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INTRODUCCIO

El seguent treball de recerca tracta de la relacid entre les drogues,
especificament el cannabis, i la possible implicaci6 de les begudes
energetiques amb els primers episodis psicotics que acaben derivant en

esquizofrenia.

Respecte a la pregunta per qué he escollit aquest treball, les respostes son
diverses; la rad principal és que per motius familiars I'esquizofrénia ha estat
una malaltia que m’ha tocat de ben a prop al llarg de la meva vida, a aquesta
raé se li afegeixen ja motius de caire d’aspiracions futures, és a dir, la
investigacio és un tema que em fascina i sobretot el m’atreu més és la branca
de les neurociéncies. També escollir el tema de I'esquizofrenia em cridava
'atencio pel fet que avui en dia, tot i haver passat molts anys des del primer
diagnostic d’'un malalt, segueix essent encara una malaltia desconeguda per
metges i investigadors, i si s’ajuntava amb les drogues, un tema d’actualitat en

I'adolescencia, doncs quedava un treball que em semblava molt interessant.

El treball principalment planteja dues gran hipotesis diferenciades, la primera
seria respecte el tema de les drogues: Quina implicacié real té el cannabis en el
sorgiment de l'esquizofrenia?, mentre que la segona és respecte al tema de
begudes energétiques: Podriem establir una relaci6 entre begudes
energetiques o estimulants i sorgiment d’esquizofrénia?; també em proposava
observar el possible risc de la poblacié adolescent a desenvolupar-la com a
consequencia del consum de cannabis, i si hi havia un canvi a nivell psicologic

entre consumidors i no consumidors adolescents d’aquesta droga.

Per tal de dur a terme el treball he buscat informacié bibliografica i també en
pagines web aixi com també he pogut comptar amb I'ajuda, via correu
electronic i via entrevistes, del Dr. Miguel Bernardo (Vicepresident de la
Societat Espanyola de Psiquiatria Biologica, cap de psiquiatria de I'Hospital
Clinic de Barcelona, director del Programa d’Esquizofrénia de I'Hospital Clinic

(PEC) i investigador del centre d’investigacid Biomédica en Xarxa de Salut



Mental (Cibersam)), del Dr. Daniel Bergé (Psiquiatre IMAS?! i investigador en el
Parc de Salut Mar), la doctora Marta Torrens (Coordinadora de grup de recerca
per Us de substancies de I'IMIM?), de la Dra. Amalia Lafuente (Doctora en
medicina i cirurgia, professora titular de farmacologia de la Universitat de
Barcelona, i investigadora de I'IDIBAPS® i del PEC) i de la investigadora
Susana Ochoa del Parc de Salut de Sant Joan de Déu de Barcelona.
Finalment, també he empleat informacié de 'TESTUDES* del Govern Espanyo i
unes dades del treball de recerca Parlem de drogues? realitzat al 2010 a
'escola Sagrada Familia-Horta de Barcelona per poder comparar certs

parametres en el meu estudi.

' IMAS (Institut Municipal d’Assisténcia Sanitaria)

% IMIM (Institut Municipal d’Investigacié Médica)

® IDIBAPS (Institut d’Investigacions Biomédiques Agusti Pi i Sunyer)
* ESTUDES (Enquesta Estatal Sobre I'Us de Drogues en Espudiants)



1. Que ésl’esquizofrenia?

1.1. Concepte de malaltia i dades estadistiques
L’actual esquizofrénia es coneixia com a demencia preco¢ des de mitjan
segle XIX, i no va ser fins al 1908 quan el psiquiatre Eugene Bleuler va
proposar el terme esquizofrenia, el qual era la unié de dos termes grecs
que reflectia el diagnostic que veia en els seus pacients: schizo (divisid) i

phrenos (ment).

L’esquizofrenia és una malaltia mental vitalicia molt complexa i greu. Es
tracta d’'un funcionament defectudés dels circuits cerebrals amb un
desequilibri entre els neurotransmissors que deteriora les capacitats de
les persones en molts aspectes psicologics com el pensament, la
percepcio, les emocions i la voluntat; aixi com també doéna lloc a una
forma de parlar i a un comportament especial i acostuma a generar un
retraiment social. Es solen presentar les al-lucinacions i els deliris com
una de les caracteristiques fonamentals i més conegudes per la societat
dels malalts, perdo no sempre és aixi degut a la gran variabilitat de la

malaltia®. Acostuma a apareixer entre 'adolescéncia i I'edat adulta.

Tot i que no és una malaltia extremadament coneguda, en un estudi de
I'Organitzacié Mundial de la Salut, les persones afectades ascendeixen
als 24 milions a tot el mén® i cada any es diagnostiquen entre 15 i 30
casos nous per cada 100.000 habitants. A Espanya s’estima que al
voltant d’'unes 460.000 persones’ la pateixen (aproximadament 0.9%

poblacid) tot i que el 25% dels casos no estan diagnosticats.

° Subtipus d’esquizofrénia i simptomes als apartats 1.4 i 1.5
6 Segons dades de la WHO (World Health Organization)
! Segons dades de Hermanas Hospitalarias, octubre de 2011



A més, l'esquizofrénia no s’ha de desestimar perqué qualsevol persona,
tingui familiars afectats o no, té la probabilitat minima d’'un 1%° que se |i
arribi a desenvolupar degut a que com han demostrat en un estudi (Girard
S.L et al, 2011) s’ha troba’t una xifra forca elevada de novo mutacions
(DNMs) ° que fa saber del cert que no tot esta en I'heretabilitat genética, per

aixo I'esquizofrénia es manté sorprenentment constant arreu del moén.

Tot i aix0, la carrega genetica no es pot deixar de costat perqué les
possibilitats de desenvolupar la malaltia es veuen molt influenciades pels

familiars que I'hagin patit (Figura 1).

Heretabilitat genética de la malaltia

[ Bessons heterozigotics
M Bessons homozigotics
B Germa

B Ambdds progenitor

B Un progenitor

W Poblacié general

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60%

Percentatge heretabilitat

Figura 1 Heretabilitat genética de la malaltia

® Segons redaccié ForumClinic destinat a pacients i familiars de persones amb esquizofrénia
° Mutacions presents en els pacients i absents en els progenitors.


http://www.nature.com/ng/journal/v43/n9/full/ng.886.html#auth-1

1.2. Causes de I'esquizofrenia

“L’esquizofrénia no €s un conjunt Gnic i petit de xacres, siné un grup ampli i
variat de condicions, la qual cosa pot passar per raons completament diferents,

i que pot tenir multiples formes d'expressar”*°

Es creu que els segients factors podrien tenir un paper important en el

desenvolupament de la malaltia:

Geneética

Consum de drogues, estrés i alteracions psicologiques

Alteracions en neurotransmissors Es sap del cert que en 'esquizofrénia
es troba afectada principalment la dopamina, també altres com la
serotonina i el glutamat.

Alteracions en el procés embrionari S’han trobat anomalies en certes
arees cerebrals donant aixi suport a la teoria que si durant la gestacio la
mare pateix una infeccié virica, o bé consumeix drogues, poden afectar
el desenvolupament cerebral.

Alteracions durant el part Pot estar relacionada amb complicacions en el
part (traumatismes, anoxia cerebral®').

Problemes d’infantesa, créixer en una ambient hostil

Mutacions S’han trobat alteracions en diverses arees cerebrals.

1% Cita del Dr. Thomas Werge (2009), Cap de Recerca al Sct. Hans Mental Health Centre;
University of Copenhagen
1 Disminucio total o parcial d’oxigen als teixits cerebrals
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1.3. Neurotransmissors i gens implicats en
I'esquizofrenia

1.3.1. Neurotransmissors

Un neurotransmissor €és  una molecula que utilitzen els animals per
transmetre, amplificar i modular senyals electrics entre una neurona i una

altra cel-lula.

Com ja he dit abans, el principal neurotransmissor relacionat amb
I'esquizofrénia és la dopamina, encara que també tenen un paper secundari
la serotonina i el glutamat.

La dopamina és un neurotransmissor catecolaminérgic (que es vessa en el
torrent sanguini) i que compleix les seves funcions en el sistema nervios
central (SNC). La seva funcid és activar els cinc tipus de receptors
cel-lulars de dopamina, el D1, el D2, el D3, el D4 i el D5; a més, té un paper
molt important en quan a comportament i cognicid, activitat motora,

motivacié i recompensa, la son, I'hnumor, I'atencio o I'aprenentatge.

Es produida majoritariament en la materia grisa del cervell. En el consum de
moltes drogues l'alliberaci6 de dopamina augmenta, aixi com també els

pacients amb esquizofrénia tenen un excés d’aquesta

dopamina

receptor de

/ la dopamina

Figura 2 Dopamina i receptor de dopamina en la sinapsi nerviosa


http://ca.wikipedia.org/wiki/Mol%C3%A8cula
http://ca.wikipedia.org/wiki/Neurona
http://ca.wikipedia.org/wiki/C%C3%A8l%C2%B7lula

La serotonina en el SNC té un paper important en la inhibicié de la ira,
I'agressio, la temperatura corporal, 'humor, la son, el vomit, la sexualitat i la
gana. S’ha observat que en [lesquizofrénia la subministracié dels
antipsicotics atipics (que arriben a ser igual d’afectius que els antipsicotics
tipics) afecten més a la serotonina que no pas a la dopamina; és per aquest
motiu que s’ha plantejat una possible relacié entre aquest neurotransmissor
i la malaltia. Les hipotesis plantejades a aquesta possible relacié fan
referéncia a alteracions en la funcio de la serotonina durant el
desenvolupament del SNC, a l'activacio del cortex prefrontal o bé a una

interaccié aberrada entre la dopamina i la serotonina.

Finalment, el glutamat és el principal aminoacid excitador del SNC i s’ha
observat una reduccié de la funcié de receptors glutamat NMDA en

I'esquizofrénia.

1.3.2. Gens

En I'estudi (Sun et al ,2008) es van agrupar els gens que fins aquell moment
es sabia que estaven involucrats, amb efectes reals, amb I'esquizofrénia.
Tot i que aquella llista no esta completa ja que trobem altres gens candidats

a trobar-se implicats.

En aquell moment el conjunt de gens ascendia a 281; 278 dels quals son
encarregats de codificar proteines (la llista de gens la trobarem en I'annex),

mentre que també trobem microRNAs* implicats (Figura 3).

 miRNA o MicroRNA sén les molécules d’ARN formades per entre 21 i 23 nucledtids, que
regulen l'expressié genética.
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18361404
http://ca.wikipedia.org/wiki/ARN




En la seguent taula es pot veure agrupats aquest 278 gens segons a quin

cromosoma pertanyen.

Cromosoma Nombre gens afectats Cromosoma Nombre gens afectats
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Taula 3 Nombre de gens implicats en cada cromosoma en I'esquizofrénia

Observant la taula podem observar que el cromosoma 22 és el que més
relacionat amb I'esquizofrénia ja que acumula un total de 37 gens que s’han

vist implicats en la malaltia.



1.4. Simptomes i presentacio de la malaltia en

el pacient

La simptomatologia en I'esquizofrénia la podem dividir en dos: simptomes

positius i simptomes negatius.

e Els simptomes positius. Es coneixen aixi totes les percepcions,

idees i comportaments patologics que presenta el malalt i que no
es donen en la poblacié general no afectada.
Entre aquests trobem les idees delirants, les al-lucinacions, la
desorganitzacié del pensament, les alteracions en la conducta, la
creenca de que hi ha gent que sap el que pensen, que poden
dominar-los el pensament, robar-los idees...

e Els simptomes negatius. Es coneixen aixi totes aquelles
conductes de la poblacié general no afectada que falten o es
troben disminuides en el pacient. Entre aquests trobem la falta de
consciencia de la malaltia, I'afectivitat aplanada, retraiment social,
pérdua d’interés i de cura de l'aspecte personal i apatia. També
apatoabulia'®, anhedonia'®, aillament social, lentitud o bloqueig en

converses, dificultat per establir relacions amb els demés,etc.

En un estudi recent (Fernandez-Egea E. et al, 2009), s’ha demostrat que
els pacients d’esquizofrénia tenen una pitjor tolerancia a la glucosa i que
presenten més problemes metabolics com sén I'obesitat, la hipertensié
arterial, la diabetis, I'elevacio de colesterol i altres greixos en la sang, fins i
tot en pacients que encara no han estat medicats. Tot aix0 deriva al fet
que s’han trobat alteracions en algunes hormones relacionades amb la
insulina, com la prolactina, la progesterona, el cortisol i 'hormona del
creixement. Aguestes noves troballes fan apuntar cap a la possibilitat
d’alteracions en el sistema hormonal afectat de manera difusa en
'esquizofrénia, cosa que significaria que el cervell no seria I'inic organ

implicat i llavors la malaltia seria mental i al mateix temps sistematica.

'3 perdua de la iniciativa per desenvolupar un procés i finalitzar-lo.
“ perdua de la capacitat de gaudir amb les coses que habitualment els hi agrada fer



1

També trobem implicades altres zones, com el sistema immunitari en el fet
que s’han trobat alteracions sanguinies en les cél-lules de defensa i que a
més desapareixen en el tractament antipsicotic. Aixi com també hi ha
alteracions en cél-lules sanguinies que s’encarreguen de les tasques
antiinflamatories, algunes molecules com les interleucines o la proteina C
reactiva podrien estar alterades en el pacient malalt. Finalment també
trobem una resposta antioxidant alterada, produint-se una major oxidacié

de les cél-lules i com a consequéncia una major mort cel-lular.

.5.  Subtipus i diagnostic

L’esquizofrenia no presenta un quadre clinic determinat, per aixo el seu
diagnostic és complicat, tot i aixi, podem classificar-la depenent dels

simptomes i les manifestacions que presenten els pacients.

Principalment podem distingir-ne quatre subtipus:

Subtipus Homes Dones
Hebefrenica o 5% 0%

desorganitzada

Indiferenciada 6,7% 6,1%

Taula 4 Percentatge subtipus Esquizofrénia

(a) Paranoide

Acostuma a iniciar-se entre els 15 i els 30 anys.

Presenta preocupacié per una o meés idees delirants de grandesa,
persecucié i de perjudici d’altres persones envers el pacient. També
trobem al-lucinacions auditives frequents.

No hi ha llenguatge desorganitzat, ni comportament catatonic o
desorganitzat, ni afectivitat aplanada o inapropiada.

