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Resumen

1. Introduccién

Los estudios sobre las tendencias del uso indebido de drogas en el oeste de los Estados Unidos indican que el uso
de metanfetamina (MA) es un problema importante de salud publica. De acuerdo con la Encuesta Nacional de
Hogares sobre el Abuso de Drogas de 2012, aproximadamente 1.2 millones de personas (0.4 por ciento de la
poblacidn) informaron el uso de MA en el Ultimo afio, y 440.000 (0.2 por ciento) informaron que lo usaron el mes
pasado [ 1 ]. Ademas, el uso de MA no es solo un problema en los Estados Unidos, sino que es una preocupacion
creciente en la poblacion mundial. Segun el Informe Mundial sobre Drogas establecido por la Oficina de las
Naciones Unidas contra la Droga y el Delito, aproximadamente el 0,7% de las personas de 15 a 64 afios de edad en
todo el mundo (33.8 millones de personas) informaron haber usado un estimulante de tipo anfetaminico (ATS) en
2010, siendo MA la sustancia mas utilizada en su clase [ 2], La produccidn y el suministro de MA también parecen
estar en aumento [ 2 ], con formas mds potentes de MA cada vez mas disponibles a menor costo [ver 3 ]. Si bien
las tasas de uso de MA han disminuido con respecto a afios anteriores (p. Ej., 0.3 por ciento informé el uso del mes
anterior en 2006), los subgrupos vulnerables importantes contindan en riesgo de desarrollar no solo los trastornos
de uso de MA, sino las complicaciones psiquiatricas graves y potencialmente debilitantes asociadas con la MA
utilizar. Entre las caracteristicas asociadas con un mayor riesgo de trastornos por el uso de MA se encuentran: la
residencia en areas rurales [por ejemplo, 4 ], las etnias hispdnicas y asiaticas [ 5 ] y, entre los varones, la
orientacion sexual gay o bisexual [ 6].

Los sintomas psiquiatricos relacionados con la AM son comunes, e incluyen irritabilidad, ansiedad, psicosis y
trastornos del estado de animo [ 7 ]. Los sintomas psicéticos prominentes entre los usuarios de MA incluyen
alucinaciones auditivas y tactiles, ideas de referencia y delirios paranoides [ 7, 8 ], y el comportamiento violento a
menudo se relaciona con este uUltimo [ver 9 ]. Tales sintomas y sindromes asociados a menudo producen un
deterioro social y ocupacional progresivo, asi como resultados de tratamiento deficientes [por

ejemplo, 10, 11]. Debido a las diversas etiologias que pueden dar lugar a sintomas psicdéticos y sindromes entre los
individuos que usan MA, el diagndstico clinico y la conceptualizacién de la psicosis en los usuarios de MA pueden
ser bastante dificiles. Si bien los sintomas psicdticos se encuentran entre las posibles consecuencias conocidas del
uso de MA, independientemente de cualquier historia previa de psicosis [ 8, 12 ], el uso de MA entre personas con
vulnerabilidad genética a la psicosis o trastornos psicoticos preexistentes, como la esquizofrenia, puede conducir a
la aparicidn o exacerbacién de tales condiciones, respectivamente [ver 13 ]. A la luz de estos hallazgos, junto con la
investigacidon que demuestra mayores niveles de deterioro, discapacidad y utilizacién de los servicios de salud
entre los usuarios de estimulantes con trastornos psicéticos concomitantes [por ejemplo, 14] las guias clinicas para
facilitar el diagndstico preciso e informar las consideraciones de tratamiento para las enfermedades psicéticas
inducidas por MA e independientes de sustancias entre los usuarios de MA pueden tener una gran utilidad. En este
articulo, exploramos los factores de riesgo, las caracteristicas clinicas y las consideraciones de diagndstico
diferencial para comprender la psicosis MA. Luego destacamos las importantes implicaciones de prevencion y
tratamiento para las personas cuya psicosis es transitoria (pero que siguen teniendo riesgo de padecer psicosis
persistente), asi como aquellas con una presentacion mas generalizada, recurrente o crdnica de sintomas
psicéticos.

Los articulos para su inclusion en esta revision se identificaron a través de una extensa busqueda bibliografica
realizada en abril de 2014 (y repetida en septiembre de 2014) en PubMed y en las bases de datos de encuestas
nacionales. Los términos de busqueda incluyeron "metanfetamina (0" anfetamina ", cuando corresponde),"
psicosis "y términos especificos de dominio como" epidemiologia "," tratamiento "," genética "," diagndstico "y"
factores de riesgo ". y se revisaron otras guias clinicas disponibles en los Estados Unidos e internacionalmente. Se
hicieron esfuerzos para incorporar los informes y las revisiones mas recientes en el campo para proporcionar un

resumen actualizado de los conocimientos actuales sobre el diagndstico y el tratamiento de la psicosis MA.

2. Caracteristicas clinicas de la psicosis en usuarios de metanfetamina

Segun el Manual diagndstico y estadistico de trastornos mentales (DSM-5) [ 15 ], un episodio de psicosis que se
produce en el contexto del uso de MA (u otra sustancia) puede considerarse un trastorno psicotico primario (por
ejemplo, esquizofrenia) bajo las siguientes condiciones: (1) los sintomas superan sustancialmente lo que se
esperaria dado el tipo o la cantidad de sustancia utilizada o la duracién del uso; (2) hay una historia de episodios


