
RESUMEN

Objetivos: Revisar la relación entre la exposición prenatal a 
drogas y el pronóstico fetal, neonatal e infantil. Material y méto-
dos: se estudia el estado actual de la investigación relativa a la 
exposición prenatal a sustancias psicoactivas, mediante una 
extensa revisión de Medline y de las investigaciones de orga-
nismos norteamericanas y europeos durante los últimos años. 
Se presta especial atención a las dificultades metodológicas 
derivadas del objeto de estudio y a otros factores tales como 
la relación materno-infantil y las características de la mujer 
adicta. Resultados: la exposición prenatal a drogas se asocial a 
un amplio rango de complicaciones obstétricas y alteraciones 
neuroconductuales infantiles. Con la excepción del síndrome 
alcohólico fetal y otros efectos fetales ligados al alcohol, estas 
alteraciones suelen encontrarse en dominios cognitivos espe-
cíficos y pueden estar moduladas por factores psicosociales 
y ambientales. Conclusiones: los niños expuestos prenatal-
mente a drogas pueden ser considerados un caso especial de 
infancia en riesgo. Es necesario investigar el impacto real de 
la exposición prenatal a sustancias psicoactivas y la relevancia 
de otros factores en su pronóstico a medio y largo plazo. Asi-
mismo, es necesario implicar y formar a diferentes profesiona-
les, tales como obstetras, ginecólogos y pediatras, y coordinar 
la intervención de las diferentes instituciones, para mejorar la 
atención prestada a la mujer drogodependiente y a sus hijos.

Palabras clave: mujer, droga, teratógeno, embarazo de alto 
riesgo, manifestaciones neuroconductuales.
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INTRODUCCIÓN

El abuso de sustancias psicoactivas y las compli-
caciones sociosanitarias derivadas del mismo 
constituyen un problema de importante magni-

tud. En este sentido, la acepción cotidiana de la pala-
bra “abuso”, sobre todo cuando se trata de sustancias 
de curso legal, suele referirse, de modo implícito, al 

uso de dicha sustancia en cantidades excesivas o por 
encima de lo que se considera “habitual”. No obstan-
te, la cantidad consumida no es un criterio unívoco de 
abuso, desde el momento que determinados colec-
tivos o poblaciones, por circunstancias personales, 
se ven abocadas a un daño o perjuicio potencial en 
cantidades que en otras situaciones podrían conside-
rarse “normativas”. Uno de estos colectivos es el de 
la mujer embarazada, en la que el consumo de dro-

ABSTRACT

Objective: To review the relationship between prenatal drug 
exposure and foetal, neonatal and infant outcome. Material 
and methods: We study the current status of findings on 
prenatal exposure to psychoactive substances by means of an 
extensive review of Medline and North American and European 
research in the last few years. We pay special attention to the 
methodological complications arising from the objective of the 
study and to other factors such as the mother-infant relationship 
and the characteristics of drug dependent woman. Results: 
Prenatal drug exposure can be associated with a wide range 
of obstetrical complications and neurobehavioral disturbances 
in infants. With the exception of foetal alcohol syndrome and 
other foetal effects linked to alcohol, these alterations tend to 
be found in specific cognitive domains and can be modulated 
by psychosocial and environmental factors. Conclusion: infants 
prenatally exposed to drugs can be considered to be a special 
case of infancy at risk. It is necessary to investigate the real 
impact of prenatal drug exposure and the significance of 
other factors in the medium and long-term. In addition, it is 
essential to involve and train the various professionals, such 
as obstetricians, gynaecologists and paediatricians, and to 
coordinate the interventions of the different institutions, in 
order to improve the attention given to drug dependent women 
and their children.
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gas es susceptible de afectar al normal desarrollo del 
feto. Por ello revisaremos en estas líneas los datos 
existentes acerca de las consecuencias derivadas del 
consumo de drogas a lo largo del periodo de gesta-
ción, prestando asimismo atención a otros factores 
que puedan mediatizar dichas consecuencias.

