cols., 1993). Se 

necesitan nuevos estudios, con instrumentos y diseños estandarizados que minimicen los 

sesgos de selección para clarificar estos datos contradictorios. 

 

1.2.2.  Etiología Y Factores De Riesgo 

El concepto de factor de riesgo ha crecido paralelo al de causalidad. En la era de la 

epidemiología dominada por las enfermedades infecciosas, el término de factor causal se 

asociaba a la presencia de un agente infeccioso. En estos términos, el agente infeccioso era 

definido como causa necesaria y suficiente. Posteriormente, esta visión simplista de la 

causalidad se vio limitada por trabajos que cuestionaban el agente infeccioso como causa 

suficiente. Incluso enfermedades infecciosas prototipos de la causalidad, como era la 

tuberculosis, no aguantaban una visión tan simplista. La presencia del bacilo de Koch era 
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necesario, pero no suficiente. Además de la presencia del bacilo de Koch, había que tener en 

cuenta la inmunidad del huésped y temperatura, entre otros factores (Jenkins y cols., 1960).  

De esta manera se pasó al concepto de “factor de riesgo” donde la presencia de uno de ellos 

aumenta la posibilidad de desarrollar la enfermedad. Es la visión de la epidemiología frente a 

la visión biologicista de las enfermedades infecciosas. Gracias a la propuesta de Rothman 

(2008) se reconcilian estas dos visones de la causalidad. Rothman introduce el término de 

“causa suficiente”; cada causa suficiente está constituida por varios factores de riesgo. 

Diferentes causas suficientes (representadas como “tartas”) pueden llevar a una misma 

enfermedad. Cada una de estas “tartas” llevaría inevitablemente al desarrollo de la 

enfermedad; en este sentido se llaman “causas suficientes”. Si un factor de riesgo estuviese 

presente en todas las causas suficientes, sería una causa necesaria. La enfermedad no ocurriría 

sin la presencia de esta “causa necesaria”. En la esquizofrenia no se conoce ninguna causa 

necesaria. Y en cada causa suficiente hay un factor desconocido. Una de las ventajas de la 

causalidad de Rothman (2008) es que la presencia de un factor de riesgo desarrollará una 

enfermedad dependiendo de si existe la presencia (concurrencia) de otros factores llamados 

parejas de factores (causal partners). Supongamos que un factor de riesgo de esquizofrenia es 

una alteración cromosómica y su pareja causal es un daño ambiental (por ejemplo: asfixia en el 

parto). Si este daño ambiental es de baja prevalencia la alteración genética no desarrollará con 

frecuencia una esquizofrenia. Si, por el contrario, la prevalencia de daño ambiental es alta, la 

presencia de esta alteración genética se asociara con frecuencia (una asociación fuerte) con la 

esquizofrenia. El concepto de pares (causal partners) ayuda a entender algunas incongruencias 

en los estudios de factores de riesgo. Por ejemplo, sabemos que la presencia de abusos en la 

infancia pueden ser necesarios para que un estrés social cause PEP (Bak y cols., 2005). Este 

ejemplo, aunque simplificado, puede dar una idea de lo importante que son las parejas de los 

factores de riesgo. Las diferencias en las fuerzas de asociación de los factores de riesgo a la 

largo de personas, espacios, grupos sociales y tiempo es de gran importancia para explicar los 

procesos que llevan a presentar una enfermedad (Shadish y cols., 2002). 

Teniendo en cuenta que no hay una sola causa que lleve a la esquizofrenia, y que desde los 

estudios de causalidad se han propuesto factores de riesgo que forman parte de causas 

suficientes, los factores de riesgo se pueden dividir en ambientales y genéticos. Como otras 
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enfermedades, por ejemplo cardiopatía y diabetes, la esquizofrenia es resultado de unos 

factores que actúan en conjunto formando causas suficientes (Tizón y cols., 2008). 

1.2.2.1. Factores Genéticos 

Los estudios familiares comparan la frecuencia de la esquizofrenia en familiares de afectos con 

la de familiares de personas no afectadas por la enfermedad. Si se identifica una agregación 

familiar, el siguiente paso es distinguir la contribución de factores de tipo genético, ambiental 

y/o cultural. En un estudio familiar, Kolvin y cols., (1971) encontraron un 9.4% de padres con 

esquizofrenia entre niños con síntomas psicóticos menores de 5 años. Kallman y Roth (1956) 

encontraron un 12.5% de esquizofrenia en padres de niños esquizofrénicos, y un 12.2% en sus 

hermanos. Gordon y cols., (1994) encontraron un 13% de psicosis no afectivas entre familiares 

de niños con esquizofrenia. Otro estudio familiar que utilizó muestras de adultos también 

demostró que un inicio más precoz de la enfermedad se asociaba a un mayor riesgo de 

esquizofrenia en sus parientes (Sham y cols., 1994). Estos estudios sugieren una mayor 

frecuencia de esquizofrenia entre familiares de pacientes con esquizofrenia infantil que la 

observada entre los familiares de pacientes con esquizofrenia desarrollada en la edad adulta. 

 

Los estudios de adopción permiten estudiar si el mayor efecto observado en las familias se 

debe a un componente genético o al ambiente compartido. Los estudios de adopción que 

utilizan poblaciones infantiles con esquizofrenia también son escasos (Heston, 1966; Wender y 

cols., 1974; Kety y cols., 1994; Kendler y cols., 1994). Algunas de las concusiones a las que han 

llegado estos estudios es que el ambiente compartido por sí solo no es suficiente para 

desarrollar un trastorno del espectro esquizofrénico. 

 

Los estudios en gemelos buscan diferencias entre monozigóticos y dizigóticos. Si el papel de los 

genes es fundamental entonces la concordancia observada entre gemelos monozigóticos debe 

ser significativamente superior a la observada en los dizigóticos. En un estudio con población 

infantil, la concordancia para monozigóticos y dizigóticos se estimó en torno al 71 y al 17% 

respectivamente (Kallman y Roth, 1956). Estos porcentajes son similares a los observados en 

poblaciones adultas, con un ligero incremento en monozigóticos. 

 

Los estudios de ligamento y asociación para la búsqueda de marcadores genéticos específicos 

que utilizan poblaciones con esquizofrenia infantil son todavía más escasos. Un estudio que 

comparó dos grupos de enfermos con esquizofrenia (con inicio de la enfermedad antes y 
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después de los 17 años de edad) encontró asociación con un locus del receptor de dopamina 

D3 solo para el segundo grupo, sugiriendo que el inicio de la enfermedad en edades más 

precoces podría representar un grupo más homogéneo de enfermedad (Maziade y cols., 

1997). 

 

El estudio de genes candidatos está suponiendo un avance en el estudio de la enfermedad en 

los últimos años. Desde 2005 hasta la actualidad se han desarrollado múltiples estudios 

genéticos que han rastreado a gran escala la mayoría de los genes que conforman el genoma 

humano. Estos estudios genéticos son conocidos como Genome-wide Association Studies 

(GWAS) y su objetivo es relacionar ciertos genes con diversas patologías o trastornos, 

habiendo relacionado hasta la actualidad ciertas secuencias comunes de ADN con la 

susceptibilidad para más de 40 enfermedades comunes (Manolio y cols., 2008). Estos hallazgos 

han permitido elaborar nuevas hipótesis patofisiológicas, pero aún no se han podido 

establecer relaciones causales directas entre marcadores genéticos y patologías comunes 

(Gershon y cols., 2011). 

 

Los primeros reportes GWAS aparecieron para trastornos psiquiátricos y en la actualidad 

existen casi 100 GWAS en psiquiatría para el TDAH, autismo, trastorno bipolar, esquizofrenia, 

trastorno depresivo mayor, trastornos ansiosos, trastornos de personalidad y neurocognición. 

 

La heredabilidad de la esquizofrenia llega hasta el 80% y los familiares de personas que la 

padecen presentan entre 5-10 veces más riesgo de presentarla respecto a la población 

general. Los individuos con esquizofrenia presentan una probabilidad significativamente mayor 

de presentar delecciones y duplicaciones (Stone y cols., 2008) en su genoma. 

 

En los últimos GWAS se han postulado orígenes genéticos comunes entre esquizofrenia, 

autismo y trastorno bipolar (Purcell y cols., 2009). A través de tecnología de secuenciación de 

genoma se han unido estudios de variación genética estructural como los Copy Number 

variants (CNV) con las variaciones genéticas raras para complementar los estudios de 

interacciones gen-gen. La mayoría de las CNV son únicas en los cromosomas 1q21.1, 15q11.2, 

15q13.3, 16p11.2, 17p12, 22q11.2 (Stone y cols., 2008; Stefansson y cols., 2008; McClellan y 

cols., 2010; Karayiorgou y cols., 2010), habiéndose visto implicadas también en el autismo y 

otros trastornos del desarrollo10. Duplicaciones y quizás también supresiones en el 
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cromosoma 16p13.1, asociadas anteriormente a autismo y retraso mental, también se han 

relacionado con riesgo de esquizofrenia (Ingason y cols., 2009). 

 

Entre los hallazgos más recientes de los estudios GWAS se encuentran los reportados en un 

estudio realizado en Noruega (Athanasiu y cols., 2010) donde se incluyó una muestra de 210 

casos y 305 controles y se asociaron con esquizofrenia los Simple Nucleotide Polimorfisms 

(SNP) rs7045881 en el cromosoma 9p21; rs433598 en el 16p12 y rs10761482 en el 10q21. 

Estos marcadores fueron localizados en los genes PLAA, ACSM1 y ANK3, respectivamente.  

 

De los genes candidatos más replicados en la población de adultos (tales como COMT, 

DTNBP1, NRG1, RGS4, DISC1, G72, GAD1, etcétera), los estudios con población infantil han 

encontrado asociación del gen GAD1 con una pérdida de sustancia gris en los lóbulos frontales 

(Addington  cols., 2004), y del DTNBP1 con peor ajuste social y escolar premórbido (Gornick y 

cols., 2005). 

 

Por último, el síndrome velocardiofacial, consistente en una delección del cromosoma 22q11, 

ha sido propuesto como modelo de enfermedad mediado genéticamente (Murphy, 2002). El 

síndrome se ha relacionado con un aumento de riesgo de esquizofrenia en 25 veces, y es el 

factor de riesgo más importante para sufrir la enfermedad, solamente superado por tener un 

hermano monozigótico afecto (Rapoport y cols., 2005). Sin embargo, aún no está claro si el 

síndrome se asocia con un inicio más temprano de la enfermedad. 

 

1.2.2.2. Factores Ambientales 

Las complicaciones obstétricas se han asociado a un aumento de riesgo para desarrollar 

esquizofrenia en estudios realizados en adultos. Estudios de meta-análisis han estimado esta 

asociación en una OR de 2.0 (IC 95% 1.6-2.4)(Geddes y cols., 1999). Otros estudios han 

relacionado las complicaciones obstétricas con un inicio precoz de la enfermedad, de tal 

manera que la esquizofrenia de inicio precoz reflejaría una fuerte asociación con estas 

complicaciones (Cannon y cols., 2000). Sin embargo, dos estudios con muestras más amplias, 

el del National Institute of Mental Health (NIMH) y el Maudsley Early Onset Schizophrenia, no 

encontraron un efecto mayor al encontrado en muestras de adultos. Los únicos factores 

asociados a esquizofrenia en la muestra de menores de 18 años fue presentar vómitos en el 
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primer trimestre de embarazo, distrés fetal y utilización de fórceps (Matsumoto y cols., 2001; 

Ordóñez y cols., 2005). 

 

Existen una serie de factores ambientales, como nacer en ciudad, exclusión social, ser minoría 

étnica, complicaciones obstétricas, consumo de cannabis (Van Os., 2005) que se han asociado 

con el inicio de la esquizofrenia en estudios de primeros episodios realizados en adultos. Sin 

embargo, pocas investigaciones han afrontado el estudio de estos factores sociales en 

poblaciones infanto-juveniles, y se ignora el papel que juegan en el desarrollo de la 

esquizofrenia infantil. En el caso de dos de los factores más estudiados en el adulto, como las 

complicaciones obstétricas y el consumo de cannabis, que se asociaban a un inicio más precoz 

cuando estos factores se han estudiado en poblaciones infantiles no han presentado 

asociaciones más fuertes que en adultos (Matsumoto y cols., 2001; Ruiz-Veguilla y cols., 2006). 

 

 

1.2.2.3. Factores Del Neurodesarrollo Y Premórbidos 

En los últimos años la hipótesis del neurodesarrollo presenta un modelo de la esquizofrenia 

donde relaciona clínica con una hipótesis etiológica. Los individuos que desarrollan 

esquizofrenia comparados con sujetos sanos experimentan con más frecuencia “eventos” pre 

y perinatales adversos que alteran el neurodesarrollo, predisponiendo a estos sujetos a 

presentar una esquizofrenia en la segunda década de la vida. Como consecuencia de estas 

alteraciones del neurodesarrollo podemos encontrar alteraciones interpretadas como 

marcadores de “desarrollo anómalo” previamente al inicio de la psicosis; entre ellas, signos 

neurológicos menores, anomalías dermatolgíficas, mal ajuste premórbido social y académico, 

retraso en el lenguaje y en la adquisición de control esfínteres (Mathers y Ghodse, 1992; 

Stirling y cols., 2005). En la esquizofrenia de inicio en el adulto, la presencia de estos 

marcadores se ha demostrado en diferentes trabajos (Murray y Lewis, 1987). En los estudios 

de esquizofrenia de inicio precoz, estas alteraciones son más frecuentes y se asocian con una 

mayor fuerza, lo que hace interpretar que existe una alteración en el neurodesarrollo mayor 

que en la esquizofrenia de inicio en el adulto (Alaghbnd-Rad y cols., 1995; Hollis, 2000). Sin 

embargo, Werry y cols., (1992) han descrito un 20% de casos de esquizofrenia de inicio muy 

precoz con un desarrollo previo normal. 

 

1.2.3. Clínica 
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El primer episodio psicótico dentro de la esquizofrenia puede ser de inicio insidioso o agudo. 

Evoluciona en tres fases: fase aguda, fase de recuperación y fase de estabilidad. La fase aguda 

se presenta con ideas delirantes, alucinaciones, trastorno formal del pensamiento y 

pensamiento desorganizado. La fase de estabilización hace referencia al período de los 6-18 

meses posteriores a la fase aguda. Los síntomas negativos están presentes en un porcentaje 

importante de los casos antes de que interrumpan los primeros síntomas positivos en forma 

de delirios y/o alucinaciones (Vázquez-Barquero, 2008). 

 

El primer episodio suele ir precedido por una fase prodrómica de una media de 2 a 5 años de 

duración, durante los cuales el individuo experimenta alteración funcional y síntomas 

inespecíficos, como alteraciones del sueño, ansiedad, irritabilidad, ánimo depresivo, 

problemas para concentrarse, fatiga, retracción social, finalmente, aparición de anomalías de 

la percepción, ideas de referencia, suspicacia, vivencias de extrañeza y desestructuración de la 

personalidad (Vázquez-Barquero, 2008). 

 

 

1.2.4. Diagnóstico: Una Perspectiva Desde El Desarrollo 

Como ya se citó en el capítulo anterior, existen varias diferencias entre el diagnóstico que 

establecen DSM-IV y CIE-10 para la esquizofrenia.  

 

Según el Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales (DSM-IV-TR)(American 

Psychiatry Association, 2000), para diagnosticar una esquizofrenia es necesaria la presencia de 

dos o más síntomas entre ideas delirantes, alucinaciones, lenguaje desorganizado, 

comportamiento gravemente desorganizado o catatónico y síntomas negativos, durante al 

menos un mes (o menos si el tratamiento es exitoso) junto con una alteración en una o más 

áreas de funcionamiento, como trabajo, relaciones interpersonales o cuidado personal, de no 

menos de 6 meses de duración. Si los síntomas psicóticos tienen una duración menor de un 

mes, estaríamos ante un trastorno psicótico breve. 

 

Sin embargo, para la Clasificación Internacional de Enfermedades (CIE-10), (World Health 

Organization, 1992) sólo es necesaria la presencia durante un mes de un síntoma entre eco, 

inserción, robo o difusión del pensamiento, ideas delirantes o voces alucinatorias, o de dos 

síntomas entre neologismos, interceptación o bloqueo del curso del pensamiento, 
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alucinaciones persistentes de cualquier modalidad, conducta catatónica y síntomas negativos. 

Esto hace que los datos epidemiológicos y pronósticos en los primeros episodios psicóticos 

varíen mucho según el sistema de clasificación que se utilice. 

 

El diagnóstico de esquizofrenia aplicado a la infancia y adolescencia asume el principio de 

“desarrollo homotípico”. Según esta visión, la presentación de la esquizofrenia en la infancia 

sería similar a la del adulto independientemente del desarrollo. Frente a esta visión, se 

encuentra el principio de “desarrollo hetereotípico”, que sostiene que los síntomas pueden 

variar de expresión con la edad. 

 

Siguiendo la visión homotípica, los sistemas de clasificación actuales (CIE-10 y DSM-IV) no 

diferencian entre la esquizofrenia de inicio en la infancia y la adolescencia de la esquizofrenia 

de inicio en la etapa adulta, y ambas entidades compartirían los mismos criterios diagnósticos. 

Los síntomas centrales (alucinaciones, delirios, trastorno formal del pensamiento y síntomas 

catatónicos) han sido extrapolados de estudios en sujetos adultos, y su aplicación en edades 

infantiles requiere conocer algunas particularidades de estos síntomas relacionados con el 

desarrollo normal en niños y adolescentes. Existen dos riesgos si se ignora el desarrollo 

heterotípico en el diagnóstico de esquizofrenia de la infancia y la adolescencia. En primer lugar, 

algunos de los criterios “extrapolados” de adultos, pueden presentar unas características 

diferentes en el niño, y por tanto, que verdaderos casos “caigan” fuera de los criterios 

diagnósticos (baja sensibilidad). En segundo lugar, nos podemos encontrar síntomas que el 

niño presente dentro de su desarrollo normal y que “imiten” los criterios diagnósticos (por 

ejemplo, desorganización del lenguaje o conductual) y por lo tanto, se diagnosticarían falsos 

casos de enfermedad (baja especificidad)(Ruiz-Veguilla y cols., 2007). 

 

Actualmente sigue el debate sobre si la esquizofrenia de inicio precoz debe tener sus propios 

criterios diagnósticos o bien los mismos, como actualmente se hace, que los del adulto. Una 

alternativa a esta discusión, sería tener presente que una parte de la esquizofrenia de inicio 

precoz presenta las características de la esquizofrenia en el adulto, pero que hay otro grupo 

cuya clínica está condicionada por las  alteraciones en el desarrollo (alteraciones motoras, 

adquisición de lenguaje, CI bajo) y que por lo tanto necesitan de unos criterios propios, ya que 

no cumplirían los del adulto (Ruiz-Veguilla y cols., 2007). 
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Específicamente, en los primeros episodios que tienen lugar en la infancia y la adolescencia, la 

sintomatología descrita hasta ahora para el diagnóstico de la esquizofrenia, se presenta con 

una serie de particularidades asociadas a esta etapa evolutiva y que se describen brevemente 

a continuación. 

 

1.2.4.1. Alucinaciones 

Los fenómenos alucinatorios en niños han sido ocasionalmente estudiados, y no existen 

verdaderos estudios epidemiológicos. Alucinaciones puntuales, de carácter visual o táctil, han 

sido descritas en niños en edad preescolar con un desarrollo normal y en relación con 

situaciones de estrés (Volkmar, 1996). Las alucinaciones pueden presentarse de manera 

abrupta durante la noche y en relación con fenómenos de sueño y pueden persistir durante 

días (Volkmar, 1996). La persistencia de alucinaciones auditivas y síntomas positivos se ha 

correlacionado con un mayor desarrollo cognitivo, lo que ha llevado a interpretar que se 

necesita un mínimo de desarrollo cognitivo para presentar alucinaciones y síntomas positivos 

(Garralda, 1984; Bettes y Walter, 1987). Las alucinaciones en niños con esquizofrenia suelen 

presentarse hasta en un 80% de los casos (Volkmar, 2001) y su temática refleja temas 

relacionados con el desarrollo del niño (animales, juguetes, amigos imaginarios, etc.) (Russel, 

1989). En el adolescente la temática es más similar a las que presenta el adulto (contenido 

persecutorio, comentan acciones del niño). 

Las alucinaciones visuales suelen presentarse con unas características menos complejas que en 

el adulto, y su prevalencia varía según los estudios desde 13% a 46% (Volkmar, 2001). 

 

1.2.4.2. Delirios 

La presencia de delirios en la esquizofrenia de inicio en la infancia es menos frecuente que en 

la esquizofrenia del adulto (en torno al 50%) (Scott y cols., 2009). Cuando los delirios están 

presentes, estos suelen ser poco sistematizados. A medida que aumenta la edad de inicio, la 

presencia de delirios aumenta. La temática en los adolescentes suele ser de referencia, 

preocupaciones somáticas, grandiosidad, delirios religiosos o persecución. En niños más 

jóvenes la presentación más típica es sobre animales, figuras y familiares (Russel, 1989; 

Garralda, 1985). 

 

1.2.4.3. Trastorno Del Pensamiento  



Cognición y Consumo de Cannabis en la Psicosis de Inicio: Estudio sobre �iños y Adolescentes con 
un Primer Episodio de Psicosis 

 

 

45 

Teniendo en cuenta los cambios en el niño en cuanto a conceptualización de la realidad, es 

difícil establecer la presencia de trastorno del pensamiento en edades preescolares (Volkmar y 

cols., 1988). La pérdida de asociaciones no suele observarse en niños mayores de 7 años y es a 

partir de esa edad cuando disminuyen los pensamientos ilógicos (Caplan, 1990). La presencia 

de trastornos del pensamiento es más frecuente en esquizofrenias de inicio en edad infantil 

que en esquizofrenias de inicio en la adolescencia o edad adulta (Volkmar, 2001). La valoración 

del trastorno del pensamiento supone un reto para el psiquiatra o psicólogo infantil. A pesar 

de ser uno de los criterios centrales en los sistemas de clasificación CIE-10 y DSM-IV, es difícil 

valorar estos síntomas en niños con retraso en el desarrollo del lenguaje.  