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Glasner-Edwards%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25373627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mooney%20LJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25373627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/eutils/elink.fcgi?dbfrom=pubmed&retmode=ref&cmd=prlinks&id=25373627
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R1
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R2
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R3
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R4
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R5
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R6
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R7
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R8
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R9
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R10
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R11
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R8
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R12
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R13
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R14
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R15

psicéticos que no estan relacionados con sustancias; (3) el inicio de los sintomas psicéticos precede al inicio del uso
de sustancias; (4) los sintomas psicéticos persisten durante al menos un mes después del cese de la intoxicacién o
la abstinencia aguda [ 15]. Por el contrario, la presencia de un trastorno psicético inducido por sustancias se puede
diagnosticar cuando se presentan los siguientes sintomas: (1) Presencia de alucinaciones o delirios

prominentes; (2) Se producen alucinaciones o delirios durante, o poco después, intoxicacion o abstinencia de una
sustancia o medicamento que se sabe que causa sintomas psicéticos; (3) Los sintomas psicéticos no son en
realidad parte de un trastorno psicético (como la esquizofrenia, el trastorno esquizofreniforme, el trastorno
esquizoafectivo) que no esta inducido por sustancias (es decir, si el inicio de los sintomas psicéticos fue antes del
uso de sustancias o medicamentos, o persiste por mdas tiempo que uno mes después de la intoxicacion o
abstinencia de sustancias, es probable que aparezca otro trastorno psicético (4) Los sintomas psicoticos no solo
ocurren durante un delirio. Asimismo, los criterios utilizados fuera de los Estados Unidos,16 ]. A pesar de la
tendencia en algunos paises a evitar asignar un diagndstico de esquizofrenia en ciertos casos de psicosis a largo
plazo con inicio en el uso de MA (por ejemplo, Japon), el enfoque de diagndstico internacional para distinguir estos
sindromes es similar al utilizado en el estudio. Estados Unidos. Es importante destacar que, de acuerdo con ambos
conjuntos de criterios, un trastorno psicotico no se diagnostica cuando los sintomas observados son consistentes
con los efectos esperados de intoxicacién o abstinencia de una sustancia determinada; como tal, sintomas
psicéticos transitorios, observados en hasta el 40% de los usuarios de MA [ 17] no constituyen un trastorno
psicético diagnosticable. Un trastorno psicético inducido por MA se diagnostica cuando los sintomas psicéticos
observados superan los efectos conocidos y esperados de la intoxicacion o la abstinencia de MA. Dado que el uso
de MA se ha asociado con psicosis persistente a largo plazo en algunos usuarios, esta entidad de diagndstico ha
sido una fuente de controversia clinica [ 18, 19 ]. Sin embargo, como se explica mas adelante, incluso los sintomas
psicéticos transitorios pueden requerir un tratamiento farmacoldgico cuando se acomparian de agitacion aguda,
comportamiento violento o, por lo demas, angustia grave y deterioro del funcionamiento.

2.1 Relevancia de las caracteristicas clinicas exigentes para desarrollar un plan de atencién

Clinicamente, la distincidn entre individuos con trastornos psicéticos primarios y sindromes psicéticos inducidos
por sustancias puede tener implicaciones importantes para la planificacion del tratamiento. Aunque una
presentacion clinica psicotica puede explicarse por numerosas etiologias posibles (es decir, psicosis primaria
desencadenada o exacerbada por el abuso de sustancias, psicosis inducida por sustancias en ausencia de una
psicosis primaria subyacente), los signos y sintomas que corresponden a estas diferentes etiologias son a menudo
idéntico. Sin embargo, un plan de atencidn para tratar eficazmente a un paciente con un diagndstico primario de
psicosis que usa MA sera marcadamente diferente al de un usuario de MA que desarrollé psicosis aguda y
transitoria exclusivamente en el contexto de uso. Para una persona con trastorno psicotico primario, los
componentes bdsicos del tratamiento incluiran:20 ]. Para un usuario de MA con psicosis aguda y transitoria, el
enfoque de intervencién estard mas centrado en el tratamiento psicosocial para el trastorno de uso de MA,
previniendo la recaida y la recurrencia de los sintomas psicéticos, y la psicoeducacion sobre la relacién MA uso-
psicosis. Del mismo modo, un diagndstico preciso, particularmente durante las primeras etapas del inicio del
trastorno psicdtico, puede tener un impacto profundo en el resultado del tratamiento y, lo que es mas importante,
minimiza la probabilidad de mala gestion médica [ver 21, 22 ], incluida la exposicidn innecesaria a neurolépticos u
otros medicamentos antipsicéticos [ p. ej., 23 ] o falta de tratamiento de los sindromes de abstinencia
potencialmente dafiinos debido a los efectos de otra sustancia, como el alcohol [p . €j., 24 ].

Aunque el curso y los resultados de los usuarios de MA con psicosis concurrente son muy variables, esta claro que
el tratamiento conductual que aborda el uso de estimulantes estd indicado para cualquier paciente psicético con
un trastorno de uso de MA. Esta recomendacion esta respaldada por evidencia reciente de una relacion dosis-
respuesta entre el uso de MA y los sintomas psicéticos, con un aumento de cinco veces en las probabilidades de
sintomas psicéticos en presencia de MA [ 25]]. A la luz del robusto hallazgo de una asociacién entre los sintomas
de uso y los sintomas psicoéticos, se ha argumentado que el tratamiento conductual para la dependencia de la MA
comprende el enfoque éptimo de tratamiento de primera linea para reducir las tasas de psicosis en las poblaciones
que utilizan MA. Intervenciones conductuales basadas en la evidencia dirigidas a la adiccidn a los estimulantes,
como el Modelo Matrix (que combina la terapia conductual cognitiva [TCC] con la educacién familiar y la
participacion en autoayuda), involucran efectivamente a los usuarios psicéticos de MA en el tratamiento y
reducciones en el uso de MA entre individuos con psicéticos. los trastornos son comparables a los observados en
adultos dependientes de MA sin psicosis [ 10]. En términos de resultados de tratamiento, los usuarios de EM con
psicosis parecen diferir mas notablemente de aquellos sin psicosis en sus altas tasas de utilizacion de servicios de
salud, incluidas las hospitalizaciones costosas [ 10, 14 ]. Como tal, el diagndstico de coincidencia con el
tratamiento es probablemente un medio para abordar eficazmente las formas agudas y crdnicas de psicosis entre
los usuarios de MA, y al mismo tiempo minimizar los costos asociados con la utilizacion de los servicios de salud.