TERATOGÉNESIS Y EXPOSICIÓN PRENATAL A 
SUSTANCIAS PSICOACTIVAS

El concepto más “clásico” de teratogénesis hace 
referencia a la capacidad de un determinado agente 
de inducir malformaciones de carácter estructural en 
un organismo en desarrollo, idea que enlaza con la eti-
mología del término (del griego téras. tératos, mons-
truo). No obstante, progresivamente esta concepción 
se ha ido ampliando1,2, definiéndose como agente 
teratógeno aquel cuya exposición al mismo durante el 
desarrollo del organismo es capaz de inducir en éste 
alteraciones morfológicas, bioquímicas o funciona-
les3. Esto ha llevado a la consideración de que deter-
minados agentes podrían actuar como teratógenos 
conductuales o funcionales2,4, alterando el sistema 
nervioso en ausencia de malformaciones evidentes 
y manifestándose mediante la presencia de alteracio-
nes neuroconductuales diversas a lo largo del desa-
rrollo infantil5. Otro término relativo a estos agentes 
sería el de neuroteratógeno2.

La clasificación de un determinado agente como 
teratógeno debe hacer referencia no sólo a las carac-
terísticas de dicho agente, sino a la dosis, la especie 
sobre la que se estudian sus efectos, y el periodo 
de gestación que concurre con la exposición6. Este 
último aspecto supone la existencia de periodos crí-
ticos, de amplitud variable, para cada tipo de agente 
y, especialmente, para cada tipo de malformación y/o 
efecto6. En referencia a la dosis, se observa un fenó-
meno de dosis-respuesta por encima de un determi-
nado umbral, por debajo del cual no se observarían 
efectos teratógenos y por encima del cual se produ-
ciría un incremento en la frecuencia y severidad de la 
respuesta en relación al incremento en la dosis6,7. No 
obstante, este umbral es a menudo difícil de estable-
cer. Quizá el caso más representativo es el del sín-
drome alcohólico fetal, un cuadro de embriofetopatía 
debida al consumo de alcohol durante el embarazo y 
para el que no existe, tras varias décadas de inves-
tigación, una dosis de consumo “segura”1,8. Este 
fenómeno dosis-dependiente puede estudiarse en 
modelos animales permitiendo un riguroso control de 
las condiciones bajo las que se produce la exposición 
al agente; sin embargo, existen diferencias interespe-
cíficas en metabolismo, vía de administración, patro-
nes temporales en la maduración del desarrollo fetal, 
susceptibilidad genética a cada agente y estructura y 

función de la placenta1,6, 9-11, que condicionan el grado 
en que los resultados obtenidos sobre modelos ani-
males pueden considerarse extensivos a la gestación 
humana y obligan a diseños metodológicos precisos. 
En este sentido, la investigación sobre teratogénesis 
en humanos debe tener en cuenta una serie de crite-
rios adicionales6:

– Constatación a partir de estudios epidemioló-
gicos de un incremento en la incidencia de un 
espectro particular de malformaciones congéni-
tas en poblaciones humanas expuestas al agen-
te.

– Los rasgos seculares deben demostrar una rela-
ción entre la incidencia de una malformación par-
ticular y los cambios en la exposición al agente 
en la población.

– Un modelo animal mimetiza las malformaciones 
humanas a niveles clínicamente comparables.

– El efecto teratogéno aumenta con la dosis.

– Los mecanismos de teratogénesis son compren-
didos y/o son biológicamente plausibles.

Para la teratogénesis clásica, la presencia de mal-
formaciones estructurales tiene como periodo crítico 
el primer trimestre de gestación, en el que se produce 
la organogénesis. No obstante, en el caso de la terato-
génesis “funcional”, los periodos críticos hacen refe-
rencia a las diversas etapas de desarrollo cerebral12 y a 
la capacidad del agente teratógeno de influir en estos 
procesos. Las drogas de abuso poseen potencialmen-
te dicha capacidad, tanto a través de efectos directos 
como indirectos. Un ejemplo de efectos indirectos 
serían los fenómenos de hipoxia e isquemia secun-
darios al consumo materno de cocaína o nicotina2,4,9, 
mientras que los efectos directos vendrían dados por 
los efectos de la sustancia o sus metabolitos en los 
sistemas de neurotransmisión del cerebro en desa-
rrollo4,5, cuyas funciones y características difieren de 
las del cerebro adulto2,13. Dado que la mayor parte de 
drogas de abuso tiene un paso comprobado a través 
de la placenta14, la sobreestimulación de los sistemas 
de neurotransmisión del feto puede producir anoma-
lías en los patrones de proliferación, diferenciación y 
migración neuronal, que son parcialmente controla-
dos por estos sistemas de neurotransmisión2,13,15, así 
como alteraciones persistentes en la responsividad 
de la célula y alteraciones secundarias de carácter 
compensatorio que contribuyan a déficits conductua-
les posteriores2,15. 