 

1.2.5. Curso Del Primer Episodio Psicótico 

La fase temprana de la psicosis puede ser considerada como un ʺperíodo críticoʺ que ofrece 

excelentes oportunidades para la prevención secundaria de las incapacidades producidas por 

la psicosis. Se ha observado que la progresión de la enfermedad es más grave cuando el 

tratamiento biológico se inicia en los dos primeros años posteriores a la eclosión del episodio 

psicótico porque la mayoría de los pacientes alcanzan una meseta de resistencia al cabo de 

este tiempo (Goulding y cols., 2008). Las intervenciones en este período tienen como objetivo 

el tratamiento temprano del primer episodio, prevenir las recaídas, obtener el ajuste 

psicosocial y la reinserción social tempranas y reducir la resistencia temprana al tratamiento 

psicofarmacológico de la enfermedad. Una vez se realiza el tratamiento, la tasa de remisión 

total de los síntomas clínicos en los pacientes con primer episodio psicótico es del 74% al año 

de seguimiento (Marshall y cols., 2005).  Pero si se mide la adaptación social de los pacientes 

después de un primer episodio, solamente un 18% alcanza calificaciones de muy buena o 

excelente a los dos años de evolución (Marshall y cols., 2005). La posibilidad de recaída de los 

pacientes, después de estar clínicamente compensados, aumenta dramáticamente en función 

del tiempo, pasando del 16% al año de haber dejado el tratamiento a un 81.9% a los cinco 

años sin medicación (Vallina Fernández y cols., 2006). 

 

1.2.6. Alteraciones Neuropsicológicas En La Esquizofrenia De Inicio En 

La Etapa Adulta 

La esquizofrenia de inicio en la etapa adulta (Adult Onset Schizophrenia)(Nicolson y Rapoport, 

1999) presenta, además de síntomas clínicos, déficits neuropsicológicos que actualmente se 

conciben como una entidad propia, consecuencia directa de los procesos etiofisiopatológicos 
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de la enfermedad. Estas alteraciones fueron ya descritas en las primeras definiciones de la 

enfermedad. Kraepelin (1919) y Bleuler (1911) hicieron referencia a los déficits de atención, 

memoria y funciones ejecutivas. Estudios posteriores refieren que el deterioro de los pacientes 

con esquizofrenia se extiende a otras áreas, como la velocidad de procesamiento y las 

funciones motoras, por tanto el perfil neuropsicológico de estos pacientes es difuso y 

diseminado, ya que toman parte la mayoría de las funciones cognitivas superiores. Se trata de 

un déficit cognitivo generalizado, en el que la severidad de las alteraciones varía dependiendo 

de la función cognitiva estudiada (Antonova y cols., 2004). Así, las alteraciones más marcadas 

aparecen en la atención, la memoria, las funciones ejecutivas, las funciones motoras y el 

cociente intelectual (CI)(Barlati y cols., 2012). 

 

1.2.6.1. Atención 

En 1919, Kraepelin consideraba los déficits atencionales como una característica fundamental 

en la esquizofrenia. Esta función neuropsicológica podría definirse como el mecanismo que 

permite la orientación del organismo hacia aquellos estímulos del medio que son relevantes 

para la supervivencia. Podríamos postular que la atención es la función cognitiva que se 

encarga tanto de mantener los recursos cognitivos dedicados al procesamiento de dichos 

estímulos, como de mantener fuera del sistema cognitivo los estímulos irrelevantes. 

Parece existir un consenso entre los distintos autores a la hora de considerar que los déficits 

en esta función constituyen el síntoma nuclear de la esquizofrenia. Así, se ha especulado que 

la presencia de dificultades en el “filtrado atencional” de la estimulación estaría asociada con 

la aparición de algunas de las alteraciones psicopatológicas observadas en esta enfermedad 

(Duarte-Arbolea, y cols., 2008). 

Experimentalmente, y de forma repetida, se han hallado alteraciones en la ejecución de tareas 

de ejecución continua (CPT, Continuous Performance Test). Dichas tareas se usan de manera 

habitual en la práctica neuropsicológica para medir la capacidad atencional y la capacidad para 

mantener dicha actividad a lo largo del tiempo. En estas pruebas de atención, el individuo 

debe responder ante una serie de estímulos “diana” que tienen una baja probabilidad de 

aparición y que aparecen intercalados entre secuencias de estímulos irrelevantes (“no diana”) 

ante los que no hay que responder. Los pacientes con la enfermedad suelen presentar 

anomalías en su realización, tales como una baja tasa de aciertos y una dificultad para 

discriminar los estímulos “diana” de los “no diana” sin que haya un patrón anómalo de 

respuesta o una caída en el rendimiento con el paso del tiempo (Duarte-Arbolea, y cols., 2008). 
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Diferentes estudios concluyen que las alteraciones atencionales cumplen características 

suficientes para ser consideradas indicadores fenotípicos de la esquizofrenia, ya que estos 

déficits se han observado en personas con un alto riesgo de desarrollar esquizofrenia (Duarte-

Arbolea, y cols., 2008). Concretamente, se ha comprobado que la presencia de los déficits 

atencionales es más específica en los hijos de esquizofrénicos que en hijos de pacientes con 

trastornos afectivos o de participantes controles. Además, también se ha encontrado que 

dichas alteraciones atencionales están presentes incluso antes de la aparición de los síntomas 

clínicos. Por último, otro hallazgo que apoya esta hipótesis es que en pacientes con 

esquizofrenia ya diagnosticada, dichos déficits se mantienen tanto en momentos de remisión 

como de exacerbación de la enfermedad y son, por tanto, independientes del estado clínico 

(Vázquez-Barquero, 2008). 

 

1.2.6.2. Memoria 

Los déficits en la memoria constituyen uno de los principales hallazgos neuropsicológicos en la 

esquizofrenia (Waters y cols., 2004). Son numerosos los estudios que han demostrado que las 

alteraciones de la memoria en la esquizofrenia son frecuentes y que aparecen no sólo en 

pacientes crónicos, sino también en pacientes en su primer episodio psicótico y en los 

familiares sanos de los pacientes. Esto podría indicar, al igual que sucede con otras 

alteraciones neuropsicológicas descritas previamente, que los déficits en memoria podrían 

tener un marcado componente genético y constituir un marcador neuropsicológico para la 

enfermedad.  

La memoria es un proceso complejo con una serie de sistemas neurales interconectados que 

difieren en sus características y funciones. Se puede considerar la diversidad de competencias 

mnésicas en función de dos ejes (Duarte-Arbolea, y cols., 2008): 

1. Un eje que describe los diferentes dominios sobre los que opera la memoria 

(episódica, semántica, procedimental). La memoria episódica permite recordar 

incidentes concretos del pasado. Se ha asociado con el funcionamiento de la corteza 

prefrontal y sus déficits se han descrito en numerosas ocasiones en pacientes con 

lesión del lóbulo frontal. Los pacientes con esquizofrenia también tienen mal 

rendimiento en las tareas que requieren recuerdo episódico y muestran dificultades 

para determinar los detalles contextuales de los recuerdos. El recuerdo semántico 

hace referencia a la red de asociaciones y conceptos en los que se fundamenta 

nuestro conocimiento general del mundo. El estudio de la memoria semántica 
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también ha mostrado la existencia de anomalías en los pacientes con esquizofrenia. 

Los experimentos que utilizan tareas de decisión semántica, en las que había que 

decidir si determinadas palabras pertenecían a determinada categoría, encontraron 

resultados que apuntaban a la existencia de anormalidades en los límites entre 

2. categorías semánticas. Finalmente, el recuerdo de procedimientos posibilita adquirir 

hábitos y aprender cómo se realizan actividades. Los resultados de trabajos dirigidos 

al estudio de la memoria procedimental defienden de forma consistente la ausencia 

de alteraciones en la esquizofrenia en esta área del procesamiento de la información. 

En experimentos que utilizan tareas de completar palabras se ha encontrado que los 

pacientes rendían al mismo nivel que los del grupo control. Este tipo de tareas 

implican la memoria procedimental o implícita porque en ellas no se informa al 

paciente de que tiene que memorizar los estímulos que se le presentan.  

 

3. Un eje que permite describir la memoria en el tiempo (memoria a corto plazo y 

memoria de trabajo, frente a memoria a largo plazo). Desde una perspectiva 

neuropsicológica el término “memoria de trabajo” (working memory) hace referencia 

a un sistema de capacidad limitada que permite manipular las informaciones, lo que 

hace posible el cumplimiento de otras actividades cognitivas como el razonamiento, 

la comprensión y la solución de problemas, gracias a la disponibilidad temporal de las 

informaciones. Constituye, por tanto, una evolución del concepto de memoria a 

corto plazo, que deja de ser un simple almacén pasivo de información para adquirir 

un carácter de sistema de importancia funcional. Se ha informado ampliamente de 

las alteraciones en la memoria de trabajo en los pacientes con esquizofrenia así como 

en sus parientes de primer orden sanos. Estos estudios reflejan de manera 

consistente la existencia de déficits en la capacidad de almacenaje. Hay evidencias 

que apoyan que dichas dificultades de almacenaje podrían suceder por alteraciones 

en el proceso de codificación de la información, más que por alteraciones en los 

procesos relacionados con el mantenimiento de la información (Duarte-Arbolea, y 

cols., 2008). 

 

1.2.6.3. Funciones ejecutivas 

Este término fue acuñado por Lezak (1983) para hacer referencia a las capacidades implicadas 

en la formación de metas, planificación para su logro y ejecución de la conducta de una forma 
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eficaz. Por lo tanto, para alcanzar un funcionamiento adecuado en la vida diaria, es necesario 

un determinado nivel de rendimiento en estas funciones neuropsicológicas. El alto porcentaje 

de los déficits presentes en el funcionamiento psicosocial que se puede observar en los 

pacientes con esquizofrenia podría deberse a una alteración grave de las funciones ejecutivas 

(Fioravanti y cols., 2012). 

En distintos estudios se ha descrito la presencia de limitaciones en la capacidad que tienen los 

pacientes para llevar a cabo tareas que requieren planificación (White y cols., 2006; Fioravanti 

y cols., 2012). Dicho déficit se ha atribuido a dificultades en la capacidad más básica para 

inhibir la estimulación y los patrones de respuesta irrelevante, lo cual interferiría en la 

organización adecuada de la conducta orientada a metas. La inadecuada capacidad para inhibir 

las respuestas a la estimulación irrelevante se ha considerado la causa de la conducta 

desorganizada que se observa en ciertos pacientes con esquizofrenia. Los déficits presentes en 

las funciones ejecutivas también se pueden ver reflejados como dificultades para usar 

estrategias de resolución de problemas, y en dificultades para el autocontrol o monitorización 

de la conducta. 

Estas alteraciones han sido propuestas como marcador fenotípico de la enfermedad (Scala y 

cols., 2012). 

1.2.6.4. Funcionamiento psicomotor 

Las habilidades psicomotoras tienen una importancia fundamental ya que constituyen la base 

para el adecuado funcionamiento de otras funciones cognitivas de orden superior. Múltiples 

estudios han confirmado la presencia de un déficit en el funcionamiento motor y cognitivo de 

las personas con esquizofrenia, consistente en un importante enlentecimiento psicomotor 

(White y cols., 2006; Fioravanti y cols., 2012). En pruebas de velocidad psicomotora, se ha 

encontrado que los pacientes con esquizofrenia muestran un patrón de ejecución opuesto al 

del grupo de participantes sanos. Mientras que éstos últimos van disminuyendo su 

rendimiento a medida que avanza la prueba, los pacientes con esquizofrenia van mejorando su 

ejecución (Duarte-Arbolea, y cols., 2008). 

 

1.2.6.5. Cociente Intelectual (CI) 

La inteligencia ha sido otro dominio cognitivo ampliamente estudiado en los pacientes con una 

esquizofrenia de inicio en la etapa adulta. Las pruebas que se han utilizado por hegemonía 

para evaluar este dominio han sido las Escala de Inteligencia de Weschler para infantil (WISC-

IV)(Corral y cols., 2007) y para adultos (WAIS-III)(Seisdedos y cols., 2001).  
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El funcionamiento intelectual general es una de las dimensiones que mejor puede reflejar la 

alteración en el neurodesarrollo temprano. Estudios centrados en el CI sugieren que los 

individuos con esquizofrenia obtienen niveles premórbidos inferiores respecto al grupo control 

(Woodberry y cols., 2008; Mesholam-Gately y cols., 2009). Sin embargo, también hay datos 

recientes que no encuentran estas diferencias entre pacientes y controles (González-Blanch y 

cols., 2010). 

 

A modo de resumen, se puede afirmar que en las personas con esquizofrenia se observan 

anomalías marcadas en la atención, memoria, las funciones ejecutivas, la psicomotrocidad y el 

funcionamiento intelectual general que propiciarían, al menos parcialmente, los déficits 

funcionales evidenciados en estos pacientes. 

El reconocimiento de la existencia de alteraciones cognitivas en los pacientes con 

esquizofrenia constituye hoy en día un nuevo paradigma para el entendimiento de la 

enfermedad y el establecimiento de estrategias terapéuticas que mejoren su pronóstico.  

 

1.2.7.  Alteraciones Neuropsicológicas En La Esquizofrenia De Inicio 

En La Infancia Y La Adolescencia 

Existen muy pocos estudios que se hayan centrado hasta el momento en el estudio del 

rendimiento cognitivo en las fases iniciales de la psicosis, la mayoría de los datos existentes 

pertenecen a muestras de adultos con esta patología. 

Los pacientes con un esquizofrenia de inicio en la infancia y adolescencia (Early Onset 

Schizophrenia)(Nicolson y Rapoport, 1999), tienen un funcionamiento cognitivo inferior al 

encontrado en población sana. Estos déficits son considerados moderados (1.5 – 2 

desviaciones típicas por debajo de la media de los controles sanos) y están presentes en 

diversas funciones cognitivas. Estas alteraciones cognitivas se han propuesto como fenotipos 

intermedios (Barrantes-Vidal, N., 2007) de la enfermedad que tendrían asociados marcadores 

genéticos específicos. En muchas ocasiones, el impacto de estas alteraciones cognitivas tiene 

una repercusión sobre las capacidades del paciente para el desarrollo de una actividad socio-

laboral adecuada.  

 

Entre las alteraciones cognitivas más estudiadas hasta el momento se incluyen las que afectan 

a los siguientes dominios: atención, función ejecutiva, memoria e inteligencia (Frangou, 2010). 
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1.2.7.1. Atención 

La naturaleza y el grado de deterioro en la atención de los pacientes con esquizofrenia de 

inicio temprano siguen siendo poco claras debido a la considerable variabilidad existente entre 

unos estudios y otros, aspecto probablemente relacionado tanto con la elevada sensibilidad de 

las pruebas neuropsicológicas utilizadas como a las características clínicas de los pacientes y al 

tamaño muestral.  

Son pocos los datos hasta ahora, pero la mayoría de los estudios han encontrado déficits en la 

atención de estos pacientes (Øie y Rund 1999; Kumra y cols., 2000; Brikman y cols., 2004), 

aunque también hay datos que van en la línea contraria (Kravariti y cols., 2003).  

Estudios longitudinales sostienen que este deterioro en la atención se mantiene con el paso 

del tiempo (Frangou y cols., 2008). 

 

1.2.7.2. Memoria 

El deterioro en la memoria de las personas que sufren esquizofrenia está ampliamente 

demostrado independientemente de la edad de inicio. 

Kenny y cols., (1997) fueron los primeros en demostrar el deterioro significativo de la memoria 

verbal en adolescentes con esquizofrenia de inicio. Este deterioro también ha sido reportado 

por otros grupos de investigadores más recientemente (Brickman y cols., 2004; Landrø y 

Ueland, 2008).  En cuanto a la memoria visual, también hay datos que muestran que esta 

significativamente afectada (Øie y Rund 1999). 

Por otra parte, se ha comprobado que los déficits hallados en la memoria verbal de estos 

pacientes se mantienen pasados 2 años (Cervellione y cols., 2007), pero que empiezan a 

empeorar 4 años después del inicio de la enfermedad (Frangou y cols., 2008). 

 

1.2.7.3. Funciones ejecutivas 

Elliot (2003) propuso que el funcionamiento ejecutivo se podía definir como un proceso 

complejo de coordinación de múltiples subprocesos que actúan para conseguir un objetivo 

particular. Por tanto, teniendo en cuenta que la función ejecutiva es la suma de múltiples 

dominios cognitivos, no resulta sorprendente que ésta haya sido evaluada con múltiples 

pruebas de diferente índole. Es decir, hasta ahora ha habido dos aspectos claves en el estudio 

de la función ejecutiva, por un lado, se están usando pruebas que miden aspectos individuales 

y específicos de la función ejecutiva y que a menudo, se están presentando como datos 

relativos a la función ejecutiva en su conjunto; por otro lado, no existe consenso aún sobre qué 
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pruebas son más adecuadas para medir cada uno de estos dominios cognitivos que conforman 

las funciones ejecutivas (Frangou, 2010). 

Teniendo en cuenta estas aclaraciones, los estudios llevados a cabo hasta ahora sobre la 

función ejecutiva y sus componentes en la esquizofrenia de inicio en la infancia y la 

adolescencia indican que existen déficits en la capacidad de abstracción (Kumra y cols., 2000), 

en la capacidad de planificación y de resolución de problemas (Kravariti y cols., 2003b; 

Fagerlund y cols., 2006), y que estos déficits se mantienen a lo largo del tiempo, ni mejoran y 

ni empeoran (Cervellione y cols., 2007; Frangou y cols., 2008). 

 

1.2.7.4. Cociente Intelectual (CI) 

Los resultados obtenidos en cuanto a la evaluación de la capacidad intelectual global en 

muestras de pacientes con esquizofrenia de inicio en la infancia y adolescencia, se muestran 

consistentes en todos los estudios e independientemente de la elección de la prueba 

(Woodberry y cols., 2008). Los resultados indican que la capacidad intelectual general se 

encuentra alterada en esta población, concretamente 1-1.5 desviaciones típicas por debajo de 

la media normativa (Kumra y cols., 2000; White y cols., 2006). Además, se ha encontrado un 

deterioro del CI en los dos años previos al inicio de la psicosis, deterioro que se extiende dos 

años después de la aparición del primer episodio de psicosis (Bedwell y cols., 1999). Este grupo 

sugiere que esto se debe no a la pérdida de la función en sí, sino a la incapacidad que 

presentan estos pacientes de adquirir nuevas habilidades en comparación con adolescentes 

homólogos sanos. 

Sin embargo, también se ha encontrado que con el paso del tiempo se produce una pequeña 

pero significativa mejora en la capacidad intelectual de estos pacientes (Frangou y cols., 2008). 

 

De forma general, se podría decir que existe una similitud entre los déficits cognitivos 

presentes en los pacientes que experimentan un primer episodio en la infancia o la 

adolescencia, y aquellos que lo desarrollan en la etapa adulta.  

 

1.2.8. Consumo De Cannabis 

Durante los últimos años es conocido el alto índice de consumo de cannabis que se produce 

entre los pacientes con psicosis y, actualmente, se considera la sustancia ilegal más consumida 

entre estos pacientes (McCreadie, 2002). Es importante reseñar que la prevalencia del 

consumo de cannabis alcanza un 30-50% en este grupo de pacientes, cifra destacable que 

duplica la prevalencia de consumo en la población general (Hambrecht y Hafner, 2000).  
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El cannabis es común en la población dual (entendiéndose por patología dual la coexistencia 

en un paciente de trastornos relacionados con sustancias junto con otros trastornos mentales) 

de Estados Unidos (31-42%) (Dixon y cols., 1991), y es menos frecuente en Francia (27%) 

(Dervaux y cols., 2003), Reino Unido (18,7%) (Duke y cols., 2001) y Alemania, (5-13%) 

(Hambrecht y Hafner, 2000). En España alcanza el 22-23% (Peralta y Cuesta, 1992). Por lo 

tanto, nos enfrentamos a dos trastornos relevantes para la salud: por un lado, la esquizofrenia 

y, por otro, el abuso de sustancias, concretamente cannabis. 

 

Desde una perspectiva clínica, el consumo de cannabis en la esquizofrenia tiende a predecir un 

resultado inicial más pobre (Barnes y cols.., 2006). Los datos evidencian que el sexo masculino 

es una variable predictora para una edad más temprana de inicio de disfunción social y/u 

ocupacional, así como de un mayor riesgo de desarrollar síntomas negativos antes del primer 

contacto con el médico para iniciar el tratamiento. Aunque el principal hallazgo es que el 

consumo de cannabis es un predictor más fuerte que el sexo en la edad de inicio de la psicosis. 

En los pacientes hombres, hay una diferencia de edad de 7 años entre los consumidores y no 

consumidores de esta sustancia (Ruiz-Veguilla y cols., 2006). 

 

Múltiples estudios confirman que el abuso de cannabis está fuertemente asociado a un inicio 

temprano de la psicosis (Smit y cols., 2004; Veen y cols., 2004; Barnes y cols., 2006; Barrigón y 

cols., 2010). Estos hallazgos darían soporte a la hipótesis de que el consumo de cannabis es un 

factor de riesgo para el desarrollo de la esquizofrenia (Arseneault y cols., 2002; van Os y cols., 

2002). Barnes y cols., (2006) encontraron en su estudio que los pacientes que refieren haber 

tenido en su historial un consumo continuado de sustancias presentan una edad de inicio de la 

enfermedad más temprana comparada con los pacientes que no han consumido nunca 

sustancias tóxicas para el organismo. Una posible explicación de estos datos podría ser que la 

enfermedad se precipite por el consumo de sustancias, aunque esta explicación estaría 

limitada exclusivamente a aquellas personas con predisposición a padecer psicosis (Smit y 

cols., 2004; Henquet y cols., 2005). 

Otra posible explicación sería que el inicio precoz de los síntomas es un factor de riesgo en sí 

mismo para el consumo de sustancias. El hecho de experimentar los síntomas que produce la 

enfermedad podría hacer que los pacientes sean más vulnerables a abusar de esta sustancia, 
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bien para poder sobrellevar la enfermedad o quizás para automedicarse (Hambrecht y Hafner, 

1996; Addington y Addington, 1998; Degenhardt  y cols., 2003). 