3.-Correlatos clinicos de la psicosis metanfetamina

La investigacién sobre la naturaleza de la relacion entre las anfetaminas y la psicosis ha abarcado mas de 40 afios, y
quedan muchas preguntas sin responder sobre la etiologia, la cronicidad y los factores determinantes del curso
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clinico. Sin embargo, una combinacién de estudios observacionales, experimentales y de investigacion clinica han
mejorado nuestra comprensién fundamental de las caracteristicas clinicas, los factores de riesgo y el curso de la
psicosis entre los usuarios de MA. Los primeros estudios de observacién de la psicosis con anfetaminas
describieron los sintomas predominantes, entre ellos la ideacion paranoica, ideas de referencia, delirios de
persecucidn, alucinaciones visuales y auditivas [ 26 , 27].]. Los estudios posteriores, en los que la psicosis con
anfetaminas se indujo experimentalmente mediante la administracion de laboratorio en sujetos sanos, mostraron
que la psicosis podria desarrollarse entre 1 y 5 dias después del inicio de la administracion intravenosa por hora de
d-anfetamina [ 28 ]; entre los individuos con antecedentes de uso de anfetamina por via intravenosa, la
administracién oral de anfetamina a intervalos de 6 horas produjo sintomas psicéticos dentro de las 36 horas

[ 291.]. En particular, en las replicaciones posteriores de estos estudios en los que los programas de dosificacion, la
sustancia administrada (es decir, anfetamina versus MA), la via de administracidn (oral versus intravenosa) y las
poblaciones (es decir, voluntarios sanos versus individuos con antecedentes de trastornos por el uso de
anfetamina) variadas, las observaciones mas consistentes fueron que (1) algunos, pero no todos los participantes
desarrollaron sintomas de psicosis; (2) la dosis que provocd el inicio de la psicosis fue variable; y (3) el sintoma
psicético observado con mayor frecuencia fue la paranoia, acompafiada de ideas de referencia que progresaron,
en algunos individuos, hacia delirios bien formados [ 30 - 32 ].

La observacién de que un subconjunto de individuos que usan anfetaminas puede desarrollar sintomas psicéticos,
junto con la variabilidad en los efectos relacionados con la dosis del uso de anfetaminas en la psicosis [ 33, 34 ],
plantea preguntas importantes sobre los factores que confieren riesgo o vulnerabilidad a los sintomas psicoticos
en Usuarios de MA. Del mismo modo, a pesar de la evidencia de que el uso excesivo de MA se asocia con psicosis

[ 33, 35], como se sugiere en una revision reciente [ 19]], esto puede explicarse por las caracteristicas del episodio
de atracon (por ejemplo, la cantidad utilizada, la duraciéon del atracén), los factores de riesgo individuales para la
psicosis 0 alguna combinacidn de los mismos. Los estudios de factores de riesgo putativos han examinado variables
psicoldgicas, genéticas y de uso de drogas, cada una de las cuales se ha demostrado que contribuye a la
variabilidad en el inicio y la duracién de los sintomas psicéticos.

En una serie de estudios, la historia de vida del uso de MA se examind en relacién con la psicosis de MA en mas de
200 pacientes hospitalizados. Los investigadores concluyeron que los aiios de uso de MA de por vida pueden
distinguir dos formas de psicosis de MA, con un subtipo mas persistente que dura mas de un mes (es decir, el "tipo
de duracion retardada") asociado con 5 o mas afios de historial de uso de MA [ 36, 37 ]. Del mismo modo, Sato

[ 38] describieron dos subgrupos psicoéticos, Tipo Ay Tipo B con los de la categoria mas persistente, “Tipo B”, que
experimentaron sintomas de mayor duracion, supuestamente mediados por los efectos neurobioldgicos del uso
cronico de MA en sistemas neurales dopaminérgicos y no dopaminérgicos. De hecho, el inicio y la persistencia de
la psicosis se han relacionado no solo con los efectos de las anfetaminas sobre la actividad dopaminérgica
[39,40], sino también con la actividad serotonérgica y la neurotoxicidad [ 41 ].

3.1 Factores de riesgo psiquiatricos y genéticos

Ademas de la cronicidad de los patrones de uso de MA, varios estudios han demostrado que la vulnerabilidad
psicoldgica predispone a algunos individuos a desarrollar sintomas psicéticos agudos y sindromes en respuesta a la
MA. No es sorprendente que los individuos con esquizofrenia, trastorno esquizoafectivo y personalidad
esquizotipica se encuentren en mayor riesgo de desarrollar psicosis MA [ 41 - 44 ]. Sin embargo, la contribucion de
un trastorno de uso de MA al riesgo de psicosis del usuario sigue siendo importante; incluso después de controlar
el historial de esquizofrenia y otros trastornos psicéticos, los usuarios de MA que cumplen con los criterios de
dependencia tienen 3 veces mas probabilidades de experimentar sintomas psicéticos, en comparacién con los
usuarios de MA que no son dependientes [ 41]. Del mismo modo, una revisidn de estudios recientes de la
asociacion entre el uso y la psicosis de MA informé que entre el 26% y el 46% de las personas con dependencia de
MA tienen psicosis MA [ 45 ]. Otros factores de riesgo para la psicosis MA incluyen el uso de drogas multiples [ 41 ]
y comorbilidades psiquiatricas adicionales, particularmente trastornos afectivos y trastorno de personalidad
antisocial, asi como antecedentes psiquiatricos familiares [ 12, 41, 45 - 48 ]. Entre los que desarrollan psicosis, se
ha encontrado que la via de administracion de MA afecta la latencia desde el primer uso de MA hasta el inicio de la
psicosis, con un estudio que informd una latencia de 1.7 afios entre los fumadores de MA, en relacidn con una
latencia de 4.4 aiios entre los inyectores [ 49]. Aunque el uso con inyeccion de MA es mas comUnmente asociado
con una mayor severidad de las quejas y trastornos psiquiatricos, como sefialan Matsumoto y sus colegas, el fumar
MA no parece ser protector en lo que respecta al riesgo de precipitar la psicosis, en relacion con el uso de la
inyeccion.

La privacion del suefio, que cominmente se asocia con episodios de atracones de MA y puede exacerbar los
sintomas psiquiatricos, también se ha citado como un factor contribuyente putativo en la psicosis de MA [ 19 ].