Debe señalarse que la teratogénesis funcional, 
del mismo modo que la teratogénesis clásica, debe 
ser explicada a varios niveles: cognitivo (qué déficit 
se produce), sistémico (qué estructuras cerebrales y 
sistemas neuroquímicos subyacen a dichos déficits), 
temporal (en qué periodo se produce la vulnerabilidad 
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para el agente) y fármaco-fisiológico (cuál es el meca-
nismo de acción del mismo)4.Especialmente intere-
sante a este respecto es la propuesta de Lester et 
al5(1996), para quienes la afectación neuroconductual 
derivada de la exposición prenatal a drogas, lejos de 
presentarse en forma de alteraciones generalizadas, 
se produce en dominios cognitivos específicos (Ver 
Figura 1).

Existen sin embargo numerosas complicaciones 
metodológicas asociadas a la investigación sobre la 
exposición prenatal a sustancias psicoactivas. Una de 
las más relevantes hacen referencia a la obtención de 
información sobre las condiciones y características de 
la exposición prenatal a la sustancia psicoactiva, así 
como la categorización y manejo de dichos datos7,16. 
Los modelos animales, a pesar del elevado grado 
de control experimental que suponen, tienen dos 
importantes desventajas: en primer lugar, el grado de 
comparabilidad específica puede ser elevado una vez 
establecidos los consecuentes controles experimen-
tales, pero la equivalencia nunca será exacta, y en 
segundo lugar, permiten obtener información sobre 
los efectos neurobiológicos directos de la sustancia 
y su potencial teratógeno, pero no pueden evaluar el 
impacto de otros factores asociados al abuso de sus-
tancias9, o bien no permiten estudiar adecuadamente 
el compromiso de funciones cognitivas superiores1. 

En referencia a estos aspectos, en los últimos 
años se está haciendo un importante esfuerzo a la 
hora de realizar estudios de corte preferentemente 
prospectivo en muestras humanas. Existe en este 
ámbito una notable polémica acerca de las ventajas o 
desventajas del empleo de biomarcadores como indi-
cadores del consumo de drogas por la gestante frente 

al autoinforme materno. Los biomarcadores ofrecen 
una serie de ventajas e inconvenientes (invasividad, 
estabilidad de la muestra, soporte técnico necesario 
para su análisis) que son evaluadas a la hora de su 
elección, así como un grado relativo de seguridad 
acerca de si ha existido o no exposición, en función 
del tipo y características del biomarcador utilizado y 
el momento en que dicha exposición se produjo17. El 
análisis cuantitativo de la concentración de metaboli-
tos en el biomarcador (meconio o cabello) se ha utili-
zado para establecer el grado relativo de exposición a 
la sustancia durante el embarazo y su correlación con 
determinados parámetros18. Sin embargo, la capaci-
dad del biomarcador para ofrecer información precisa 
sobre los patrones de consumo a lo largo del embara-
zo es limitada y en algunos casos nula. En este senti-
do se ha señalado que la mejor fuente de información 
sobre el tipo, cantidad, frecuencia y duración del con-
sumo de drogas a lo largo del embarazo es el autoin-
forme materno7. Aunque la negación del consumo por 
miedo a la estigmatización y los sesgos de memoria 
son algunos de los argumentos más frecuentemente 
utilizados por los defensores del uso de biomarcado-
res, lo cierto es que existen estudios en los que el 
autoinforme ha sido más fiable que el biomarcador19, 
por lo que el uso de estrategias orientadas a minimi-
zar la negación y contextualizar las características del 
consumo es común al ámbito de la investigación y la 
intervención7,20. La combinación de biomarcador más 
autoinforme es posiblemente la opción más acerta-
da, aunque es importante señalar que dado que la 
inconsistencia en los resultados obtenidos a partir 
de ambos métodos puede obedecer a múltiples cau-
sas21, no es infrecuente que la asignación al grupo de 

FIGURA 1
Las cuatro A´s de la exposición prenatal a drogas según Lester, LaGasse, Freier y Brunner, 1996
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neonatos expuestos se haga en base al positivo en al 
menos una de las pruebas. 

