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INTRODUCCIÓN

A pesar de los avances considerables en nuestra comprensión 
de la adicción, la tecnología y los enfoques terapéuticos usados 
en contra de esta enfermedad, todavía sigue siendo un proble-
ma importante en el ambiente de trabajo en anestesiología y 
los resultados no han cambiado signifi cativamente. Los anes-
tesiólogos tienen signifi cativamente una tasa más alta de abuso 
de sustancias de 2.7-1 en comparación con otros médicos. Se 
ha demostrado que existe una asociación importante entre la 
dependencia química y la psicopatología; si esta última no es 
tratada, el éxito de rehabilitación es menor(1).

Entre 1991 y 2001, se reportó que hasta un 80% de los 
programas de residencia médica en anestesiología en los 
Estados Unidos contaban con residentes afectados con abuso 
de alguna sustancia, con un porcentaje de 33.7% de residentes 
con problemas de adicción.

Cualquier médico puede sufrir alguna adicción a cual-
quier sustancia. Se ha documentado que los anestesiólogos 
presentan mayor riesgo de adicción a los opioides; las drogas 
de elección de los anestesiólogos que entraron a tratamiento 
o rehabilitación eran opioides como fentanyl y sufentanyl 
encabezando la lista(2).

Otros agentes como el propofol, ketamina, tiopental 
sódico, lidocaína, óxido nitroso y potentes anestésicos vo-
látiles son los menos frecuentes, pero está documentado su 
abuso potencial. Los factores que han sido propuestos para 
explicar la amplia incidencia de abuso de drogas entre los 
anestesiólogos incluyen la proximidad a grandes cantidades 
de fármacos altamente adictivos, lo relativamente fácil de 
desaparecer pequeñas cantidades de estos agentes, el am-
biente de alto estrés donde el anestesiólogo se desarrolla y 
la exposición en el lugar de trabajo que sensibilizan las vías 
de recompensa en el cerebro y éstas promueven el abuso de 
sustancias(3).

En cuanto a alcoholismo en anestesiólogos, es similar al 
resto de otras profesiones. El mal uso de drogas y alcohol está 
desencadenado por presiones internas y externas para mejorar 
la confi anza, mejorar el rendimiento y competitividad; en el 
lugar de trabajo, para sentirse más confortable socialmente, 
para hacer frente al estrés en el trabajo y en ambientes de 
estudio, y escapar de relaciones disfuncionales y situaciones 
insatisfactorias(4). Todo el personal de anestesia debe tener la 
información básica del problema y la información necesaria 
para reconocer y ayudar a un colega afectado(5).

DEFINICIONES

Adicción es un desorden crónico y recurrente, caracterizado 
por cambios neurobiológicos encefálicos, en el cual intervie-
nen factores genéticos, psicológicos, sociales y ambientales, 
condicionando una conducta compulsiva respecto a la búsque-
da y al consumo de sustancias químicas (lícitas o ilícitas), a 
pesar del conocimiento de sus potenciales efectos adversos(8).

El Manual de Diagnósticos y Estadísticas para Enfermedades 
Mentales, en su cuarta edición (DSM-IV), así como la Organización 
Mundial de la Salud OMS y la American Psychiatric Association 
(APA) clasifi can la adicción como dependencia de sustancias.

Tolerancia se refi ere a un estado adaptativo, en el cual la 
exposición continua a una droga induce cambios en los recep-
tores iónicos de la membrana neuronal, produciendo al paso 
del tiempo la disminución de uno o más de sus efectos(9,10).

Dependencia se defi ne como la necesidad compulsiva de 
consumir una sustancia para experimentar sus efectos o calmar 
el malestar producido por su privación(8,9,11).

PREVALENCIA

Lo datos para determinar la prevalencia del uso de drogas en 
anestesia son limitados. En México, en el pasado se había 
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concluido que la verdadera prevalencia de adicciones en 
médicos era desconocida; sin embargo, se ha sugerido que el 
abuso de drogas tiene una prevalencia similar a la que presenta 
la población general.

La incidencia de abuso en médicos anestesiólogos ha 
sido estimada en 1% y en 1.6% de residentes en programas 
de entrenamiento(6). Desafortunadamente, el evento que con 
más frecuencia nos ayuda a identifi car que un médico abusa 
de sustancias, es la muerte o estar al borde de la misma. Se 
reporta que el grupo de 27-28 años de edad tiene la mayor 
incidencia en el abuso de drogas, por lo que se han creado 
múltiples medidas para disminuirla. Una de ellas, la política 
en los programas de residencias médicas en anestesiología en 
Norteamérica llamada «One strike, you’re out», («Al primer 
strike estás fuera») se ha enfocado en los anestesiólogos en 
práctica. Los residentes en anestesia sin desórdenes psiquiá-
tricos coexistentes, sin abuso de varias substancias e historia 
familiar de adicción pueden completar el programa estatal de 
salud con buenos resultados(6).