En general, existe un buen consenso de que la psicosis de la MA comparte tantas caracteristicas clinicas con la
esquizofrenia paranoide que las dos afecciones a menudo son indistinguibles. De hecho, los factores asociados con
la susceptibilidad a la esquizofrenia parecen predecir de manera similar la psicosis MA. Ademas, el grado de carga
familiar para la esquizofrenia predice el inicio y la duracién de la psicosis MA [ 47]. De acuerdo con esta linea de
investigacion, los familiares de primer grado de personas con psicosis MA tienen mas de 5 veces mas


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R26
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R27
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R28
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R29
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R30
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R32
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R33
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R34
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R33
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R35
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R19
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R36
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R37
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R38
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R39
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R40
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R41
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R41
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R44
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R41
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R41
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R12
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R41
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R45
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R48
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R49
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R19
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5027896/#R47

probabilidades de tener esquizofrenia, en comparacién con los usuarios de MA que no desarrollaron
psicosis. Ademas, los individuos con trastornos psicéticos primarios subyacentes tienen tasas sustancialmente mas
altas de uso de drogas ilicitas, incluidas las anfetaminas [ 50, 51 ].

Hasta la fecha, se han identificado siete genes candidatos que pueden estar asociados con la psicosis MA

[ver 44 1. Estos genes parecen conferir susceptibilidad no solo a la psicosis MA sino también a un curso clinico mas
deficiente en el contexto de este diagndstico. En particular, la evidencia sugiere una superposicion sustancial entre
los marcadores de vulnerabilidad genética a la psicosis MA y la esquizofrenia (que se considera
farmacoldgicamente similar a la psicosis MA), lo que complica aiin mas la distincion entre estas dos condiciones.

3.2 duracion

En los primeros estudios observacionales y experimentales de la psicosis MA, el periodo de recuperacién en
promedio se informd dentro de una semana [ 28, 30, 52, 53 ]. Sin embargo, en un subconjunto considerable de
individuos, lo que inicialmente se diagnostica como una psicosis inducida por MA se "convierte" durante un
periodo de afios en un trastorno psicético primario, con sintomas presentes durante periodos de 6 meses o mas,
incluso en ausencia de MA utilizar [ 54 - 56 ]. EI DSM-5 define la psicosis inducida por sustancias como aquella que
precede al inicio del uso de sustancias o que persiste durante menos de un mes después de la abstinencia o
intoxicacién aguda de sustancias [ 15]; como tal, un diagndstico primario de trastorno psicético (por ejemplo,
esquizofrenia, trastorno psicético NOS) se asignaria a cualquier individuo para quien los sintomas sean suficientes
para cumplir el umbral para un diagndstico de sindrome psicético. Sin embargo, segun la literatura japonesa
emergente, un limite rigido de 1 mes puede no ser aplicable en algunos casos de psicosis relacionada con la EM
que pueden tener una duracién mas larga, pero no es apropiado para la clasificaciéon como un trastorno del
espectro de esquizofrenia. En una muestra grande de mas de 1,000 usuarios de MA en Tailandia que habian
experimentado al menos un solo episodio de psicosis inducida por MA, dentro de los 6 afios del primer episodio
reportado, casi el 40% habia sido diagnosticado con esquizofrenia debido a la psicosis persistente [ 57]. En
particular, dos estudios mas pequefios informaron tasas muy similares de psicosis persistente en ausencia del uso
de MA (es decir, el 16% y el 17% de los usuarios de MA continuaron experimentando psicosis después de 1y 3
meses de abstinencia, respectivamente) [ 12, 47 ]; en estos dos estudios, aquellos con psicosis persistente no
tuvieron episodios previos de psicosis ni antecedentes familiares de esquizofrenia. Se han postulado dos teorias
contrapuestas para explicar el sélido descubrimiento de que la psicosis puede volverse cronica y persistente entre
los usuarios de MA: o bien el uso de MA puede desenmascarar o desencadenar una esquizofrenia preexistente, o
la psicosis de MA puede compartir un curso clinico muy similar al de esquizofrenia [ 58]. Si bien este ultimo esta
respaldado en gran medida por estudios japoneses, en los que los investigadores describen una psicosis
prolongada de MA observada incluso entre individuos sin historia o factores de riesgo psiquiatricos, la nocién de
"esquizofrenia latente", expresada en respuesta al uso de MA como un evento desencadenante, es cada vez mas
reconocido como una teoria occidental [ 18]. Una tercera teoria integrada, mas recientemente propuesta, sostiene
que la psicosis de la AM y la psicosis primaria no son entidades diagndsticas distintas, sino que se encuentran en
un continuo de psicosis. Segun este modelo, la asociacién MA-psicosis se entiende dentro del marco de un
paradigma de vulnerabilidad al estrés; como tal, la posibilidad de que un individuo desarrolle psicosis tanto en el
contexto como en la ausencia de uso de MA (para aquellos con sintomas psicéticos prolongados después de la
cesacion) es una funcién de la vulnerabilidad de uno [ 19]]. Las implicaciones clinicas de cada una de estas teorias
son bastante similares, sin embargo, requieren las siguientes practicas: (a) monitoreo cercano para el desarrollo de
psicosis crdnica o recurrente entre quienes presentan sintomas transitorios; (b) posible tratamiento farmacoldgico
de los sintomas agudos, y (c) tratamiento conductual y psicoeducacién que abordan el uso de MA y su asociacion
con la psicosis.

3.3 Recurrencia

La naturaleza recurrente de la psicosis MA es otra caracteristica que es similar al curso clinico de la

esquizofrenia. En una revisidn de estudios relacionados con la primera y la segunda epidemias de abuso de MA en
Japon, Sato [ 59 ] informé que durante la segunda epidemia, casi el 50% de los ingresados por psicosis por MA
habian experimentado esta condicidén previamente con el mas extremo casos que han sido readmitidos para el
tratamiento de la psicosis MA mas de 10 veces. Varios estudios han examinado los factores de riesgo para las
psicosis recurrentes inducidas por MA, con desencadenantes identificados que incluyen el uso de MA o la
reanudacién del uso [ 38], incluso en cantidades relativamente pequefias tras la abstinencia prolongada [ 60 ], el
uso de otras sustancias [ 61]], incluido el consumo excesivo de alcohol, incluso en ausencia del uso de MA
[54,59, 62 ]; privacidn del sueiio [ 63 ], y factores estresantes psicosociales [ 62 , 64 ]. Cuando el uso de MA
desencadena la recidiva de la psicosis, la presentacidn de los sintomas tiende a permanecer igual que en episodios
anteriores [ 59]. Ademas, bajo estas condiciones, la latencia desde el uso de MA hasta el inicio de la psicosis puede
ser notablemente breve (es decir, en menos de una semana), relativa a la observada en el episodio inicial de
psicosis inducida por MA [ 38, 59 ]. La propension al uso de MA para desencadenar la psicosis entre individuos que
previamente han experimentado sintomas psicéticos puede persistir durante afios [54 ], y se ha descrito como un
efecto de "sensibilizacion" o "tolerancia inversa" de MA.
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4. Diagnostico diferencial