Dixon y cols. (1991) vinculan el abuso de sustancias con los síntomas negativos y con un 

empobrecimiento de las habilidades sociales. Otro autores (Kirkpatrick y cols., 1996) sugieren, 

en cambio, que una proporción de los pacientes con esquizofrenia que consumen estas 

sustancias manifiestan menos síntomas negativos y tienen niveles superiores en el 

funcionamiento premórbido y social en comparación con los pacientes no consumidores. 

Los pacientes con psicosis que abusan de sustancias tienen un riesgo mayor de comportarse de 

forma violenta, y con mayor frecuencia están hospitalizados, sin techo o en la cárcel (Wallace y 

cols., 2004). Además, tienen un mayor riesgo de suicidio o muerte súbita (Addington y cols., 

2004) y una menor conformidad con el tratamiento (Bühler y cols., 2002). Otros estudios 

afirman que estos pacientes funcionan mejor desde el punto de vista cognitivo y social que los 

pacientes que no consumen ninguna sustancia (Carey y cols., 2003; Stirling y cols., 2005). 

 

1.2.8.1. Cannabis 

Los cannabinoides constituyen un conjunto de compuestos psicoactivos presentes en una 

resina secretada a partir de las hojas y brotes florecidos de la planta Cannabis sativa. El uso de 

esta planta tiene una gran antigüedad, particularmente en la India; se consumía en las 

ceremonias religiosas tribales y también se tomaba como medicina. En el siglo XIX, se 

prescribía ampliamente en el mundo occidental para varias dolencias y malestares, como tos, 

fatiga, reumatismo, asma, delirium tremens, jaquecas y reglas dolorosas. Permaneció en la 

farmacopea de Estados Unidos hasta el año 1937, en el que tras la aparición de la Ley de 

Impuesto “Marijuana Tax Act”, y la introducción de los analgésicos e hipnóticos sintéticos, se 

contempló su derogación como medicina (Vázquez-Barquero,  2008). 

 

La planta Cannabis sativa contiene aproximadamente 400 compuestos químicos diferentes, de 

los que unos 60 se consideran dentro del grupo de los cannabinoides. El punto de partida de la 

investigación en el campo de los cannabionides puede situarse en el año 1964, cuando los 

investigadores Gaoni y Mechoulam realizaron el asilamiento y síntesis química del principio 

activo de la Cannabis sativa, el deta-9-tetrahidrocannabinol. 

 

Durante estos años, los resultados de las investigaciones no sólo se han centrado en la 

explicación de las bases farmacológicas de los efectos de los cannabinoides, sino en el 
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descubrimiento de que estos compuestos desarrollarían su acción a través de un sistema 

cannabinoide endógeno presente en el organismo, lo que ha supuesto un claro avance para el 

estudio de las importantes implicaciones de los cannabinoides en la funcionalidad del sistema 

nervioso central así como en la expresión de la conducta (Vázquez-Barquero, 2008). 

 

1.2.8.2. Consecuencias agudas del consumo de cannabis 

Los efectos neuropsicológicos agudos del cannabis (12-24 horas tras el consumo de esta 

sustancia) incluyen déficits en funciones ejecutivas (estrategias de planificación y 

organización), en la atención, y el más conocido por todo el mundo, en la memoria (Pope y 

cols., 1995). 

 

 Joyal y cols., (2003), sugieren que los pacientes con esquizofrenia consumidores de sustancias 

(no especifican el tipo de sustancia) tienen preservadas las funciones cognitivas localizadas en 

el lóbulo frontal, ya que para tomar la decisión de iniciar el consumo de una sustancia ilegal, 

han de tener la capacidad de planificación preservada y las habilidades sociales necesarias.  

 

1.2.8.3. Consecuencias del consumo de cannabis a largo plazo 

El estudio de las consecuencias en consumidores de larga duración ha ido evolucionando en 

cuanto a la utilización de baterías de test neuropsicológicos más amplias, la aplicación de las 

nuevas técnicas de neuroimagen como la tomografía por emisión de positrones y otras 

técnicas de evaluación como potenciales corticales evocados, así como en una mejor 

planificación en el desarrollo de los estudios en animales y humanos. Todo ello ha conducido a 

la aparición de nuevos datos, más sólidos y concluyentes, en torno a este debate. 

 

Los estudios que valoran los efectos del cannabis a largo plazo (después de 24 horas y hasta los 

28 días) refieren haber encontrado alteraciones en la memoria a corto plazo y en la atención 

(Pope y cols., 2001). Estas dificultades se observan durante la ejecución de tareas de atención 

selectiva y dividida. El uso prolongado de cannabis se asocia, además, con problemas para la 

selección eficiente de la información suministrada por estímulos relevantes y en el filtrado del 

material irrelevante. 

Núñez-Domínguez (2001) considera que el consumo prolongado de cannabis (consumo de más 

de 15 años de duración) provocaría una sutil alteración en las funciones cognitivas entre los 
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consumidores, principalmente en la capacidad de fijación de conceptos (probablemente por 

una menor capacidad de filtrar información tangencial).   

 

1.2.9. Efectos Neuropsicológicos Del Consumo De Cannabis En La 

Esquizofrenia De Inicio En La Etapa Adulta 

La preocupación comenzó en 1971, cuando Campbell y cols., encontraron que los 

consumidores de esta sustancia presentaban un deterioro cognitivo que se veía reflejado en 

una disminución del volumen cerebral. A raíz de estos datos, se empezaron a estudiar las 

consecuencias neuropsicológicas producidas por el cannabis. 

 

En estudios posteriores, aunque se ha confirmado que el abuso de esta sustancia impacta de 

forma negativa en el funcionamiento cognitivo de la población en general, no queda tan claro 

lo que ocurre en pacientes con psicosis (Pencer y Addington, 2003). Lo que sí se sabe es que 

este tóxico tiene un impacto negativo en la expresión y en el curso de la enfermedad (Linszen y 

cols., 1994) y produce alteraciones neuropsicológicas cuando los pacientes lo consumen de 

forma activa (Pope y cols., 1995). 

Sin embargo, una vez que los pacientes con psicosis dejan el consumo, no se puede confirmar 

si estos déficits neuropsicológicos persisten a largo plazo (Pencer y Addington, 2003). El debate 

se centra en si realmente son reversibles y en qué aspectos cabe esperar una total 

recuperación. 

 

1.2.10. Efectos Neuropsicológicos De Su Consumo En La Esquizofrenia 

De Inicio En La Infancia Y La Adolescencia 

Son escasos los estudios sobre la influencia del abuso de drogas en la cognición de los 

pacientes con un Primer Episodio de Psicosis en esta etapa de la vida, y los resultados 

obtenidos al respecto son todavía controvertidos. Algunos autores han demostrado un mejor 

rendimiento cognitivo en los pacientes consumidores que en los no consumidores (Carey y 

cols., 2003; Joyal y cols., 2003; McCleery y cols., 2006). Otros en cambio, no encuentran 

diferencias significativas (Pencer y Addington, 2003), mientras que existe una tercera 

tendencia que apunta que los pacientes consumidores tienen peor rendimiento (D`Souza y 

cols., 2005). 

 

El único trabajo publicado en esta área es del grupo de De la Serna (2010) donde se pretendía 

comprobar la función cognitiva en niños y adolescentes con un Primer Episodio de Psicosis, 
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diferenciando entre consumidores y no consumidores. Los resultados indicaron de manera 

general, la existencia de diferencias significativas entre pacientes y controles en todos los 

dominios cognitivos: atención, memoria, memoria de trabajo, habilidades de aprendizaje y 

función ejecutiva. De manera específica, esta autora ha encontrado los siguientes resultados: 

- Los pacientes con un Primer Episodio de Psicosis, independientemente del consumo de 

cannabis, obtuvieron peores resultados que los controles en todos los dominios 

cognitivos. 

- Para la atención y la función ejecutiva los pacientes que no consumen cannabis tienen 

peor rendimiento que los controles. 

 

Si tenemos en cuenta las diferencias encontradas entre los consumidores y los no 

consumidores, éstas se han encontrado principalmente en las áreas de atención y función 

ejecutiva, mientras que el rendimiento en memoria, habilidades de aprendizaje y memoria de 

trabajo no difiere entre consumidores y no consumidores. 

 

En cuanto al dominio de atención, se ha encontrado que el rendimiento de los pacientes que 

consumen cannabis es mejor que los que no consumen, siendo el de aquellos similar al de los 

controles. Por otro lado, en cuanto a la función ejecutiva, los pacientes que no consumen 

tienen peor rendimiento que los controles, mientras que estas diferencias no son significativas 

cuando se comparó a los pacientes consumidores de cannabis con los controles (de la Serna, 

2010). 
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1.3.    La Memoria 

Una de las características más notables del comportamiento humano es que éste depende casi 

completamente de su relación con experiencias previas similares que retenemos y podemos 

recuperar. La importancia de esta característica se puede apreciar en muy diversos aspectos. 

Por ejemplo, la experiencia de nuestra identidad personal es posible en la medida que existe 

una continuidad y una conexión entre cada momento temporal, los precedentes, y en general, 

otros muchos más o menos distantes en el tiempo (Ruiz-Vargas, 1997). De aquí la sensación de 

vacío y pérdida, de “acabar de despertar”, que experimentan ciertos pacientes amnésicos 

cuando son incapaces de recordar siquiera sus experiencias pasadas más próximas. 

 

Determinar la naturaleza y función de la memoria no es tarea fácil. Por ello, numerosos 

autores (Schacter, 1989; Tulving, 1991) consideraron que llegar a comprender y explicar 

científicamente la naturaleza de la memoria y sus distintos modos de expresión requiere 

afrontar su análisis desde varios niveles. En primer lugar, es necesario determinar cuál es el 

objetivo y función de la memoria (nivel computacional). Este análisis facilitará la determinación 

del modo concreto en que opera (nivel algorítmico) y la especificación de los mecanismos 

biológicos (desde las estructuras cerebrales hasta los procesos celulares) que la sustentan. En 

definitiva, el estudio cognitivo de la memoria debe combinarse necesariamente con análisis 

neuropsicológicos, neuroanatómicos y neurofisiológicos, que deben complementarse a su vez 

con el conocimiento proporcionado por la biología evolutiva, la psicología comparada y la 

etología (Ruiz-Vargas, 1994). En este sentido, autores como Sherry y Schacter (1987) 

defendieron que el origen, la razón y la utilidad de nuestra capacidad para adquirir, mantener 

y recuperar diversos tipos de información están íntimamente relacionados con la enorme 

diversidad de las demandas que impone un ambiente notablemente cambiante (Ruiz-Vargas, 

1994). En otras palabras, adaptarse de forma adecuada a los cambios ambientales requiere 

que el comportamiento sea lo suficientemente flexible. Esta misma flexibilidad también es 

responsable de que la capacidad para retener y recuperar el conjunto de conocimientos 

adquiridos sobre el entorno se ponga de manifiesto de formas muy complejas y diversas. Por 

este motivo los procedimientos y métodos empleados para evaluar dicha capacidad también 

son muy variados y diversos. 

 

 



Cognición y Consumo de Cannabis en la Psicosis de Inicio: Estudio sobre �iños y Adolescentes con 
un Primer Episodio de Psicosis 

 

 

59 

1.3.1. Principales Procedimientos Experimentales Para El Estudio De La 

Memoria 

La mayor parte de los grandes paradigmas experimentales usados para estudiar la memoria 

surgen entre 1960 y 1980. En general, estos métodos se diferencian en función de las 

características de la situación de adquisición o codificación de la información presentada. En 

determinadas situaciones el sujeto intenta voluntaria y conscientemente aprender y retener 

un conjunto de elementos de información, ya sea por interés propio (en condiciones naturales) 

o porque las instrucciones ofrecidas dirigen explícitamente su atención e intención consciente 

hacia tales elementos de información (laboratorio). En estas condiciones se habla de 

aprendizaje intencional, mientras que cuando el sujeto no realiza ningún tipo de actividad 

explícitamente dirigida a retener la información presentada se habla de aprendizaje incidental. 

La diferenciación de la memoria en función de estos aspectos también se ha vinculado con la 

distinción terminológica entre memoria explícita (que implica un esfuerzo e intención 

voluntaria de acceder a información previamente experimentada) y memoria implícita 

(recuperación no consciente de información) (Schacter, 1987). 

 

Los procedimientos de laboratorio usados para evaluar la memoria suelen implicar una serie 

de fases. Así, tras un determinado intervalo temporal, se pide al sujeto que recupere la 

información presentada anteriormente (prueba directa de memoria). Sin embargo, como se 

acaba de indicar, la información también se puede adquirir y recuperar de forma indirecta. En 

condiciones de aprendizaje incidental, la demostración de que se ha retenido la información se 

suele poner de manifiesto porque ésta influye en la eficacia con que el sujeto realiza después 

una tarea que requiere de información relacionada con la experimentada anteriormente 

(pruebas indirectas de memoria). 

 

1.3.1.1. Pruebas De Memoria Directas 

Las pruebas directas de memoria son las más conocidas, pues se han empleado 

profundamente durante décadas, especialmente las de recuerdo y reconocimiento. En 

general, las pruebas de recuerdo implican acceso tanto a un elemento o elementos particulares 

de información como al contexto en que éstos tuvieron lugar (origen), mientras que las 

pruebas de reconocimiento no implican necesariamente la recuperación de este aspecto. Es 

decir, el reconocimiento es posible sobre la base única de la familiaridad. En cualquier caso, 

resulta claro que en las pruebas directas el sujeto ha de recuperar un determinado elemento 
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de información ubicado de forma precisa en el tiempo. Este tipo de capacidad se ha 

relacionado con el término de memoria episódica, referente a aspectos de la recuperación de 

información distintos de aquellos que nos permiten acceder a nuestro conocimiento 

permanente, general y descontextualizado sobre el mundo (memoria semántica) (Ruiz-Vargas, 

1994). 

 

1.3.1.2. Pruebas De Memoria Indirectas 

En este tipo de procedimientos se evalúa el grado en que el sujeto ha adquirido información 

sin intención de hacerlo (aprendizaje implícito). Normalmente, en estas condiciones el sujeto 

debe realizar con la información presentada una tarea de orientación que centra su atención 

en un determinado aspecto de la información (perceptivo, léxico, categorial…). En general, los 

efectos diferenciales de estos tipos de procesamiento se ponen de manifiesto en términos de 

facilitación priming. Es decir, la realización de una determinada tarea con un elemento de 

información particular influye en la ejecución de otra realizada seguidamente y en la que 

también aparece dicho elemento (facilitación directa o priming de repetición) u otros 

relacionados en términos semánticos, categoriales, etc. (facilitación indirecta). Estos efectos se 

evalúan normalmente a través de la latencia y la precisión de respuesta, aunque también se 

ponen de manifiesto como cambios en las reacciones emocionales producidas por el estímulo, 

en el modo en que se evalúa, en la actividad fisiológica que origina, etc. Otra demostración de 

la recuperación indirecta de la información es la mejora de la destreza o habilidad para realizar 

una tarea a medida que aumenta la práctica. En cualquier caso, la característica común a todas 

estas situaciones es que el sujeto no es consciente de que está recuperando información 

presentada anteriormente. Por ello este tipo de pruebas suele emplearse para evaluar la 

memoria implícita (Schacter, 1987), especialmente las de completar fragmentos, completar 

palabras, las tareas de decisión léxica, la identificación perceptiva de palabras, caras, dibujos 

fragmentados, etc. Así, en la tarea de completar fragmentos de palabra se le presentan al 

sujeto fragmentos para que los complete con “la primera palabra que se le ocurra”. En estas 

condiciones se suele observar como el sujeto utiliza palabras experimentadas previamente en 

lugar de otras. Sin embargo, estos efectos de la experiencia previa tienen lugar de manera 

involuntaria y no consciente. 

 

1.3.2. Naturaleza De La Memoria 

La naturaleza de la memoria ha suscitado un enorme interés desde mucho tiempo atrás, 

aunque el acopio de conocimientos bien fundados al respecto es más reciente, coincidiendo 
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principalmente con el surgimiento de la perspectiva del procesamiento de la información, 

basada en la integración de la teoría de la comunicación de Shannon y Weaver (1949), la 

cibernética (Wiener, 1948), la ingeniería humana, el desarrollo de los ordenadores sobre las 

ideas de autores como von Neumann (1958) y la metáfora del ordenador (Haberlandt, 1999). 

Con el surgimiento de la perspectiva del procesamiento de la información el ser humano 

comienza a considerarse como un organismo que recoge información a partir de los sistemas 

perceptivos, que atiende selectivamente a esta información, que la codifica y la transforma 

para usarla en diversos tipos de actividades y que la almacena y recupera cuando se activa un 

determinado plan de acción o una clave apropiada (Bower, 2000). Desde esta perspectiva, la 

memoria, conceptualizada como varios sistemas de almacenamiento y una serie de procesos 

relacionados entre sí que operan sobre ellos (codificación, almacenamiento y recuperación), 

juega un papel destacado en la cognición.  

Así, una de las aportaciones más importantes de esta perspectiva ha sido la concepción de la 

memoria como un sistema no unitario, diferenciado en diversas estructuras funcionales y un 

conjunto particular de operaciones de procesamiento de la información asociadas a dichas 

estructuras (Schacter y Tulving, 1994).  

 

Sería una tarea larga y tediosa revisar uno a uno todos los modelos propuestos hasta la fecha, 

en primer lugar, porque son muy numerosos y por lo general apropiados para procesos 

específicos, y, en segundo lugar, porque es tan rápido el crecimiento en número y complejidad 

y la transformación de tales modelos por parte de los mismos investigadores que los idearon 

que quizá sea de escaso interés una revisión actualizada de los mismos. 

 

Pretendemos en este trabajo exponer brevemente tres de los modelos de procesamiento de 

información más importantes por la trascendencia que de ellos ha derivado para la 

investigación experimental de nuestros días. El primero de ellos es el modelo de Broadbent 

(1958), los otros son los modelos de Atkinson y Shiffrin (1968), y el modelo de Massaro (1975), 

de cuya trascendencia para la investigación experimental sobre las bases del procesamiento de 

información es imposible hacerse eco. 
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1.3.3. El Modelo De Memoria De Broadbent 

Broadbent (1958) postuló un modelo de procesamiento de información cuya estructura 

fundamental descansaba sobre un canal de comunicación de capacidad limitada, alimentado 

por medio de los diferentes sistemas sensoriales, cada uno de los cuales operaba como un 

canal de información diferente, y directamente conectado con los sistemas motores. Tal 

estructura era una obvia analogía del procesador central de un computador, y su 

funcionamiento constituye el proceso de atención: sólo la información que pasa a través del 

canal de comunicación se hace consciente. 

 

Un filtro selectivo protegía el canal de cualquier saturación de información bloqueando la 

entrada sensorial no deseada. Broadbent distinguió dos modos distintos de procesamiento en 

torno a esta estructura. El procesamiento de la información hasta el filtro selectivo tenía lugar 

en paralelo para los diferentes canales de información sensorial, lo cual implicaba que no 

existía ninguna limitación en la información procesada por el sistema y retenida en un 

amortiguador de información denominado almacén a corto plazo durante algunos segundos. 

Por el contrario, el papel del filtro consistía en permitir el acceso de solo un canal de 

información hacia el canal de capacidad limitada, lo cual supone un procesamiento serial de la 

información retenida por el almacén a corto plazo. El filtro selectivo resultaba además 

controlado por un almacén de probabilidades condicionales de sucesos anteriores, que 

contenía básicamente las expectativas, disposiciones y el contexto general de la información 

que se procesaba. 

El filtro selectivo es una estructura flexible, íntimamente conectada con el almacén a corto 

plazo; cuando el procesador serial se encuentra ocupado con una información puede 

retroceder para procesar otra información retenida temporalmente en el almacén a corto 

plazo. 

 

 El bucle de repetición (rehearsal loop), que acepta la información procedente del procesador 

serial central para realimentar el amortiguador temporal de información sensorial fluyendo de 

nuevo a través del filtro selectivo hasta llegar al procesador central, constituye, en este 

modelo, la amplitud de la memoria inmediata. 

 

Broadbent pasa por ser el primer psicólogo que describió el funcionamiento cognitivo en 

términos de un diagrama de flujo. El modelo propuesto en 1958, más comúnmente conocido 

como Teoría del filtro se ofrece a continuación. 



Cognición y Consumo de Cannabis en la Psicosis de Inicio: Estudio sobre �iños y Adolescentes con 
un Primer Episodio de Psicosis 

 

 

63 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3.1. Modelo de Broadbent (1958) 

 

 

Este modelo obtuvo una gran resonancia en la entonces naciente psicología cognitiva. Sin 

embargo, las cosas cambiaron mucho con la investigación experimental tan intensa que se 

realizó en esta área.  

Posteriormente, Broadbent (1971) resumió sus propias investigaciones, y como consecuencia 

realizó algunas modificaciones de su modelo original, en particular centradas en la 

consideración de un papel más activo del filtro selectivo, que trata cada estímulo como un haz 

de características (features), sin estructura interna alguna, y supone que la presencia o 

ausencia de una característica dicta si las otras deben o no ser analizadas.  

 

 

1.3.4. El Modelo De Memoria De Atkinson Y Shiffrin 

El modelo de memoria de Atkinson y Shiffrin (1968) es uno de los más conocidos e influyentes. 

En este modelo la representación de la información pasa por diferentes estadios temporales 

correspondientes a disitntos sistemas de almacenamiento. Cada sistema tiene sus propias 

actividades de procesamiento consistentes en procesos de control del mantenimiento y del 
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acceso de las representaciones a sistemas de retención de duración mayor y disponibilidad 

diferente. Según Atkinson y Shiffrin (1968) la memoria se estructura en tres almacenes: 

 

a) Registro sensorial. La información se codifica primero como una copia casi literal del 

estímulo sensorial. Esta representación de la información tiene una duración muy breve 

(centésimas de segundo), perdiéndose por decaimiento o desplazamiento (sustitución por 

representaciones de otros elementos de información). En términos generales, la función de 

este tipo de representaciones es preservar los efectos de la información y estimular el tiempo 

suficiente para que algunas de sus características más importantes puedan ser procesadas 

adecuadamente y transferidas al resto del sistema de memoria. 