També poden presentar ansietat, ira, tendéncia a discutir i violéncia.
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(b) Hebefrenica o desorganitzada

e Acostuma a apareixer abans dels vint-i-cinc anys.

e  Esta molt relacionada amb les emocions.

e Presenta un llenguatge i un comportament desorganitzat, afectivitat
inapropiada o aplanada, aixi com també presenta idees delirants entorn
un tema incoherent.

e Es pot diferenciar dels altres subtipus perqué presenta un comportament

molt més estrany i sense proposit i també un discurs sense sentit.

(c) Catatonica

o Es caracteritza perqué afecta sobretot a I'activitat motora provocant
estupor o agitacié (tant per excés com per defecte).

e Provoca negativisme extrem o mutisme, genera un moviment peculiar
amb postures estranyes, moviments estereotipats, ganyotes. Copia i

reprodueix una altra persona.

(d) Simple, indiferenciada o residual

e Pacients que han patit almenys un episodi psicotic en el passat pero en
el moment actual hi ha abséncia de deliris i al-lucinacions.

e Afecta a la voluntat i a la personalitat del malalt provocant en ell
retraiment, pobresa d’idees i disminucié d’impulsos. El pacient no sent

motivacio ni interés per la vida.

La classificaci6 feta dels subtipus era valida fins al DSM-IV-TR*, pero ara, en
I'esbos del DSM-V s’esta pensant de no dividir-se entre cap subtipus.*®

Estudis recents (Bahn S, Schwarz E et al, 2010) també han aportat novetats en
guan a reconeixement de la malaltia on es va presentar un test d’analisi en
sang de 51 biomarcadors que permeten realitzar un diagnostic del trastorn
esquizofrenia amb alta fiabilitat. Aquest test encara esta en fase d’investigacio
experimental i planteja la possibilitat de poder disposar de proves objectives en

un futur proper.

> DSM ( Manual Diagnostic i Estadistic dels Trastors Mentals)
'® Diferents grups de treball han estat estudiant els criteris diagnostics dels diferents trastorns
mentals, i al juny del 2012 van presentar I'esborrany per al proper DSM-V.
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1.6. Tractament

Basicament per al tractament s’administren
farmacs que sén antipsicotics, també
anomenats neuroleptics, per restablir els
neurotransmissors alterats, principalment la
dopamina ( en aquest cas inhibeixen I'accié de
la dopamina a través del bloqueig de receptors
dopaminergics) i Ultimament també la

serotonina (els antipsicotics atipics afecten

meés a la serotonina que no pas a la dopamina

com ja havia estat referit anteriorment)- Figura 4 Risperidona Antipsicotic Atipic

D’antipsicotics es poden distingir diverses generacions, la primera son els
tipics (classics), descoberts a la decada dels cinquanta, i la segona
generacio son els atipics (nous), creats més recentment i més utilitzats en
'actualitat; la diferéncia entre les dues generacions, sota el punt de vista
clinic, és que produeixen menys efectes extrapiramidals'’ i els que es
produeixen, s6n més lleus. Sobre aquesta diferéncia, molts experts no hi
estan d’acord i afirmen que entre les dues generacions no hi ha gairebé o
fins i tot cap diferencia en quant a afectes, que aguesta segona generacié de
neuroleptics ha estat creada a favor de les farmaceutiques ja que té un cost

meés elevat (Jeffrey A et al, 2005).

També s'utilitza la psicoterapia entre les quals destaquen les técniques
cognitivoconductuals, I'entrenament d’habilitats socials, psicoeducacio de la

familia, etc. Amb aixd s’intenta fer conscient al pacient de la malaltia.

7 Efectes secundaris gue inclouen signes com la acatisia, parkinsonisme i distonies entre
d’altres



1.7. Esquizofrenia a la societat

Tot i que fa molts anys des de que es van poder diagnosticar els primers
malalts d’esquizofrénia, avui en dia segueix essent encara una malaltia molt
desconeguda.

Aquest desconeixement el trobem en la societat en la qual podem
comprovar que té uns conceptes generalment molt erronis sobre la
concepcid del malalt i potser degut a aquesta desconeixenca, prejudicis del
passat i formes de pensar que encara no han progressat, la societat segueix
posant als malalts d’esquizofrénia I'etiqueta de bojos provocant-ne aixi el
rebuig i la discriminacio social. El doctor Jim van Os va proposar canviar el
nom d’esquizofrénia a ‘salience dysregulation syndrome’ que seria com
sindrome de prominéncia de disregulacié, argumentant que la paraula
esquizofrenia pel que fa evidéncia cientifica és “débil” i argumenta, a més,

gue esta molt estigmatitzada per la societat.

L Rev-6)75=
. (‘d\a\h)#’

En I'ambit social podem trobar
'esquizofrénia sobretot a les
pel-licules i als llibres (tot i que
no €és que siguin gaire
abundants). Entre els films
podem destacar “A beautiful
mind”(Una ment meravellosa
(2001)) (Figura 5) interpretada
per Russell Crowe el qual déna
vida al celebre premi Nobel
d’economia de| 1994 JOhn Nash Figura 5 Russell Crowe en el film “A beautiful mind”

que després de ser considerat un geni de les matematiques, va ser
diagnosticat d’esquizofrénia per la qual cosa va haver d’estar ingressat
diversos cops en centres psiquiatrics. Un cop va ser conscient de que
estava malalt va negar-se a seguir prenent la medicacio pels nombrosos
efectes secundaris que li provocava pero tot i aixd va aconseguir tornar a la
seva vida normal havent de fer I'esfor¢ d’aprendre que era real i que era
imaginari en la seva ment. Aquesta pel-licula va ser criticada pel mateix

John Nash com “té errors i llicencies, inclus en llocs de rodatge, pero la part
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positiva és que va saber atreure I'atencidé sobre I'esquizofrénia arreu del
mon”. Un altre dels films coneguts és “Fight Club” (El club de la lluita (1999))
interpretada per Edward Norton i Brat Pitt que podem considerar que tracta
al protagonista com a malalt d’esquizofrénia o no depenent com interpretem
el trastorn que es veu reflectit.

Entre els llibres es poden mencionar “Las voces del laberinto: historias
reales sobre la esquizofrenia” de Ricard Ruiz Garzén (2005) que dbéna veu a
les persones que pateixen la malaltia transmetent dolor, desconcert,
impoténcia, perdo també esperanca. Aixi com “Diario de un esquizofreénico”
de Miguel Gonzalez Purroy (2004), un llibre en el qual el propi autor és el
malalt d’esquizofrénia i va aconseguir vendre més de 7000 exemplars; el
llibre tracta del propi autor quan als dinou anys comenca a experimentar la

tempesta interior que és I'esquizofrénia i com lluita contra la malaltia.

El desconeixement també el podem trobar en I'ambit de la ciéncia i la
investigacié ja que els coneixements que avui en dia es tenen podriem
definir-los com la primera pagina introductoria d’un gran llibre que veiem el
comencament pero no el final; en els darrers anys s’ha fet una gran feina en
investigacio i s’ha pogut conéixer que I'esquizofrénia és el resultat de molts
factors entrellacats. Els dltims descobriments que s’han donat els trobem en
larea de I'epigenética’®. Actualment els recursos publics destinats a la
investigacio, a causa de la crisi economica han experimentat un descens,
perd a I'any 2005 l'esquizofrénia era la tercera malaltia amb més fonts
publiques per a la seva recerca, estaven per sobre el sida i el cancer (Ruiz
Garzén, 2005).

Després d’una breu introduccié sobre els conceptes fonamentals de
I'esquizofrénia, ens endinsarem en el tema principal del treball: els primers
episodis psicotics i la influéncia que hi exerceixen les drogues, i una

possible relacié amb les begudes energetiques.

'8 Estudia la capa de molécules que cobreix la cadena de I'ADN dels cromosomes. Aquestes
molécules poden actuar com a regulador: activant o inhibint la funcié dels gens. Aquestes
molécules epigenétiques al seu torn poden ser modificades per factors ambientals.



2. Primers episodis psicotics

"Ens estem aproximant a la malalta com un desordre en el
neurodesenvolupament, amb les psicosis com un estadi tarda de la malaltia

que es pot prevenir'*®

L’estudi de com detectar la malaltia abans dels primers episodis psicotics és
fonamental per poder detectar la malaltia amb anterioritat, cosa que equivaldria,
en la majoria dels casos, un possible no desenvolupament de la malaltia, o si

MESs no, permetre que la malaltia deixés de ser cronica.

Per poder arribar a detectar I'esquizofrénia a temps encara s’han de resoldre
certes questions, com per exemple, quines serien les persones candidates a un
cribratge (resposta davant la qual els experts no es posen d’acord sobre la
conveniencia de realitzar campanyes de deteccio preco¢ donat el perill de
falsos positius, tot i que segurament uns candidats serien aquells que tinguin
una predisposicid genética), el desenvolupament de noves técniques d’'imatge

d’exploracié cerebral, circuits cerebrals i el seu metabolisme.

Totes aquestes especulacions de millora al detectar la malaltia precocment
vénen derivades a un estudi fet a Copenhaguen on es van seguir a persones
des del naixement fins a I'edat de 45 anys. En aquest seguiment es va detectar
qgue els adults amb esquizofrénia, durant el seu primer any de vida ja havien
mostrat un retard en les fites psicomotrius que es suposa que ha d’anar
completant un nadé. En la infantesa es va detectar una psicomotricitat més
tosca i certa insociabilitat i ja en I'adolescéncia desordres emocionals, manca
de motivacio i poques habilitats socials. Aspectes que s’han d’afinar més per

poder traslladar-los a una deteccio clinica precog.

Perdo, com que de moment no es pot realitzar aquella deteccid precog, els
primers capitols de psicosis es solen presentar entre una franja d’edat que
compren des dels 18 fins als 25 anys (L6pez, 2010) ja que és una época en la

qual el cortex prefrontal encara es troba en desenvolupament (tot i que sempre

¥ Thomas Insel, de I'Institut Nacional de Salut Mental d’Estats Units
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hi ha marge per a les excepcions i es pot trobar algun episodi fora de I'anterior

franja). Majoritariament es detecta quan apareixen al-lucinacions i deliris.

A més, no només hi ha un tipus d’episodis psicotics produits per una sola
causa, sin6 que podem diferenciar diverses classes d’episodis psicotics

depenent quin n’és el desencadenant i la durada d’aquest.

2.1. Etapes previes a I'esquizofrenia

Els primers episodis psicotics els trobem classificats per fases o estadis de
diferent forma depenent qui faci aquesta classificacio i depenent també a

quins estadis de la malaltia ens vulguem referir.

Segons la Guia Practica del Ministeri de Sanitat Espanyol®® trobem

I'esquizofrénia classificada de la seglent manera:

A. Fases previes a la psicosis

a) Estat mental d’alt risc
b) Fase de primer episodi psicotic
C) Fase de recuperacio i periode critic

B. Fases del trastorn d’esquizofrénia

a) Fase aguda
b) Fase d’estabilitzacié
C) Fase de caracter estable

També hi ha qui classifica I'esquizofrénia en diversos estadis o etapes.

1) La primera etapa seria alteracions en la infantesa; en els nou anys ja
es podrien detectar alteracions en els circuits neuronals aixi com
també es podrien apreciar alteracions en la matéria grisa del cervell.

2) La segona etapa seria l'anomenada prodromica, alteracions
conductuals associades al dany neurologic.

3) La tercera etapa ja seria quan es produeix el primer episodi psicotic

amb al-lucinacions i deliris.

“Classificacié feta en la Guia de Practica Clinica sobre la Esquizofrenia y el Trastorno
Psicético Incipiente (2009)
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Acme de simptomes

positius
1r Simptoma
positiu
1r Simptoma 4
Inespecific
‘ - ... ‘.a
Etapa Brot
Prepsicotica
o o
Etapa —_—
Prodromica | | e Ease
HOERRIZGE:
Anys Promig Mesos Tractada 15-30 dies /3
Promig mesos
No tractada 3-6 mesos /1
any

Figura 6 Etapes anteriors al primer episodi psicotic

2.2. Tipus d’episodis psicotics

En un cas de primer episodi psicotic és molt dificil de determinar amb
exactitud el tipus de psicosis, principalment perqgué en gran mesura es

desconeixen els factors que I'han originat.

Els tipus que n’hi ha son:

El consum de drogues o alcohol, o I'abstinencia després d’un consum

prolongat pot provocar episodis psicotics en els qual es presenten
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al-lucinacions i deliris. Es solen diferenciar en el fet que com a molt
es prolongara fins a les 6 setmanes després de I'tltim consum?.
Aquestes psicosis poden ser antecedents a una esquizofrenia.
Els agents que provoquen la psicosis son:

Alcohol

Al-lucindgens

Amfetamines

Cannabis

Cocaina

Fenciclidina®

Inhalants

Opiacis

Sedants, hipnotics o ansiolitics

Simptomes psicotics (idees delirants, al-lucinacions, llenguatge
desorganitzat, comportament catatonic o greument desorganitzat) de
durada breu (inferior a un mes) com a resposta a una situacié molt
tensa, pot ser degut a canvi de circumstancies personals o mort

d’una persona propera.

Té com a simptoma predominant els deliris no estranys (implica
situacions que poden océrrer en la vida real) i té com a durada més
d’'un mes.
Poden ser:
Idees delirants en el qual el malalt creu que una
persona d’estatus superior esta enamorada d’ell.
Idees delirants d’exagerat valor, poder,
coneixement, identitat o relacié especial amb una divinitat o
persona famosa.

Idees delirants d’infidelitats de la parella.

?! Referéncia de la Prof. Marta Torrens en el llibre “Patologia Dual y Psicosis: Un desafio de la
clinica diaria” (2011)

2 pols dangel, pindola de la pau, boiraocristall és unadrogade sintesi a base
de fenilciclohexilpiperidina


http://ca.wikipedia.org/wiki/Droga

Idees delirants que la persona o algu proper esta
sent perjudicat.
Idees delirants de defectes fisics o malaltia médica.

Idees delirants de més d’un dels tipus anteriors

Simptomes psicotics com a consequencia de lesions o malalties
organiques com traumatismes, infeccions o tumors. Es solen

presentar amb simptomes de caire neurologic.

Trastorns psicotics (idees delirants, al-lucinacions, llenguatge
desorganitzat, comportament catatonic o simptomes negatius), amb
una disfuncié laboral i/o social amb durada major a sis mesos (dintre
dels quals almenys un mes amb la simptomatologia anomenada
anteriorment amb periodes prodromics o residuals.