Clinicamente, el medio mas sencillo para distinguir la psicosis inducida por sustancias de otro trastorno psicético
(es decir, independiente de sustancias) es a través de una evaluacién cuidadosa de la relacion temporal entre el
uso de sustancias y el inicio de la psicosis. Entre las razones mas comunes para la incertidumbre diagnéstica al
evaluar el diagndstico diferencial entre un trastorno psicético primario y una psicosis inducida por estimulantes se
encuentran: un periodo de abstinencia insuficiente para evaluar el papel del uso de estimulantes en la
presentacion de los sintomas, inconsistencias en los informes de los pacientes, y pobre recuerdo [ 65]. Como tal, la
precision diagndstica puede verse reforzada por el uso de multiples fuentes de datos clinicos, incluidas entrevistas
con fuentes de informacion colaterales (por ejemplo, familiares u otras personas con quienes el paciente esta
cerca) sobre patrones de uso de estimulantes y aparicion de psicosis, revision de registros médicos, recopilaciéon de
indicadores objetivos de uso de estimulantes (es decir, analisis de orina), observaciones clinicas y evaluaciones de
entrevistas estructuradas con el paciente (en las que se recopila informacién sobre el historial de vida y el uso
actual de sustancias, descripcion detallada de los sintomas presentes y relacién temporal entre el uso actual de
sustancias y los sintomas psicéticos). De manera éptima, estas fuentes se pueden combinar para permitir que el
clinico comprenda el momento y el curso del uso de estimulantes y los sintomas psicéticos. Sin embargo, dada la
complejidad de la asociacidn entre el uso y la psicosis de la EM, existen limitaciones inherentes a la certeza
diagnéstica, incluso cuando se dispone de fuentes colaterales. Por ejemplo, el resultado de un examen de
deteccidn de drogas en orina no confirma la etiologia de la psicosis [66 ]. Ademas, dado que un subgrupo de MA
que utiliza individuos experimentara sintomas psicoticos mds duraderos incluso después del cese del uso, los datos
colaterales relativos a los patrones de uso y la remisién de MA son Utiles, pero no necesariamente confirmatorios
en relacién con el proceso de diagndstico etioldgico.

La entrevista de investigacion psiquiatrica para sustancias y trastornos mentales (PRISM, por sus siglas en inglés),
una entrevista semiestructurada bien validada que se desarrollé para optimizar la precision del diagndstico
diferencial de los trastornos psiquiatricos "primarios" inducidos por sustancias versus independientes de
sustancias [ 67], se ha encontrado que tiene una excelente confiabilidad para los diagndsticos de trastornos
psicdticos entre individuos con trastornos por consumo de alcohol y / o drogas. Las caracteristicas de este
instrumento de evaluacién de vanguardia se describen aqui para ejemplificar la metodologia clinica que se puede
utilizar para facilitar la precision diagndstica al evaluar a un usuario de MA que presenta psicosis. Primero, antes de
sondear a los pacientes con respecto a sintomas psicoticos especificos, el entrevistador desarrolla una linea de
tiempo con el historial de consumo de drogas y alcohol, que detalla los periodos de uso de sustanciasy la
abstinencia. Entre los métodos de seguimiento de la linea de tiempo utilizados para establecer una historia precisa
esta el uso de eventos importantes de la vida, dias festivos, episodios de tratamiento y otros puntos de anclaje
temporal significativos desde los cuales apoyar el recuerdo. Segundo, utilizando una definicién a priori de consumo
excesivo de alcohol o drogas (es decir, 4 0 mas episodios de uso por semana), los trastornos psiquiatricos primarios
se definen como aquellos que ocurren en ausencia de un uso excesivo de sustancias. Como tal, un trastorno
psicético primario, como la esquizofrenia, puede: (1) ocurrir exclusiva y completamente durante un periodo de
abstinencia o menos del consumo excesivo de sustancias; (2) comenzar antes de un periodo de uso intenso de
sustancias; o (3) comenzar durante un periodo de uso intenso de sustancias y persistir mas alla del periodo de
retiro (es decir, durante mas de 4 semanas después del cese del uso). Si los sintomas psicéticos ocurren
exclusivamente durante un periodo de consumo excesivo de alcohol o drogas o la abstinencia, y son lo
suficientemente graves como para cumplir con los criterios del DSM-IV-TR para el trastorno, se diagnostica una
psicosis inducida por sustancias. un trastorno psicético primario, como la esquizofrenia, puede: (1) ocurrir
exclusiva y enteramente durante un periodo de abstinencia o menos del consumo excesivo de sustancias; (2)
comenzar antes de un periodo de uso intenso de sustancias; o (3) comenzar durante un periodo de uso intenso de
sustancias y persistir mas alla del periodo de retiro (es decir, durante mas de 4 semanas después del cese del