 

b) Almacén a corto plazo (ACP). Las representaciones contenidas en este sistema pueden 

mantenerse indefinidamente si se repasan verbalmente, pues de lo contrario dejan de estar 

disponibles después de 15-30 segundos. La información que se mantiene a corto plazo procede 

tanto de los almacenes sensoriales como del almacén a largo plazo. La información del ACP es 

accesible por el sujeto de forma consciente y es la empleada para realizar las distintas 

actividades dirigidas a responder a las demandas del ambiente. 

 

c) Almacén a largo plazo (ALP). Este almacén recibe la información tanto del ACP como de los 

registros sensoriales, de forma tanto consciente como inconsciente. Este sistema de memoria 

retiene la información que empleamos a lo largo de nuestra vida y los procesos para 

mantenerla mientras se utiliza. 
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Figura 3.2. Modelo de Atikson y Shiffrin (1968) 

 

De acuerdo con Tudela (1993), el modelo de Atkinson y Shiffrin (1968) supuso una nueva 

forma de entender la memoria (un conjunto de estructuras y procesos de control). Además, al 

hacer referencia a procesos activos controlados por el propio sujeto rompe con la concepción 

pasiva de la memoria derivada directamente de la tradición asociacionista. Así mismo, la 

propuesta de varios almacenes de memoria influyó notablemente en las perspectivas actuales 
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interesadas por determinar cuáles con los sistemas y subsistemas de la memoria. Este modelo 

también fue un avance por considerar la memoria a corto plazo como una memoria operativa 

con distintas funciones y por lograr que se reconociera la complejidad de la información 

mantenida a largo plazo y sus distintos mecanismos de olvido. En una línea similar, Ruiz-Vargas 

(1994) ha afirmado que el “modelo de Atkinson y Shiffrin (1968) puede considerarse un 

auténtico motor de todo el avance producido en el campo de la investigación de la memoria”.  

 

1.3.5. El Modelo De Memoria De Massaro 

Massaro y sus colaboradores de la Universidad de Wisconsin elaboraron un modelo 

comprehensivo que han utilizado primordialmente en el estudio de la percepción del habla, la 

lectura y la psicolingüística (Massaro, 1975; Massaro y cols., 1980), con cierto éxito, y basado 

en la distinción entre constructos estructurales (que aparecen en el diagrama indicados por 

rectángulos) y constructos funcionales (que aparecen indicados por círculos). 

 

El diagrama de flujo que Massaro utiliza para representar su modelo el curso temporal de la 

información en las modalidades visual y auditiva, aparece representado en la Figura 3.3. 

 

El propósito del modelo, según su autor, que ha sido estructurado en función de una serie de 

experimentos guiados por una determinada metodología, es servir de heurística para 

incorporar de modo coherente datos procedentes de muy diferentes estudios, y servir de 

estructura organizada para condensar el estudio de la psicología experimental cognitiva. 

 

 

Los procesos básicos postulados por el autor son los siguientes: 

 

 

1. Detección de características. 

Los patrones de estimulación son registrados por los respectivos sistemas receptores y la 

información se introduce en el sistema. La detección de características es el procesamiento 

inicial del estímulo en las modalidades visual y auditiva (aunque no descarta otras modalidades 

posibles), cuya función es la transformación pasiva de las señales físicas en códigos 

neurológicos que el proceso transfiere a un almacén en forma de características denominado 
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almacén preperceptual (visual o auditivo), que se corresponde con el almacén icónico y ecoico 

(Neisser, 1967) y con el registro sensorial postulado por Atkinson y Shiffrin (1968). 

 

La característica principal del proceso reside en el hecho de realizar una transformación pasiva 

del estímulo físico, que contrasta con la transformación activa de los procesos ulteriores, y no 

utilizar la información almacenada en la memoria a largo plazo. El estímulo resulta 

descompuesto en un auténtico mosaico de minúsculos detalles que el proceso puede analizar, 

y después situar conjuntos (listas) de detalles (características) en el almacén preperceptual, 

cuya duración no suele exceder de unos 250 msg. 

 

Existe una correspondencia directa entre la señal física y la información del almacén 

preperceptual en forma de características. El proceso es, en esencia, el proceso de sensación. 

A este nivel, el sistema sólo puede saber si un estímulo se presentó o no se presentó (estas son 

las tareas utilizadas habitualmente en el laboratorio), pero no puede reconocerlo ni mucho 

menos identificarlo. 

 

2. Reconocimiento primario. 

Es la lectura de las características mantenidas en el almacén preperceptual durante un breve 

intervalo temporal y su transformación en un percepto en forma de una secuencia de 

características que se sitúa en un nuevo almacén estructural denominado memoria 

sintetizada, también dependiente de la modalidad.  

 

Para llevar a cabo esta función, el proceso tiene acceso a la información del almacén a largo 

plazo, o sea, al conocimiento construido mediante las experiencias del individuo. Los patrones 

de luz y/o sonido que pueden reconocerse a este nivel de procesamiento constituyen unidades 

perceptivas de información, y se corresponden con patrones representados en la memoria a 

largo plazo en forma de signos o prototipos. 

 

La función básica del proceso de reconocimiento primario, consiste en hallar el signo de la 

memoria a largo plazo que se corresponda más precisamente con la lista de características 

extraídas del almacén preperceptual. Ello depende también de la información contextual o 

situacional que el individuo puede poseer en un determinado momento, y tiene la misión de 



Introducción 

 

 

68 

facilitar, reduciendo la incertidumbre, la comparación de la información del estímulo externo 

con la información interna que posea. 

El resultado final del proceso de reconocimiento primario es la información proporcionada por 

el individuo de que el estímulo ha sido “reconocido”, es decir, que resulta familiar para él y 

consecuentemente puede describirlo. Sin embargo, no es capaz de clasificarlo o incluirlo 

dentro de una categoría. Es por ello un proceso que Massaro (1975) hace corresponder con lo 

que tradicionalmente se ha denominado percepción. 

 

3. El proceso de reconocimiento secundario. 

Es la transformación de la información mantenida en la memoria sintetizada como resultado 

del proceso de reconocimiento primario en unidades significativas independientes de la 

modalidad, que se transfieren a un nuevo almacén estructural denominado memoria abstracta 

generada, que no es sino la memoria de trabajo o memoria a corto plazo. Este proceso implica 

un nivel de reconocimiento superior que otros autores suelen denominar más bien 

identificación (Smith, 1979), por el cual el sujeto es capaz de seleccionar, mediante un proceso 

de decisión, cuál de entre un conjunto de alternativas posibles, es la que corresponde al 

estímulo presentado. Para cumplir esta función, el proceso tiene acceso a una sección del 

almacén a largo plazo fundamentalmente ocupada por conceptos, y compara la información 

mantenida en la memoria sintetizada en forma de un percepto sintetizado, con la información 

mantenida en la memoria a largo plazo en forma conceptual. 

 

Massaro (1975) supone que el conocimiento responsable del proceso de reconocimiento 

secundario se almacena en la memoria a largo plazo en forma de códigos con atributos 

perceptivos y conceptuales. Ello permite que al encontrarse una representación perceptual se 

active paralelamente la representación conceptual cuya información traslada el proceso a la 

memoria abstracta generada.  

 

El resultado final del proceso de reconocimiento secundario es la información proporcionada 

por el individuo de que el estímulo ha sido identificado, es decir que puede darle un nombre y, 

por tanto, clasificarlo o categorizarlo. Es por ello que Massaro (1975) rotula a este proceso con 

un neologismo, concepción, que refleja la aplicación de un significado concreto a la 

estimulación. 
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4. Los procesos de recodificación y repetición. 

Consisten en operar con los conceptos mantenidos en la memoria abstracta generada y la 

derivación de significados más precisos de la estimulación con que el individuo se enfrenta. La 

transformación del significado del concepto en forma más abstracta no cambia la naturaleza 

específica de la información, que no resulta transformada a una nueva estructura de 

almacenamiento, sino reciclada nuevamente a la memoria abstracta generada por medio del 

proceso de repetición (rehearsal). El otro proceso, la recodificación (recoding), tiene acceso a la 

información que el sistema cognitivo almacena en su memoria a largo plazo en forma de 

reglas, y puede operar en orden inverso, es decir, dado un concepto puede transformarlo en 

unidades más simples específicas de su modalidad y transferirlo así a la memoria sintetizada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3.3. Modelo de Massaro (1975) 

Sistema 
Receptor 
Auditivo 

Almacén 
auditivo 

preperceptivo 

Memoria 
Auditiva 

Sintetizada 

Sistema 
Receptor 

Visual 

Memoria 
Visual 

Sintetizada 

Almacén  
visual 

preperceptivo 

Memoria 
Abstracta 
Generada 

Pauta de  
      luz 

Pauta de  
  sonido 

Sensación  Reconocimient
o primario Reconocimiento 

secundario 
Recodificación 
y Repetición 

Memoria a 
Largo Plazo 

Signos Conceptos Reglas 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  JUSTIFICACIÓ� DEL ESTUDIO 

 

 

 



Cognición y Consumo de Cannabis en la Psicosis de Inicio: Estudio sobre �iños y Adolescentes con un 
Primer Episodio de Psicosis 

 

 

71 

2. JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

La existencia de alteraciones o déficits cognitivos en relación con los diferentes trastornos o 

estados psicóticos fue un hecho constatado ya por los primeros autores que sentaron las bases 

conceptuales para el estudio de estos fenómenos. Kraepelin (1896) señaló que las alteraciones 

de la atención y la distraibilidad por estímulos irrelevantes era la alteración neuropsicológica 

más frecuente entre los pacientes esquizofrénicos y Bleuler (1911) enfatizó el “desorden del 

pensamiento” como el síntoma definitorio de este trastorno (Kraepelin, 1896; Bleuler, 1911). 

Sin embargo, el estudio sistemático de estas alteraciones cognitivas no comenzó hasta la 

década de 1980. Cuesta y cols., (2000), señalan que entre otros factores, este retraso ha 

podido deberse a la escasa importancia diagnóstica que estos primeros autores prestaron a las 

alteraciones cognitivas, relegándolas a un segundo plano al considerarlas secundarias a la 

sintomatología. Este hecho ha perdurado hasta nuestros días en los que a pesar del creciente 

interés y de la continua constatación empírica del déficit cognitivo que presentan los pacientes 

con síntomas psicóticos, ninguna de las clasificaciones diagnósticas imperantes (DSM y CIE) 

han incluido el déficit cognitivo como criterio diagnóstico de ninguno de estos trastornos. 

 

Hay cada vez más pruebas de que las personas que presentan un primer episodio de 

esquizofrenia experimentan déficits cognitivos que son equivalentes a los que tienen los 

pacientes con una enfermedad de evolución más crónica (Hoff y cols., 1992; Bilder y cols., 

2000; Addington y Addington, 2002). Los pacientes con un primer episodio muestran 

dificultades mayores en áreas de memoria, lenguaje, atención y procesamiento psicomotor. 

Sin embargo, también se han obtenido datos que demuestran la existencia de menos 

dificultades (Townsend et al., 2001). 

 

Por otra parte, también hay evidencia de que las dificultades cognitivas durante el primer 

episodio pueden explicar una cantidad pequeña de la varianza en la actividad social, incluso 

tras el control de los primeros síntomas (Addington et al., 2005). No obstante, en este grupo es 

posible que las dificultades cognitivas puedan explicar las diferentes evoluciones en mayor 

medida que las dificultades cognitivas que aparecen en fases posteriores. Por ejemplo, las 

dificultades cognitivas de la memoria o la atención pueden dificultar el mantenimiento de una 

red social de apoyo que en los primeros momentos se mantiene activa, mientras que cuando 
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el paciente tiene una edad más avanzada pueden dificultarle el inicio de nuevas relaciones a 

medida que las redes sociales se reducen inevitablemente en tamaño y alcance con la edad. 

 

Hay datos adicionales que indican que si el primer episodio tiene lugar durante la 

adolescencia, puede haber más dificultades con la cognición. En estudios previos se ha 

demostrado que los adolescentes con esquizofrenia muestran alteraciones en la memoria, 

flexibilidad cognitiva y planificación (Rund, 1998; Kravariti et al., 2003). Así, hay datos 

abundantes que demuestran que los factores cognitivos no solamente se correlacionan con la 

evolución, sino que también están relacionados con los resultados obtenidos en los programas 

de rehabilitación. Los resultados conseguidos por pacientes con un primer episodio no parecen 

muy distintos de los obtenidos por los pacientes con una fase más avanzada de la enfermedad; 

de hecho, los peores resultados se observan en los pacientes cuya enfermedad se inicia en 

edades muy tempranas (Nuechterlein y cols., 2011). 

 

El deterioro cognitivo es uno de los principales factores que explica los problemas en el 

rendimiento laboral y en la vida independiente de las personas que padecen un trastorno 

psicótico, más incluso que los síntomas positivos o negativos (Harvey y cols., 1998). Además se 

ha demostrado que aspectos como la sintomatología pueden cambiar con el curso de la 

enfermedad (aumentar o disminuir), mientras que los déficits cognitivos se podría considerar 

como uno de los aspectos más estables de la enfermedad (Keefe y Fenton, 2007).  

Por otra parte, resulta importante el estudio del rendimiento cognitivo en los pacientes que 

han experimentado un primer episodio de psicosis en la infancia y la adolescencia, porque se 

ha demostrado que los individuos que finalmente desarrollan esquizofrenia en la etapa adulta, 

mostraron un deterioro cognitivo en las medidas escolares, entre el inicio de la infancia y la 

adolescencia (Fuller y cols., 2002). Además, a medida que avanza la infancia y la adolescencia, 

el rendimiento cognitivo de los niños que finalmente desarrollan esquizofrenia empeora en 

comparación con el de sus compañeros. Por ello, hay algunos autores que se atreven a decir 

que la presencia de déficits cognitivos durante la adolescencia podría predecir la aparición de 

la esquizofrenia en el futuro (Fuller y cols., 2002; Reichenberg y cols., 2005; Brewer y cols., 

2005; Keefe y cols., 2006). 

 

Es por ello en este trabajo se planteó el estudio de la función cognitiva de memoria en una 

muestra de Primeros Episodios de Psicosis que habían tenido lugar en la infancia y la 

adolescencia. Resulta muy importante y a la vez difícil, el estudio de la función cognitiva en las 
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fases iniciales de una enfermedad mental como es la esquizofrenia, por ello este estudio 

reporta especial interés. Además, se ha evaluado la interacción entre el consumo de cannabis 

y este dominio cognitivo, aspecto que en la actualidad ha adquirido una gran relevancia debido 

a los resultados que se están obteniendo, que apuntan a una mejora de la función cognitiva en 

los pacientes que consumen dicha sustancia. 

 

Por lo tanto, estudios como el presente resultan de gran relevancia puesto que aportan 

información para mejorar el conocimiento existente hasta este momento sobre los trastornos 

psicóticos. Este hecho, favorecería una mejora en la conceptualización de los criterios 

diagnósticos que se están estableciendo sobre estas enfermedades para futuras ediciones de 

los manuales de enfermedades mentales, y así favorecer la detección y un diagnóstico precoz. 

Además, demostrar que el rendimiento cognitivo de estos pacientes está claramente 

comprometido desde los inicios de la enfermedad y es también, un aspecto tan fundamental 

en la evolución de la misma, puede guiar a los profesionales para establecer tratamientos y 

programas de intervención eficaces para las personas con un primer episodio de psicosis, 

estableciendo los niveles de actividad cognitiva como aspectos claves en los mismos.  
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3. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 

Las hipótesis de trabajo de este estudio fueron las siguientes: 

1. La memoria verbal inmediata, a corto y largo plazo, el reconocimiento verbal de la 

información y la memoria visual a corto plazo, así como la atención, memoria de 

trabajo, velocidad de procesamiento, flexibilidad mental, capacidad de planificación, 

coordinación motora o inteligencia, se encuentran alteradas en los pacientes que han 

experimentado un primer episodio de psicosis en la infancia y la adolescencia, cuando 

se comparan con un grupo de sujetos sanos. 

2. Diferentes dominios cognitivos como la atención, memoria de trabajo, velocidad de 

procesamiento, flexibilidad mental, capacidad de planificación, coordinación motora o 

inteligencia, influyen en los déficits hallados en la memoria verbal y visual de los 

pacientes con un primer episodio de psicosis desarrollado en la infancia y la 

adolescencia. 

3. El consumo de cannabis en pacientes con un primero episodio de psicosis ocurrido en 

la infancia y la adolescencia, mejora el rendimiento en tareas de memoria verbal y 

visual, en comparación con un grupo de sujetos sanos consumidores.  

 

Por otra parte, los objetivos del estudio sobre Primeros Episodios de Psicosis en la infancia y la 

adolescencia son: 

1. Comprobar si existen diferencias entre los primeros episodios de psicosis 

ocurridos en la infancia y la adolescencia y un grupo de controles sanos, en 

memoria verbal y visual, así como en los dominios cognitivos de atención, 

memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, flexibilidad mental, 

planificación, coordinación motora e inteligencia. 

2. Analizar si otros dominios cognitivos están influyendo en la memoria verbal y 

visual de estos pacientes.  

3. Estudiar si el consumo de cannabis modifica el rendimiento en la memoria 

verbal y visual en la psicosis de inicio. 
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4. METODOLOGÍA 

4.1. Contexto y diseño del estudio. 

En octubre de 2007 se pone en marcha en Jaén un proyecto pionero en Andalucía cuyo 

objetivo es identificar factores genéticos y ambientales asociados a la psicosis no afectiva de 

inicio en la infancia y la adolescencia, dirigido y coordinado por el Dr. Miguel Ruiz-Veguilla. Se 

trata de un estudio transversal caso-control cuya población diana correspondía al área de la 

provincia de Jaén donde el hospital de referencia es el Hospital Princesa de España. Desde 

octubre de 2007 se evaluaron a todos los sujetos que ingresaban en la unidad de 

Hospitalización del Hospital Princesa de España de Jaén y que presentaban un diagnóstico de 

psicosis funcional. Inicialmente el proyecto constaba de evaluaciones clínicas, recogida de 

información sobre factores de riesgo del neurodesarrollo, evaluaciones cognitivas y de factores 

ambientales y sociales. A medida que la financiación fue llegando, se ha conseguido un estudio 

más completo y a su vez más competitivo, de forma que se comenzaron a estudiar áreas como 

la genética y neuroimagen, así como se ampliaron las áreas de recogida de población diana por 

toda la comunidad de Andalucía, incluyendo el Hospital Clínico San Cecilio de Granada, el 

Hospital de Los Morales de Córdoba, los Hospitales de Sevilla Virgen de la Macarena y Nuestra 

Señora de Valme y el Hospital Torrecárdenas de Almería. De forma paralela se fue reclutando 

un grupo de sujetos sanos, población control, en las consultas de Atención Primaria de varios 

Centros de Salud situados en la provincia de Jaén, como el Centro de Salud Carlos Sierra de 

Baeza y el Centro de Salud El Valle de Jaén. 

 

Los primeros resultados de estudio se han visto en 2012 y corresponden a la evaluación 

cognitiva, social y ambiental de los sujetos con un primer episodio de psicosis, evaluación 

encaminada a conocer el perfil cognitivo de los pacientes que se encuentran en la fase inicial 

de la enfermedad, así como posibles factores sociales y ambientales que pueden estar 

condicionando la enfermedad e interfiriendo en su curso y desarrollo. 

 

4.2. Muestra 

En el estudio se incluyeron todos los sujetos que presentaban diagnóstico de psicosis funcional 

(DSM-IV 295-298) y que consecutivamente eran atendidos en cualquiera de los dispositivos de 

salud mental anteriormente mencionados (Jaén, Granada, Córdoba, Almería y Sevilla)(Figura 

5.1.). 
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Del total de los 86 adolescentes que se incluyeron en el estudio, 42 habían presentado un 

Primer Episodio de Psicosis. Aceptaron participar un mayor número de pacientes pero de 

todos ellos tan sólo 42 cumplieron los criterios de inclusión y exclusión.  

Los criterios de inclusión para el grupo de pacientes fueron: haber experimentado el primer 

episodio psicótico entre los 12 y los 18 años de edad, contar con menos de 5 años de evolución 

y tener completa la evaluación de la memoria verbal y visual así como el cuestionario de 

consumo de tóxicos. 

Los criterios de exclusión para el grupo de pacientes fueron a) no haber alcanzado la 

estabilización de la sintomatología en el caso de los pacientes (basado en la administración de 

la Escala de Síndromes Positivo y Negativo (PANSS)(Peralta y Cuesta, 1994); b) tener un CI 

inferior a 65 (basado en la administración de las escalas de inteligencia de Weschler para 

Niños, WISC-IV (Corral y cols., 2007) y para adultos, WAIS-III)(Seisdedos y cols., 2001); c) haber 

sufrido una enfermedad orgánica del Sistema Nervioso Central o un Traumatismo 

Craneoencefálico con pérdida de conciencia de más de 1 hora. 

 

Por otro parte, se reclutaron 44 controles sanos evaluados en el mismo momento temporal 

que los pacientes. Los controles procedían de las consultas de atención primaria de varios 

Centros de Salud situados en la provincia de Jaén (Figura 4.1.). Se preguntaba en las salas de 

espera de las consultas pediátricas si querían participar, y se seleccionaron aquellos con 

características similares a las de los pacientes. Los criterios de inclusión para los controles 

fueron ser similares en edad y sexo al grupo de pacientes (para conseguir esto, se 

establecieron varios grupos de edad: 12-14; 15-17 y 18 años; para el sexo se emparejaba cada 

control con cada paciente en función del sexo), no presentar síntomas psicóticos y tener 

completa la evaluación de la memoria verbal y visual así como el cuestionario de consumo de 

tóxicos. 

Los criterios de exclusión para el grupo de controles sanos fueron a) tener un CI inferior a 65 

(basado en la administración de las escalas de inteligencia de Weschler para Niños, WISC-IV 

(Corral y cols., 2007) y para adultos, WAIS-III (Seisdedos y cols., 2001); b) haber sufrido una 

enfermedad orgánica del Sistema Nervioso Central o un Traumatismo Craneoencefálico con 

pérdida de conciencia de más de 1 hora. 

 

Una vez recibieron todos los participantes una explicación completa del estudio, los padres, 

familiares o tutores legales firmaron un consentimiento informado, y tras pasar la evaluación 
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inicial y comprobar que los sujetos cumplían los criterios de inclusión, se les realizó la 

evaluación completa.  