Otra problemática frecuente en este tipo de estu-
dios es la presencia de politoxicomanía materna, o el 
policonsumo de sustancias cuando no existe adicción. 
La politoxicomanía y el policonsumo son frecuentes 
en casi todas las muestras16,22,23 por lo que a menudo 
aislar el efecto directo de una sustancia en un deter-
minado parámetro sólo es –parcialmente- viable a 
partir de estrategias estadísticas. Asimismo, la poli-
toxicomanía puede producir exposiciones sucesivas o 
simultáneas a varias sustancias psicoactivas a lo largo 
del desarrollo fetal, lo que puede enmascarar los efec-
tos de una droga con los de otra24 o dar como resul-
tado efectos diferentes en virtud de la sinergia que 
puede darse entre dichas sustancias5,7. Una vez más, 
resulta complejo saber hasta qué punto es posible y/o 
conveniente (dada la elevada frecuencia de policon-
sumos) considerar el efecto de cada droga de forma 
independiente.

Por otro lado, la toxicidad directa de una sustancia 
es un factor relevante, pero no el único, a la hora de 
explicar el pronóstico a corto, medio y largo plazo del 
niño prenatalmente expuesto a drogas. El consumo 
de sustancias psicoactivas por parte de la gestante 
puede asociarse a complicaciones obstétricas diver-
sas derivadas tanto de los efectos de la sustancia 
misma, como del estilo de vida en el que se ve inmer-
sa la mujer drogodependiente (ver Figura 2)14,16,22,24, 
lo que amplía el riesgo que el consumo de una droga 
tiene sobre el feto más allá de potencial teratóge-
no –estructural o funcional- de la misma. Dado que 
muchas de estas complicaciones pueden compro-
meter la evolución de la gestación y afectar al desa-

rrollo del niño durante la primera infancia, los efectos 
de este tipo de variables (prematuridad, desnutrición, 
bebés de bajo peso, procesos infecciosos) deben ser 
considerados. Un ejemplo de ello es la relación que 
se da entre cocaína, prematuridad y bebés de bajo 
peso5,25. De manera independiente estas variables 
pueden comprometer el desarrollo del niño, por lo 
que, en teoría, sería conveniente explorar los efectos 
que la cocaína tiene sobre el neonato en embarazos 
llevados a término y en ausencia de déficits de creci-
miento. Sin embargo, lo cierto es que según la litera-
tura, la cocaína se asocia a prematuridad y déficits en 
el crecimiento intrauterino, por lo que desligar estos 
aspectos puede resultar difícil. La cuestión a este 
respecto podría resumirse, básicamente, en si los 
diversos efectos de la cocaína sobre el neonato están 
mediados por la prematuridad, son independientes, o 
se potencian mutuamente.

Finalmente, el grado de sensibilidad de los instru-
mentos de evaluación, y las condiciones y momentos 
en los que se produce la misma, pueden afectar a los 
resultados obtenidos. Atendiendo al hecho de que, tal 
y como se ha señalado anteriormente, en el mayor 
número de casos los efectos provocados por la expo-
sición prenatal a drogas harían referencia a dominios 
cognitivos concretos, se ha señalado la necesidad de 
desarrollar instrumentos de evaluación más específi-
cos que los habitualmente empleados5,25,26, caso de 
los índices de desarrollo mental y psicomotor de las 
Escalas Bayley de desarrollo infantil. A pesar de que 
han sido muy utilizadas en el estudio de los efectos 
de diversos teratógenos, las Escalas Bayley evalúan 
aspectos excesivamente generales y han demostrado 
tener poca validez predictiva en la competencia cogni-

FIGURA 2: Efectos del consumo de drogas por la gestante
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tiva posterior cuando se emplea durante el primer año 
de vida26. En cuanto al momento en que se realiza la 
evaluación, una de las mayores críticas efectuadas en 
el ámbito de la exposición prenatal a sustancias radi-
ca precisamente en que la mayor parte de estudios 
se centran en las primeras semanas, meses o incluso 
años de vida5, lo que podría producir un solapamiento 
entre los efectos agudos y subagudos de la exposi-
ción, y alteraciones más permanentes21. Asimismo, 
para determinados déficits podría existir un periodo de 
silencio clínico en el que dichos déficits serán difícil-
mente evaluables o detectables4,27,28,, caso, por ejem-
plo, de las alteraciones en el funcionamiento ejecutivo. 
A ello se unen el hecho de que el modo de presen-
tación de un determinado trastorno o efecto terató-
geno puede variar a lo largo del desarrollo infantil28, y 
el importante papel que otro tipo de variables, como 
el entorno familiar y social, la calidad y estabilidad de 
lazos afectivos, estilos educativos inadecuados, expe-
riencias de negligencia o maltrato, intervención de ser-
vicios sociales, etc, juegan sobre el desarrollo del niño 
y que serán comentados más adelante.