uso). Si los sintomas psicéticos ocurren exclusivamente durante un periodo de consumo excesivo de alcohol o
drogas o la abstinencia, y son lo suficientemente graves como para cumplir con los criterios del DSM-IV-TR para el
trastorno, se diagnostica una psicosis inducida por sustancias. un trastorno psicético primario, como la
esquizofrenia, puede: (1) ocurrir exclusiva y enteramente durante un periodo de abstinencia o menos del consumo
excesivo de sustancias; (2) comenzar antes de un periodo de uso intenso de sustancias; o (3) comenzar durante un
periodo de uso intenso de sustancias y persistir mas alla del periodo de retiro (es decir, durante mas de 4 semanas
después del cese del uso). Si los sintomas psicoticos ocurren exclusivamente durante un periodo de consumo
excesivo de alcohol o drogas o la abstinencia, y son lo suficientemente graves como para cumplir con los criterios
del DSM-IV-TR para el trastorno, se diagnostica una psicosis inducida por sustancias. o (3) comenzar durante un
periodo de uso intenso de sustancias y persistir mds alla del periodo de retiro (es decir, durante mas de 4 semanas
después del cese del uso). Si los sintomas psicoticos ocurren exclusivamente durante un periodo de consumo
excesivo de alcohol o drogas o la abstinencia, y son lo suficientemente graves como para cumplir con los criterios
del DSM-IV-TR para el trastorno, se diagnostica una psicosis inducida por sustancias. o (3) comenzar durante un
periodo de uso intenso de sustancias y persistir mas alla del periodo de retiro (es decir, durante mas de 4 semanas
después del cese del uso). Si los sintomas psicoticos ocurren exclusivamente durante un periodo de consumo
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excesivo de alcohol o drogas o la abstinencia, y son lo suficientemente graves como para cumplir con los criterios
del DSM-IV-TR para el trastorno, se diagnostica una psicosis inducida por sustancias.

Ademas de examinar la relacion temporal de los sintomas psicéticos con el uso de MA en base al autoinforme del
paciente combinado con la informacidn de la entrevista de |la familia colateral / significativa, los datos de
toxicologia de la orina pueden ser Utiles, especialmente para los clinicos que no trabajan habitualmente con los
usuarios de MA. Los instrumentos de diagndstico objetivos, distintos del PRISM, que pueden usarse para
diferenciar entre los trastornos primarios y los inducidos por MA incluyen el Programa de entrevistas de
diagnostico (DIS) [ 68 ]y la Entrevista de diagndstico internacional compuesta (CIDI) [ 69 ], ambas de las cuales
sondean el paciente directamente en relacién con el papel potencial del uso de sustancias en los sintomas
psiquiatricos. Por el contrario, al igual que el PRISM, la entrevista clinica estructurada para el DSM-IV (SCID) [ 70] se
basa en el criterio clinico sobre el papel del uso de sustancias en la etiologia de los sintomas psicéticos. Es
importante destacar que ambos instrumentos, bien validados y confiables, operan el concepto de sintomas que
son mayores que los efectos esperados del uso de MA (u otra sustancia). Samet y sus colegas [ 71 ] proporcionan
una discusion y comparacion exhaustivas de los enfoques de entrevistas estructuradas para diagnosticar la
comorbilidad. Es de destacar que, aunque la practica de recopilar e interpretar datos temporales relacionados con
la concurrencia de los sintomas psicoticos con el uso de MA es una fuerza de los enfoques de entrevista clinica
estructurada descritos en esta seccidn, una limitacién que es comun a estos instrumentos es su confianza en el
autoinforme. .

Aunque determinar la etiologia de la psicosis entre los usuarios de MA es un desafio y puede ser incierto, incluso
con una evaluacidn cuidadosa, la comparacién precisa del diagnéstico de la psicosis y los planes o servicios de
tratamiento optimizan los resultados; como tal, es importante recopilar y sintetizar informacién clinica para llegar
al diagndstico diferencial mas preciso posible. La esquizofrenia se puede diagnosticar facilmente entre las personas
con psicosis inducida por metanfetamina, con consecuencias potencialmente perjudiciales del enfoque del
tratamiento resultante; a saber, la exposicion prolongada o innecesaria a los neurolépticos [ 72, 73]. Idealmente,
el tratamiento de individuos con psicosis concurrente y el uso de MA debe abordar tanto los sintomas o trastornos
psicoticos (es decir, incluyendo la evaluacidn psiquiatrica en curso y el tratamiento indicado) y el trastorno de uso
de MA, para facilitar suficientes periodos de abstinencia para facilitar la toma de decisiones del clinico. Un
diagnéstico diferencial informado.

5. Tratamiento

5.1 Tratamiento de la psicosis aguda de metanfetamina.

Debido a que no se han realizado grandes ensayos clinicos aleatorios de regimenes farmacoterapéuticos para el
tratamiento de la psicosis aguda por MA, las recomendaciones no son lo suficientemente concluyentes como para
formar guias clinicas basadas en la evidencia. La guia para la practica clinica se puede extraer de estudios de casos,
algunos de los cuales informan el uso de antipsicéticos, incluidos la risperidona y la olanzapina, para el tratamiento
de los sintomas psicdticos agudos inducidos por MA [ 38, 74 - 76 ]. Del mismo modo, los sintomas psicoticos
inducidos en el laboratorio en respuesta a la administracion de anfetaminas han demostrado ser bloqueados de
manera efectiva por los antipsicéticos [p. Ej., 77 ]. Aunque solo un ensayo clinico cumplié con los criterios para su
inclusion en la revisién Cochrane de 2009 de los tratamientos para la psicosis con anfetaminas [78 ], este pequefio
ensayo aleatorizado (N = 58) encontré que tanto la olanzapina como el haloperidol son eficaces para tratar los
sintomas psicéticos, con una tolerancia significativamente mejor y menos sintomas extrapirradimales asociados
con el uso de la olanzapina [ 79 ]. Del mismo modo, en un ensayo clinico aleatorizado mas reciente que comparo el
haloperidol con la quetiapina para la psicosis MA, ambos neurolépticos fueron tolerables y eficaces, con una
remision de la psicosis observada en una mayoria significativa de los participantes, independientemente del
neuroléptico particular administrado [ 80 ]. Como sefiald recientemente Bramness y sus colegas [ 19]; sin embargo,
el aumento de la anhedonia producida supuestamente por la accidn antipsicética del bloqueo del receptor DRD2
puede aumentar la vulnerabilidad a la recaida de MA, una premisa con cierta evidencia clinica de apoyo [ 81 -

83 ]. Ademas, al menos un estudio preclinico identificé una posible interaccion MA-haloperidol que produce la
muerte celular de GABAergic, que a su vez, podria aumentar el riesgo de convulsiones y trastornos del movimiento
hipercinético [ 84 ]. Por otro lado, puede haber algunos efectos protectores de los neurolépticos contra la
toxicidad inducida por MA [ 85, 86]. Como tal, si bien existe cierto apoyo limitado para el uso de antipsicéticos
para controlar la agitacion aguda vy la psicosis entre los usuarios de estimulantes, los riesgos asociados deben
tenerse en cuenta y compararse con los beneficios de este enfoque [ver 87 ]. Ademas, la remisidn de los sintomas
psicéticos dentro de una semana después de la abstinencia de la MA se ha informado en varios estudios, lo que
sugiere que para una gran mayoria de los que presentan estos sintomas, pueden resolverse sin intervencion
farmacoldgica.