 

El protocolo de este estudio fue aprobado por el Comité Ético respectivo de cada Hospital 

 

 

 

 

H. P.E. (Jaén)

H. S.C. (Granada)

H. V.M. (Sevilla)

H. V. (Sevilla)

H. L.M.
(Córdoba)

H. T. (Almería)

 

 

 

 

 

4.3.  Evaluación inicial 

Se administró una entrevista semiestructurada tanto a los sujetos como a sus padres, que 

recogía la siguiente información: consentimiento informado, datos personales, edad, lugar de 

nacimiento y de residencia, años de estudio del sujeto, nivel educativo de los padres (Sonego y 

cols., 2012), tratamiento farmacológico en el caso de los pacientes y evaluación sobre el 

consumo de sustancias. 

 

4.4. Evaluación Clínica 

4.4.1. Diagnóstico 

Pacientes y controles fueron evaluados por un investigador con una amplia experiencia clínica, 

utilizando la adaptación española validada de la entrevista semiestructurada Kiddie Schedule 

for Affective Disorders and Schizophrenia, Present and Lifetime version (De la Peña y cols., 

2002; Ulloa y cols., 2006) que incluye diagnósticos del eje I de acuerdo con los criterios del 

 

CASOS 

 

C. S. EV (Jaén)

C. S. CS (Baeza)

 

Figura 4.1. Procedencia de casos y controles. 

CONTROLES 
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Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Mentales, Cuarta Versión (DSM-IV-TR) 

(American Psychiatric Association, 2000)(Por motivos  de extensión no se ha adjuntado).  El K-

SADS-PL es una entrevista diagnóstica 

semiestructurada diseñada para reunir la información proporcionada por el niño o 

adolescente, sus padres y otras fuentes de información como los maestros, los abuelos, otros 

médicos, etc. Los diagnósticos se codifican como definitivos, probables (cuando se cumple 75 

% de los criterios diagnósticos de un padecimiento y hay deterioro funcional) o ausentes. Se 

compone de las siguientes secciones: entrevista introductoria, entrevista diagnóstica de 

sondeo o cribado, suplementos diagnósticos (trastornos afectivos, trastornos psicóticos, 

trastornos de ansiedad, trastornos de conducta, abuso de sustancias y otros trastornos). Los 

suplementos para los diferentes diagnósticos solamente se aplican cuando resulta definitivo al 

menos uno de los síntomas principales evaluados en el cribado. Cuando el paciente es un niño 

debe entrevistarse primero a sus padres y después al paciente; en el caso de los adolescentes 

éstos se entrevistan antes que a sus padres. El entrevistador  establece a partir de los datos 

obtenidos de ambos informantes el mejor estimado clínico para cada síntoma presente y 

pasado, así como determina en un sumario si el síntoma está ausente, es probable o es 

definitivo (Kaufman y cols., 1997). 

 

  4.4.2. Sintomatología 

Para la evaluación de la sintomatología se utilizó la Escala de los Síndromes Positivo y Negativo 

(PANSS)(ANEXO 1) en su versión española (Peralta y Cuesta, 1994). Consta de 30 ítems 

(síntomas) que se puntúan de 1 (ausente) a 7 (extremo). Está formada por tres subescalas: la 

positiva (delirios, desorganización conceptual, alucinaciones, excitación, grandiosidad, 

suspicacia/perjuicio y hostilidad), la negativa (embotamiento afectivo, retraimiento emocional, 

contacto pobre, retraimiento social, pensamiento abstracto, fluidez de la conversación y 

pensamiento estereotipado) y la de psicopatología general (preocupaciones somáticas, 

ansiedad, sentimientos de culpa, tensión motora, manierismos y posturas, depresión, retardo 

motor, falta de colaboración, inusuales contenidos del pensamiento, desorientación, atención 

deficiente, ausencia de juicio e insight, trastornos de la volición, control deficiente de impulsos 

y preocupación). Se acepta una cuarta escala, la llamada compuesta que resulta de restar la 

puntuación de la negativa a la de la positiva.  
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En la primera parte de la entrevista se anima al paciente a hablar de su enfermedad y sus 

circunstancias vitales generales. Luego se indaga sobre posibles síntomas evaluados en la 

PANSS para valorar su existencia y severidad. La parte final se debe focalizar en aquellas áreas 

en las que el paciente se mostraba a la defensiva o se mostraba ambivalente, tratando de 

establecer cierta confrontación para valorar la repercusión de esta actitud en la organización 

conceptual del paciente.  

 

La información relativa al tratamiento farmacológico de los pacientes se recogió a través de la 

información aportada por el médico y mediante la revisión de la Historia Clínica. 

 

El funcionamiento se evaluó según la Escala de Funcionamiento Global para Niños 

(CGAS)(Shaffer et al., 1983)(ANEXO 2). Es una escala numérica (oscila de 1 a 100) utilizada por 

los especialistas de la Salud Mental para valorar el funcionamiento global de los niños menores 

de 18 años. 

 

4.4.3. Ajuste Premórbido Y Neurodesarrollo 

El ajuste premórbido se evaluó retrospectivamente, y recogiendo información de la familia y 

del propio sujeto. Se utilizó la escala de Ajuste premórbido (Premorbid Adjustment Scale, PAS), 

(Canoon-Spoor et al., 1982)(ANEXO 3) que se divide en dos áreas: social (que incluía 

socialización y relación con los iguales), y ajuste académico (rendimiento escolar y adaptación 

escolar). 

Aspectos relacionados con el desarrollo fueron obtenidos mediante la Escala de 

Comportamiento de la Infancia (CBS)(Ladd y cols., 2009)(ANEXO 4) y la Escala General de 

Desarrollo (GDS)(Hollis, 2003)(ANEXO 5) a través de la información recogida por los padres. La 

primera de ellas evalúa aspectos en como el aislamiento social, actitud social distante, 

ansiedad ante la separación, intereses insólitos, comunicación, afecto, desconfianza, contenido 

del pensamiento, habla desviada o el comportamiento antisocial, todos estos aspectos 

referidos a la infancia del sujeto. La segunda evalúa la presencia/ausencia de retrasos en el 

desarrollo motor, en el lenguaje, en el desarrollo social, en la lectura o la presencia de algún 

Trastorno del Neurodesarrollo (Hiperquinesis, Tics, Autismo, Dificultades de Aprendizaje…), 

Enuresis o Encopresis. 
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4.5. Evaluación Del Consumo De Sustancias 

Para obtener el patrón de consumo de cannabis se evaluó tanto a los pacientes como a los 

controles sanos utilizando la Sección L de la entrevista semiestructurada CIDI en su versión 

española (Robins y cols., 1988)(ANEXO 6). El criterio de esta entrevista nos permite dividir la 

muestra en “Consumidores de Cannabis” (aquellos que han consumido más de 5 veces esta 

sustancia a lo largo de su vida) y “No Consumidores de Cannabis” (aquellos que no han 

consumido o lo han hecho menos de 5 veces en su vida), así como distribuir a los 

consumidores según la frecuencia 

de consumo en “casi todos los días”, “1-2 días a la semana”, “1-3 al mes” o “Menos de una vez 

al mes”. Esta entrevista también incluye una sección para evaluar el consumo de otras 

sustancias (cocaína, MDMA, ketamina, alucinógenos, disolventes y speed). 

 

4.6. Evaluación Neurocognitiva  

La evaluación neurocognitiva fue llevada a cabo por  psicólogas con formación en las 

diferentes pruebas estandarizadas. Las evaluaciones fueron realizadas utilizando las Escalas de 

Memoria de Wechsler (WMS-III)(Pereña y cols.,2004), como indicativas de la Memoria Verbal; 

la Figura Compleja de Rey (Rey, 1942), para la Memoria Visual; y las Escalas de Inteligencia de 

Weschler para Adultos (WAIS-III) (Seisdedos y cols, 2001),  y para niños (WISC-IV) (Corral y 

cols., 2007), para una estimación del CI,  realizada a partir del trabajo de Axelrod y Ryan 

(2000). 

Para la obtención de los índices de Memoria de Trabajo (Dígitos) y de Velocidad de 

Procesamiento (Clave de Números), se usaron también las escalas de Inteligencia de Weschler 

citadas anteriormente. Por otro lado, para la Flexibilidad Cognitiva se utilizó el Test de Stroop 

(Golden, 2007); para la Coordinación Motora, el Grooved Pegboard Test (Lafayette Instrument, 

2002); y por último, para medir la Capacidad de Planificación se utilizó el Test del Mapa del Zoo 

(Emsli y cols., 2003; Wilson y cols., 2006)  (Tabla 4.1.). Estas pruebas serán descritas con más 

detalle a continuación. 
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Tabla 4.1. Evaluación Neuropsicológica 

Dominio Cognitivo Variable Neuropsicológica 

Memoria Verbal 
 
 

 
 

 
 

 
  
Memoria Visual 
 
 
 
CI 
Atención 
Memoria de Trabajo 
Velocidad de Procesamiento 
Flexibilidad Cognitiva 
Coordinación Motora 
Capacidad de Planificación 

Inmediata 

  WMS-III Puntuación Total de Recuerdo 
A corto plazo  
  WMS-III Recuerdo a Corto Plazo 
A largo plazo  
  WMS-III Recuerdo a Largo Plazo 
Reconocimiento 

  WMS-III Reconocimiento 
 
A corto plazo 

  FCR Tiempo reproducción de memoria 
  FCR Exactitud y riqueza de la memoria                                      
 
WISC-IV/WAIS-III   
  Dígitos (WISC-IV/WAIS-III)                                                      
  Dígitos (WISC-IV/WAIS-III) 
  Clave de Números (WISC-IV/WAIS-III) 
  Test de Stroop 
  Grooved Pegboard 
  Test del Mapa del Zoo (BADS-C/BADS) 

WMS-III indica Weschler Memory Scale-III 
FCR indica Test de la Figura Compleja de Rey 
WISC-IV indica Weschler Intelligence Scale for Children-IV 
WAIS-III indica Weschler Adult Intelligence Scale-III 
BADS-C indica Behavioural Assesment of Dysexecutive Sydrome for Children 
BADS indica Behavioural Assesment of Dysexecutive Sydrome for adults 

 

 

4.7. Variables Dependientes 

4.7.1. Memoria Verbal Inmediata, A Corto Y A Largo Plazo.  

Se estima a partir de la Escala de Memoria de Weschler (Pereña y cols., 2004)(ANEXO 7), que 

incluye dos partes: la Lista de Palabras I, donde el examinador lee una lista de palabras (lista A) 

y se pide al sujeto que las recuerde en cualquier orden. La tarea se realiza cuatro veces, y la 

suma de las puntuaciones de estos cuatro intentos corresponde a la memoria inmediata. A 

continuación se lee otra lista de palabras (lista B) y se pide al sujeto que las recuerde en 

cualquier orden. Por último, se pide al examinando que recuerde el mayor número de palabras 

posible de la primera lista (en cualquier orden), sin volver a leerlas (memoria a corto plazo); 

por otro lado, la Lista de Palabras II o recuerdo, donde el examinado debe repetir las palabras 

de la lista A de Listas de Palabras I, pasados entre 25 y 35 minutos, sin que la lista de palabras 

vuelva a leerse (memoria a largo plazo). Esta segunda parte incluye una tarea de 

Reconocimiento donde se 
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lee una nueva lista de 24 palabras y el sujeto debe decir si cada una de estas palabras estaba o 

no en la lista A.  

 

4.7.2. Memoria Visual A Corto Plazo.  

Para la evaluación de la memoria visual se utilizó el Test de la Figura Compleja de Rey (Rey, 

1942)(ANEXO 8). La ejecución de este test consiste en solicitar al sujeto examinado que copie 

una figura compleja a mano y sin límite de tiempo, valorándose la capacidad de organización y 

planificación de estrategias para la resolución de problemas así como su capacidad 

visuoconstructiva. Posteriormente, sin previo aviso y sin la ayuda del modelo, el examinado 

debe reproducir inmediatamente (3 minutos)(memoria visual a corto plazo) de nuevo la misma 

figura, con el fin de evaluar su capacidad de recuerdo del material no verbal. 

 

4.8. Covariables 

4.8.1. Atención  

Esta medida se ha obtenido mediante la prueba de Dígitos incluida en los manuales de 

inteligencia de Weschler (WAIS-III)(Seisdedos y cols., 2001)(ANEXO 9) y (WISC-IV)(Corral y 

cols., 2007)(ANEXO 10), concretamente la parte de dígitos en orden directo. Esta prueba 

consta de dos partes de aplicación independiente: dígitos en orden directo y dígitos en orden 

inverso. En ambos casos, el examinador lee en voz alta al sujeto una serie de números. En la 

parte de dígitos en orden directo el sujeto deberá repetir la secuencia en el mismo orden en 

que se ha presentado y en dígitos en orden inverso deberá repetirla en orden inverso.  

 

4.8.2. Memoria De Trabajo 

Para la evaluación de la memoria de trabajo se utilizó la prueba de dígitos (puntuación total) 

incluida en los manuales de inteligencia de Weschler (WAIS-III y WISC-IV)(ANEXOS 9 y 10) 

(Seisdedos y cols., 2001; Corral y cols., 2007), y que se ha explicado con anterioridad. 

 

4.8.3. Velocidad De Procesamiento  

Esta medida se obtuvo a partir de la prueba de clave de números de los manuales de 

inteligencia de Weschler (WAIS-III y WISC-IV)(ANEXOS 11 y 12) (Seisdedos y cols., 2001; Corral 

y cols., 2007). La tarea de clave de números consiste en copiar una serie de símbolos que 

aparecen emparejados cada uno a un número. El sujeto deberá dibujar debajo de cada 
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                 P   x   C 

PC`=       INTERFERENCIA = PC  -  PC` 

                 P   +   C 

número el símbolo que le corresponda. La puntuación obtenida vendrá determinada por el 

número de símbolos correctos dibujados en un tiempo límite de 120 segundos. 

 

4.8.4. Flexibilidad Mental 

Para obtener esta habilidad cognitiva, se utilizó la medida de interferencia incluida en El Test 

de Stroop (Golden, 2007)(ANEXO 13). El Test de Stroop es una tarea que incluye tres 

condiciones: la parte de “Palabras” (P), en la que los estímulos son palabras de colores (ROJO, 

VERDE, AZUL) impresas en tinta negra; la parte de “Colores” (C), donde los estímulos son filas 

de X impresas en colores distintos (ROJO, VERDE, AZUL), y la parte de “Palabras y Colores” 

(PC), que contiene nombre de colores (ROJO, VERDE, AZUL) que se presentan impresos en un 

color distinto al que corresponde a la palabra escrita. La puntuación de “Interferencia”, que es 

la que informa sobre la flexibilidad cognitiva se calcula sobre las puntuaciones directas de P, C 

y PC, de la siguiente forma: 

 

 

 

 

 

 

 

4.8.5. Capacidad De Planificación  

Esta medida se obtuvo a partir del tiempo de planificación que invierten los participantes en la 

realización de la versión 1 incluida en el Test del Mapa del Zoo perteneciente a la batería 

BADS-C (Emsli y cols., 2003)(ANEXO 14) y BADS (Wilson y cols., 2006)(ANEXO 15). Esta tarea 

está formada por dos versiones, en ambas se da al sujeto un mapa que simula el plano de un 

zoológico que tiene diferentes lugares de manera que el sujeto debe seguir una ruta teniendo 

en cuenta unas reglas previamente establecidas. La variable que se ha utilizado en este trabajo 

para evaluar la capacidad de planificación fue obtenida de la versión 1, la cual implica una 

tarea de alta demanda ya que el sujeto tiene pocas reglas a seguir. Más concretamente la 

variable tiempo de planificación mide el tiempo que transcurre desde que se explica al sujeto 

la realización de la prueba hasta que éste comienza a ejecutar la tarea, es decir, el tiempo que 

tarda en planificar la ruta que tiene que realizar. 
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4.8.6. Coordinación Motora 

Se obtuvo a partir de la prueba denominada Grooved Pegboard, concretamente utilizando el 

tiempo que tardan los sujetos en realizar este test con la mano dominante (Lafayette 

Instrument, 2002). Esta prueba mide la capacidad perceptomotriz. Consiste en la rotación y 

colocación de clavijas en ranuras que tienen orientaciones aleatorias. Se administra primero 

con la mano dominante. Con la mano derecha las clavijas se deben insertar de izquierda a 

derecha, mientras que con la mano izquierda de derecha a izquierda. Se contabiliza el tiempo 

en segundos y milésimas y el número de caídas en cada intento.  

 

4.8.7. Inteligencia (CI) 

 La estimación del cociente intelectual se realizó a partir de la puntuación obtenida en los 

subtests de Vocabulario, Semejanzas, Dígitos, Información, Clave de Números, Matrices, Cubos 

y Figuras Incompletas, extraídos de las Escalas de Inteligencia de Weschler para Adultos (WAIS-

III) (Seisdedos y cols., 2001), y para niños (WISC-IV) (Corral y cols., 2007), a partir del trabajo de 

Axelrod y Ryan (2000), según el cual para obtener una estimación del cociente intelectual se 

deben sumar las puntuaciones escalares de las pruebas que hemos pasado, multiplicarlo por el 

número total de subtests que se incluyen en estas escalas, y el resultado de esta multiplicación 

se divide entre el número de test que nosotros hemos seleccionado para evaluar a los 

participantes.  

 

4.9. Variable Independiente 

La Variable Independiente de este estudio se corresponde con el tipo de sujeto utilizado y se 

dividió en dos: por un lado, los niños y adolescentes con un Primer Episodio de Psicosis, y por 

otro los niños y adolescentes sin enfermedad mental o sujetos control. 

 

4.10. Procedimiento 

Los pacientes fueron reclutados de la siguiente forma: todas las semanas se llamaba por 

teléfono a las diferentes Unidades de Salud Mental Infantil de las provincias de Jaén, Granada, 

Córdoba o Almería para detectar la presencia de un nuevo caso. Cuando el psiquiatra nos 

informaba de la presencia de uno, que previamente había sido diagnosticado y evaluado 

psicopatológicamente  mediante la entrevista semi-estructurada Kiddie-Schedule for Affective 

Disorders & Schizophrenia, Present & Lifetime Version (Kaufman y cols., 1997) en su versión 



Metodología 

 

 

87 

española (K-SADS-PL, de la Peña y cols., 2002; Ulloa y cols., 2006), y la versión española de la 

Escala de Síndromes Positivos y Negativos (Peralta y Cuesta, 1994), les informaba de la 

existencia de un estudio y les invitaba a participar en el mismo. Una vez que los pacientes 

aceptaban, y tras haber pasado un período de estabilización de la sintomatología (tiempo 

desde el que se inició el tratamiento farmacológico) nos desplazábamos a cada una de las 

unidades de salud mental infantil para realizarles el resto de la evaluación. 

Dicha valoración tenía una duración que oscilaba entre los 90 y los 120 minutos. Se comenzaba 

por la firma del consentimiento informado por parte del paciente y de sus padres o tutores. A 

continuación, seguíamos con la recogida de datos sociodemográficos así como de la 

información relativa al ajuste premórbido y funcionamiento global. En tercer lugar, se evaluaba 

el consumo de tóxicos mediante la Sección L de la entrevista semi-estructurada CIDI en su 

versión española (Robins y cols., 1988; World Health Organization, 1993). Por último, se 

pasaba a la evaluación neurocognitiva cuyo orden era el siguiente: Lista de Palabras I (Pereña y 

cols., 2004); fase de copia de la Figura Compleja de Rey (Rey, adaptación Española, 1942), 

clave de números (WAIS-III, Seisdedos y cols., 2001)/(WISC-IV, Corral y cols., 2007); fase de 

memoria de la Figura Compleja de Rey; Dígitos, Información, Matrices, (WAIS-III, Seisdedos y 

cols., 2001)/(WISC-IV, Wechsler, Corral y cols., 2007); Lista de Palabras II (Pereña y cols., 2004); 

Vocabulario, Figuras Incompletas, Cubos, Semejanzas, (WAIS-III, Seisdedos y cols., 

2001)/(WISC-IV, Corral y cols., 2007); Búsqueda de Símbolos, Letras y Números (WAIS-III, 

Seisdedos y cols., 2001)/(WISC-IV, Corral y cols., 2007); Test de Stroop, (Golden, 2007); Test del 

Mapa del Zoo (Emslie y cols., 2003; Wilson y cols., 2006), y por último el Grooved Pegboard 

(Lafayette Instrument, 2002). Todos los pacientes fueron evaluados tras sufrir el primer 

episodio, es decir, previamente no habían presentado ningún episodio de psicosis en su vida.  

 

En cuanto a la evaluación de los controles, éstos fueron reclutados en las salas de espera de los 

centros de salud anteriormente mencionados. Se les explicaba que se estaba llevando a cabo 

un estudio, los objetivos del mismo y se les invitaba a participar. Una vez que aceptaban, se les 

pasaba el Consentimiento Informado y se recogían los datos sociodemográficos así como la 

información relativa al ajuste premórbido y funcionamiento global. A continuación, se 

evaluaban mediante la entrevista semi-estructurada K-SADS (screening de Psicosis), para 

descartar la posible presencia de síntomas psicóticos. En tercer lugar, se evaluaba el consumo 

de tóxicos a través de la Sección L de la entrevista semi-estructurada CIDI en su versión 
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española (Robins y cols., 1988), y por último, se realizaba la evaluación neurocognitiva 

exactamente en el mismo orden que a los pacientes, como se ha mencionado anteriormente. 

 

4.11.  Consideraciones Estadísticas 

Las variables sociodemográficas categóricas (sexo, educación de los padres y consumo de 

cannabis y otras sustancias) fueron analizadas usando la prueba Chi Cuadrado, mientras que 

las variables continuas fueron comparadas con el estadístico t de Student para muestras 

independientes.  

 

Para obtener las diferencias entre pacientes y controles en cuanto a los dominios de memoria 

(verbal y visual), es decir, para comprobar el primer objetivo de este estudio, se llevó a cabo un 

análisis de la covarianza (ANCOVA). Las diferencias encontradas entre los dos grupos en las 

variables edad y años de estudio así como en el CI, son controladas mediante el análisis de la 

covarianza (ANCOVA), introduciendo estas variables como covariable.  