EFECTOS DE LA EXPOSICIÓN PRENATAL A 
DROGAS

Alcohol

El alcohol es una sustancia comprobadamente 
teratógena6, cuyo uso durante el embarazo puede dar 
lugar a un cuadro de embriofetopatía conocido como 
síndrome alcohólico fetal (fetal alcohol síndrome: 
FAS), caracterizado por8,29:

– Presencia de retrasos en el crecimiento uterino 
y postnatal. 

– Alteraciones del sistema nervioso central, entre 
las que pueden hallarse retraso mental (gene-
ralmente moderado), niveles bajos de atención, 
labilidad emocional y trastornos del comporta-
miento, irritabilidad, hiperactividad y alteraciones 
del desarrollo motor como hipotonía y déficits de 
la coordinación, etc.

– Alteraciones en la morfología craneofacial alta-
mente distintivas, con presencia de microcefa-
lia, anomalías palpebrales, labios delgados con 
hundimiento del labio superior, nariz chata y en 
“trompeta” con baja inserción del puente nasal, 
etc. En la práctica la presencia de estas ano-
malías, en especial cuando existe un consumo 
reconocido de alcohol durante el embarazo, son 
el indicio más claro de presencia de FAS. Con la 
edad la morfología facial tiende a mitigarse con 
persistencia de la microcefalia y de las diversas 

alteraciones neuroconductuales que concurren 
en el síndrome30. 

Los estudios mediante técnicas de neuroimagen 
estructural encuentran que la microcefalia ligada al 
Síndrome Alcohólico Fetal no sólo corresponde a 
reducciones simétricas en el volumen cerebral sino 
que existen áreas anormalmente afectadas, tales 
como los ganglios basales, cerebelo, hipocampo y 
cuerpo calloso31. Del mismo modo, las técnicas de 
neuroimagen funcional revelan anomalías en la activi-
dad eléctrica cerebral31.

Sin embargo, actualmente se considera que el uso 
de alcohol repercute en el feto más allá de la manifes-
tación clínica del síndrome alcohólico fetal. En 1996 
el Instituto de Medicina Norteamericano propuso el 
uso de una nueva terminología para hacer referencia 
a aquellos cuadros que no cumplen criterios de FAS 
pero en los que existe una historia documentada de 
exposición prenatal al alcohol, bien mediante consumo 
regular, bien mediante episodios de ingesta masiva 
episódica, acompañados de algún tipo de manifesta-
ción clínica en el niño. Es por ello que durante los últi-
mos años se hace referencia habitual en la literatura a 
los conceptos de defectos de nacimiento relacionados 
con el alcohol (alcohol-related birth defects: ARBD), y 
de desórdenes del neurodesarrollo relacionados con 
el alcohol (alcohol-related neurodevelopmental disor-
der: ARND)29. Actualmente no existe una dosis que 
pueda considerarse segura y dentro de cuyos márge-
nes no exista riesgo de afectación fetal.

Es interesante señalar en este punto que la exis-
tencia de un diagnóstico de síndrome alcohólico fetal 
no es una variable determinante para la presencia de 
diversas alteraciones funcionales y neuroconductua-
les, de modo que niños expuestos prenatalmente al 
alcohol, no diagnosticados de FAS, tienen ejecucio-
nes similares en diversas pruebas y parámetros 32-35. 
Entre las alteraciones más frecuentemente encon-
tradas en ambos tipos de poblaciones se hallan las 
de tipo atencional35,36, lo que ha llevado a explorar la 
conexión entre exposición prenatal al alcohol y déficit 
de atención con hiperactividad, aunque la equivalencia 
de ambos cuadros sigue actualmente en entredicho36. 
Los problemas de conducta y la pobreza en las com-
petencias psicosociales son también un hallazgo fre-
cuente30,33,35. Las funciones ejecutivas suelen hallarse 
también afectadas, de manera que los niños prena-
talmente expuestos a alcohol demuestran dificultades 
en habilidades de planificación y formación de concep-
tos y déficits en flexibilidad cognitiva30,32,34, así como 
déficits en la capacidad para modificar la conducta 
ante cambios en las condiciones de refuerzo y mayor 
variabilidad en la extinción estímulo-refuerzo, que 
dependen asimismo de las funciones ejecutivas y que 
en algunos casos correlacionan bien con la presencia 
de alteraciones conductuales ya mencionadas34. 
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En referencia a los mecanismos para el desarrollo 
de daño neuronal inducido por alcohol en el cerebro 
en desarrollo, el consumo de alcohol por la gestante 
se ha relacionado con la inducción de apoptosis, situa-
ciones de estrés oxidativo, alteración de los factores 
de crecimiento y migración neuronal, alteración de los 
sistemas fetales de neurotransmisión, alteraciones en 
el transporte de glucosa, y excitotoxicidad inducida por 
hiperactivación del receptor NMDA y entrada masiva 
de calcio intracelular en situaciones de abstinencia37. 