La durada i intensitat varien depenent del pacient.

Es diferencia de l'esquizofrénia perqué els simptomes tenen una

durada de com a minim un mes i menor a Sis mesos.

La psicosis es presenta com la punta d’iceberg d'una alteracio
constant de l'estat d’anim, el qual combina moments d’euforia i
excitacié6 amb moments de desanim i inhibicio. Els episodis psicotics
els trobem relacionats amb l'estat d’anim i tant poden intentar

suicidar-se com creure’s que poden realitzar grandeses.

Preséncia simultania d’episodis de psicosis i simptomes de trastorn

d’estat d’anim.

Depressié aguda combinada amb simptomes psicotics sense que

apareguin simptomes maniacs.
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2.3. Evolucidé davant un primer episodi psicotic
d’esquizofrenia

Després d’un primer episodi psicotic trobem principalment tres evolucions en
els pacients (Figura 7). Amb medicacid, en un ter¢ dels casos no es repeteix
I'episodi, mentre que en els altres dos tergos es converteix en una malaltia

cronica i majoritariament amb crisis recurrents:

En el primer ter¢ trobem la primera forma d’evolucié. Aquest pacient
posteriorment del primer brot psicotic i després d’haver estat tractat
no se li torna a repetir mai més. Aquest episodi 'anomenem episodi
anic de remissié total si no han quedat simptomes residuals
clinicament significatius o bé, episodi Unic en remissio parcial si han
quedat simptomes residuals i poden incloure simptomes negatius

acusats.

Dels altres dos tercos trobem :

a. Una segona evolucié seria que aquesta persona després d’haver
patit un primer brot no tornés a la “normalitat” mai més, és a dir, la
seva recuperacié no seria total tot i que els brots psicotics
seguissin apareixent, potser en anys no es tenen i de cop i volta
torna a haver-hi una recaiguda. Aquests serien eventuals amb
simptomes residuals interepisodics ja que en els periodes on no
hi ha brot queden simptomes residuals clinicament significatius;
també s’hi poden afegir simptomes negatius acusats en aquells

periodes.
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b. La tercera evolucié seria aquella que després de tenir un brot
psicotic i haver estat tractat, al poc temps torna a haver-hi una
recaiguda i els brots psicotics apareguin ja de forma regular.
Aquests serien frequents sense simptomes residuals
interepisodics si entre un brot i un altre no hi ha simptomes

residuals. També hi ha la variant de continu en el qual els brots

apareixen gairebé al llarg de tot el curs de la malaltia.

Figura 7 Possibles evolucions d’un primer episodi psicotic. Grafic realitzat amb I’ajuda del Dr. Bergé de I'hospital

del Mar
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3. Relacio entre I'esquizofreniailes

drogues

Les drogues soOn substancies quimiques que actuen sobre el SN
(extremadament sensible a elements toxics) interferint en la forma en la qual

les cel-lules nervioses envien, reben i processen la informacio.

Les drogues additives poden activar el circuit de plaer del SN alterant-lo i

canviant el sistema de com treballa, afectant aixi els neurotransmissors,

augmentant la seva produccio o pel contrari disminuint la seva activitat.

)

Figura 8 Neurona i en ampliacié
podem veure la transmissié de la
informacié entre dues neurones,
transmissié que tal com s’ha vist
quedaria alterada en aquest punt
quan s’hi introdueix algun
component que sigui considerat
droga.

3.1. Les drogues al sistema nervios

Algunes drogues (marihuana, heroina) poden activar les neurones ja que
tenen una estructura quimica que imita al neurotransmissor natural. Aquest
fet enganya als receptors i permet que les drogues s’adhereixin i activin les
cel-lules nervioses. Tot i que les imitin, no activen les ceél-lules nervioses
com els neurotransmissors naturals i fan que es transmetin missatges

anormals a través de la xarxa.

Altres drogues (amfetamina, cocaina) poden fer alliberar a les cél-lules gran
quantitats de neurotransmissors naturals, desencadenant aixi intenses

ansies de seguir consumint, o poden prevenir el reciclatge normal de
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substancies quimiques cerebrals, ampliant la senyal i provocant aixi trastorn

en els canals de comunicacio.

Si hi ha un consum prolongat, el cervell disminueix la produccié de
dopamina (neurotransmissor més afectat en I'esquizofrénia) o disminueix el
nombre de receptors que reben i transmeten senyals. Aix0 arriba a
desencadenar que la persona tingui molt poca capacitat de sentir plaer i
aixo deriva a tristesa, depressié i a no tenir ganes de viure. L’Unic que li fa

tornar el plaer son les drogues i per aixd s’hi fa addicte.

A llarg termini pot causar canvis profunds en les neurones i en els circuits

del cervell comprometent aixi greument la salut del cervell.

Un altre neurotransmissor implicat és el glutamat (neurotransmissor també
afectat en I'esquizofrenia) que al descompensar-se les proporcions pot
deteriorar la funcio cognitiva. Aixi com també pot alterar els sistemes d’habit

o de memoria no conscients provocant un “desaprenentatge”.

També I'exposicié cronica a les drogues interrompen la manera en la qual
les estructures essencials del cervell interactuen per controlar el
comportament i també acaba provocant una addiccié en la qual es perd

I'autocontrol i la capacitat de pressa de decisions de la persona.

Cﬂ,i Con.é‘wc . . s
Figura 9 Comparacio
zones cervell actives en
un cas control (no
consumidor) i un

consumidor de cocaina

T
AF L v O Ca. L

-+ 0.0

umol/100 g/min
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3.2.

Droga més relacionada amb I'aparicio de

I'esquizofrenia

Per a metges i investigadors, quan es parla de consum de drogues i es

relaciona amb primers episodis psicotics i amb I'esquizofrénia, la droga que surt

esmentada és el cannabis. Quin és el motiu d’aquesta associacié directa?

Segons dades extretes amb I'entrevista amb el Dr. Bergé, hi ha tres teories:

Teoria de l'automedicacié (poc probable): Els pacients fumen
cannabis per a intentar (sense aconseguir-ho) alleugerir alguns
dels simptomes de la malaltia com I'apatia, I'abulia, etc..

Teoria del substrat com(: Tant en la malaltia psicotica com en la
dependéncia a substancies, la via del neurotransmissor dopamina
estaria afectat, pel que una mateixa anomalia en aquesta via
podria predisposar per a les dues coses. Aix0 no explica perque
meés el cannabis que les altres.

El cannabis de fet augmentaria el risc de psicosis, pel que la
relacio seria la inversa: els consumidors de cannabis presenten
més frequentment psicosis, no com a causa, Sin6 com a
consequeéncia, i és per aixd que trobem més freqientment

cannabis en la gent que ha tingut episodis psicotics.

Encara no se sap del cert quina rellevancia tenen aquests tres factors, pero

probablement tots 3 estan relacionats amb el fet de que trobem més consum de

cannabis en els pacients psicotics.

També un altre motiu és el fet que és una droga de facil accés, sobretot per

part dels joves; és la droga il-licita més consumida a la Unié Europea.
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3.3. El Cannabis

3.3.1. Que és el cannabis?

El cannabis (Cannabis sativa) (Figura 10) és
una planta amb propietats psicoactives que

per aixo ha estat prohibida en molts paisos.

En el transcurs de la historia ha estat
conreada pels humans com a fibra textil, oli
de llavors o com a aliments (aquelles varietats

gue no contenen THD) i fins i tot ha estat

empleat com a medicina.

Gamnlis sata |

Figura 10 Estructura d’una
planta Cannabis sativa
Aquesta planta pot entrar en l'organisme huma si és fumada, per

vaporitzacié, ingestié oral, injeccio intravenosa, absorcié sublingual o
també per supositoris. Trobem que una part es queda emmagatzemada
com a greix mentre que una altra és sintetitzada pel fetge. També s’ha
pogut saber que molts metabolits del cannabis poden ser detectats en el

cos setmanes després del consum.

3.3.2. Accio cannabis en el cervell

El nostre cervell té uns receptors cannabinoides que sén activats per

cannabinoides.

Els receptors cannabinoides son dos:
e CB1
Els trobem en les neurones postsinaptiques dels ganglis basals, el
sistema limbic, el cerebel, en el sistema reproductor pero no estan
presents en zones cardiovasculars ni respiratories (arees per les
quals no hi ha risc d’un error cardiorespiratori). Es el responsable

de l'euforia i efectes anticonvulsius.
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e CB2
Es troben gairebé exclusivament en el sistema immunitari i esta

involucrat amb I'accid antiinflamatoria.

En les seglents imatges podem observar I'entrada del THC en les arees

neuronals:

THC
vec&pln?““

Nucli

accumbens

Figura 21 En el primer requadre podem observar marcat en puntets de color lila totes aquelles arees on podem
trobar present el THC després d’'un consum. El THC provoca un augment d’alliberacié de dopamina en el nucli
accumbens®. En el segon podem observar com s’introdueixen en els receptors( ja sigui el CB1 o el B2). | en la
tercera podem observar com afecta a la cél-lula post sinaptica en la qual hi ha més dopamina i per tant una major

activacio del receptor dopamina.

Trobem tres classes de cannabinoides:

e Cannabinoides endogens
Produits pel cos huma i els animals. Un exemple n’és
'anandamida, un neurotransmissor relacionat amb la memoria i en
sensacions com la gana, la son o l'alleujament del dolor. Actuen en

receptors del tipus CB1 i CB2

* Els impulsos dopaminérgics de l'area ventral tegmental VTA (origen dels cossos de les
cél-lules dopaminérgiques), modulen l'activitat de les neurones del nucli accumbens (grup de
neurones de I'encéfal). Aquestes terminals dopaminérgiques del VTA sén el lloc d’acci6 de les
drogues altament addictives les quals provoquen un augment en l'alliberacié de dopamina en
aquest nucli.
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S’ha demostrat que el sistema endocannabinoide té un paper en
'esquizofrénia. S’ha detectat la preséncia de irregularitats en el
sistema nombrat tant en animals model de psicosis aixi com també

en pacients esquizofrenics (Zamberletti et al, 2012).

Fitocannabinoides, cannabinoides naturals, herbacis o
classics

Aquests soOn els principals components del Cannabis sativa. | en
podem trobar 66 de diferents. Els més abundants sén el THC
(Tetrahidrocannabiol), el cannabidiol (CBD) i el cannabinol (CBN).

El THC imita I'acci6 de I'anandamida®* i és I'encarregat de I'efecte
“subiddn” a causa de I'enllagc amb el receptor CB1. En un estudi
realitzat amb ratolins als quals se’ls hi va proporcionar una
substancia similar al THC es va poder observar disfuncions en
arees vitals per la memoria i per la pressa de decisions, ambdues
arees relacionades amb I'esquizofrénia (Kucewicz, M. T. et al,
2011).

El CBD és un narcotic o estupefaent, perd no es considera
psicoactiu. Recentment s’han trobat evidéncies que demostren que
fumadors de cannabis amb alta proporci6 de CBD/THC tenen
menys tendéncia a patir simptomes d’esquizofrénia. Aquesta
evidencia condueix a la hipotesi que el CBD actua com a
antagonista del CB1 i altera efectes psicoactius del THC (Morgan
& Curvant, 2008).
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Neurotransmissor que imita els efectes dels compostos psicoactius presents en

els cannabinoides.
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S’esta estudiant el fet d’administrar-lo com a tractament per
I'esquizofrénia ja que s’esta demostrant que és tant efectiu com els

antipsicotics i a més és un component que es tolera bé.

El CBN és el producte primari de la degradacié de THC. Té una

afinitat superior al CB2 que no pas al CB1.

e Cannabinoides sintétics
Sintetitzats en laboratori; son utils en experiments per determinar
la relaci6 entre [l'estructura i [lactivitat dels compostos

cannabinoides.

3.3.3. Efectes

Hi ha diversos efectes després d’'un consum de cannabis, aquests
depenen de la personalitat, la dosis, el contingut de THC i CBD, la forma

13

d’administracio aixi com també de I'“experiéncia” del consumidor.

Entre d’altres trobem euforia, benestar, relaxacio, somnoléncia, alteracio
memoria, dificultats per concentrar-se, incoordinacid6 de moviments,
augment gana, disminucié de dolor, una disminucié en els reflexos,
irritacié d’ulls, sequedat de boca, i algun cop taquicardia i augment de la

tensié. També podem trobar efectes ansiolitics i sedants.

Cadascun d’aquests efectes es solen donar en fases diferents. Podem
trobar una primera fase d’estimulacié precedida per una segona de

sedacio.

Per a consumidors novells o bé aquells que s’han excedit en la dosi,
trobem efectes més intensos com ansietat, disforia, simptomes
paranoides i panic. Aquests efectes solen desapareixer a les poques
hores. A més, tal i com s’ha comentat en I'apartat primers episodis®, el
consum de cannabis també podria induir a un episodi psicotic.

2 Apartat 2.2
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En un consum sistematic de cannabis també trobem augment de la
frequiéncia cardiaca, augment pressio arterial, augment consum cardiac,
lleugera broncodilatacid, enrogiment d’ulls, reduccié pressié intraocular,
relaxacid muscular, alteracio en la immunitat, disminuci6 hormones
sexuals, i en embaras i lactancia, major risc de baix pes al néixer I'infant i

pas de cannabinoides a la llet.

Finalment, com a efectes cronics trobem alteracio de la memoria i
atencio, empitjorament de [Il'aparell locomotor (augmentant el risc
d’accidents), pitjor rendiment, major conflictivitat, augment absentisme i

abandé prematur d’estudis.?

3.3.4. Edat d’inici del consum

Aquesta dada varia segons la poblacio i 'ambit social al qual estigui la

persona. La mitjana es sol trobar entre els 12 i els 17 anys.

Si observem les dades dels estudis ESTUDES podem fer-nos una idea

global del panorama de consum entre estudiants (Taula 3).

151 151 150 149 147 147 146 146 147

Taula 3 Inici consum cannabis 1994-2010 (ESTUDES)

Observant aquesta taula veiem com es fan escandalosos els resultats si
comparem l'edat de primer consum entre el 2010, la qual es situava als

14,7 anys, i la del 1994, on es situava en els 15,1 anys.