Los doctores Skipper, Campbell y Du Pont realizaron una 
revisión donde refi eren que el 70% de los médicos tratados 
en Los Programas de Salud del Estado (Physician’s Health 
Programs) se han recuperado(7,21).

FISIOPATOLOGÍA DE LA ADICCIÓN

La adicción es una enfermedad de los centros cerebrales de 
aprendizaje y motivación(12). El sistema dopamina mesocor-
ticolímbico es central en la patofi siología de la adicción; este 
neurocircuito involucra el área tegmental ventral, el mesen-
céfalo, donde las neuronas dopaminérgicas se originan y el 
prosencéfalo, el núcleo accumbens y la amígdala, donde estas 
neuronas son proyectadas. Todas las drogas y su abuso por los 
humanos se han demostrado en animales y cómo interactúan 
con este sistema para producir reforzamiento y diferentes 
clases farmacológicas de drogas de abuso, incluyendo muchas 
usadas rutinariamente(13).

DIFERENTES ESTRUCTURAS ENCEFÁLICAS DE 
LA ENFERMEDAD

El haz prosencefálico medial: El proceso por el cual se mantie-
ne y desarrolla una adicción tiene lugar en el encéfalo. Cuando 
un estímulo sensorial es interpretado por la corteza cerebral 
como gratifi cante, de recompensa o productor de placer, 
se inician en diferentes zonas cerebrales diversos procesos 
neuronales que tienen el objetivo de mantener esta respuesta.

Una de las áreas que se ha relacionado con este tipo de 
mantenimiento es el haz prosencefálico medial (MFB). Esta 
estructura anatómica (MFB) se origina en la formación reticu-
lar y sus axones se proyectan hacia el telencéfalo, cruzan por el 
área ventral tegmental (VTA) y pasan a través del hipotálamo 

lateral; siguen su camino hacia el núcleo accumbens (NA), la 
amígdala, el septum y la corteza prefrontal (PFC). El núcleo 
accumbens juega un papel central en el circuito de recompensa 
o gratifi cación; su funcionamiento se debe esencialmente a la 
acción de los neurotransmisores, la dopamina (que promueve 
el deseo), la serotonina (que promueve la saciedad y la inhibi-
ción). Ambos neurotransmisores tienen una retroalimentación 
positiva-negativa, ya que el incremento de dopamina favorece 
la disminución de serotonina y viceversa.

Las neuronas del área ventral tegmental (VTA) en el 
mesencéfalo proyectan axones hacia el NA y participan en 
la liberación de dopamina. Aunado a ello, dichas neuronas 
poseen receptores opioidérgicos sobre los cuales actúan dro-
gas como la heroína o la morfi na.

Finalmente, la corteza prefrontal (PFC) también es modu-
lada por la acción de la dopamina; se ha identifi cado que esta 
estructura participa en aspectos de planeación y en la acción 
motivacional de las conductas adictivas.

Las drogas utilizadas con fi nes recreativos actúan sobre 
diversos receptores de zonas anatómicas específi cas y pro-
ducen efectos bien identifi cados. El reforzamiento positivo 
producido por dichas sustancias se realiza principalmente en la 
porción basal del prosencéfalo (amígdala y NA) e involucran 
a neurotransmisores específi cos como la dopamina, péptidos 
opioides, serotonina, ácido gamma-aminobutírico (GABA) y 
glutamato(14). La actividad prolongada de dichos receptores 
promueve cambios sobre la membrana y la expresión de 
dichas proteínas integrales. En eventos como el síndrome de 
abstinencia se observa el reclutamiento de neurotransmisores 
asociados a la respuesta cerebral al estrés.

Esto ocurre a consecuencia de la sensibilización neuronal 
resultante de la exposición continua a una sustancia. Clíni-
camente dicho, este síndrome se caracteriza por la presencia 
de: 1. Disforia, 2. Agitación, 3. Irritabilidad, 4. Depresión 
5. Ansiedad y 6. Falla en la regulación cerebral de las zonas 
anatómicas responsables del reforzamiento positivo(8).

ETIOLOGÍA

Existen diversas teorías referentes a la etiología de la de-
pendencia química, incluyendo la bioquímica, genética, 
psiquiátrica y más recientemente las teorías relacionadas con 
la exposición(1,5).

No han sido identifi cadas las causas específi cas, solamente 
se ha sugerido qué es lo que incrementa el riesgo de desarro-
llar adicción en el personal de anestesia; entre lo que se ha 
investigado se puede hacer mención de lo siguiente:

a)  Teoría genética y bioquímica: Varias investigaciones 
han sugerido una base genética para la adicción en rato-
nes. Se ha visto que la tolerancia y la sensibilización con 
la administración crónica de nicotina están asociadas con 
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el abuso de drogas, reforzando con dosis muy pequeñas a 
quienes son genéticamente susceptibles.