 

Por otra parte, para comprobar el segundo objetivo del presente trabajo en el que se pretende 

analizar el efecto que pueden estar ejerciendo el resto de variables neuropsicológicas sobre la 

memoria verbal y visual de los pacientes con un PEP, se utilizó el Modelo de Regresión Lineal, 

para describir de forma más completa cómo es la relación entre los diferentes dominios 

cognitivos y la memoria verbal y visual. 

 

En tercer lugar, para analizar la influencia del consumo de cannabis en la memoria verbal y 

visual, se utilizó el análisis de la covarianza (ANCOVA), colocando la variable “consumo de 

cannabis” como factor fijo.  

 

Por último, se utilizó el análisis post hoc para analizar el efecto que produce el consumo de 

cannabis en la muestra, subdividiendo la misma en 4 grupos (Pacientes que consumen vs. no 

consumen, y Controles que consumen vs no consumen).  

 

Para obtener el tamaño del efecto se utilizó Eta al Cuadrado, de forma que 0.01 representa un 

tamaño del efecto pequeño, 0.06 indica un tamaño del efecto medio y 0.14 un tamaño del 

efecto grande (Cohen, 1988). 
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Previamente al análisis de los datos se comprobaron los criterios de normalidad (Kolmogorov-

Smirnov) y de homocedasticidad (Prueba de Levene). Ambos se cumplían para la muestra. 

 

Todos los análisis fueron realizados utilizando el paquete estadístico SPSS 15.0, tomando como 

referencia un nivel de significación de p < 0.05. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RESULTADOS 
 



Resultados 

 

 

91 

 

5. RESULTADOS 

5.1. Características Sociodemográficas Y Clínicas De La Muestra 

5.1.1. Primeros Episodios De Psicosis: Sociodemográficos, Consumo 

De Sustancias, Sintomatología, Ajuste Premórbido Y Tratamiento 

La muestra de pacientes estaba formada por 42 niños y adolescentes que habían 

experimentado un Primer Episodio de Psicosis, con una media de 9.86 meses de evolución. 

Presentaban una edad de media de 16.57 años (rango 12-18), y 24 (51%) de los 42 eran 

hombres. Del total de estos pacientes, 13 (32.5%) eran consumidores de cannabis y 27 (67.5%) 

no consumidores; 2 se negaron a contestar el cuestionario de consumo de tóxicos. La media de 

años de estudio para el grupo de primeros episodios de psicosis fue de 8.59 (Rango 1-15), 

mientras que si tenemos en cuenta los años de estudio al dividir la muestra en consumidores 

de cannabis frente a los no consumidores de esta sustancia, no se obtuvieron diferencias 

significativas en esta variable (t(84) = 0.611; p = 0.545).  

 

En cuanto a la sintomatología, los pacientes obtuvieron una puntuación media de 15.81 (5.61) 

en la Escala Positiva de la PANSS, lo que indica que se encuentran en el percentil 15. Por otra 

parte, en la Escala Negativa obtuvieron una puntuación de 16.24, por lo tanto le corresponde 

el percentil 20. Por último, en la Escala General obtuvieron una puntuación de 25.79  lo que 

indica que se encuentran en el percentil 5. Estas puntuaciones indican que en el momento de 

la evaluación los pacientes presentaban una estabilización de la sintomatología. Si tenemos en 

cuenta la sintomatología dividiendo la muestra en consumidores y no consumidores de 

cannabis, comprobamos que no existen diferencias estadísticamente significativas en ninguna 

de las escalas de la PANSS: Positiva (t(84) = -0.560; p = 0.579), Negativa (t(84) = -0.203; p = 0.840) 

y Psicopatología General (t(84) = -0.673; p = 0.511).  

 

Por otra parte, el funcionamiento de los pacientes en el momento de la evaluación se 

corresponde con el intervalo 70-61 de la Escala Global de Evaluación (CGAS), ya que la 

puntuación media fue de 61.36 (17.86), lo que indica que presentaban alguna dificultad en un 

área pero generalmente funcionaban de forma adecuada. En cuanto al funcionamiento global 

de los pacientes consumidores frente a los no consumidores no se obtuvieron diferencias 

significativas (t(84) = 0.661; p = 512). 
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En cuanto a los resultados obtenidos respecto a la evaluación de alteraciones en el desarrollo 

así como del ajuste premórbido se han encontrado diferencias significativas en la Escala 

General de Desarrollo (t(84) = 2.969; p = 0.006), de manera que los pacientes que son 

consumidores de cannabis presentan menos alteraciones en el desarrollo que los pacientes 

que no consumen, así como en la variable que mide el ajuste premórbido social y académico 

en la infancia (t(84) = 2.295; p = 0.041). En el resto de variables no se han obtenido resultados 

estadísticamente significativos (Tabla 5.1.). 

 

 

Tabla 5.1. Características sociodemográficas y clínicas de la muestra de Primeros Episodios de 

Psicosis (PEP) 

 Primeros Episodios de 
Psicosis (PEP) 

Análisis p 

N 
  Esquizofrenia 
  Trastorno Bipolar 
  Otras Psicosis 

42 
22 
12 
8 

-  

Consumo  cannabis 
(prevalencia)(N) 
     Consumidores cannabis 
        Consumidores diarios 
        Consumidores semanales 
        Otra frecuencia de consumo 
     No consumidores 

 
 
13 (32.5%) 
4 (30.77%) 
3 (23.08 %) 
6 (46.15%) 
27 (67.5%) 

-  

Consumo de otras sustancias 
(prevalencia) 

 
3 (7.3%) 

 
- 

 

 

Género (Hombres) 
     Grupo Total 
     Consumidores cannabis 
     No Consumidores 

 
24 (57.14%) 
15 (38.46%) 
9 (33.33%) 

 
- 
χ2

(2) = 1.123 

 
 
0.236 

Edad (años) (rango 12-18) 
     Grupo Total 
     Consumidores 
     No Consumidores 

 
16.57 ± 1.86 
16.85 ± 1.77 
16.45 ± 1.94 

 
- 
t(84) = -0.631 

 
 
0.532 
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Evolución de la psicosis (meses) 
     Grupo Total 
     Consumidores 
     No Consumidores 

 
 
9.86 ± 18.85 
4.00 ± 5.170 
12.79 ± 22.38 

 
 
- 
t(84) = 1.334 

 
 
 
0.191 

Educación de los padres (N) 
     Grupo Total 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 
     Consumidores 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 

      No Consumidores 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 

 
 
1 (2.38%) 
5 (11.90%) 
8 (19.05%) 
28 (66.66%) 
 
0 (0%) 
2 (15.40%) 
2 (15.40%) 
9 (69.20%) 
 
1 (3.70%) 
3 (11.10%) 
6 (22.20%) 
17 (63%) 

 
- 
 
 
 
 
χ2

(2)  = 0.791 

 
 
 
 
 
 
0.852 

Años de educación (rango 1-15) 
      Grupo Total 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
8.59 ± 2.06 
8.27 ± 2.33 
8.74 ± 1.96 

 
- 
t(84) = 0.611 

 
 
0.545 

PANSSf 

     PANSS Positivo 
        Grupo Total 
        Consumidores cannabis 
        No Consumidores 
 PANSS Negativo 
        Grupo Total 
        Consumidores cannabis 
        No Consumidores 
     PANSS Psicopatol. General 
        Grupo Total 
        Consumidores cannabis 
        No Consumidores            

 
 
15.81 ± 5.61 
16.54 ± 7.62 
15.48 ± 4.55 
 
16.24 ± 4.71 
16.46 ± 5.78 
16.14 ± 4.26 
 
25.79 ± 7.66 
25.14 ± 6.15 
27.23 ± 10.43 

 
 
- 
t(84) = -0.560 
 
 
- 
t(84) = -0.203 
 
 
- 
t(84) = -0.673 

 
 
 
0.579 
 
 
 
0.840 
 
 
 
0.511 

CGASe (1-100) 
         Grupo Total 
         Consumidores cannabis 
         No Consumidores 

 
61.36 ± 17.86 
58.62 ± 21.79 
62.69 ± 16.08 

 
- 
t(84) = 0.661 
 

 
 
0.512 
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CBSg (0-20) 
      Grupo Total 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
3.78 ± 2.91 
3.00 ± 2.27 
4.14 ± 3.11 

 
- 
t(84) = 1.181 

 
 
0.245 

GDSh (0-14) 
       Grupo Total 
       Consumidores cannabis 
       No Consumidores 

 
1.12 ± 2.15 
0.15 ± 0.37 
1.55 ± 2.47 

 
- 
t(84) =2.969 

 
 
0.006** 

PASi Infancia (0-24) 
      Grupo Total 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
6.45 ± 4.90 
4.69 ± 3.27 
7.24 ± 5.34 

 

- 

t(84) = 2.295 

 
 
0.041* 

PAS Adolescencia (0-24) 
       Grupo Total 
       Consumidores cannabis 
       No Consumidores 

 
11.07 ± 5.46 
9.61 ± 5.33 
11.72 ± 5.49 

 

- 

t(84) = 1.161 

 
 
0.253 

Tratamiento Farmacológico 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Naive n = 6 (14.3%) 
Risperidona n = 14 
(33.3%) 
Aripiprazol  n =  6 
(14.3%) 
Olanzapina  n = 3 (7.1%) 
Haloperidol n = 1 (2.4%) 
Clozapina  n = 1 (2.4%) 
Paliperdona  n = 1(2.4%) 
Otros antipsicóticos 
n= 7 (16.7%) 
Otros tratamientos 
n = 3 (7.1%) 

-  

* p ≤ 0.05 ** p ≤ 0.01  

a Ambos padres, universitarios 
b Madre o padre, universitario 
c Madre, secundaria; padre, secundaria o 
inferior 
d Madre, primaria o inferior; padre, 
secundaria o inferior 
e Escala Global de Evaluación para Niños 
f Escala de los Síndromes Positivo y Negativo 
g Escala de Comportamiento de la Infancia  
h Escala General de Desarrollo 
i Escala de Ajuste Premórbido 
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5.1.2. Controles Sanos: Sociodemográficos, Consumo De Sustancias Y 

Ajuste Premórbido 

La Tabla 5.2. muestra información acerca de los datos sociodemográficos, consumo de 

cannabis, desarrollo y ajuste premórbido del grupo de sujetos sanos. Este grupo estaba 

compuesto por 44 participantes voluntarios con una media de 17 años de edad (rango 12-18), 

de los cuales 21 (47.73%) eran hombres. Del total de los controles, 11 (25%) eran 

consumidores de cannabis y 33 (75%) no consumidores. En cuanto a la variable años de 

estudio (rango 1-15) la media para el grupo de controles fue de 10.20, mientras que si se 

divide el grupo teniendo en cuenta el consumo de cannabis se encontraron diferencias 

significativas al comparar el grupo de consumidores (11.55 ± 1.87) con el de no consumidores 

(9.76 ± 2.12) que reflejan que los sujetos que consumen tienen un nivel educativo superior 

(t(84) = -2.463; p = 0.018). 

 

En el resto de variables que evalúan las alteraciones en el desarrollo así como el ajuste 

premórbido, no se encontraron diferencias estadísticamente significativas. 

 

 

Tabla 5.2. Características sociodemográficas de la muestra de Controles Sanos (CS) 

 Controles Sanos (CS) Análisis p 

N 44 -  

Consumo  cannabis 
(prevalencia)(N) 
Consumidores cannabis 
       Consumidores diarios 
       Consumidores semanales 
       Otra frecuencia de consumo 
   No Consumidores 

 
 
11 (25%) 
1 (9.1%) 
3 (27.27%) 
7 (63.63%) 
33 (75%) 

-  

Consumo de otras sustancias 
(prevalencia) 

1 (2.6%) -  

Género (Hombres) 
    Grupo Total 
    Consumidores cannabis 
    No Consumidores 

 
21 (47.73%) 
5 (45.45%) 
16 (48.48%) 

- 
χ2

(2)  = 0.030 
 
0.862 

Edad (años) (rango 12-18) 
    Grupo Total 
    Consumidores cannabis 
     No Consumidores 

 
17.00 ± 2.67 
18.55 ± 2.34 
16.48 ± 2.57 

- 
t(84) = -2.348 

 
0.024* 

Educación de los padres (N)    
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    Grupo Total 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 

    Consumidores cannabis 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 

    No Consumidores 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 

 
0 (0.00%) 
8 (18.18%) 
12 (27.27%) 
24 (54.54%) 
 
0 (0.00%) 
3 (27.27%) 
3 (27.27%) 
5 (45.45%) 
 
0 (0.00%) 
5 (15.15%) 
9 (27.27%) 
19 (57.57%) 

 
- 
 
 
 
χ2

(2)  = 0.889 

 
 
 
 
 
0.641 

Años de educación (rango 1-15) 
      Grupo Total 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
10.20 ± 2.21 
11.55 ± 1.87 
9.76 ± 2.12 

 
- 
t(84) = -2.463 
 

 
 
0.018* 

CBSe (0-20) 
      Grupo total 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
0.61 ± 1.74 
0.36 ± 0.67 
0.69 ± 1.97 

 
- 
t(84) = 0.545 

 
 
0.588 

GDSf (0-14) 
       Grupo Total 

       Consumidores cannabis 
       No Consumidores 

 
0.18 ± 0.65 
0.18 ± 0.40 
0.18 ± 0.72 

 
- 
t(84) =0.000 

 
 
1.000 

PASg Infancia (0-24) 
      Grupo Total 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
3.36 ± 2.53  
3.54 ± 2.87 
3.30 ± 2.45 

 

- 

t(84) = -0.272 

 
 
0.787 

PAS Adolescencia (0-24) 
       Grupo Total 
       Consumidores cannabis 
       No Consumidores 

 
3.79 ± 2.73 
3.82 ± 2.40 
3.79 ± 2.87 

 

- 

t(84)= -0.031 

 
 
0.975 

* p ≤ 0.05   
a Ambos padres, universitarios 
b Madre o padre, universitario 
c Madre, secundaria; padre, secundaria o inferior 
d Madre, primaria o inferior; padre, secundaria o inferior 
e Escala de Comportamiento de la Infancia 
f Escala General de Desarrollo 
g Escala de Ajuste Premórbido 
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5.1.3. Comparación de las características sociodemográficas y 

generales de la muestra de Primeros Episodios de Psicosis Vs. Controles 

Sanos. 

La Tabla 5.3. muestra los resultados relativos a los datos sociodemográficos, consumo de 

cannabis, desarrollo y ajuste premórbido de los pacientes en comparación con los controles 

sanos. Como se puede apreciar, existen diferencias estadísticamente significativas en los años 

de educación (t(84)= -3.301; p = 0.001) que indican que los sujetos con un primer episodio de 

psicosis presentan un nivel educativo significativamente inferior al de los controles. Si 

atendemos a las diferencias encontradas para esta variable al subdividir la muestra en 

consumidores y no consumidores de cannabis, se encontraron diferencias significativas en el 

grupo de consumidores entre pacientes y controles (t(84) = -3.561; p = 0.002) que indican que 

los controles consumidores tienen un nivel educativo superior que los enfermos 

consumidores. 

 

También se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las variables que 

informan acerca de la presencia/ausencia de alteraciones en el desarrollo. En la Escala que 

evalúa el Comportamiento en la Infancia (CBS) se obtuvieron diferencias significativas entre 

pacientes y controles (t(84) = 6.112; p = 0.000) que indican que los pacientes presentan más 

alteraciones de comportamiento en la infancia que los controles. Al subdividir la muestra entre 

consumidores y no consumidores se obtuvieron diferencias significativas que indican que los 

pacientes tanto si son consumidores (t(84) = 3.980; p = 0.000) como si no lo son (t(84)  = 5.259; p 

= 0.000) presentan más alteraciones de comportamiento en la infancia que los controles. La 

otra variable que informa acerca de alteraciones en el desarrollo, que se obtuvo mediante la 

Escala General de Desarrollo (GDS), indica la presencia de diferencias entre pacientes y 

controles (t(84) = 2.755; p = 0.007) que reflejan mayores alteraciones de desarrollo en los 

pacientes que en los controles. Si tenemos en cuenta la subdivisión de la muestra según el 

consumo de cannabis, sólo se obtuvieron diferencias significativas entre los no consumidores 

de dicha sustancia (t(84) = 3.040; p = 0.004), que indican que los pacientes que no consumen 

presentan más alteraciones en el desarrollo que los controles que no consumen. 

 

Por último, la Escala de Ajuste Premórbido (PAS) refleja, por un lado, diferencias significativas 

en la infancia entre pacientes y controles (t(84) = 3.693; p = 0.000) que muestran que los 
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pacientes presentan peor ajuste premórbido en la infancia que los controles. Al subdividir la 

muestra nuevamente teniendo en cuenta el consumo de cannabis, se obtienen diferencias 

solamente en el grupo de no consumidores (t(84) = 3.805; p = 0.000), que indica que los 

pacientes presentan peor ajuste premórbido que los controles. Por otro lado, en los resultados 

relativos a la etapa de la adolescencia, se han obtenido diferencias significativas (t = (84) 7.862; 

p = 0.000) que indican que los pacientes también tienen peor ajuste premórbido que los 

controles en la adolescencia. Si tenemos en cuenta la variable consumo de cannabis, se 

obtuvieron unos resultados en la misma línea, de manera que los pacientes tanto si han 

consumido cannnabis (t(84) = 3.521; p = 0.003) como si no (t(84) = 7.258; p = 0.000), tienen un 

peor ajuste premórbido que los sujetos sanos. 

 

 

Tabla 5.3. Datos sociodemográficos: Primeros Episodios de Psicosis Vs. Controles Sanos 

 Primeros 
Episodios de 
Psicosis (PEP) 

Controles 
Sanos 
(CS) 

 
Análisis 

 
p 

N 42 44 -  

Consumo  cannabis 
(prevalencia)(N) 
     Consumidores diarios 
     Consumidores semanales 
     Otra frecuencia de consumo 

13 (30.95%) 
 
4 (30.77%) 
3 (23.08 %) 
6 (46.15%) 

11 (25%) 
 
1 (9.1%) 
3 (27.27%) 
7 (63.63%) 

χ2
(2)  = 0.378 0.538 

Consumo de otras sustancias 
(prevalencia) 

 
3 (7.3%) 

 
1 (2.6%) 

 
χ2

(2)  = 0.317 
 
0.716 

Género (Hombres) 
    Muestra 
    Consumidores cannabis 
    No Consumidores  

 
24 (57.14%) 
15 (38.46%) 
9 (33.33%) 

 
21 (47.73%) 
5 (45.45%) 
16 (48.48%) 

 
χ2

(2)  = 0.764 
χ2

(1)  = 0.482 

 
0.382 
0.326 

Edad (años) (rango 12-18) 
    Muestra 
    Consumidores cannabis 
    No Consumidores 

 
16.57 ± 1.86 
16.85 ± 1.77 
16.45 ± 1.94 

 
17.00 ± 2.67 
18.55 ± 2.34 
16.48 ± 2.57 

 
t(84) = -0.862 
t(84) = -2.024 
t(84) = -0.064 

 
0.391 
0.055 
0.949 

Educación de los padres (N) 
    Muestra 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 

Consumidores cannabis 
           1a 
           2b 

 
1 (2.38%) 
5 (11.90%) 
8 (19.05%) 
28 (66.66%) 
 
 
0 (0%) 
2 (15.40%) 

 
0 (0.00%) 
8 (18.18%) 
12 (27.27%) 
24 (54.54%) 
 
 
0 (0.00%) 
3 (27.27%) 

χ2
(2)  = 2.754 

 
 
 
 
 
χ2

(3)  = 1.386 
 
 

0.431 
 
 
 
 
 
0.500 
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           3c 
           4d 

    No Consumidores 
           1a 
           2b 
           3c 
           4d 

2 (15.40%) 
9 (69.20%) 
 
1 (3.70%) 
3 (11.10%) 
6 (22.20%) 
17 (63%) 

3 (27.27%) 
5 (45.45%) 
 
0 (0.00%) 
5 (15.15%) 
9 (27.27%) 
19 (57.57%) 

 
 
χ2

(3)  = 1.850 

 
 
0.604 

Años de educación (1-15) 
      Muestra 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
8.59 ± 2.06 
8.27 ± 2.33 
8.74 ± 1.96 

 
10.20 ± 2.21 
11.55 ± 1.87 
9.76 ± 2.12 

 
t(84) = -3.301 
t(84)= -3.561 
t(84) = -1.85 

 
0.001*** 
0.002** 
0.070 

CBSe (0-20) 
      Muestra 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
3.78 ± 2.91 
3.00 ± 2.27 
4.14 ± 3.11 

 
0.61 ± 1.74   
0.36 ± 0.67 
0.69 ± 1.97 

 
t(84) = 6.112 
t(84) = 3.980 
t(84) = 5.259 

 
0.000*** 
0.000*** 
0.000*** 

GDSf (0-14) 
       Muestra 
       Consumidores cannabis 
       No Consumidores 

 
1.12 ± 2.15 
0.15 ± 0.37 
1.55 ± 2.47 

 
0.18 ± 0.65 
0.18 ± 0.40 
0.18 ± 0.72 

 
t(84) = 2.755 
t(84) = -0.176 
t(84) = 3.040 

 
0.007** 
0.862 
0.004** 

PASg Infancia (0-24) 
      Muestra 
      Consumidores cannabis 
      No Consumidores 

 
6.45 ± 4.90 
4.69 ± 3.27 
7.24 ± 5.34 

 
3.36 ± 2.53  
3.54 ± 2.87 
3.30 ± 2.45 

 
t(84) = 3.693 
t(84) = 0.903 
t(84) = 3.805 

 
0.000*** 
0.376 
0.000*** 

PAS Adolescencia (0-24) 
       Muestra 
       Consumidores cannabis 
       No Consumidores 

 
11.07 ± 5.46 
9.61 ± 5.33 
11.72 ± 5.49 

 
3.79 ± 2.73 
3.82 ± 2.40 
3.79 ± 2.87 

 
t(84) = 7.862 
t(84) = 3.521 
t(84) = 7.258 

 
0.000*** 
0.003** 
0.000*** 

** p ≤ 0.01  *** p ≤ 0.001 
a Ambos padres, universitarios 
b Madre o padre, universitario 
c Madre, secundaria; padre, secundaria o 
inferior 
d Madre, primaria o inferior; padre, 
secundaria o inferior 
e Escala de Comportamiento de la Infancia 
f Escala General de Desarrollo 
g Escala de Ajuste Premórbido 

    

 

 

5.2. Primer Objetivo: Comparación De La Memoria Verbal Y Visual Y De Otros 

Dominios Cognitivos Entre Primeros Episodios De Psicosis (PEP) Y Controles Sanos 

(CS). 