6 Comision clinica de la delegacién del gobierno para el plan nacional sobre drogas Informe
sobre cannabis. Febrer 2006



Realment la variacié d’edat del primer consum al llarg d’aquests setze
anys ha sigut de 0,4 anys, una dada que a primer cop d'ull pot semblar
inestimable; en canvi, és molt alarmant pel fet que al llarg d’aquests anys
s’ha anat proporcionant molta més informacio (a les aules i a la societat
se n’ha parlat molt més, s’han fet moltes campanyes en contra del
consum, s’ha vist un clar increment de malalties de salut mental), i tot i
aixi no s’ha aconseguit disminuir el consum de drogues, sin6 tot el

contrari, cada cop és més precog.

3.4. Part del cervell afectada per la malaltia i

part relacionada amb el consum de cannabis

Les arees cerebrals que es veuen més afectada pel consum de cannabis és
on trobem els receptors cannabinoides. Les majors densitats de receptors
les trobem en els ganglis basals (controlen moviments musculars
inconscients) i en la capa molecular del cerebel (per aixd consumidors de
cannabis tenen problemes de coordinacié de moviments).

També hi ha una densa vinculacié en parts de I'hipocamp (important per la
memoria a curt termini) i en les circumvolucions dentades i capes | i VI del

cortex.

Fent una comparacid, a l'esquizofrénia, les arees que es veuen més
afectades en la fisiopatologia podem observar-les amb técniques com la

neuroimatge.

3.4.1. Neuroimatge

Mitjangant les tecniques de neuroimatge s'intenten trobar alteracions

cerebrals que siguin caracteristiques de I'esquizofrénia.

Les técniques de neuroimatge s’han centrat en I'estudi de tres sistemes
cerebrals: el lobul frontal, especialment el cortex prefrontal, les
estructures temporolimbiques i els ganglis basals. En destaquen la

ressonancia magnetica i la tomografia computada per emissié de
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positrons (PET) i per
emissié de foté Unic
(SPECT). Les

tecniques de

neuroimatge en el

seu conjunt han

permes observar en

més de la meitat

y e ,L‘%f/\mub\d,
dels malalts B **'”_v,.-a‘—.i Ciniuiiobits flintil asondad
H by . - ’ d & /.
esquizofrénics, X Corevnvelieic ronfel deacendeni

~ ;;r—bév.‘ro‘.«idl
alteracions cerebrals bl ccccedal Figura 12 Imatge de les diferents arees del cervell
estructurals o]
funcionals.

Les imatges proporcionades pels equips de PET o SPECT permeten
'estudi in vivo de funcions cerebrals. L’activacido de regions cerebrals
provoca un consum meés gran de glucosa i, si la glucosa es marca
préviament per ser detectada, s’aconsegueixen observar les zones

cerebrals actives.

La PET permet obtenir imatges que son veritables mapes cerebrals
funcionals i, a més, poden quantificar-se de manera global o regional.

L'inconvenient és el seu elevat cost economic.

La SPECT permet obtenir imatges en els tres plans de l'espai. Es una
tecnica més economica i, per tant, més accessible, pero té menys

resolucié i és menys precisa que la PET.

Gracies a les imatges proporcionades pels equips de PET i SPECT també
s'ha pogut procedir a l'estudi in vivo dels neuroreceptors mitjancant

farmacs especifics convenientment marcats.

Les anomalies estructurals que s’han pogut observar en els pacients han

estat:
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. Dilatacié ventricular?’: la dilatacié ventricular es relaciona amb la
simptomatologia negativa i amb una resposta escassa al tractament

neuroléptic. Esta present des de l'inici de la malaltia i no és progressiva.

e Reduccié de volum de les estructures temporolimbiques: consisteix
en una reduccié d'aproximadament un 15% del volum de les estructures
temporolimbiques. La reduccié del volum s'associa a una dilatacié
ventricular. Les estructures temporolimbiques estan implicades en

diverses funcions com el llenguatge, la percepcié o la memoria.

e Reducci6é del volum total del cervell i de l'area grisa reduida i

augment del volum del ventricle

La majoria dels estudis realitzats amb PET i SPECT han indicat una
disminucié del reg sanguini del cortex prefrontal o hipofrontalitat en
I'esquizofrénia. El cortex prefrontal esta implicat en diverses funcions que
es troben alterades en pacients amb esquizofrénia, amb predomini de
simptomes negatius com [l'atencid, la fluidesa del pensament,
I'anticipacio, la planificacid de futur, lI'adaptacié a diferents demandes

ambientals, els vincles afectius, etc.

La hipofrontalitat es produeix durant la .
variabilitat (mm)

realitzaci6 de tasques que requereixen

s ., \ ~NC homes
I'activacio del cortex prefrontal. Quan una *. . ., ., . ..., .

persona no afectada fa aquestes tasques, el
flux sanguini del cortex prefrontal augmenta,
mentre que el d'un pacient esquizofréenic
presenta una incapacitat especifica per s homes

reaccionar. Addicionalment, en un grup de
Figura 13 Comparacié activitat cervell

pacients sense tractament previ Ss'ha entre un home “control” i un home
amb esquizofrénia

detectat que, en condicions de repos, el
cortex prefrontal esta anormalment actiu. A aquest funcionament anomal,

se I'anomena hiperfrontalitat, i €s més evident en I'hnemisferi esquerre.

*’ Dilataci6 associada a una atrofia cortico subcortical o secundaria a un bloqueig de la
circulacié del liquid cefaloraquidi.


http://www.forumclinic.cat/wiki/sistema-lmbic

La hiperfrontalitat en repos, juntament a la hipofrontalitat en fer tasques
cognitives, suggereixen un funcionament fisiologic inadequat del cortex
prefrontal en l'esquizofrénia. Aquesta anomalia és prévia al tractament i

apareix en etapes precoces del curs de la malaltia.

La gran pregunta ara seria si es pot saber a partir de neuroimatge la
implicacié real del cannabis en [I'esquizofrenia. Malauradament la
resposta seria negativa ja que és necessari un grau de precisié que avui

en dia no disposem i per tant és impossible saber-ho per aquesta via®®.

3.5. Percentatge malalts consumidors i no

consumidors de cannabis

A partir de dades a les que he pogut accedir gracies a la col-laboracio
del Dr. Daniel Bergé, dels malalts que arriben a I'’hospital un 52% (Figura
14) han consumit cannabis abans del primer episodi. A cada pas donat
fa que hi hagin més evidencies de l'estreta relacio que trobem entre el

factor cannabis i I'esquizofrénia.

Primers episodis consum cannabis

® No consum

Consum

Figura 14 Consum de cannabis en primers episodis psicotics

28 Resposta que em va proporcionar el Dr. Bergé en una de les entrevistes realitzades



En un estudi realitzat a Suécia es va demostrar que el risc de patir
esquizofrénia estava relacionat amb el nombre de porros que s’havien
fumat abans dels 18 anys; en l'estudi es va seguir un grup de 50000
joves durant 15 anys i es va comprovar que el risc de desenvolupar
esquizofrenia es multiplicava per sis entre els fumadors de cannabis de
forma regular als 18 anys. Estudis fets posteriorment a Holanda,
Alemanya i Nova Zelanda han refermat aquestes conclusions.

També trobem declaracions d’alguns metges, com la Dra. Fina Castro,
cap de psiquiatria i psicologia infanto-juvenil de I'Hospital Clinic, que
informen d’una gran diferéncia entre primers episodis consumidors i no
consumidors; el promig d’edat d’aparicié d’'un primer episodi en el primer
cas és de 14-15 anys mentre que el del segon grup es troba entre 18-20

anys.

3.6. El coneixement pot fer disminuir casos

d’aparicié de malaltia

Existeix una gran quantitat d’estudis que evidencien que un consum de
cannabis massiu en joves pot provocar el desenvolupament d’'una malaltia
mental. S’ha comprovat que avui en dia les possibilitats d'un jove a
desenvolupar esquizofrenia sense haver consumit és d’'un 6%, mentre que

les probabilitats augmenten a un 60 % si s’ha consumit.

També, es deixa clar que la desaparicié del cannabis equivaldria a una

reduccio del 8% de la malaltia.?®

Amb aquestes obvietats, podem afirmar que el coneixement d’aquestes
dades si que podrien fer disminuir el nombre de casos, tot i aixo, tal i com
s’ha esmentat en un apartat anterior, tot i que s’esta parlant molt de les
consequencies negatives de les drogues en la societat, el primer consum de

cannabis es déna cada cop en adolescents més joves.

? Dades extretes de Forum Clinic d’Esquizofrénia
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4. Relacio entre l'esquizofrenia i les

begudes energetiques

Ultimament s'estd veient un augment en el consum de begudes
energetiques. Els principals motius pels quals tradicionalment s’han
consumit begudes d’aquest estil era pel fet que disminuia els index de fatiga
i esgotament, ajudava a reposar les sals minerals que s’havien perdut
durant I'activitat fisica i a més, augmentava el nivell de concentracio; avui en
dia pero, aguestes begudes ja no son tan sols consumides per esportistes,
sind que la resta de la poblacié també les ha comencat a consumir.

Entre les anomenades begudes energétiques trobem el Red Bull, Monster,
5-Hour Energy, Rockstar, Burn, Full Throttle, etc. (Figura 15).

Figura 15 Llaunes de begudes energétiques

4.1. Components

Els principals components de les begudes energétiques son la cafeina, la
taurina i guarana. També contenen L- Carnitina, inositol, ginseng,

glucoronolactona etc.

e Cafeina. Es un estimulant del SNC que accelera la produccio i
alliberacié d’adrenalina; actua augmentant la utilitzacié d’acids grassos
com a font d’energia per estalviar-se glicogen i també augmenta el
rendiment muscular. Esta composta per minerals com el potassi, el
crom, el magnesi o el calci i també conté niacina (vitamina) i els seus
efectes sOn sensacid de benestar i alerta, disminueix la sensacio
d’esgotament i eleva els nivells d’euforia, també augmenta la pressié
arterial i una sobredosi pot provocar mal de cap, taquicardia, tremolors,

diarrea, insomni, gastritis, al-lucinacions, vomits i efectes dilreétics.
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e Taurina. Es un aminoacid en el qual trobem el sofre; actua directament
estimulant el SNC; en dosis elevades pot desencadenar problemes
cardiacs, ansietat o falta de concentracié. La taurina intervé en la
formacié de la bilis. | rep el seu hom a que per primer cop va ser aillada
de la bilis de bou.

e Guarana. Es una llavor que repercuteix sobre el SNC i ajuda a
contrarestar la depressio, l'estrés i eleva l'estat d’anim. Per un altre
costat pot provocar insomni, tremolors, ansietat, palpitacions, freqiéncia
urinaria i hiperactivitat.

e L-Carnitina. S'utilitza per accelerar el procés d’oxidacié dels acids
grassos. No es troba present en totes les begudes energétiques.

e Inositol. Hidrat de carboni utilitzat com edulcorant.

e Ginseng. Estimulant natural del SNC que incrementa al mateix temps la
pressio arterial.

e Glucuronolactona. Es un carbohidrat. Médicament esta catalogat com

un estimulant del SNC.

La mescla de tots els seus components transforma aquestes begudes en
altament perilloses. Per primera vegada van ser desenvolupades pel
Departament de defensa de EEUU durant els anys 60 per estimular la moral
de les tropes, actuava com a droga al-lucindgena que calmava I'estres de la
guerra. Els seus efectes en I'organisme van ser devastadors i es va haver
de deixar de produir ja que entre els consumidors van sorgir problemes de
migranyes, tumors cerebrals i malalties del fetge. En aquella mescla trobem

la glucuronolactona, component que encara esta present en el Red Bull.
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4.2. Greus problemes derivats al consum de

begudes energetiques

Entre els anys 2009 i 2012 hi ha hagut cinc morts i un atac de cor
relacionats amb el consum de la beguda energética de I'empresa
Monster Beverage i també efectes secundaris com dolor abdominal,
vomits, tremolors o acceleracio del pols. L’Gltim cas de mort va ser el de
una adolescent de 14 anys d’EEUU, I'’Anais Fournier, que després de
beure dues llaunes de Monster en dos dies seguits va patir una parada
cardiaca que va derivar en la seva mort. El consum total contenia 480
mg de cafeina que equivalen a 14 llaunes de Coca-Cola de 355 ml.
També, 'americana FDA (Food and Drug Administration) ha denunciat
recentment 'empresa de la beguda 5-Hour Energy (Figura 16) ja que
s’ha vist relacionada amb tretze morts i 30 hospitalitzacions en els
darrers quatre anys.

Tot i que no es sap del cert que hi hagi relacié directe entre el consum i
la causa principal s’ha proposat iniciar una investigacié davant totes les

begudes energetiques.

En els ultims temps alguns paisos han prohibit la venda d’algunes
d’aquestes begudes ja que han comencat a trobar-se efectes realment
nocius i perjudicials per a la salut. Entre d’altres, trobem els casos de
Franca, Noruega i Dinamarca que venen begudes energétiques només
en farmacies o els casos d’alguns paisos com Argentina o Uruguai que
regulen el contingut de cafeina i taurina. Anglaterra, Suecia, Canada i
Mexic entre d’altres també estant comencant a ser conscients del perill

gue pot significar.

Figura 16 Llauna 5-Hour Energy
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4.3. Afectacio a nivell fisiologic i neuronal

Avui en dia encara no hi ha estudis realitzats respecte aquest tema, per
tant, ara mateix és impossible comparar l'efecte de les begudes

energétiques amb el cannabis, i encara menys amb I'esquizofrénia.

Pels casos observats fins a dia d’avui, les begudes energetiques estan
més relacionades amb problemes cardiacs que no pas amb problemes
neuronals; tot i que si sabem que els carbohidrats com el sucre (un
elevat component de les begudes energetiques), activen la serotonina.
També sabem que els components afecten al SNC tal i com s’ha indicat
anteriorment, un altre factor a afegir és que un dels efectes que provoca
és excitacié llavors, pot significar que un consum excessiu i prolongat
d’aquestes begudes a la llarga acabi derivant en problemes de salut
mental, per aquesta rad, crec que la investigacié d’aquestes begudes i
els seus efectes seria important per arribar a detectar un possible factor
de problemes futurs.
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5. Estudi practic del treball

L’esquizofrenia, tal i com s’ha referit anteriorment,

esta en una fase

d’'investigacié encara molt prematura i és per aquest motiu que realitzar una

part practica al laboratori pel treball ha estat impossible.