Asimismo, existen diversos factores implicados en 
el desarrollo de afectación fetal y que se corresponden 
con los anteriormente mencionados para cualquier 
agente teratógeno, tales como la dosis y el patrón 
de consumo, el timing o periodo en que se produce 
la ingesta, diferencias metabólicas y diferencias en la 
susceptibilidad genética10. La dosis resulta un tema de 
especial relevancia ya que todavía no se ha encontra-
do la dosis “segura” por debajo de la cual no exista 
riesgo para el feto, por lo que la ingesta de bebidas 
alcohólicas está contraindicada en cualquier medida 
durante el embarazo. En referencia al momento en 
que se produce la ingesta, existe acuerdo en que el 
periodo crítico para las anomalías craneofaciales está 
en el primer trimestre1,8, mientras que el retraso en el 
crecimiento uterino cobra especial relevancia durante 
los dos segundos trimestres, especialmente durante 
el último dada la ganancia de peso que se produce en 
ese periodo. El grado de afectación neurológica tam-
bién parece correlacionar con consumos más tardíos 
a lo largo del periodo de gestación, especialmente 
cuando se hace referencia a determinados parámetros 
neuroconductuales1, por lo que el cese de la ingesta 
alcohólica en cualquier punto a lo largo del embarazo, 
si bien no evita la aparición de daños producidos al ini-
cio de la gestación (fundamentalmente malformacio-
nes), sí posee valor en orden a la reducción de dicha 
afectación8.

Un aspecto especialmente interesante es el patrón 
de consumo de la madre y su relación con la afecta-
ción fetal10. Existen evidencias obtenidas a partir de 
la experimentación animal de que los episodios de 
ingesta abusiva en cortos periodos de tiempo son 
especialmente nocivos para el cerebro en desarrollo, 
y cuando dicha variable se ha explorado en humanos, 
los resultados también indican que el consumo en bin-
ges es un buen predictor de diversos parámetros de 
afectación neuroconductual a lo largo de la infancia10. 
La exposición fetal a episodios de importante ingesta 
alcohólica no sólo somete al feto a elevadas concentra-
ciones de alcohol sino a sucesivos episodios de absti-
nencia que, como ya se ha comentado, pueden jugar 
un importante papel en el desarrollo de daño neuro-
nal. Ello subraya la necesidad de contemplar en el ras-
treo del consumo de bebidas alcohólicas (y de otras 
sustancias), la especificación de cantidad de alcohol 
máxima consumida por ocasión. Este aspecto de la 

valoración es habitual en los servicios de atención en 
drogodependencias y busca evitar, precisamente, que 
un consumidor esporádico –en este caso consumido-
ra-, sea erróneamente clasificado como de bajo riesgo 
atendiendo a la cantidad total de alcohol ingerida con 
respecto a un consumidor continuo10.

El consumo de alcohol por la gestante puede pre-
cipitar en el recién nacido un síndrome de abstinen-
cia de corta latencia de aparición, relacionado con la 
ingesta de alcohol en momentos cercanos al parto8 y 
caracterizado por irritabilidad, diaforesis, alteraciones 
en los patrones de sueño y alimentación y temblo-
res38. El tratamiento es sintomático.