Es de destacar que poco se sabe sobre la seguridad y la eficacia de los antipsicéticos para nifos y adolescentes con
psicosis inducida por MA, y un subgrupo considerable de pacientes que presentan psicosis por MA de primer
episodio se encuentran en este rango de edad [ 88 ]. Los adolescentes y los nifios parecen ser especialmente
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vulnerables a los efectos adversos de los medicamentos antipsicéticos, y la evidencia sugiere que experimentan
estos efectos con mas frecuencia y en una forma mas grave que la observada entre los adultos [ 89 ]. Como tal, es
imperativo que se tome una consideracidn cuidadosa de los riesgos y los beneficios potenciales del uso de estos
medicamentos antes de recetarlos a jévenes con trastornos psicoticos secundarios al uso de MA.

La psicosis relacionada con la EM suele ir acompafiada de otros sintomas psiquidtricos, como ansiedad, agitacion e
insomnio. Cuando un usuario de MA se presenta a un entorno médico o de ED con evidencia de intoxicacion y
agitacién, un enfoque inicial comun es proporcionar tranquilidad y "hablar" al individuo en un ambiente tranquilo
para minimizar la estimulacion. Si esta indicado clinicamente, se pueden recetar ansioliticos a corto plazo (es decir,
benzodiacepinas) o medicamentos para dormir para atacar la ansiedad y la agitacién, o insomnio,
respectivamente. Las benzodiazepinas se pueden usar junto con los antipsicéticos para reducir los sintomas graves
de la psicosis agitada [p. Ej., 78, 79]. Es posible que las dosis de medicamentos deban administrarse cada varias
horas hasta que los sintomas agudos remiten. Es de destacar que las guias clinicas sobre el uso de intervenciones
farmacoldgicas para la psicosis relacionada con la MA, como se describe aqui, son consistentes tanto dentro como
fuera delos EE. UU.[90].

5.2 Tratamiento psicosocial para la psicosis metanfetamina.

Los estudios de investigacién han demostrado los beneficios de la TCC en el tratamiento de los trastornos
psicéticos y el trastorno por el uso de MA. El Modelo Matrix incorpora los principios de la TCC en entornos
individuales y grupales para reducir el uso de MA y facilitar la abstinencia mediante la implementacién de
habilidades de prevencion de recaidas que incluyen la evitacion de drogas, la identificacion de factores
desencadenantes y la negativa de drogas [ 91, 92 ]. El modelo Matrix se ha evaluado como un tratamiento
independiente de 16 semanas para usuarios de MA y como plataforma de tratamiento conductual en los ensayos
de medicacién para la dependencia de MA [ 93]. Los resultados de estos ensayos clinicos indican que, como un
enfoque de tratamiento primario y como una estrategia de aumento para potenciar los efectos de la
farmacoterapia de adiccidn, la intervencién del Modelo Matrix tiene pruebas sdlidas de eficacia para los usuarios
de MA para reducir el uso de sustancias y mejorar los resultados funcionales.

Los principios de la TCC pueden adaptarse a multiples trastornos y sintomas psiquiatricos, y la evidencia
emergente apoya el uso de la TCC para controlar los sintomas psicoticos asociados con la esquizofrenia; Segun un
metaanalisis reciente, la TCC dirigida a la psicosis confiere beneficios mas alla de los efectos de los medicamentos
antipsicoticos, en particular para aquellos que son resistentes a los medicamentos [ 94 ]. Aunque el uso de la TCC
no se ha estudiado formalmente como un tratamiento para el trastorno psicético inducido por la MA, los
principios de la TCC se usan para mejorar o enfrentar los sintomas psicéticos asociados con otros trastornos
psicéticos, como el autocontrol de los sintomas psicéticos, el desafio y el placer predecir, también se puede aplicar
a la psicosis asociada a MA.

5.3 Tratamiento a largo plazo.

El tratamiento a largo plazo de las personas con psicosis inducida por MA debe centrarse en la abstinencia de MA
para prevenir futuros episodios de psicosis. El tratamiento psicosocial en forma de TCC puede ser una herramienta
valiosa para fortalecer las habilidades de prevencion de recaidas. También se pueden considerar otros
tratamientos psicosociales basados en la evidencia, incluido el manejo de contingencias (CM) para reducir el uso
de MA. EI CM implica el uso de recompensas, como el pago en efectivo o los cupones, para reforzar los
comportamientos deseados, como los exdmenes de deteccion de orina con MA negativo o la asistencia al
tratamiento, y se ha demostrado que reduce significativamente el uso de MA, con una eficacia éptima asociada
con una mayor duracién de la intervencién [ 95]. La asistencia a las reuniones de 12 pasos (por ejemplo,
Alcohdlicos Andnimos, Narcoticos Andnimos) puede ser beneficiosa para fortalecer la red de apoyo y promover la
motivacion para la abstinencia. Si esta indicado clinicamente, se pueden prescribir medicamentos psiquiatricos
para controlar condiciones comdrbidas como depresiéon mayor, trastornos de ansiedad o trastornos psicéticos
persistentes. Dado que se ha demostrado que los estados afectivos negativos, como la depresion o la ansiedad,
aumentan el riesgo de recaida y empeoran los resultados del tratamiento entre los usuarios de MA (ver Glasner-
Edwards, 11, 96).]), la mejora de los sintomas persistentes con el tratamiento psicosocial o la farmacoterapia es
importante en personas con adicciones concomitantes y trastornos de salud mental. Por ultimo, aungue ningin
medicamento ha sido aprobado por la FDA para el tratamiento del trastorno de uso de MA, varios medicamentos
han demostrado un beneficio preliminar en la reduccidn del uso de MA en algunos estudios, incluido bupropion

[ 93 ] naltrexone [ 97 ], mirtazapine [ 98 ] y methylphenidate [ 99]. ].