Los datos que se presentan en la Tabla 5.4. se han ajustado por la variable “años de estudio” 

debido a las diferencias encontradas previamente entre pacientes y controles. 
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Los análisis realizados indican la existencia de diferencias estadísticamente significativas entre 

los primeros episodios de psicosis y los controles sanos en la memoria verbal inmediata (F(1,84) 

= 11.217; p = 0.001), a corto plazo (F(1,84) = 6.624; p = 0.012), y a largo plazo (F(1,84) = 11.96; p = 

0.001), así como en una de las variables que miden la memoria visual a corto plazo (F(1,84) = 

7.006; p = 0.010)(FCRII). Por otra parte, se han encontrado diferencias significativas en 

atención (F(1,84) = 4.268; p = 0.042), en memoria de trabajo (F(1,84) = 10.974; p = 0.001), en 

velocidad de procesamiento (F(1,84) = 17.057; p = 0.000), en coordinación motora (F(1,84) = 

13.158; p = 0.001) y en inteligencia (F(1,84) = 10.465; p = 0.002). Las diferencias encontradas 

reflejan un peor rendimiento de los pacientes frente a los controles, además indican que a 

pesar de que el grupo de controles sanos presentaba un nivel educativo superior, éste no está 

ejerciendo ningún tipo de influencia en los resultados encontrados. 

 

Tabla 5.4. Comparación de la memoria verbal y visual y otros dominios cognitivos entre 

Primeros Episodios de Psicosis (PEP) y Controles Sanos (CS). 

 Primeros 
Episodios Psicosis 
(PEP) n = 42 
mean ± SD 

Controles Sanos 
(CS) 
n = 44 
mean ± SD 

 
F(1,84) 

 
p 

Tamaño 
del 
efectog 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 

 
31.18 ± 5.34 
8.26 ± 2.25 
7.56 ± 2.23 
22.97 ± 1.36 

 
35.34 ± 4.43 
9.43 ± 1.71 
9.18 ± 1.51 
23.36 ± 0.99 

 
11.217 

6.624 
11.961 
1.310 

 
0.001*** 
0.012* 
0.001*** 
0.256 

 
0.13 
0.08 
0.14 
0.02 

Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
113 ± 42.29 
14.35 ± 8.29 

 
116.86 ± 59.86 
20.70 ± 11.13 

 
0.080 
7.006 

 
0.778 
0.010** 

 
0.01 
0.09 

Atención 7.85 ± 1.67 9.00 ± 1.92 4.268 0.042* 0.05 

Memoria de 
Trabajo 

 
13.38 ± 2.20 

 
15.68 ± 3.17 

 
10.974 

 
0.001*** 

 
0.13 

Velocidad de 
Procesamiento 

 
6.07 ± 1.58 

 
7.81 ± 1.05 

 
17.057 

 
0.000*** 

 
0.38 

Flexibilidad 
Mental 

 
1.77 ± 6.69 

 
3.29 ± 10.08 

 
0.553 

 
0.459 

 
0.07 

Capacidad de 
Planificación 

 
33.70 ± 41.78 

 
45.21 ± 44.97 

 
0.299 

 
0.586 

 
0.04 

Coordinación 
Motora 

 
86.47 ± 18.53 

 
71.09 ± 16.38 

 
13.158 

 
0.001*** 

 
0.15 

Cociente 
Intelectual (CI) 

 
80.94 ± 13.70 

 
92.91 ± 14.26 

 
10.465 

 
0.002** 

 
0.12 
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* p ≤ 0.05  ** p ≤ 0.01  *** p ≤ 0.001 
a WMS-III TR Weschler Memory Scale-III Total Rercuerdo Lista Palabras I  
b WMS-III RCP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Corto Plazo Lista Palabras I 
c WMS-III RLP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Largo Plazo Lista Palabras II  
d WMS-III R Weschler Memory Scale-III Reconocimiento Lista Palabras II 
e FCR I Tiempo que tarda en reproducir la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey  
f FCR II Exactitud y riqueza de la reproducción de la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey 
g 0.01 = tamaño del efecto pequeño; 0.06 = tamaño del efecto medio; 0.14 = tamaño del efecto grande (Cohen, 1988) 

 

 

5.3. Segundo Objetivo: Influencia De Otros Dominios Cognitivos En La 

Memoria Verbal Y Visual. 

Tras realizar el análisis mediante el cual se pretendía obtener el grado en el que los déficits 

presentes en diferentes dominios cognitivos (Atención, Memoria de Trabajo, Velocidad de 

Procesamiento, Flexibilidad Mental, Capacidad de Planificación, Coordinación Motora y 

Cociente Intelectual) pueden predecir o describir los daños hallados en la memoria verbal y 

visual de los pacientes con un PEP, se obtuvieron los siguientes resultados: la memoria verbal 

inmediata está influenciada por la atención (β = 0.148; p = 0.457), la memoria de trabajo (β = 

0.125; p = 0.522), velocidad de procesamiento (β = 0.055; p = 0.660), flexibilidad mental (β = -

0.005; p = 0.965), capacidad de planificación (β = -0.005; p = 0.965) e inteligencia (β = 0.255; p 

= 0.073); por otra parte, la memoria verbal a corto plazo está influenciada por los daños 

presentes en atención (β = -0.202; p = 0.266), en memoria de trabajo (β = 0.380; p = 0.266), en 

velocidad de procesamiento (β = -0.095; p = 0.451), en planificación (β = -0.079; p = 0.499), en  

inteligencia (β = 0.280; p = 0.052); en cuanto a la memoria verbal a largo plazo, se encuentra  

influenciada por la atención (β = -0.167; p = 0.332), velocidad de procesamiento (β = 0.047; p = 

0.695), flexibilidad mental (β = -0,147; p = 0.160) y planificación (β = -0.098; p = 0.372); en 

cuanto a la memoria visual a corto plazo, cuando la medimos mediante el tiempo (FCR I), está 

influenciada por la capacidad de planificación (β = 0.356; p = 0.004), mientras que cuando se 

tiene en cuenta la puntuación en la prueba (FCR II), influyen la atención (β = 0.274; p = 0.122), 

la memoria de trabajo (β = -0.326; p = 0.092), la velocidad de procesamiento (β = 0.117; p = 

0.345), la flexibilidad mental (β = -0.079; p = 0.456) así como la capacidad de planificación (β = 

1.121; p = 0.281). 
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Tabla 5.5. Influencia de otros dominios cognitivos en la memoria verbal y visual  

Atención 

 B Error típ. Β t p 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 
Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
0.434 
-0.222 
-0.193 
-0.130 
 
1.425 
1.449 

 
0.520 
0.198 
0.197 
0.157 
 
5.455 
0.926 

 
0.148 
-0.202 
-0.167 
-0.156 
 
0.050 
0.274 

 
0.834 
-1.120 
-0.977 
-0.831 
 
0.261 
1.564 

 
0.407 
0.266 
0.332 
0.408 
 
0.795 
0.122 

Memoria de Trabajo 

 B Error típ. Β t p 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 
Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
0.224 
0.255 
0.322 
0.122 
 
-2.987 
-1.059 

 
0.348 
0.132 
0.132 
0.105 
 
3.658 
0.621 

 
0.125 
0.380 
0.456 
0.204 
 
-0.169 
-0.326 

 
0.644 
1.923 
2.442 
1.169 
 
-0.817 
-1.705 

 
0.522 
0.058 
0.017 
0.246 
 
0.417 
0.092 

 Velocidad de Procesamiento 

 B Error típ. Β t p 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 
Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
0.022 
-0.014 
0.007 
0.012 
 
-0.165 
-0.084 

 
0.050 
0.019 
0.019 
0.015 
 
0.520 
0.088 

 
0.055 
-0.095 
0.047 
0.109 
 
-0.042 
-0.117 

 
0.441 
-0.758 
0.393 
0.835 
 
-0.318 
-0.951 

 
0.660 
0.451 
0.695 
0.406 
 
0.752 
0.345 

Flexibilidad Mental 

 B Error típ. Β t p 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 
Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
-0.003 
-0.056 
-0.039 
-0.020 
 
0.614 
-0.098 

 
0.072 
0.027 
0.027 
0.022 
 
0.770 
0.131 

 
-0.005 
-0.226 
-0.147 
-0.107 
 
0.091 
-0.079 

 
-0.044 
-2.053 
-1.418 
-0.938 
 
0.797 
-0.750 

 
0.965 
0.044 
0.160 
0.351 
 
0.428 
0.456 

Capacidad de Planificación 

 B Error típ. Β t p 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
 
-0.001 

 
0.015 

 
-0.005 

 
-0.044 

 
0.965 
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5.4. Tercer Objetivo: Efecto Del Consumo De Cannabis 

 

Para analizar el efecto que ejerce el consumo de cannabis en la memoria verbal y visual de 

pacientes y sujetos sanos, se utilizó el ANCOVA como análisis estadístico, teniendo en cuenta 

como covariables el “consumo de cannabis” y la variable “años de estudio”. 

Los resultados que se obtuvieron (Tabla 5.6.) indican que las diferencias encontradas 

previamente entre los primeros episodios de psicosis y los controles sanos en memoria verbal 

inmediata (F(1,82) = 4.810, p = 0.031), a corto (F(1,82) = 3.598, p = 0.042)  y a largo plazo (F(1,82) = 

7.272, p = 0.009), así como en la memoria visual a corto plazo (FCR II) (F(1,82) = 5.762, p = 0.019), 

  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 
Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

-0.004 
-0.005 
-0.001 
 
0.458 
0.029 

0.006 
0.006 
0.005 
 
0.155 
0.026 

-0.079 
-0.098 
-0.024 
 
0.356 
1.121 

-0.679 
-0.898 
-0.203 
 
2.964 
1.086 

0.499 
0.372 
0.840 
 
0.004 
0.281 

Coordinación Motora 

 B Error típ. Β t p 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 
Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
- 
- 
- 
- 
 
0.260 
-0.214 

 
- 
- 
- 
- 
 
0.334 
0.058 

 
- 
- 
- 
- 
 
0.088 
-0.396 
 

 
- 
- 
- 
- 
 
0.756 
-3.669 

 
- 
- 
- 
- 
 
0.452 
0.000 

Cociente Intelectual (CI) 

 B Error típ. Β t p 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 
Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
0.095 
0.039 
0.040 
0.019 
 
0.763 
0.223 

 
0.052 
0.020 
0.020 
0.016 
 
0.537 
0.091 

 
0.255 
0.280 
0.274 
0.175 
 
0.208 
0.330 

 
1.821 
1.973 
2.042 
1.189 
 
1.421 
2.443 

 
0.073 
0.052 
0.045 
0.238 
 
0.160 
0.017 

* p ≤ 0.05  ** p ≤ 0.01  *** p ≤ 0.001 
a WMS-III TR Weschler Memory Scale-III Total Rercuerdo Lista Palabras I  
b WMS-III RCP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Corto Plazo Lista Palabras I 
c WMS-III RLP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Largo Plazo Lista Palabras II  
d WMS-III R Weschler Memory Scale-III Reconocimiento Lista Palabras II 
e FCR I Tiempo que tarda en reproducir la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey  
f FCR II Exactitud y riqueza de la reproducción de la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey 
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se mantienen robustos y significativos independientemente del efecto del consumo de 

cannabis y de los años de estudio. 

 

Tabla 5.6. Efecto del consumo de cannabis en la memoria verbal y visual 

 Primeros 
Episodios 
Psicosis (PEP)  
n = 42 
mean ± SD 

Controles 
Sanos 
(CS)  
n = 44 
mean ± SD 

Fg
(1,82) p

h TEi 

Memoria Verbal 

  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 

  WMS-III RLPc 

  WMS-III Rd 

 
31.18 ± 5.34 
8.26 ± 2.25 
7.56 ± 2.23 
22.97 ± 1.36 

 
35.34 ± 4.43 
9.43 ± 1.71 
9.18 ± 1.51 
23.36 ± 0.99 

 
4.810 
3.598 
7.272 
0.184 

 
0.031* 
0.042* 
0.009** 
0.669 

 
0.06 
0.04 
0.09 
0.01 

Memoria Visual 

   FCR Ie 

   FCR IIf 

 
113 ± 42.29 
14.35 ± 8.29 

 
116.86 ± 59.86 
20.70 ± 11.13 

 
0.564 
5.762 

 
0.4551 

0.019* 

 
0.01 
0.07 

* p ≤ 0.05  ** p ≤ 0.01  
a WMS-III TR Weschler Memory Scale-III Total Rercuerdo Lista Palabras I  
b WMS-III RCP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Corto Plazo Lista Palabras I 
c WMS-III RLP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Largo Plazo Lista Palabras II  
d WMS-III R Weschler Memory Scale-III Reconocimiento Lista Palabras II 
e FCR I Tiempo que tarda en reproducir la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey  
f  FCR II Exactitud y riqueza de la reproducción de la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey 
g Comparación entre PEP y CS en memoria verbal y visual 
h Significación resultante de comparar PEP y CS en memoria verbal y visual  
i Tamaño del efecto: 0.01 = tamaño del efecto pequeño; 0.06 = tamaño del efecto medio; 0.14 = tamaño del efecto 
grande (Cohen, 1988) 
1 Interacción significativa entre el tipo de sujeto de estudio (paciente o control) y el consumo de cannabis (F(1,82) = 
4.547, p = 0.036) 

 

 

Por último, en la memoria visual a corto plazo (RCF I), variable en la que no se habían 

encontrado diferencias significativas en ninguno de los análisis previos, se ha obtenido una 

interacción estadísticamente significativa (F(1,82) = 4.547, p = 0.036) entre el tipo de sujeto (ser 

paciente o control) y el consumo de cannabis. Para analizar este efecto se subdividió la 

muestra en cuatro grupos y se realizó un análisis post hoc (Tabla 5.7.). Se encontró que 

consumir cannabis produce una modificación en el rendimiento en memoria visual a corto 

plazo en el caso de los pacientes, ya que se han obtenido diferencias significativas entre los 

pacientes que consumen (90.73 ± 29.43) y los que no (123.65 ± 53.67) (F(3,82) = 2.083, p = 

0.030), de manera que los primeros rinden mejor que los segundos en la prueba que mide la 

memoria visual a corto plazo (RCF I) (Figura 5.1.). En el grupo control, el consumo de cannabis 
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modifica el rendimiento en la prueba (RCFI) en el sentido opuesto (CS Consumidores 142.64 ± 

88.81 Vs. CS No Consumidores 108.27 ± 45.23), aunque estas diferencias no fueron 

significativas.  

Por otra parte, el análisis post hoc indicó diferencias estadísticamente significativas entre el 

grupo de pacientes no consumidores y el grupo de controles no consumidores en memoria 

verbal inmediata (F(3,82) = 7,.428, p = 0.000), a corto plazo (F(3,82) = 4.835, p = 0.002) y a largo 

plazo (F(3,82) = 5.771, p = 0.002), que indican que los primeros rinden peor que los segundos 

(Tabla 5.8.), siendo los pacientes que no consumen el grupo con peor rendimiento cognitivo y 

el grupo de controles no consumidores el que mejor rendimiento cognitivo presenta. 
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Tabla 5.7. Análisis post hoc: efecto del consumo de cannabis 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 1.PEP 
Consumidores 
n = 13 

2.PEP No 
Consumidores 
n = 27 

3.CS 
Consumidores 
n = 11 

4.CS No 
Consumidores 
n = 33 

F(3,82) P Análisis 
Post Hoc 

TEg 

Memoria Verbal 
  WMS-III TRa  
  WMS-III RCPb 
  WMS-III RLPc 
  WMS-III Rd 

 
31.91 ± 5.83 
8.73 ± 2.24 
7.45 ± 2.25 
23.00 ± 1.34 

 
30.83 ± 5.19 
8.09 ± 2.26 
7.61 ± 2.27 
22.96 ± 1.39 

 
33.82 ± 4.91 
8.91 ± 1.87 
8.82 ± 1.88 
23.18 ± 0.98 

 
35.85 ± 4.21 
9.61 ± 1.63 
9.30 ± 1.38 
23.42 ± 1.00 

 
7.438 
4.835 
5.771 
1.507 

 
0.000*** 
0.002** 
0.002** 
N.S. 

 
4 > 2 
4 > 2 
4 > 2 
N. S. 

 
0.21 
0.15 
0.17 
0.05 

Memoria Visual 
   FCR Ie 
   FCR IIf 

 
90.73 ± 29.43 
14.54 ± 8.27 

 
123.65 ± 53.67 
14.26 ± 8.49 

 
142.64 ± 88.81 
21.41 ± 7.08 

 
108.27 ± 45.23 
20.47 ± 12.27 

 
2.083 
2.966 

 
0.030* 
N.S. 

 
1 > 2 
N. S. 

 
0.07 
0.10 

* p ≤ 0.05  ** p ≤ 0.01 *** p ≤ 0.001 
a WMS-III TR Weschler Memory Scale-III Total Rercuerdo Lista Palabras I  
b WMS-III RCP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Corto Plazo Lista Palabras I 
c WMS-III RLP Weschler Memory Scale-III Puntuación Recuerdo a Largo Plazo Lista Palabras II  
d WMS-III R Weschler Memory Scale-III Reconocimiento Lista Palabras II 
e FCR I Tiempo que tarda en reproducir la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey  
f  FCR II Exactitud y riqueza de la reproducción de la figura de memoria del Test de la Figura Compleja de Rey 
g Tamaño del efecto: 0.01 = tamaño del efecto pequeño; 0.06 = tamaño del efecto medio; 0.14 = tamaño del efecto grande (Cohen, 1988) 
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Fig. 5.1. Interacción significativa entre el tipo de sujeto de estudio (paciente o control) y el 

consumo de cannabis 
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6. DISCUSIÓN 

6.1. Déficits En La Memoria Verbal Y Visual De Los Primeros Episodios De 

Psicosis   

Desde nuestro conocimiento, este es el primer estudio sobre rendimiento cognitivo en 

memoria verbal y visual que pretende comprobar la influencia que otras variables, en este 

caso de índole cognitivo-ambiental, pueden estar ejerciendo sobre esa dimensión cognitiva, en 

una muestra de Primeros Episodios de Psicosis que han tenido lugar en la Infancia y la 

Adolescencia. 

 

Inicialmente se planteó la hipótesis de que la memoria verbal inmediata, a corto y largo plazo, 

el reconocimiento verbal de la información y la memoria visual a corto plazo, así como los 

dominios cognitivos de la atención, memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, 

flexibilidad mental, capacidad de planificación, coordinación motora o inteligencia, se 

encuentran alterados en los pacientes que han experimentado un Primer Episodio de Psicosis 

en la infancia y la adolescencia, cuando se comprara con un grupo de sujetos sanos. Teniendo 

en cuenta los resultados obtenidos se puede decir que esta hipótesis se cumple tan sólo en 

parte. Concretamente, el presente estudio ha demostrado la existencia de déficits en la 

memoria verbal (inmediata, a corto y a largo plazo), y en la memoria visual a corto plazo de los 

Primeros Episodios de Psicosis en comparación con la población sana, mientras que no se han 

encontrado diferencias en el reconocimiento de la información que ha sido almacenada de 

manera verbal. Por otra parte, se han encontrado alteraciones en los dominios de atención, 

memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, coordinación motora e inteligencia. Los 

datos publicados en relación a este tema no muestran mucho acuerdo y casi la totalidad de 

ellos corresponden a muestras de primeros episodios de psicosis que han tenido lugar en la 

etapa adulta (Øie y  Rund, 1999; Kravariti y cols., 2003b; Stirling y cols., 2005; Landrø y Ueland, 

2008; Zabala y cols., 2009; Lesson y cols., 2010; de la Serna  cols., 2010). 

 

Si nos centramos en las diferencias encontradas en memoria verbal, vemos que muchos son 

los trabajos que han mostrado la existencia de déficits en la memoria verbal inmediata, a corto 

y a largo plazo en los Primeros Episodios (Kenny y cols., 1997; Øie y  Rund, 1999; Brickman y 

cols., 2004; McClellan y cols., 2004; Kravariti y cols., 2007; Landrø y Ueland, 2008; Zabala y 

cols., 2009; Holmén y cols., 2009; Lesson y cols., 2010). Si nos centramos en los resultados 

encontrados en el reconocimiento verbal de la información, los resultados no son tan 
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consistentes, unos autores no encontraron diferencias entre estos pacientes y los controles 

sanos (Øie y  Rund, 1999; Landrø y Ueland, 2008), mientras que otros grupos sí detectaron 

déficits en el reconocimiento en los PEP (Zabala y cols., 2009; Lesson y cols., 2010). En cuanto a 

los resultados obtenidos en la memoria visual a corto plazo, la bibliografía recogida tampoco 

muestra un gran acuerdo. Autores como Ueland (2004), encontraron un deterioro significativo 

de la memoria visual de los PEP en comparación con los controles cuando utilizaban “The 

Kimura Recurring Figures Test”. Sin embargo estas diferencias no eran tan significativas cuando 

se evaluaba este dominio con otro test como el Weschler Memory Scale-Revised (Kravariti y 

cols., 2003b). Respecto a este dominio, nuestros datos reflejan la existencia de déficits en la 

memoria visual a corto plazo de los primeros episodios de psicosis, aunque esto sólo ocurre en 

una de las dos medidas utilizadas para evaluar este dominio cognitivo, concretamente en la 

variable que mide el tiempo que tarda el sujeto en realizar el dibujo de memoria, es decir, la 

eficiencia en la realización de esta prueba. 

 

Una explicación a estos resultados y a la controversia existente entre los diferentes trabajos 

respecto al estudio de la memoria verbal y visual, podría radicar en el tipo de pruebas 

utilizadas (efecto techo) (Rossell y Batty, 2008; Konstantakopoulos y cols., 2011), ya que las 

habilidades cognitivas son muy sensibles y pueden variar dependiendo de las pruebas que se 

usen.  