 La liberación del neurotransmisor de dopamina en el sis-
tema mesolímbico está involucrada en el reforzamiento 
del comportamiento de abuso de drogas. El receptor 2 
colinérgico-muscarínico(16) ha sido asociado con la me-
moria y el conocimiento; sin embargo, éste se ha asociado 
con el abuso de alcohol y el síndrome depresivo mayor.

b) Condiciones psiquiátricas asociadas: Existe una 
asociación entre la dependencia química y otra psico-
patología, por lo que ha sido descrito que la fuente de 
autoadministración de drogas y su abuso es secundario a 
la automedicación por síntomas asociados de desórdenes 
psiquiátricos. Se ha observado que individuos con la misma 
personalidad tienden a autoadministrarse el mismo tipo de 
drogas, por ejemplo, opioides para la ansiedad y depre-
sión, y anfetaminas para estados hiperactivos y défi cit de 
atención. Aquellos individuos que estén bajo evaluación 
para tratamiento de abuso de sustancias deben de tener 
una evaluación y manejo subsecuente de la condición 
psiquiátrica comórbida(1,15).

c) Teorías relacionadas con la exposición: Se ha descrito 
que el estrés emocional y el acceso a los agentes juegan 
un papel menos importante en el desarrollo de la adicción 
que lo pensado anteriormente. Gold presenta la hipótesis 
de que el riesgo incrementado de adicción en ciertas ocu-
paciones, así como dentro de la práctica del anestesiólogo, 
está relacionado a la exposición que sensibiliza las vías de 
recompensa en el cerebro y promueve el abuso de sustan-
cias(3,20).

Es conocido que el abuso de drogas altera la química del 
cerebro adicto, cambiando relativamente los niveles de neu-
rotransmisores como el ácido gama-aminobutírico, serotonina 
y dopamina, asociados a estas vías de recompensa.

Se ha visto que quienes se han convertido en adictos y 
han tenido su sensibilización en el lugar de trabajo pueden 
continuar usando agentes para aliviar la abstinencia que 
sienten cuando se retiran de la exposición. Pequeñas do-
sis de opioides pueden inducir a la sensibilización; se ha 
demostrado que al aplicar opioides en los pacientes, éstos 
se encuentran presentes y medibles en las exhalaciones de 
los pacientes(17-20).

HISTORIA NATURAL DE LA ADICCIÓN

Las neuroadaptaciones que ocurren en el cerebro como respues-
ta al abuso de drogas se dividen en cuatro etapas cronológicas:

1. Experiencia inicial a la droga (horas-días).
2. Exposición repetitiva a la droga (semanas-meses).
3. Adicción temprana (meses-años).
4. Adicción tardía (años).

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

No son específi cas y, la negación representa el mayor obs-
táculo para el tratamiento. Los pacientes que son médicos, 
generalmente se sienten invulnerables y autosuficientes 
como para aceptar la adicción y la pérdida de autonomía. 
La negación a la adicción no está limitada al enfermo sino a 
compañeros, amigos y familiares, quienes excusan o prefi eren 
no tratar con el médico adicto.

Algunos de los cambios típicos observados en el aneste-
siólogo afectado incluyen los siguientes:

• Aislamiento de la familia, amigos y actividades recreativas.
• Cambios de humor con períodos de depresión alternados 

con períodos eufóricos.
• Incremento en los episodios de enojo, irritabilidad y hos-

tilidad.
• Estancia mayor en el hospital, incluso en horarios fuera 

del trabajo.
• Voluntarios para llamados extras.
• El médico evita tomar el tiempo asignado para tomar sus 

alimentos.
• Visitas frecuentes al área de sanitarios.
• Pérdida de peso.
• Palidez de piel.
• Incremento en el uso y cantidades de narcóticos registrado 

en los casos(1,9).

CONCLUSIONES

La adicción es considerada por muchos como un riesgo ocu-
pacional. Está descrito que la tasa de abuso de sustancias en 
anestesiólogos es de 2-2.7 veces más comparada con otros 
médicos(21), ya que en el ambiente de trabajo se utilizan 
agentes altamente adictivos, lo que contribuye al abuso y nos 
convierte en población de riesgo. Al no ser posible detectar 
de manera temprana a los adictos es esencial que cada uno de 
nosotros aprenda a reconocer los signos y síntomas de adic-
ción cuando éstos se manifi estan, conservando la seguridad 
tanto del colega adicto como del paciente.

Los programas para prevenir y/o detectar el abuso de 
sustancias en este grupo de alto riesgo están especialmente 
justifi cados, pero generalmente son inexistentes(23).

Este documento es elaborado por Medigraphic
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