El treball practic dut a terme, doncs, ha sigut un estudi
sobre consum de cannabis, consum de begudes
energetiques i primers episodis psicotics a partir de
dades recopilades en una enquesta passada l'escola
Sagrada Familia-Horta de la ciutat de Barcelona entre
els alumnes de cursos des de 3r d’'ESO (14 anys) fins a
2n de Batxillerat (18 anys), dades d'una enquesta
passada fa dos anys a la mateixa escola per el treball de
recerca Parlem de drogues?, dades proporcionades per
personal de I'Hospital del Mar de Barcelona i dades
d’estudis de la Generalitat i I'Estat Espanyol sobre

drogues.

Les dades recollides en I'enquesta passada a I'escola
seran afegides a la base de dades del Programa de
Estudi i Tractament d'Episodis Psicotics (ETEP), de

ete P
Estudi i Tractament
d'Episodis Psicotics

Figura 17 Logotip ETEP

INAD

Institut de
Neuropsiquiatria
i Addiccions

I'Institut de Neuropsiquiatria i Addiccions (INAD) del Parc Figura 18 Logotip INAD

de Salut Mar (PSMar).

5.1. Objectius de I'estudi

L’objectiu de I'estudi esta dividit en diversos punts:

1. Primer analitzar el consum dels joves i 'edat d’inici d’'un primer consum

relacionant-ho amb dades d’anys anteriors per poder visualitzar si s’esta

incrementant el risc de patir un primer episodi (sabent que tot i que el

consum de cannabis no és la causa principal, si que és un factor d’alt

risc de patir un primer brot psicotic).

2. A partir de les enquestes, determinar un possible vincle entre el consum

de cannabis i respostes de l‘apartat de PDI (Inventari d’experiéncies
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delirants de Peters)®. Aixi es podria crear una relacié entre la freqiiéncia
de pensaments paranoics amb el consum de cannabis i poder visualitzar
si aquesta poblacié esta en risc de poder patir al cap d’'uns anys un
primer brot psicotic.

3. A partir de dades proporcionades a I'Hospital del Mar de consum de
pacients de primers episodis es podria crear una proporcio de persones
que han consumit abans del primer brot, aixi com també observar la
quantitat de consum dels pacients i dels estudiants de I'escola.

4. A partir de les dades de pacients establir si hi ha una relacié o no amb el
consum de cannabis sense despreciar I'heréncia genética que puguin
tenir.

5. Finalment, determinar si el consum de begudes energetiques pot anar

relacionat amb el consum de cannabis per contrarestar els seus efectes.
5.2. Metodologia de I'estudi

Per dur a terme I'estudi primer es van passar 200 enquestes a alumnes de
14 fins a 18 anys (73 alumnes de 3r d’ESO, 43 persones de 4t d’'ESO, 46
persones de 1r de Batxillerat i 38 persones de 2n de Batxillerat), on
apareixien preguntes sobre consum de begudes energétiques, consum de
cannabis, el test PDI retocat per adolescents i també es preguntava per les
malalties mentals de familiars. També un cop contactat amb I'Hospital del
Mar van enviar-me les seves dades per ajuntar-les amb les obtingudes en el
questionari i vaig buscar els estudis ESTUDES* realitzats per I'Estat
Espanyol, cada dos anys a partir del 1994.

Un cop obtingudes les dades es van treballar amb el programa excel.

Les preguntes de l'enquesta estaven dividides en tres blocs, i son les
seguents:

e Consum de begudes energetiques (Monster, Red Bull, Burn,

Full Throttler, Powerade, RockStar...)
Amb aquest apartat es pretenia obtenir les dades de consum de begudes

energétiques que ultimament s’estan posant molt de moda i encara no hi ha

prous estudis ni ha passat el suficient temps per saber si tindra repercussié en

% pp proporcionat per la investigadora Susana Ochoa del Parc de Salut Sant Joan de Déu
%! Encuesta Estatal sobre Consumo de Drogas entre Estudiantes de Ensefianza Secundaria
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el funcionament dels neurotransmissors ja que la seva principal funcié és

estimulant. Potser el seu abus en un futur tindra repercussions greus.

1. Algun cop has consumit una beguda energetica?

L] si

[ ] Un-Dos cops

) O O O

Diariament

DNO

B

d’una opcio és valida)
Perque m’agrada

Per animar-me

Per no tenir son

Per relaxar-me

Relaxacié
Somnoléncia
Euforia

Ganes de riure

N . D

Alteracié dels sentits (problemes
de visid, problemes a I'escoltar,
etc)

Algunes vegades a I'any
Algunes vegades al mes

Diversos cops per setmana

[]

1 0 O

Quins son els motius per consumir una beguda estimulant? (més

Per tenir més resisténcia fisica
Per estudiar i concentrar-me

Perque m’ha creat una certa
addiccid

Quins efectes t’ha produit? (més d’'una opcio és valida)

Confusid i pérdua nocié de la
realitat

Problemes de memoria
Descoordinacié moviments

Sensacid de tenir més resisténcia
de la que en realitat es té

Figura 19 Preguntes bloc begudes energeétiques

e Consum de cannabis (haixix i marihuana)
La intencié d’aquest apartat és obtenir dades actuals del consum de cannabis

per poder-les comparar amb estudis de consum d’anys anteriors realitzats a la

mateixa escola entre alumnes de la mateixa franja d’edat i observar si s’ha
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produit alguna variacié. Si fos aixi i el consum anés en augment, aixo
provocaria que cada cop la poblacio estaria més exposada a patir problemes
psicologics i trastorns mentals i que aquests apareguessin en edats anteriors;
entre trastorns mentals sobretot en aquest treball va referit a primers episodis
psicotics i per tant a un possible augment del nombre de malalts en no gaires

anys.

4. Algun cop has consumit cannabis?

L] si
[] Un/ Dos cops en la meva vida
[] Algunes consumicions per any
[] Algunes consumicions al mes... Quants cops per setmana?
|| Diariament
D No
5. Quan va ser la primera consumicio? ____ anys

6. Vas ser consumidor i ho vas deixar?

] si.ifa mesos que ho he deixat
[] No
7. Quins efectes t’ha produit? (més d’una opcio6 és valida)
[ ] Relaxacié [ ] Alteracié dels sentits
o (problemes de visid, problemes
[ ] somnolencia ,
a l'escoltar, etc)
[] Depressio N ..
|| confusié i perdua nocié de la
"] Sensacié que el temps passa realitat
més a poc a poc
P P (] Dificultat per expressar-se,
| Euforia parlar, pérdua de memoria

. immediata...
Ganes de riure

D Descoordinacié moviment

Figura 20 Preguntes enquesta cannabis

Els motius de consum van relacionats amb un estudi que es fa actualment a
I'Institut de Neuropsiquiatria i Addiccions del Parc de Salut Mar sobre consum
de malalts esquizofrénics i casos control (persones que no pateixen la malaltia)

i aixi les dades de l'estudi es podran incorporar a la seva base de dades.

49



8. Quins son els principals motius per consumir cannabis? (més

d’una opcio és valida)
"] Relaxar-me [ ] Estudiar millor
"] Dormir millor [ | Per estudiar i concentrar-me
"] Ser més creatiu ] per escapar dels problemes

o personals (familiars, escolars, de
"] curiositat davant les coses noves
parella,etc)

L per se,r acceptat'en un grup, amics ] per alleujar efectes de la medicacid

també consumeixen ,

(en cas de prendre’n)
| Ordenar pensaments || Perevitar al-lucinacions/ deliris
9. Algun cop també he consumit per ...? (més d’'una opcio és valida)
"] Sentir “subidén” [ ] Tenir més energia
[] Augmentar sensacio de plaer [ | Per facilitar conversa i contacte
: . social
] per animar-me, matar avorriment
. . . . [] Perque és una cosa prohibida

[] Augmentar intensitat emocions i

sentiments [] Perque no puc deixar-ho
"] Reduir la tristesa i les baixades

d’anim

Figura 21 Motius de consum cannabis

e Aspectes generals
La primera part de I'apartat aspectes generals és una altra forma de nombrar el

test PDI mencionat anteriorment. Les preguntes van haver de ser reduides i
reformulades de forma que fossin adequades per als estudiants als quals
anava dirigit el treball. Aquest apartat es relacionara amb I'estudi de consum de

cannabis.

La segona part és un estudi sobre malalties mentals de familiars; segons com
sortissin les respostes del PDI podriem establir un vincle entre resultats alterats

I malalties que han patit familiars.
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10.

Algun cop creus que... (marca amb una creu)

Si No | Algun cop

La gent insinua coses sobre tu o parlen en
doble sentit

T’has sentit identificat amb noticies de la
televisio o dels diaris?

Creus que a vegades la gent no és el que
aparenta ser

T’has sentit perseguit/amenacat d’alguna
forma per alguna persona

Tens la sensacio de ser una persona molt
especial, fora del comu o penses que estas
destinat a ser-ho

Creus que la gent pot comunicar-se per
telepatia

Creus en la bruixeria i les forces ocultes

Estas sovint preocupat perque la teva
parella et pugui ser infidel

Algun cop has tingut la sensacio que la gent
et mira d’una forma estranya per I'aspecte o
I'aparenca

Creus que el moén esta a punt d’acabar

Algun cop has pensat que penses tan “fort”
que algu pot arribar a endevinar el que
penses

Has sentit els teus propis pensaments com
un eco

T’has sentit com un robot o un zombi, com
si el teu cos no respongués segons la teva
voluntat

11.

[]
[]

En la teva familia hi ha hagut o hi ha algun membre amb un

trastorn mental?

No

Si

Depressio
Trastorn bipolar

Trastorn alimentari
(anoréxia, bulimia)

Esquizofrénia

N O I B

Trastorn de personalitat

] TDAH (Trastorn per deéficit
d’atencié amb
hiperactivitat)

D Autisme
D Altres

Figura 22 Preguntes sobre aspectes generals
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Aquestes preguntes van ser formulades perque podien tenir relacio amb els

motius de consum de cannabis si aguest es produia.

12. Quin és el membre de la familia afectat (pare, mare, germa,
oncle, cosi, avi...?

13. Ha afectat la malaltia d’aquest familiar a la teva vida?

"] No m’ha afectat gens

"] Sim’ha afectat negativament

Figura 23 Preguntes de familiars i efectes en la persona

5.3. Resultats
Primer de tot es realitza un estudi del consum de cada un dels cursos per veure
si existeixen grans diferencies entre ells.

e Consum de cannabis a partir del qiiestionari

Consum de cannabis entre 14 i 18 anys

B No he consumit mai [ He consumit

Figura 24 Grafic Consum de cannabis entre 14 i 18 anys

Un/Dos Consum Consum Consum
Cops Anual (%) Setmanal Diari
(%) (%) (%)
3r ESO
4t ESO

1r Batx

2n Batx

Taula 4 Consum de cannabis d’estudiants de 3r d’ESO fins a 2n Batxillerat
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o A partir del grafic anterior podem observar com el 36% dels joves de
'escola Sagrada Familia-Horta han consumit al llarg de la seva vida
algun cop cannabis.

« Si observem la taula veiem xifres alarmants com per exemple que de la
poblacié de 3r ’ESO (14 anys) un 36% dels estudiants ja han realitzat
un primer consum i que un 1% d’aquests el consum és diari. Es alarmant
també el fet que el consum setmanal de cannabis a 3r d’ESO sigui
superior al d’alumnes d’'un anys més i gairebé s’iguali amb el consum
d’alumnes de 16 anys. Amb aquests fet podem concloure que cada cop
tenim un consum meés precog.

« En quant a alumnes de 2n de batxillerat podem observar que el tant per
cent d’alumnes que mai han consumit €és menor pero al mateix temps,
dintre dels “consumidors” sén en major nombre els que solament han
provat la droga un o dos cops en la seva vida, una dada que si I'incloem
en el context d’adolescéncia en el qual hi ha les ganes d’experimentar

coses noves tampoc resulta un fet molt destacable.

Posant emfasi a la quiesti6 de que cada cop hi ha un consum més precog

podem observar les diferéncies al llarg dels ultims anys:

121 151 150 149 147 147 46 146 147

Taula 5 Consum de cannabis al llarg des del 1994 fins al 2010

| en aquesta taula també es pot incloure la dada obtinguda en el nostre estudi;

I'edat de primer consum al 2012 en I'escola es situa als 14,32 anys*?.

| comparant les dades obtingudes del grafic anterior amb les del treball de
recerca Parlem de drogues? nombrat anteriorment, podem reafirmar el fet d’un
consum cada cop més precog ja que en el 2010 va sortir que un 75% no havia
consumit mai, mentre que dos anys meés tard aquesta dada s’ha reduit a un
64%.

%2 Dada obtinguda amb els resultats de 'enquesta
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Consum de cannabis de pacients de primers episodis psicotics

Observarem el consum de primers episodis psicotics a partir d’'una part de la

base de dades proporcionada pel Centre Forum (Centre associat a I’'Hospital

del Mar) que s’ha anat recollint des del 2007 i que compta amb un nombre de

143 pacients.

Consum de cannabis de pacients

® No consum

= Consum

Figura 25 Grafic de consum de cannabis de pacients de primers episodis psicotics

Percentatge persones

consumidores

Consum de cannabis de pacients
(primers episodis)

0,51u2u3ud4u5u7u8u9u 10 14 21 28 35 40 49 5u 56 70 90 140
u u u u u u u u u u u u

Figura 26 Grafic de consum de cannabis per unitats de pacients

A partir d’'aquestes dades podem observar que el cannabis, tot i no ser la
causa principal, si que es pot establir una relacié directa amb l'aparicio
d’aquests primers episodis ja que un 52% dels pacients en sbn
consumidors.

A partir del segon grafic també podem observar com el consum de certs
pacients €s molt elevat ja que alguns arriben a assolir les 70, 90 o fins i

tot 140 unitats per setmana.
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e Consum begudes energetiques

Un/Dos Consum Consum Consum

Cops Anual Setmanal Diari

(%) (%) (%) (%)

18 18 37
4t ESO 21 15 23 23 18

1r Batx 14 19 43 20 4
2n Batx 11 19 38 21 11

Taula 6 Consum de begudes energéetiques d’estudiants de 3r d’ESO fins a 2n Batxillerat

o A partir del grafic anterior podem observar les alarmants dades del
consum de begudes dels alumnes de 3r I’ESO, els quals veiem que son
els grans consumidors. Podem observar com sén aquest alumnes els
gue tenen un consum setmanal més elevat i els quals tenen les xifres
menors en quan a no consum. Aquestes xifres es poden donar al fet que
ha estat més en la seva generacié quan va sorgir el “boom” d’aquestes
begudes.