 

De forma paralela a estos hallazgos, con este estudio se han corroborado los hallazgos 

demostrados hasta el momento en cuanto a los déficits presentes en la cognición de los 

pacientes con un Primer Episodio ocurrido en la infancia y la adolescencia (Ueland T., y cols., 

2004; White T. y cols., 2009; Holmén A., y cols., 2009; Zabala A., y cols., 2009; Frangou S., 

2010) relativos a los dominios de atención, memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, 

coordinación motora e inteligencia. 

 

6.2. ¿Podrían Estar Los Resultados Obtenidos Influidos Por Otros Déficits 

Cognitivos Presentes En Esta Población? 

Uno de los hallazgos más importantes que hemos obtenido con este trabajo es que los déficits 

encontrados en la memoria verbal inmediata, a corto y a largo plazo y en la memoria visual a 

corto plazo, de los pacientes que experimentaron un primer episodio de psicosis en la infancia 

o la adolescencia, pueden estar siendo interferidos por otras alteraciones cognitivas. En base a 
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estos resultados, se puede concluir que una de las hipótesis propuestas para el presente 

trabajo, en la cual se planteaba que diferentes dominios cognitivos como la atención, memoria 

de trabajo, velocidad de procesamiento, flexibilidad mental, capacidad de planificación, 

coordinación motora o inteligencia, influyen en los déficits hallados en la memoria verbal y 

visual  de estos pacientes, se cumple puesto que se ha encontrado que todos estos dominios 

cognitivos influyen de alguna manera en la memoria verbal y visual. Estos resultados 

corroboran la relación existente entre los diferentes dominios cognitivos, puesto que todas las 

funciones evaluadas en este estudio, conocidas como Funciones Ejecutivas y controladas por la 

corteza prefrontal, se relacionan entre sí y son las que permiten organizar la conducta humana 

(Salcedo-Marín y cols., 2013).  

 

Como se ha demostrado anteriormente, existe evidencia que demuestra que los pacientes que 

sufren un primer episodio de psicosis en la infancia y la adolescencia presentan problemas de 

memoria (Fagerlund y cols., 2006). Asi mismo, también existen diversos trabajos que han 

demostrado en pacientes con esta patología la existencia de déficits en dominios como la 

atención (Fagerlund y cols., 2006; Groom y cols., 2008),  la flexibilidad cognitiva (Øie y  Rund, 

1999; de la Serna y cols., 2010), la memoria de trabajo (Holmén y cols., 2009; Zabala y cols., 

2009), la capacidad de planificación (Kravariti y cols., 2007; Yücel y cols., 2012), la velocidad de 

procesamiento (McClelland y cols., 2004; Yücel y cols., 2012), la coordinación motora (Øie y  

Rund, 1999; González-Blanch y cols., 2007) o la inteligencia (Fagerlund y cols., 2006; White y 

cols., 2006). Por ello es importante evaluar el impacto que estos déficits tienen en la memoria 

de individuos con un primer episodio de psicosis. Sin embargo, lo que no se ha comprobado 

hasta ahora es en qué medida las alteraciones en memoria presentes en los primeros 

episodios de psicosis podrían estar viéndose influenciadas por otros problemas en los 

dominios cognitivos anteriormente mencionados. En este sentido, uno de los hallazgos más 

novedosos de este estudio ha sido mostrar que los déficits encontrados en la memoria verbal 

(inmediata y a corto plazo) de los PEP se mantienen a pesar de la existencia de déficits en otros 

dominios cognitivos. Sin embargo, hemos encontrado  que los problemas en la memoria verbal 

a corto plazo podrían ser subyacentes a los déficits existentes en la memoria de trabajo e 

inteligencia presentes en esta población, así como en la memoria visual a corto plazo podrían 

estar interfiriendo los problemas presentes en estos pacientes en coordinación motora e 

inteligencia. 
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Los únicos trabajos que podrían relacionarse con estos hallazgos son, por un lado, el de Silver y 

cols., (2003) que llevaron a cabo un estudio en el que pretendían comprobar si los déficits en 

memoria de trabajo (verbal y espacial) están a la base de otros déficits neuropsicológicos en 

pacientes con esquizofrenia. Lo que encontraron fue una correlación de esta variable cognitiva 

con la orientación visual, la memoria visual, la función ejecutiva, la función motora sencilla, la 

coordinación visomotora, la memoria de objetos y la memoria de caras. Por otro lado, Cirillo y 

Seidman (2003) llevaron a cabo una revisión en la que recogen trabajos que pretendían 

demostrar la posible influencia o relación entre variables cognitivas como la inteligencia o la 

atención y la memoria verbal declarativa. Uno de estos trabajos es el de Seidman y cols., 

(2002ª) quienes encontraron déficits en memoria verbal en comparación con los controles 

sanos tras igualar la muestra en inteligencia. Entre los trabajos que se centran en demostrar la 

posible influencia de la atención en la memoria verbal se encuentran el de Hawkins y cols., 

(1997), quienes tampoco encontraron asociación entre estas variables. Por otro lado, también 

existen trabajos que han demostrado que cuando se controlaba el efecto de la memoria de 

trabajo, se perdían las diferencias encontradas entre los individuos con esquizofrenia y los 

controles sanos en tareas de recuerdo libre (Stone y cols., 1999ª). Los datos del presente 

trabajo podrían constituirse como una aportación más al estudio de la relación entre 

diferentes dominios cognitivos en las psicosis de inicio precoz, puesto que se ha demostrado 

una asociación entre la memoria verbal a corto plazo y la memoria de trabajo, así como de la 

memoria visual a corto plazo y la coordinación motora e inteligencia. 

 

Llevar a cabo estudios que permitan demostrar el alcance y la naturaleza exacta de la relación 

entre estas variables cognitivas resulta realmente necesario. La atención, la memoria de 

trabajo, la velocidad de procesamiento, la flexibilidad mental,  la capacidad de planificación, la 

coordinación motora o la inteligencia, son capacidades necesarias para los procesos de 

codificación, almacenamiento y recuperación de la información verbal y visual, por lo tanto, 

resulta de gran utilidad conocer si efectivamente la memoria verbal y visual se encuentran 

alteradas en los pacientes con un primer episodio de psicosis, o si por el contrario, tenemos 

que dirigir nuestros programas de intervención y tratamientos a la mejora de otras habilidades 

cognitivas para subsanar estos problemas en la memoria de los individuos que presentan esta 

patología mental. Debido a ello, se necesitan más trabajos que busquen relaciones entre las 

diferentes variables cognitivas, así como otro tipo de estudios en el que se explore si la mejora 
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de estas habilidades cognitivas supone una mejora en la memoria verbal o visual de estos 

pacientes. 

 

6.3. El Cannabis Podría Modificar El Rendimiento En Memoria Visual De Los 

Primeros Episodios De Psicosis 

Otro de los hallazgos de este trabajo es la influencia que tiene el consumo previo de cannabis 

en el rendimiento cognitivo, concretamente en la memoria visual a corto plazo de los primeros 

episodios de psicosis ocurridos en la infancia y la adolescencia. Sin embargo, tenemos que ser 

cautos a la hora de mencionar estos resultados puesto que, la memoria visual a corto plazo se 

ha obtenido a través del tiempo de realización de la tarea, es decir, la medida es sobre la 

eficiencia en la realización de la prueba. No obstante, la precisión de la ejecución de la tarea de 

memoria visual no es mejor que la de los controles.  

 

Los estudios que analizan la relación entre el consumo de cannabis y la memoria visual a corto 

plazo, demuestran que existe una interacción estadísticamente significativa entre el tipo de 

sujeto de estudio y el consumo de cannabis. Desde un punto de vista no formal decimos que 

existe interacción entre dos factores cuando el efecto de uno de ellos sobre la variable 

independiente no es el mismo en todos los niveles del otro factor (Kirk, 1995; Maxwell y 

Delaney, 2004; Everitt y Howell, 2005). En nuestro estudio, la interacción obtenida sugiere que 

aquellos pacientes que han consumido cannabis presentan un rendimiento en memoria visual 

superior al de los pacientes que no consumen, de manera que este rendimiento se acerca al de 

los sujetos sanos (siempre considerando que se trata de la eficiencia en la realización de la 

prueba y no de la precisión de la ejecución de la misma). Sin embargo, este efecto de mejora 

del rendimiento en los consumidores de cannabis no se ha observado en los controles. Estos 

resultados tan sólo demuestran la tercera hipótesis planteada para este estudio en parte, 

puesto que solamente se ha encontrado relación entre el consumo de cannabis y una de las 

variables que evalúan la memoria visual, mientras que no se ha encontrado esta asociación 

con ninguna otra variable de memoria. 

 

El único trabajo que hemos hallado que ha obtenido unos resultados equiparables a estos es el 

llevado a cabo por el grupo de investigación de Yücel y cols. (2010), en el que encuentran que 

los primeros episodios de psicosis que consumen cannabis rinden mejor que los que no 

consumen en memoria visual. Sin embargo, la muestra de pacientes que utilizan tiene una 
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media de edad de veinte años, puesto que no se trata de psicosis de inicio en la infancia o 

adolescencia. 

 

Hasta el momento, la mayor parte de los trabajos que han intentando descifrar el papel que 

juega el cannabis en el rendimiento neuropsicológico de pacientes con un primer episodio 

psicótico se han llevado a cabo en muestras de pacientes adultos (Strirling y cols., 2005; 

McCleery y cols., 2006; Rodríguez-Sánchez y cols., 2010). Concretamente, sólo se ha 

encontrado un trabajo centrado en demostrar la influencia que el consumo de cannabis previo 

a la aparición del primer episodio tiene en el funcionamiento cognitivo de una muestra de 

niños y adolescentes en su primer episodio de psicosis (de la Serna y cols., 2010). Este grupo ha 

encontrado que los pacientes que habían consumido cannabis presentaban un mejor 

rendimiento en función ejecutiva y atención comparado con los que no habían consumido, 

pero no encontraron estos mismos resultados en memoria verbal y memoria de trabajo, 

hallazgos que siguen la misma línea que los presentados en este trabajo, puesto que tampoco 

se ha encontrado que el consumo de cannabis influya en la memoria verbal de los pacientes 

con psicosis de inicio temprano que han consumido cannabis. 

 

Este  efecto  paradójico del cannabis ha sido reportado por diferentes trabajos (Løberg y 

Hugdahl, 2009; de la Serna y cols., 2010; Ruiz-Veguilla y cols., 2012). Uno de los principales 

trabajos y más recientes que ha demostrado este efecto es el estudio de James y cols., (2011) 

donde encuentran que el consumo de cannabis en la adolescencia temprana aumenta el 

déficit de sustancia blanca y gris en adolescentes con esquizofrenia de inicio temprano.  

 

Contrariamente a la intuición, se ha hallado al estudiar la relación entre la función cognitiva y 

consumo de cannabis en los pacientes con psicosis, que una historia de consumo de cannabis 

en esta población no está asociada con una peor función cognitiva (Bersani y cols., 2002; Joyal 

y cols., 2003; Stirling y cols., 2005; Ruiz-Veguilla y cols., 2009). De hecho, nuestro estudio 

sugiere que el consumo de cannabis se asocia con una mejor memoria visual en los primeros 

episodios psicóticos de inicio temprano.  

Para explicar esta paradoja, proponemos varias explicaciones posibles. 

 

En primer lugar, las personas con esquizofrenia que consumen cannabis siguen una ruta 

diferente en el desarrollo de la enfermedad que incluye “un menor número de anomalías en el 
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desarrollo neurológico” (Ruiz-Veguilla y cols., 2009). Esta vía dependerá del equilibrio entre los 

factores ambientales y no ambientales. La hipótesis del neurodesarrollo sugiere que los 

problemas o alteraciones que ocurren ya en el final del segundo mes de gestación o a 

principios del primer trimestre, están relacionados con la activación de circuitos neuronales 

patológicos durante la adolescencia que conducen a la aparición de los síntomas positivos y 

negativos propios de la enfermedad de la esquizofrenia (Fatemi y Folsom, 2009; Murray y 

Lewis, 1987). Durante la adolescencia, los factores ambientales interactúan con el “cerebro” y 

esto “ayuda” a desarrollar esquizofrenia. El factor ambiental más estudiado hasta ahora es el 

consumo de cannabis (Kavanagh y cols., 2004). Tenemos la hipótesis de que, según el “estado 

del cerebro”, los factores ambientales juegan un papel más o menos importante. Por ejemplo, 

el 38% de los pacientes con un primer episodio de psicosis nunca han probado el cannabis 

antes del inicio de su enfermedad (Ruiz-Veguilla y cols., 2008). Stirling y cols. (2005) y Ruiz-

Veguilla y cols. (2009),  sugieren que los sujetos que fuman cannabis antes del inicio de la 

psicosis muestran un menor número de marcadores de neurodesarrollo anormal.  

 

La segunda explicación se refiere al efecto directo del cannabis en el Sistema Nervioso Central 

(SNC). Hay evidencia que indica que el consumo de cannabis puede ofrecer efectos 

neuroprotectores en algunas situaciones (Fernández-Ruiz, 2009). Se ha demostrado que el 

tetrahidrocannabinol (THC) y el cannabidiol pueden proteger las neuronas estriales de la 

muerte en condiciones de disfunción mitocondrial y extrés oxidativo (Fernández-Ruiz, 2009). 

La activación de los receptores cannabinoides por estos compuestos puede normalizar la 

homeostasis del glutamato y reducir la inflamación causada por la activación glial. Además, la 

activación del receptor cannabinoide protege a las neuronas del hipocampo y el cerebelo 

frente a la privación de la exitotoxicidad, la hipoxia y la glucosa, así como disminuye la pérdida 

de neuronas después de la isquemia cerebral o un traumatismo craneoencefálico (Ramírez y 

cosl., 2005). Estos efectos neuroprotectores parecen estar mediados por la inhibición de la 

liberación de glutamato y la reducción de la afluencia de calcio. 

La excitotoxicidad mediada por glutamato, ha sido sugerida como un proceso clave en el 

desarrollo y progesión de la esquizofrenia (Stone y cols., 2007). En consecuencia, el consumo 

crónico de cannabis puede proteger las neuronas del cerebro de este proceso tóxico y reducir 

el daño neurológico en pacientes con un primer episodio de psicosis. Por otro parte, los 

efectos neuroprotectores de compuestos cannabinoides, también pueden ser ejercidos debido 
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a las propiedades antioxidantes de los receptores cannabinoides independientes (Hampson y 

cols., 1998; Lastres-Becker y cols., 2005). 

Sin embargo, se ha demostrado que la estimulación del sistema cannabinoide endógeno 

estimula la proliferación de células progenitoras neurales (Aguado y cols., 2005). Este proceso 

ha sido considerado como una nueva forma de plasticidad del cerebro, por lo que la lesión 

cerebral minimiza o reduce la intensidad del daño (Aguado y cols., 2005). Por lo tanto, el 

consumo de cannabis puede activar las estructuras neurogénicas y estimular la proliferación 

de progenitores de células que se diferencian de las neuronas, lo que permitiría que las 

neuronas lesionadas presentes en los pacientes con esquizofrenia puedan ser reemplazadas. 

Este efecto podría explicar también la presencia de un mejor funcionamiento de la memoria 

visual en pacientes con un primer episodio psicótico que consumen cannabis. 

Se ha demostrado que los pacientes con un primer episodio de psicosis que consumían 

cannabis de forma continuada tienen una disminución más pronunciada en el volumen 

cerebral que los pacientes con esquizofrenia que no consumen cannabis (Rais y cols., 2008). 

Sin embargo, los sujetos que comenzaron a consumer cannabis antes de los 17 años, 

presentaron un flujo sanguíneo cerebral significativamente más alto que aquellos que se 

iniciaron en el consumo de cannabis más tarde (Wilson y cols., 2000). Este aumento de flujo 

también favorecer un mejor rendimiento cognitivo. 

 

Finalmente, la última explicación implica la comprensión de la asociación entre el consumo de 

cannabis y la función cognitiva, de manera que el deterioro de la función cognitiva se asocia 

con ciertas características clínicas que limitan el acceso al cannabis que tendría una persona.  

Está bien documentado que existe una fuerte correlación entre el deterioro de la función 

cognitiva y los síntomas negativos (Caligiuri y Lohr, 1994; Woods y cols., 1986; Flyckt y cols., 

1999; Ruiz-Veguilla y cols., 2008; Ruiz-Veguilla y cols., 2009), así como un peor ajuste 

premórbido y funcionamiento (Quitkin y cols., 1976; Kolakownska y cols., 1985). El ajuste 

premórbido y/o los síntomas negativos podrían ser un factor de confusión entre el deterioro 

de la función cognitiva y el “no consumo” de cannabis. Es bien sabido que el cannabis es una 

droga recreativa. Para buscar y consumir drogas, el individuo debe tener las habilidades 

sociales necesarias que le permitan relacionarse en ambientes de consumo de drogas y 

facilitar el acceso a las mismas (Bersani y cols., 2002). En consecuencia, los pacientes con 

esquizofrenia, con presencia de sintomatología negativa y un pobre ajuste premórbido social, 

tendrán más limitado el acceso a las drogas. Este grupo de pacientes, con un peor ajuste 
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premórbido social y la presencia de sintomatología negativa, tienen mayor probabilidad de 

presentar peor función cognitiva (Quitkin y cols., 1976; Kolakownska y cols., 1985; Woods y 

cols., 1986; Caligiuri y Lohr, 1994; Flyckt y cols., 1999; Bersani y cols., 2002; Ruiz-Veguilla y 

cols., 2008). Los resultados de presente trabajo van en la misma línea de los citados más 

arriba, puesto que se ha encontrado que los pacientes que no consumen cannabis presentan 

un peor ajuste premórbido social y académico en la infancia, la presencia de más alteraciones 

en el desarrollo infantil, así como un peor funcionamiento cognitivo que los pacientes que 

consumen cannabis. Sin embargo, no se han encontrado diferencias significativas en cuanto a 

la sintomatología de los pacientes que consumen frente a los que no consumen. 

 

6.4. Limitaciones Y Perspectivas Futuras 

Una de las principales limitaciones de nuestro estudio es el pequeño tamaño de la muestra, 

que contribuye al incremento del error tipo II debido al bajo poder estadístico, hecho que se 

observa en algunas de las variables de memoria analizadas. Por otra parte, sería conveniente 

tener varias medidas de un mismo dominio cognitivo, obtenidas a partir de diferentes pruebas 

neuropsicológicas para dar más consistencia y fiabilidad a los resultados, ya que se ha 

demostrado que las diferencias encontradas entre unos estudios y otros podrían deberse 

precisamente, al tipo de las pruebas cognitivas utilizadas (Rossell y Batty, 2008). 

 

Como líneas de trabajo para el futuro, convendría aumentar el tamaño muestral para lograr 

una mayor fiabilidad y precisión de los resultados obtenidos. Por otra parte, realizar un estudio 

de cohorte prospectivo de los dos grupos (pacientes y controles) (Rais y col., 2008), de manera 

que podamos comprobar y confirmar de manera más consistente y válida los resultados 

obtenidos, conocer el efecto que puede tener el consumo de cannabis en la muestra estudiada 

y su alcance a nivel cerebral mediante la técnica de neuroimagen. 
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7.  CONCLUSIONES 

Los pacientes con un Primer Episodio de Psicosis ocurrido en la infancia o la adolescencia, 

presentan alteraciones,  en el aprendizaje, codificación, almacenamiento y recuperación de la 

información verbal a corto y a largo plazo, en la reproducción visual a corto plazo, así como, en 

la atención, memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, coordinación motora e 

inteligencia. Sin embargo, no presentan daños en el reconocimiento demorado de la 

información verbal, en flexibilidad mental ni en la capacidad de planificación, cuando son 

comparados con sujetos control. 

 

Los diferentes dominios cognitivos analizados como son, memoria verbal y visual, atención, 

memoria de trabajo, velocidad de procesamiento, capacidad de planificación, flexibilidad 

mental, coordinación motora e inteligencia se relacionan entre sí, de forma que el estudio y 

trabajo sobre uno de estos dominios cognitivos no puede entenderse sin el estudio y trabajo 

del resto de dominios cognitivos. 

 

El consumo de cannabis en los Primeros Episodios de Psicosis ocurridos en la infancia y la 

adolescencia se asocia a una conservación de las habilidades relacionadas con la memoria 

visual a corto plazo, y por tanto, de menos deficiencias en comparación con el grupo de 

Primeros Episodios de Psicosis que no consumen dicha sustancia, acercándose a la ejecución  

mostrada por los controles sanos que no consumen cannabis.  

 

Por último, los datos de este estudio suponen un apoyo más el desarrollo de las nuevas 

clasificaciones de las enfermedades mentales, según las cuales, se están estableciendo las 

alteraciones cognitivas como un criterio más para el diagnóstico de la esquizofrenia (Keefe y 

Fenton, 2007). Además, la psicosis de inicio en la infancia y la adolescencia se está 

consolidando como una oportunidad para comprobar cómo los mecanismos implicados en una 

enfermedad pueden afectar a la función cognitiva y a su trayectoria. 
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ANEXO 1 

Escala de los Síndromes Positivo y Negativo (PANSS) 
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ANEXO 2 

Escala Global de Evaluación para Niños (CGAS) 
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ANEXO 3 

Escala de Ajuste Premórbido “PAS” 
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ANEXO 4 

Escala de Comportamiento de la Infancia “CBS” 
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ANEXO 5 

Escala General de Desarrollo “GDS” 
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ANEXO 6 

Consumo de sustancias, Sección L de la entrevista semiestructurada CIDI 
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ANEXO 7 

Escala de Memoria de Weschler 
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ANEXO 8 

Test de la Figura Compleja de Rey 
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ANEXO 9 

Prueba Dígitos WAIS 
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ANEXO 10 

Prueba Dígitos WISC 
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ANEXO 11 

Prueba Clave de Números WAIS 
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ANEXO 12 

Prueba Clave de Números WISC 
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ANEXO 13 

Test de Palabras y Colores “STROOP” 
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ANEXO 14 

Test del Mapa del Zoo Infantil, BADS-C 
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ANEXO 15 

Test del Mapa del Zoo Adultos, BADS 

 

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 