6. Conclusiones

La psicosis se asocia cominmente con el uso de MA. En este articulo, destacamos los problemas centrales en la
conceptualizacion clinica de los sintomas psicoticos y los sindromes entre las poblaciones que utilizan MA, para
quienes los sintomas psicoéticos transitorios son comunmente observados. Las consideraciones clave en la
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conceptualizacion clinica se resumen a continuacion. La presencia de sintomas psicéticos transitorios, observados
en una proporcién considerable de usuarios de MA, no constituye un trastorno psicético. Un trastorno psicético
diagnosticable, se considere o no inducido por MA, debe comprender sintomas que superenLos efectos esperados
de intoxicacién o abstinencia de MA. Las preguntas diagndsticas diferenciales con respecto a la etiologia de un
sindrome psicdtico entre los usuarios de MA surgen generalmente cuando los sintomas psicéticos que se inician en
el contexto del uso de MA persisten durante mas de un mes después del cese del uso de MA o cuando los
sintomas se repiten en ausencia del uso de MA. Una de las preguntas centrales en el debate sobre cdmo
conceptualizar la psicosis persistente entre individuos con un uso actual o pasado de MA se refiere a la
categorizacion diagndstica de tales sindromes. Mientras que la literatura cientifica japonesa se refiere a las
observaciones de la psicosis persistente entre los usuarios de MA como una psicosis prolongada de MA observada
en un subconjunto de usuarios, los estudios en los Estados Unidos apuntan a un posible diagndstico de
esquizofrenia primaria y latente que puede activarse mediante una diatesis de estrés. proceso, En presencia de uso
de MA. Independientemente de la etiologia, varias variables genéticas, psicosociales y de uso de drogas discutidas
en esta revision pueden actuar como factores de riesgo para el inicio y la persistencia de la psicosis MA.

Aunque llegar a un diagndstico preciso a menudo es desafiante, varias consideraciones y enfoques al proceso de
psicodiagndstico merecen ser mencionados. Primero, entender la relacién temporal del uso de MA con los
sintomas psicdticos es una técnica poderosa para ayudar a la precisién diagndstica. Para lograr esto, se
recomienda recopilar informacion de multiples fuentes, incluido el autoinforme del paciente mediante un método
de calendario o cronograma, obtener datos colaterales de familiares u otros seres queridos con conocimiento de
los patrones de uso de sustancias y sintomas psicoticos, revision de registros médicos y objetivos. datos relativos al
uso de MA (por ejemplo, a partir de analisis de orina). Para facilitar un enfoque sistematico de este proceso de
diagndstico, se recomiendan varias entrevistas validadas, estructuradas y semiestructuradas, incluyendo el PRISM
y otros instrumentos temporalmente sensibles.

Las implicaciones en el tratamiento de los sintomas y sindromes relacionados con la MA variaran en funcién de la
persistencia de los sintomas, la cronicidad del curso clinico y la medida en que los sintomas se anclan
temporalmente al uso de la MA. Para las personas con sintomas transitorios, aunque la intervencion farmacoldgica
puede o no estar indicada, la psicoeducacidn en torno a la asociacion entre el uso de la psicosis y el tratamiento
psicosocial que aborda el trastorno del uso de la MA es importante como medio para prevenir los sintomas
psicéticos recurrentes que pueden surgir si persiste el uso de la MA. La determinacién de la necesidad de
intervencion farmacoldgica para la psicosis a corto plazo dependera de la magnitud del deterioro, incluida la
agitacion, la violencia asociada y otros sintomas psiquiatricos, como el insomnio y la ansiedad. Los neurolépticos
pueden usarse para el tratamiento a corto o largo plazo de los sintomas psicéticos, con o sin el uso de
benzodiazepinas para controlar la agitacion aguda. A largo plazo, ya sea que la psicosis se diagnostique como un
trastorno psicético inducido por la MA o si el individuo tiene esquizofrenia concurrente y un trastorno por el uso
de la MA, se deben utilizar tratamientos psicosociales basados en la evidencia, como la TCC, para facilitar la
abstinencia y prevenir la recaida de la MA. utilizar. Cuando se compara con un individuo cuyos sintomas o
sindrome psicdticos se relacionan temporalmente con el uso de MA (es decir, un sindrome que se resuelve entre
los episodios de uso de MA), una diferencia fundamental en el tratamiento de un individuo con trastorno de uso
de MA concurrente y esquizofrenia es la necesidad de un tratamiento integrado de ambos trastornos, que debe
incluir el manejo intensivo de casos, servicios integrales que incluyan rehabilitacion vocacional, vivienda,
psicoterapia individual, prevencion de recaidas, y servicios psiquiatricos en los esfuerzos para prevenir el deterioro
funcional que se observa cominmente entre las personas con esquizofrenia. Finalmente, el tratamiento de los
trastornos psiquidtricos coexistentes es importante para prevenir la disforia, la ansiedad y otros sintomas que
pueden predisponer a los usuarios de MA a la recaida.

En

Puntos clave

e Los sintomas psicéticos se encuentran entre las posibles consecuencias psiquiatricas conocidas del uso de
metanfetamina (MA), pueden ocurrir independientemente de cualquier historia previa de psicosis y
pueden, entre los subgrupos vulnerables de usuarios de MA con factores de riesgo de psicosis o
esquizofrenia preexistente, llevar al inicio o exacerbacion de estas condiciones.

e Aunque es dificil diagnosticar con precisidn, diferenciar entre la psicosis relacionada con la MA y los
trastornos psicéticos primarios tiene importantes implicaciones en el tratamiento, y puede ayudarse
mediante el uso de procedimientos de entrevista de diagndstico temporalmente sensibles e informacion
clinica colateral para comprender el curso clinico de los sintomas en relacidn con la MA utilizar.

e Debido a que el uso de MA aumenta considerablemente el riesgo de psicosis transitoria y recurrente, el
tratamiento conductual para la dependencia de MA se considera un enfoque dptimo de tratamiento de
primera linea para reducir las tasas de psicosis en poblaciones que usan MA.

e Lasrecomendaciones clinicas para la psicosis actual o crénica entre los usuarios de MA,
independientemente de su etiologia, incluirdn un tratamiento farmacolégico con neurolépticos, junto con
el manejo del comportamiento y / o el manejo de casos.
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