« Les dades que han sorgit arrel del glestionari s6n desorbitades ja que
una gran part de la poblacio d'estudiants s’estan fent addictes a
aguestes begudes; en gran proporcio, tal i com podem observar,

aguestes son consumides diariament.

e Comparacio Aspectes generals i Consum Cannabis

La gent insinua coses sobre tu o parlen en
doble sentit

Si

Algun cop

Consumidors

espontanis i no
consumidors

Mai

Si

Algun cop

Consumidors
habituals

Mai

0 10 20 30 40 50 60

Figura 37 Pregunta La gent insinua coses sobre tu o parlen en doble sentit
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T’has sentit identificat amb noticies de la
televisid o dels diaris?

v 2w Si
S - 0o
© QB

c
£ s E Alguncop
w C un
525
©Fo Mai

% Si

o »

T ©

>S5

£ £ Algun cop

SR |

o Mai

0 10 20 30 40 50 60
Figura 28 Pregunta T’has sentit identificat amb noticies de la televisio o dels diaris
V4
Creus que a vegades la gent no és el que
aparenta ser

0 2w Si %
S - o
S 2T

c
E s E Aguncop ngn
w C un
535
©8° MaD

- Si s oo

S »

T ©

S5

£ £ Algun cop0

g e

© MaD

0 20 40 60 80 100 120

Figura 29 Pregunta Creus que a vegades la gent no és el que aparenta ser
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T’has sentit perseguit/amenacat d’alguna
forma per alguna persona

Consumidors
espontanis i no

consumidors

Si

H

Algun cop

Mai

Consumidors

habituals

I

Si

Algun cop

Mai

o

10 20 30 40 50 60

70

Figura 30 Pregunta T’has sentit perseguit/amenacat d’alguna forma per alguna persona

Tens la sensacio de ser una persona molt
especial, fora del comu o penses que estas
destinat a ser-ho

Consumidors
espontanis i no

consumidors

Si

i

Algun cop

Mai

Consumidors

habituals

i

Si

Algun cop

Mai

o

10 20 30 40 50 60

70

Figura 31 Pregunta Tens la sensacio de ser una persona molt especial, fora del comu o penses que estas destinat a

ser-ho
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Creus que la gent pot comunicar-se per

telepatia
o Si L
L c P
S - ©
T 270
C
5*2 E Alguncop | 16
£85
R Mai
- Si |6
S w
T ©
g 2
- = Alguncop | 6
c 2
S
Mai W

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
Figura 32 Pregunta Creus que la gent pot comunicar-se per telepatia
Creus en la bruixeria i les forces ocultes
4 8 n Si |9
-2
8270
5 é g Algun cop
c O ¢
0 8 o
< g © Mal d
n Si |12
S v
T ©
€ 2
S 5 Alguncop | 12
c ©
o ey
0 20 40 60 80 100

Figura 33 Pregunta Creus en la bruixeria I les forces ocultes
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Estas sovint preocupat perque la teva parella

et pugui ser infidel

o g % Si 19
G- o ‘
T 2T
c
E s E Alguncop 21
w C un
tet | |
°8° Mai
Si ‘ 23
2
c ‘
S ©
gg Algun cop 18
gz |
O .
Mai
| | | |
0 10 20 30 40

Figura 34 Pregunta Estas sovint preocupat perqué la teva parella et pugui ser infidel

Algun cop has tingut la sensacid que la gent et
mira d’una forma estranya per l'aspecte o
I'aparenca
7 8 v Si | |T'1
S s | |
E g €  Algun cop 34
585 . | | |
) Mai 43
» Si | | | 53
E |
g g Algun cop ‘ ‘
g e
© Mai 35
| | |
0 10 20 30 40 50 60

Figura 35 Pregunta Algun cop has tingut la sensacié que la gent et mira d’'una forma estranya per I'aspecte o

aparenga



Creus que el madn esta a punt d’acabar
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Figura 36 Pregunta Creus que el mon esta a punt d’acabar

Algun cop has pensat que penses tan “fort”
que algu pot arribar a endevinar el que

penses
_ |
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Figura 37 Pregunta Algun cop has pensat que penses tan “fort” que algu pot arribar a endevinar el que penses



Has sentit els teus propis pensaments com un

eco
8 Si |1t:
L c 2
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c
Eg € Alguncop | 7.
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Figura 38 Pregunta Has sentit els teus pensaments com un eco
T'h tit bot bi i
das sentit com un ropot 0 un zommoi, com si
el teu cos no respongués segons la teva
voluntat
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Figura 39 Pregunta T’has sentit com un robot o un zombi, com si el teu cos no respongués segons la teva voluntat
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Després de realitzar les comparacions entre les frases de PDI s’ha pogut
concloure que, tot i que no en totes les questions hi ha una gran
diferéncia entre les respostes, si n’hi ha de significatives que podrien
derivar en una predisposicio a un futur no gaire llunya de patir un episodi

psicotic o a arribar a desenvolupar la malaltia.

Primer de tot trobem una divergéncia amb la pregunta T’has sentit algun
cop identificat amb les noticies de la televisio o dels diaris?, en la qual de
la poblaci6 no consumidora havia contestat homés un 18% que si,
mentre que del grup de persones consumidores la resposta si ascendia
a un 41%. Es una dada significativa ja que trobem una gran diferéncia

entre ambdos.

Després també trobem una diferencia significativa en la pregunta T has
sentit persequit/ amenacat d’alguna forma per alguna persona?, en la
qual un 18% de la poblacié no consumidora va contestar que si, mentre
qgue la resposta si de consumidors ascendia a un 41%. Aquesta dada,
pero, no la podem considerar del tot rellevant pel fet que els ambits en
els quals es mou una persona que consumeix i les relacions que

estableix poden ser més perilloses.

Tornem a trobar una gran divergencia de respostes en la pregunta Tens
la sensacié de ser una persona molt especial, fora del comu o penses
que estas destinat a ser-ho?, en la qual hi ha una diferéncia del 33%
entre les respostes si d’ambdds, essent més elevada la resposta de
consumidors. Aquesta pregunta també és clau ja que trobem una
diferencia abismal entre ambdues i no hi ha cap factor social que

predisposi a aquesta divergéencia.

La segient pregunta que surt amb certes diferencies és la de Has tingut
mai la sensacio que la gent et mira d’una forma estranya per 'aspecte o

I'aparenga?. En aquesta pregunta observem que més de la meitat (53%)
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de consumidors afirmen que si, mentre que de la resta només ho fa un
23%.

| finalment trobem una diferencia de resultats en la pregunta T has sentit
com un robot o un zombi, com si el teu cos no respongués segons la
teva voluntat?. Tot i que la divergéncia és d’un 15%, és destacable
igualment perqué realment aquesta és una pregunta en la qual la

resposta s’espera que sigui negativa, i la xifra d’'un 29 % és significativa.

Entre les altres preguntes no hi ha grans diferéncies de respostes, pero
afegir també que la pregunta Creus que la gent no és el que aparenta
ser? ha sortit amb una forta resposta si com a consequiéncia a que €s un

pensament propi de I'adolescéncia.

Les respostes analitzades anteriorment si que ens duen a considerar que es

pot establir un clar vincle entre persones consumidores i possibles pensaments

psicotics ja que en edats adolescents ja trobem una forta divergencia

psicologica entre ambdds grups.

Relacié consum cannabis- consum begudes energetiques
Per fer les seglents relacions, el grup 3r ’ESO no s’ha comptabilitzat ja
que hi ha una certa desproporcié amb els grups 4t ESO, 1r Batx i 2n

Batx tant en consum de cannabis com en consum de begudes.
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Consum Cannabis Setmanal
(11 persones)

® No begudes ®m Un/Dos cops ® Algunes vegades any
m Algunes vegades mes B Setmanal ® Diari
0%

Figura 40 Relacié consum cannabis setmanal — begudes energétiques

Consum Cannabis Anual
(19 persones)

® No begudes ®m Un/Dos cops ® Algunes vegades any

m Algunes vegades mes B Setmanal ® Diari

Figura 41 Relacié consum cannabis anual — begudes energétiques



Consum Cannabis Un/Dos cops a la
vida (27 persones)

®m No begudes ®m Un/Dos cops ® Algunes vegades any

H Algunes vegades mes B Setmanal ® Diari

Figura 42 Relacié consum cannabis un o dos cops — begudes energeétiques

No consum Cannabis
(72 persones)

®m No begudes ® Un/Dos cops ® Algunes vegades any

H Algunes vegades mes B Setmanal ® Diari

Figura 44 Relacié no consum cannabis — begudes energétiques
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Consum begudes energetiques

Comparacié consum cannabis- Consum

= No begudes
= Un/Dos cops
m Algunes vegades any

® Algunes vegades mes

Consum Consum Consum No consum = Setmanal

Cannabis Cannabis Cannabis Cannabis

Setmanal Anual Un/Dos cops = Diari

alavida
Consum Cannabis
Figura 54 Comparacio global Consum cannabis — begudes energétiques
CONSUM CANNABIS
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Taula 7 Consum cannabis — Begudes energétiques
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« En els grafics falta la dada de les dues persones consumidores de
cannabis diari, aquestes també beuen begudes estimulants, en el primer
cas diversos cops per setmana i en el segon cas alguns cops per mes.

« En els grafics anteriors podem observar que hi ha una relacio entre el
consum habitual de cannabis i el consum de begudes ja que els
consumidors de cannabis son els que tenen un percentatge major en
consum habitual de begudes energetiques; mentre que son els que no
consumeixen cannabis els que per major percentatge tampoc han
consumit mai cannabis diari, i els de consum d’un o dos cops a la vida
els que majoritariament han provat un o dos aquestes begudes, fet que
evidéncia les ganes de provar entre aquesta poblacio les coses noves.

« Motius de consum de cannabis

Motius de consum cannabis

® Relaxar-me ® Dormir millor
® Ser més creatiu m Curiositat davant les coses noves

B Per ser acceptat en un grup, amics també consumeixen  ® Ordenar pensaments

m Estudiar millor m Per estudiar i concentrar-me
m Per escapar dels problemes personals ® Per alleujar efectes de la medicacio (en cas de prendre’n)
® Per evitar al-lucinacions/ deliris m Sentir “subidén”
®m Augmentar sensacio de plaer m Per animar-me, matar avorriment
Augmentar intensitat emocions i sentiments m Reduir la tristesa i les baixades d’anim
Tenir més energia Per facilitar conversa i contacte social
Perqué és una cosa prohibida Perque no puc deixar-ho

Figura 46 Motius de consum cannabis
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A partir del grafic anterior podem veure els motius de consum principals
dels estudiants de l'escola; en primer lloc veiem que es troben en
mateixa posicio , amb un 16%, relaxacio i curiositat per les coses noves
(tal i com ja s’havia mencionat anteriorment). En segona posicio trobem

gue es consumeix per animar-se i per matar I'avorriment.
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CONCLUSIONS

Després de treballar el tema durant tot aquest temps, haver parlat amb
professionals, haver treballat sobre articles i haver finalitzat I'estudi, podria

extreure les seguents conclusions.

e Respecte la hipotesi Cannabis-Esquizofréenia.

1. Tal i com era d’esperar, metges i investigadors han afirmat la gran
evidencia: el cannabis esta estretament relacionat amb I'aparicié de
primers brots psicotics. Alhora també ens indiquen que tot i que el
cannabis és un factor condicionant, no és I'unic factor. La predisposicio

genetica és I'element més important.

2. Els brots es donen abans quan es consumeix. Es una evidéncia que
metges han confirmat i que, a més, els pacients que han estat tractats
des de més joves soOn, majoritariament, consumidors setmanals de

cannabis.

3. S’inicia abans el consum de cannabis. Després d’analitzar el tema de
consum de drogues, s’hauria de plantejar la pregunta Com és que el
consum de drogues esta augmentant amb el pas dels anys si realment
cada cop hi ha més informacio entre els estudiant sobre aquest tema i
sobre els perills que comporten?; s’hauria de comencar a plantejar
'opcié de donar un enfocament diferent a 'hora de la divulgacio de la
informacio, tant a les aules com a la societat perque, sino, el consum
seguira augmentant i com a consequencia cada cop estarem davant de
més episodis psicotics aixi com també haurem de fer front a un augment

de tot tipus de malalties mentals.

4. Podem trobar una divergencia entre la psicologia dels consumidors de
cannabis i els no consumidors a través del PDI (Inventari d’idees
delirants de Peters), un test en el qual es valora la frequéncia de certes

experiencies que en l'esquizofrenia son freqlents. S’ha demostrat que
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els consumidors de cannabis (setmanal o bé diari), presenten meés

pensaments propers al que es pot arribar a considerar com a psicotic.

Respecte a la hipotesi Begudes Energetiques-Esquizofrénia:

1. Després de recopilar informacio i estudiar-la es pot arribar a la

conclusi6 que a partir d’aquest treball no es pot determinar si
realment hi ha un vincle entre el consum de begudes energetiques i
la malaltia de I'esquizofrénia.

Tot i aix0, si que podem observar que hi ha una relacié entre els
consum habitual de cannabis amb el consum de begudes ja que els
consumidors de cannabis son els que tenen un percentatge major en
consum habitual de begudes energétiques; una possible hipotesi és
gue aquestes persones prenen les begudes un cop entrada en la
segona etapa d’efectes del cannabis, quan predomina la relaxacio i
comenca a apareixer la son, llavors el consum de les begudes és una

estimulaci6 del cos.

Per una altra banda si que es pot detectar un creixement en el
consum de begudes en edats cada cop més precoces (potser perque
aguests cursos coincideixen amb el boom de les begudes). Aquestes
dades soOn alarmants davant el fet que el consum a gran escala
d’aquestes begudes pot ser d’alt risc; tal i com ja hem pogut veure en
'apartat corresponent, en més d'una ocasié dites begudes s’han
relacionat amb morts sobtades. | també, tal i com hem pogut
observar, els components de les begudes energétigues estan
estretament relacionats amb el SNC, cosa que un consum excessiu
podria provocar greus problemes mentals a la llarga.

Davant aquesta situacié ens hauriem de formular la pregunta Que fer
per evitar aguest consum o0, si més no, per reduir-lo?; tal i com em
vist, en alguns paisos aquestes begudes ja han estat prohibides,

pero en els que segueixen sent legals el risc continua latent.

70



Com a propostes finals crec que s’hauria de seguir invertint més en
investigacié de neurociencies, sobretot en el camp de I'esquizofrénia, ja que
el que tenen ben clar metges i investigadors és que sobre aguesta malaltia
encara queda molt per descobrir; la ment segueix essent encara avui en dia
un gran jeroglific per desxifrar.

Una altra proposta, derivada del consum de cannabis, és que s’hauria
d’'invertir més en divulgacié i educacié per fer coneixer els perills que
comporta aquesta droga; en la societat hi ha una percepcié de baix risc al
consumir-la. S’ha de fer veure que existeix un perill real, I'esquizofrenia,
gue un cop es desenvolupa no hi ha marxa enrere.

Finalment també crec que s’hauria de comencar a investigar més a fons en
el camp de les begudes energétiques, ja que si el consum segueix creixent

com fins ara pot derivar en problemes greus que afectessin el SNC.
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ANNEX

Gen ID Simbol
260425 | MAGI3
2944 GSTM1
22854 NTNG1
2730 GCLM
5142 PDE4B
2899 GRIK3
3362 HTR6
8863 PER3
4524 MTHFR
2703 GJA8
23208 SYT11
3782 KCNN3
5999 RGS4
9722 NOS1AP
127933 | UHMK1
9019 MPZL1
5321 PLA2G4A
5743 PTGS2
3586 IL10
1116 CHI3L1
5362 PLXNA2
8443 GNPAT
8564 KMO
7257 TSNAX
27185 DISC1
4548 MTR

Nom sencer oficial
membrane associated guanylate kinase,
WW and PDZ domain containing 3
glutathione S-transferase mu 1
netrin G1
glutamate-cysteine ligase, modifier
subunit
phosphodiesterase 4B, cCAMP-specific
(phosphodiesterase E4 dunce homolog,
Drosophila)
glutamate receptor, ionotropic, kainate 3
5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor
6
period homolog 3 (Drosophila)
5,10-methylenetetrahydrofolate
reductase (NADPH)
gap junction protein, alpha 8, 50kDa
synaptotagmin XI
potassium intermediate/small
conductance calcium-activated channel,
subfamily N, member 3
regulator of G-protein signaling 4
nitric oxide synthase 1 (neuronal) adaptor
protein
U2AF homology motif (UHM) kinase 1
myelin protein zero-like 1
phospholipase A2, group IVA (cytosolic,
calcium-dependent)
prostaglandin-endoperoxide synthase 2
(prostaglandin G/H synthase and
cyclooxygenase)
interleukin 10
chitinase 3-like 1 (cartilage glycoprotein-
39)
plexin A2
glyceronephosphate O-acyltransferase
kynurenine 3-monooxygenase
(kynurenine 3-hydroxylase)
translin-associated factor X
disrupted in schizophrenia 1
5-methyltetrahydrofolate-homocysteine

Localitzacio

1p12-p11.2

1p13.3
1p13.3
1p22.1

1p31

1p34-p33
1p36-p35

1p36.23
1p36.3

1g21.1
1g21.2
1921.3

1923.3
1923.3

1923.3
1924.2
1925

1925.2-925.3
1g31-932
1g32.1
1932.2

1942
1g42-g44
1g42.1

1g42.1
1943
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5305

1316
1103
5660
3363

2894
10718
6571

627
5080
6506

7166
1815
7054
7351
4135
2915
2893
3606

2900
486

1813
3587
3359

3145
53826

4900

2904

5288

2784

4908

PIP4K2A

KLF6

CHAT
PSAP
HTR7

GRID1
NRG3
SLC18A2

BDNF
PAX6
SLC1A2

TPH1
DRD4
TH
uCP2
MAP6
GRM5
GRIA4
IL18

GRIK4
FXYD2

DRD2
ILIORA
HTR3A

HMBS
FXYD6

NRGN

GRIN2B

PIK3C2G

GNB3

NTF3

methyltransferase
phosphatidylinositol-5-phosphate 4-
kinase, type Il, alpha

Kruppel-like factor 6

choline acetyltransferase

prosaposin

5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor
7 (adenylate cyclase-coupled)
glutamate receptor, ionotropic, delta 1
neuregulin 3

solute carrier family 18 (vesicular
monoamine), member 2

brain-derived neurotrophic factor

paired box 6

solute carrier family 1 (glial high affinity
glutamate transporter), member 2
tryptophan hydroxylase 1

dopamine receptor D4

tyrosine hydroxylase

uncoupling protein 2 (mitochondrial,
proton carrier)

microtubule-associated protein 6
glutamate receptor, metabotropic 5
glutamate receptor, ionotrophic, AMPA 4
interleukin 18 (interferon-gamma-
inducing factor)

glutamate receptor, ionotropic, kainate 4
FXYD domain containing ion transport
regulator 2

dopamine receptor D2
interleukin 10 receptor, alpha
5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor
3A

hydroxymethylbilane synthase

FXYD domain containing ion transport
regulator 6

neurogranin (protein kinase C substrate,
RC3)

glutamate receptor, ionotropic, N-methyl
D-aspartate 2B
phosphoinositide-3-kinase, class 2,
gamma polypeptide

guanine nucleotide binding protein (G
protein), beta polypeptide 3
neurotrophin 3

10p12.2

10p15
10g11.2
10g21-g22
10g21-g24

10922
10g22-g23
10925

11p13
11p13
11p13-p12

11p15.3-p14
11p15.5
11p15.5
11913
11913.5
11¢14.2-q14.3
11922
11922.2-q22.3

11922.3
11923

11923
11923
11923.1

11923.3
11923.3

11q24
12p12
12p12
12p13

12p13
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1822
920

8914
2065

5074
1610
4842
160777
3356

2098
3839
5100
688
3843
267012
2259
23002

4522

4287
1113

207

89832

1139
1544

1133
8128

2903

2775

3240
10400

ATN1
CDh4
TIMELESS
ERBB3

PAWR
DAO
NOS1
CCDC60
HTR2A

ESD
KPNA3
PCDH8
KLF5
IPO5
DAOA
FGF14
DAAM1

MTHFD1

ATXN3
CHGA

AKT1

CHRFAMTA

CHRNAY
CYP1A2

CHRM5
ST8SIA2

GRIN2A

GNAO1

HP
PEMT

atrophin 1

CD4 molecule

timeless homolog (Drosophila)

v-erb-b2 erythroblastic leukemia viral
oncogene homolog 3 (avian)

PRKC, apoptosis, WT1, regulator
D-amino-acid oxidase

nitric oxide synthase 1 (neuronal)
coiled-coil domain containing 60
5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor
2A

esterase D/formylglutathione hydrolase
karyopherin alpha 3 (importin alpha 4)
protocadherin 8
Kruppel-like factor 5 (intestinal)
importin 5

D-amino acid oxidase activator
fibroblast growth factor 14

dishevelled associated activator of
morphogenesis 1
methylenetetrahydrofolate
dehydrogenase (NADP+ dependent) 1,
methenyltetrahydrofolate cyclohydrolase,
formyltetrahydrofolate synthetase

ataxin 3

chromogranin A (parathyroid secretory
protein 1)

v-akt murine thymoma viral oncogene
homolog 1

CHRNAZ7 (cholinergic receptor, nicotinic,
alpha 7, exons 5-10) and FAM7A (family
with sequence similarity 7A, exons A-E)
fusion

cholinergic receptor, nicotinic, alpha 7
cytochrome P450, family 1, subfamily A,
polypeptide 2

cholinergic receptor, muscarinic 5

ST8 alpha-N-acetyl-neuraminide alpha-
2,8-sialyltransferase 2

glutamate receptor, ionotropic, N-methyl
D-aspartate 2A

guanine nucleotide binding protein (G
protein), alpha activating activity
polypeptide O

haptoglobin

phosphatidylethanolamine N-

12p13.31
12pter-p12
12g12-g13
12913

12921

12924
12924.2-q24.31
12924.23
13g14-g21
13914.1-q14.2
13914.3
13914.3-q21.1
13g22.1
13932.2
13033.2|13qg34
1334
14923.1

14q24

14024.3-32.2
14932

14q32.32|14932.32

15q13.1

15q14
15q24.1

15926
15926

16p13.2

16q13

16q22.1
17p11.2
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63826
7157
7531

6532

84152

1267

55163
116

753
3613
2774

4729

5289
4650
6511

718
4099
2906

9253
348
7515

8605

388552

57142
238

8807
8809
3552
3553

SRR
TP53
YWHAE

SLC6A4

PPP1R1B

CNP

PNPO
ADCYAP1

C18orfl
IMPA2
GNAL

NDUFV2

PIK3C3
MYO9B
SLC1A6

C3
MAG
GRIN2D

NUMBL
APOE
XRCC1

PLA2GA4C

BLOC1S3

RTN4
ALK

IL1BRAP
IL18R1
IL1A
IL1B

methyltransferase

serine racemase

tumor protein p53

tyrosine 3-monooxygenase/tryptophan 5-
monooxygenase activation protein,
epsilon polypeptide

solute carrier family 6 (neurotransmitter
transporter, serotonin), member 4
protein phosphatase 1, regulatory
(inhibitor) subunit 1B

2',3'-cyclic nucleotide 3'
phosphodiesterase

pyridoxamine 5'-phosphate oxidase
adenylate cyclase activating polypeptide
1 (pituitary)

chromosome 18 open reading frame 1
inositol(myo)-1(or 4)-monophosphatase 2
guanine nucleotide binding protein (G
protein), alpha activating activity
polypeptide, olfactory type

NADH dehydrogenase (ubiquinone)
flavoprotein 2, 24kDa
phosphoinositide-3-kinase, class 3
myosin IXB

solute carrier family 1 (high affinity
aspartate/glutamate transporter),
member 6

complement component 3

myelin associated glycoprotein
glutamate receptor, ionotropic, N-methyl
D-aspartate 2D

numb homolog (Drosophila)-like
apolipoprotein E

X-ray repair complementing defective
repair in Chinese hamster cells 1
phospholipase A2, group IVC (cytosolic,
calcium-independent)

biogenesis of lysosomal organelles
complex-1, subunit 3

reticulon 4

anaplastic lymphoma receptor tyrosine
kinase

interleukin 18 receptor accessory protein
interleukin 18 receptor 1

interleukin 1, alpha

interleukin 1, beta

17p13
17p13.1
17p13.3
17q11.1-q12
17q12

17921

17q21.32
18p11

18p11.2
18p11.2

18p11.22-p11.21

18p11.31-p11.2

18q12.3
19p13.1
19p13.12

19p13.3-p13.2
199g13.1
19g13.1-qgter

19913.13-q13.2
19913.2
19913.2

19913.3
19q13.32

2p16.3
2p23

2q12
2912
2914
2q14
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3557
4929

2571

1493

2066

1114
5173
2937
2778
10215

6285
51807
27037

51586
54584

421

5297

5625
5902
6899
7122
7353
9342
9993

29801

65078

1312

8214

8220

2952
7078

ILIRN
NR4A2

GAD1

CTLA4

ERBB4

CHGB
PDYN
GSS

GNAS
OLIG2

S100B
TUBAS
TRMT2A

MED15
GNB1L

ARVCF

Pl14KA

PRODH
RANBP1
TBX1
CLDN5
UFD1L
SNAP29
DGCR2

ZDHHCS8

RTN4R

COMT

DGCR6

DGCR14

GSTT1
TIMP3

interleukin 1 receptor antagonist
nuclear receptor subfamily 4, group A,
member 2

glutamate decarboxylase 1 (brain,
67kDa)

cytotoxic T-lymphocyte-associated
protein 4

v-erb-a erythroblastic leukemia viral
oncogene homolog 4 (avian)
chromogranin B (secretogranin 1)
prodynorphin

glutathione synthetase

GNAS complex locus
oligodendrocyte lineage transcription
factor 2

S100 calcium binding protein B
tubulin, alpha 8

TRM2 tRNA methyltransferase 2
homolog A (S. cerevisiae)

mediator complex subunit 15
guanine nucleotide binding protein (G
protein), beta polypeptide 1-like
armadillo repeat gene deletes in
velocardiofacial syndrome
phosphatidylinositol 4-kinase, catalytic,
alpha

proline dehydrogenase (oxidase) 1
RAN binding protein 1

T-box 1

claudin 5

ubiquitin fusion degradation 1 like (yeast)
synaptosomal-associated protein, 29kDa
DiGeorge syndrome critical region gene

2

zinc finger, DHHC-type containing 8
reticulon 4 receptor
catechol-O-methyltransferase

DiGeorge syndrome critical region gene

6

DiGeorge syndrome critical region gene

14
glutathione S-transferase theta 1
TIMP metallopeptidase inhibitor 3

2q14.2
2022-923

2g31
2033
2033.3-034

20pter-p12
20pter-p12
20q11.2
20g13.3
21g922.11

21022.3
22q11.1
22q11.1-
22q13|22q11.21
22q11.2
22q11.2

22q11.21
22q11.21

22q11.21
22q11.21
22q11.21
22q11.21
22q11.21
22q11.21
22q11.21

22q11.21
22q11.21
22¢11.21-
ql1.23|22g11.21
22011.21|22q11

22q11.21]22q11.2
22q11.23

22q12.1-
q13.2|22q12.3
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7494
7533

8224
1439

1565

6663
8398

9145
9463
23543
80833
2847

25830
23209

23542

23774
54456

9223

2317
3269
6854
10752

2917
1814
2932
7018
5947
8929
952
886
1816
27201
9575
2638

XBP1
YWHAH

SYN3
CSF2RB

CYP2D6

SOX10
PLA2G6

SYNGR1
PICK1
RBM9
APOL3
MCHR1

SULT4A1
MLC1

MAPKS8IP2

BRD1
MOV10L1

MAGI1

FLNB
HRH1
SYN2
CHL1

GRM7
DRD3
GSK3B
TF
RBP1
PHOX2B
CD38
CCKAR
DRD5
GPR78
CLOCK
GC

X-box binding protein 1

tyrosine 3-monooxygenase/tryptophan 5-
monooxygenase activation protein, eta
polypeptide

synapsin Il

colony stimulating factor 2 receptor, beta,
low-affinity (granulocyte-macrophage)
cytochrome P450, family 2, subfamily D,
polypeptide 6

SRY (sex determining region Y)-box 10
phospholipase A2, group VI (cytosolic,
calcium-independent)

synaptogyrin 1

protein interacting with PRKCA 1

RNA binding motif protein 9
apolipoprotein L, 3
melanin-concentrating hormone receptor
1

sulfotransferase family 4A, member 1
megalencephalic leukoencephalopathy
with subcortical cysts 1
mitogen-activated protein kinase 8
interacting protein 2

bromodomain containing 1

Mov10I1, Moloney leukemia virus 10-like
1, homolog (mouse)

membrane associated guanylate kinase,
WW and PDZ domain containing 1
filamin B, beta (actin binding protein 278)
histamine receptor H1

synapsin Il

cell adhesion molecule with homology to
L1CAM (close homolog of L1)

glutamate receptor, metabotropic 7
dopamine receptor D3

glycogen synthase kinase 3 beta
transferrin

retinol binding protein 1, cellular
paired-like homeobox 2b

CD38 molecule

cholecystokinin A receptor

dopamine receptor D5

G protein-coupled receptor 78

clock homolog (mouse)

group-specific component (vitamin D

22q12.1|22q12

22q12.3

22q12.3
22q13.1

22q13.1

22q13.1
22q13.1

22013.1
22q13.1
22q13.1
22013.1
22013.2

22q13.2-q13.31

22q13.33
22013.33

22q13.33
22q13.33

3pl4.1

3p14.3
3p25
3p25
3p26.1

3p26.1-p25.1
3913.3
3913.3
3022.1

3023

4p12

4p15
4p15.1-p15.2
4p16.1
4pl6.1

4912
4912-q13
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125

10611
1950

3558

2668

6531

3350

3796

4762

9542

2246

23305

3360

3562

3565
51735

56990
2566

3593

84466

2568

9685

2890

2559

2561

8817
2554

6586
3274

ADH1B

PDLIMS
EGF

IL2
GDNF
SLC6A3

HTR1A

KIF2A

NEUROG1

NRG2

FGF1

ACSL6

HTR4

IL3

IL4
RAPGEF6

CDCA42SE2
GABRG2

IL12B

MEGF10

GABRP

CLINT1

GRIA1

GABRAG

GABRB2

FGF18
GABRA1

SLIT3
HRH2

binding protein)

alcohol dehydrogenase 1B (class 1), beta
polypeptide

PDZ and LIM domain 5

epidermal growth factor (beta-
urogastrone)

interleukin 2

glial cell derived neurotrophic factor
solute carrier family 6 (neurotransmitter
transporter, dopamine), member 3
5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor
1A

kinesin heavy chain member 2A
neurogenin 1

neuregulin 2

fibroblast growth factor 1 (acidic)
acyl-CoA synthetase long-chain family
member 6

5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor
4

interleukin 3 (colony-stimulating factor,
multiple)

interleukin 4

Rap guanine nucleotide exchange factor
(GEF) 6

CDC42 small effector 2
gamma-aminobutyric acid (GABA) A
receptor, gamma 2
interleukin 12B (natural killer cell
stimulatory factor 2, cytotoxic lymphocyte
maturation factor 2, p40)

multiple EGF-like-domains 10
gamma-aminobutyric acid (GABA) A
receptor, pi

clathrin interactor 1

glutamate receptor, ionotropic, AMPA 1
gamma-aminobutyric acid (GABA) A
receptor, alpha 6

gamma-aminobutyric acid (GABA) A
receptor, beta 2

fibroblast growth factor 18
gamma-aminobutyric acid (GABA) A
receptor, alpha 1

slit homolog 3 (Drosophila)

histamine receptor H2

4921-923

4q22
4925

4026-927
5p13.1-p12
5p15.3
5011.2-q13
5gq12-q13
5023-931
5023-q33
5031

5q31
5031-g33
5031.1

5g31.1
5031.1

5g31.1

5031.1-q33.1

5031.1-g33.1

5033
5033-g34

5033.3

5033|59g31.1

5034
5034

5034
5034-q35

5035
5035.2
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10814
9481
23500

578
629
720

721

780
1388
2914
4049

4277

4855
7124

7148
2550

4340
84062
6310
23408

3720
4835
1268
2898
2173
319100
54806
6648
6950
6908
1956

4852
1124
6804
9863

CPLX2
SLC25A27
DAAM2

BAK1
CFB
C4A

C4B

DDR1
ATF6B
GRM4
LTA

MICB

NOTCH4
TNF

TNXB
GABBR1

MOG
DTNBP1
ATXN1
SIRTS

JARID2
NQO2
CNR1
GRIK2
FABP7
TAARG
AHI1
SOD2
TCP1
TBP
EGFR

NPY
CHN2
STX1A
MAGI2

complexin 2

solute carrier family 25, member 27
dishevelled associated activator of
morphogenesis 2
BCL2-antagonist/killer 1

complement factor B

complement component 4A (Rodgers
blood group)

complement component 4B (Childo blood

group)
discoidin domain receptor tyrosine kinase 1

activating transcription factor 6 beta
glutamate receptor, metabotropic 4
lymphotoxin alpha (TNF superfamily,
member 1)

MHC class | polypeptide-related
sequence B

Notch homolog 4 (Drosophila)

tumor necrosis factor (TNF superfamily,
member 2)

tenascin XB

gamma-aminobutyric acid (GABA) B
receptor, 1

myelin oligodendrocyte glycoprotein
dystrobrevin binding protein 1

ataxin 1

sirtuin (silent mating type information
regulation 2 homolog) 5 (S. cerevisiae)
jumoniji, AT rich interactive domain 2
NAD(P)H dehydrogenase, quinone 2
cannabinoid receptor 1 (brain)
glutamate receptor, ionotropic, kainate 2
fatty acid binding protein 7, brain

trace amine associated receptor 6
Abelson helper integration site 1
superoxide dismutase 2, mitochondrial
t-complex 1

TATA box binding protein

epidermal growth factor receptor
(erythroblastic leukemia viral (v-erb-b)
oncogene homolog, avian)
neuropeptide Y

chimerin (chimaerin) 2

syntaxin 1A (brain)

membrane associated guanylate kinase,

5035.2
6pll.2-q12
6p21.2

6p21.3
6p21.3
6p21.3

6p21.3

6p21.3
6p21.3
6p21.3
6p21.3

6p21.3

6p21.3
6p21.3

6p21.3
6p21.31

6p22.1
6p22.3
6p23
6p23

6p24-p23
6pter-q12
6014-q15
6q16.3-921
6022-923
6023.2
60923.3
60925.3
6025.3-926
6927

7p12

7p15.1
7p15.3
7911.23
7g21
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5243

2913
5649
93986
5803

2918
3361
2260
27121
3084
6422
7976
148
5533

6570

1808
5108
9639

1960
7534

10280
84628
2902

778

4128
367

9968
5354
3358

2892
3897
3563
1438

ABCB1

GRM3
RELN
FOXP2
PTPRZ1

GRM8
HTRS5A
FGFR1
DKK4
NRG1
SFRP1
FZD3
ADRA1A
PPP3CC

SLC18A1

DPYSL2
PCM1
ARHGEF10

EGR3
YWHAZ

OPRS1
NTNG2
GRIN1

CACNA1F

MAOA
AR
MED12
PLP1
HTR2C

GRIA3
L1CAM
IL3RA
CSF2RA

WW and PDZ domain containing 2
ATP-binding cassette, sub-family B
(MDR/TAP), member 1

glutamate receptor, metabotropic 3
reelin

forkhead box P2

protein tyrosine phosphatase, receptor-
type, Z polypeptide 1

glutamate receptor, metabotropic 8
5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor 5A
fibroblast growth factor receptor 1
dickkopf homolog 4 (Xenopus laevis)
neuregulin 1

secreted frizzled-related protein 1
frizzled homolog 3 (Drosophila)
adrenergic, alpha-1A-, receptor

protein phosphatase 3 (formerly 2B),
catalytic subunit, gamma isoform

solute carrier family 18 (vesicular
monoamine), member 1
dihydropyrimidinase-like 2

pericentriolar material 1

Rho guanine nucleotide exchange factor
(GEF) 10

early growth response 3

tyrosine 3-monooxygenase/tryptophan 5-
monooxygenase activation protein, zeta
polypeptide

opioid receptor, sigma 1

netrin G2

glutamate receptor, ionotropic, N-methyl
D-aspartate 1

calcium channel, voltage-dependent, L
type, alpha 1F subunit

monoamine oxidase A

androgen receptor

mediator complex subunit 12

proteolipid protein 1
5-hydroxytryptamine (serotonin) receptor
2C

glutamate receptor, ionotrophic, AMPA 3
L1 cell adhesion molecule

interleukin 3 receptor, alpha (low affinity)

colony stimulating factor 2 receptor, alpha,
low-affinity (granulocyte-macrophage)

7g21.1

7921.1-g21.2
7922

7931

7931.3

7031.3-g32.1
7036.1
8pll.2-pll.1
8pll.2-pl11.1
8p12
8pl2-pll.1
8p21
8p21-p11.2
8p21.3

8p21.3

8p22-p21
8p22-p21.3
8p23

8p23-p21
8g23.1

9p13.3
9934
9934.3

Xp11.23

Xp11.3
Xqll.2-gq12
Xql3

Xq22

Xqg24

X0g25-926

Xq28

Xp22.3 or Ypl1l.3
Xp22.32 and
Ypl1l.3
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Enquesta realitzada per a I’estudi del treball
Curs :
Edat :

Sexe (Femeni / Masculi)

Consum de begudes energetiques (Monster, Red Bull, Burn, Full
Throttler, Powerade, RockStar...)

14. Algun cop has consumit una beguda energetica?
L] si
] Un-Dos cops (1)
[] Algunes vegades a I'any (2)
[] Algunes vegades al mes (3)
[ ] Diversos cops per setmana (4)
[ ] Diariament (5)

] No(0)
e Silaresposta ha estat negativa passa a la pagina 2
e Sila resposta ha estat afirmativa respon:

15. Quins son els motius per consumir una beguda estimulant?
(més d’una opcio és valida)

[] Perqué m’agrada (1)
] p . (2) [ ] Per tenir més resistencia fisica(5)
er animar-me
] p teni (3) L] Per estudiar i concentrar-me(6)
er no tenir son
] per relaxar me(4) [] Perque m’ha creat una certa
addiccid(7)
16. Quins efectes t’ha produit? (més d’'una opcio és valida)
[] Relaxacio(1) [ ] confusio i pérdua nocié de la
realitat(6
[] Somnoléncia(2) (6)
] Euforia (3) || Problemes de memoria(7)
ufori
] Ganes de riure(4) [ | Descoordinacié moviments(8)
L . [ ] sensacié de tenir més resistencia
|| Alteracié dels sentits (problemes

o , de la que en realitat es té(9)
de visid, problemes a I'escoltar,

etc)(5)
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Consum de cannabis (haixix i marihuana)

17.

Algun cop has consumit cannabis?

L] si

[] Un/ Dos cops en la meva vida(1)

[] Algunes consumicions per any(2)

[] Algunes consumicions al mes(3)... Quants cops per setmana?

[] Diariament(4)

] No(0)

e Silaresposta ha estat negativa passa a la pregunta 10

e Sila resposta ha estat afirmativa respon:

18. Quan va ser la primera consumicio? anys
19. Vas ser consumidor i ho vas deixar?
[] Si(1)... 1 fa mesos que ho he deixat
] No(0)
20. Quins son els principals motius per consumir cannabis?

(més d’una opcio és valida)
Relaxar-me

Dormir millor

Ser més creatiu

Curiositat davant les coses noves

N I R B A

Per ser acceptat en un grup, amics
també consumeixen

1 ]

[]

Estudiar millor
Per estudiar i concentrar-me

Per escapar dels problemes
personals (familiars, escolars, de
parella,etc)

Per alleujar efectes de la medicacio
(en cas de prendre’n)

| ordenar pensaments . o o
L] Per evitar al-lucinacions/ deliris
21. Algun cop també he consumit per ...? (més d’'una opcio és
valida)
Sentir “subidén” || Reduir la tristesa i les baixades

Augmentar sensacio de plaer

Per animar-me, matar avorriment

[N I I

Augmentar intensitat emocions i
sentiments

[]

d’anim
Tenir més energia

Per facilitar conversa i contacte
social

Perque és una cosa prohibida
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[]

22.

Perque no puc deixar-ho

Quins efectes t’ha produit? (més d’'una opcio és valida)

Relaxacié
Somnoléncia

Depressio

N N O

Sensacio que el temps passa
més a poc a poc

Euforia

Ganes de riure

Aspectes generals

23.

[ ] Alteracié dels sentits
(problemes de visid, problemes
a 'escoltar, etc)

[ ] confusio i perdua nocié de la
realitat

[] Dificultat per expressar-se,
parlar, pérdua de memoria
immediata...

D Descoordinacié moviment

Algun cop creus que... (marca amb una creu)

(1) (0) (2)
Si No Algun cop

La gent insinua coses sobre tu o parlen en
doble sentit

T’has sentit identificat amb noticies de la
televisio de dels diaris?

Creus que a vegades la gent no és el que
aparenta ser

T’has sentit perseguit/amenacat d’alguna
forma per alguna persona

Tens la sensacié de ser una persona molt
especial, fora del comu o penses que estas
destinat a ser-ho

Creus que la gent pot comunicar-se per
telepatia

Creus en la bruixeria i les forces ocultes

Estas sovint preocupat perque la teva
parella et pugui ser infidel

Algun cop has tingut la sensacio que la gent
et mira d’una forma estranya per I'aspecte o
I'aparenca

Creus que el moén esta a punt d’acabar

Algun cop has pensat que penses tan “fort”
que algu pot arribar a endevinar el que
penses

Has sentit els teus propis pensaments com
un eco

T’has sentit com un robot o un zombi, com

89



si el teu cos no respongués segons la teva

voluntat
24. En la teva familia hi ha hagut o hi ha algun membre amb un
trastorn mental?
] No(0)
[ si
[] Depressio ] TDAH (Trastorn per deficit
"] Trastorn bipolar d'atencio amb

hiperactivitat)
| Trastorn alimentari

] Autisme
(anorexia, bulimia)
. L ] Altres

[] Esquizofrénia

"] Trastorn de personalitat
e Silaresposta és negativa, ja s’ha acabat el qliestionari
e Sila resposta ha estat afirmativa:
25. Quin és el membre de la familia afectat (pare, mare, germa,

oncle, cosi, avi...?

26. Ha afectat la malaltia d’aquest familiar a la teva vida?

|| No m’ha afectat gens(0)

"] sim’ha afectat negativament
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