Psicoestimulantes

La mayor parte de la investigación referida a los 
efectos de la exposición prenatal a estimulantes han 
utilizado la cocaína, fundamentalmente en forma de 
crack, siendo más infrecuente la atención prestada a 
otros psicoestimulantes. Los primeros estudios pro-
cedentes de Estados Unidos, debida –o indebida-
mente- amplificados por los medios, favorecieron la 
consideración de que la exposición prenatal a cocaína 
generaba daños graves e irreversibles en el neonato. 
Este fenómeno, conocido como el de los “crack kids” 
(niños del crack) llegó a ser una epidemia más mediá-
tica que real y actualmente numerosos autores siguen 
insistiendo en la necesidad de superar dicho mito en 
beneficio de una visión más científica y ajustada a los 
resultados de investigación5,16,39. En cualquier caso la 
mayor parte del volumen de investigación sigue rea-
lizándose en Norteamérica, siendo el crack la moda-
lidad de consumo de cocaína mayormente estudiada 
y con una mayor representación en las muestras de 
mujeres afroamericanas, por lo que deben mantener-
se las consiguientes cautelas a la hora de extrapolar 
datos tanto a otras poblaciones, como a diferentes 
modalidades de consumo23.

La cocaína se asocia a un elevado número de com-
plicaciones obstétricas, hecho que ha llevado a algu-
nos autores a recomendar la exploración explícita del 
consumo de esta droga en gestantes heroinómanas40, 
dada además la elevada frecuencia del policonsumo de 
ambas sustancias. Entre estas complicaciones pueden 
encontrarse riesgo de aborto en los primeros meses, 
riesgo de muerte intraútero, desprendimiento de pla-
centa y placenta previa y prematuridad9,14,24. Este tipo 
de complicaciones se relacionan con el incremento en 
la contractibilidad uterina debida al consumo de cocaí-
na por la gestante y a los importantes efectos hiper-
tensivos y vasoconstrictores de esta sustancia. La 
afectación del flujo uterino disminuye el transporte de 
oxígeno y nutrientes a través de la placenta41, lo que 
se relaciona con restricción en el crecimiento fetal39, a 
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lo que se añade el efecto anorexígeno de este tipo de 
sustancias. Otro riesgo derivado de la vasoconstricción 
por cocaína son los fenómenos de hipoxia intermitente 
que pueden conducir a lesiones cerebrales isquémi-
cas en el nonato. Esta patogenia vascular es la que, 
asimismo, se considera causa de las malformaciones 
ligadas a la exposición prenatal a la cocaína, fundamen-
talmente del tracto urinario y digestivo, y por las que la 
cocaína aparece clasificada como teratógena de baja 
frecuencia6. El consumo de anfetaminas por la gestan-
te también se relaciona con este tipo de complicacio-
nes42 dado que, como psicoestimulante, comparte las 
propiedades farmacológicas de la cocaína y del mismo 
modo que ésta induce vasoconstricción.

La microcefalia es también un hallazgo frecuen-
temente informado9, de importancia dada su posible 
relación con la presencia de compromiso neurológico; 
sin embargo algunos estudios no encuentran asime-
trías en la restricción del crecimiento uterino inducido 
por cocaína39. Resulta interesante señalar, una vez 
más, la dificultad de separar los efectos debidos a dife-
rentes sustancias; aunque la hipertonía muscular es, 
del mismo modo que la microcefalia, un hallazgo fre-
cuente en neonatos expuestos a cocaína, dicho podría 
deberse al uso concomitante de otras sustancias (en 
este caso, tabaco) a lo largo del embarazo43.

La sintomatología neurológica del recién nacido 
expuesto prenatalmente a cocaína ha generado tam-
bién cierta controversia. Existe un gran número de 
niños prenatalmente expuestos que no muestran nin-
gún tipo de alteración neuroconductual apreciable, y la 
adecuación o no de utilizar el término abstinencia para 
hacer referencia a la sintomatología presentada por 
hijos de mujeres drogodependientes a sustancias no 
depresoras es discutible38, de modo que para algunos 
autores, las alteraciones neurológicas en dichos casos 
no son efecto de la retirada de la sustancia psicoac-
tiva (abstinencia) sino de su presencia en el Sistema 
Nervioso Central. Algunos autores han propuesto la 
existencia de tres patrones de afectación neurológica 
propia de la exposición prenatal a cocaína: un primer 
patrón definido como “excitable” (en el que tendrían 
cabida la existencia de irritabilidad, alteraciones en 
los patrones de sueño e hiperreactividad al medio) un 
segundo patrón definido como “deprimido”, y un ter-
cer patrón mixto caracterizado por una marcada ines-
tabilidad para modular el arousal. Esta variabilidad en 
los patrones de respuesta se ha relacionado con los 
efectos directos (en el primer caso) e indirectos (en el 
segundo) de la cocaína sobre el feto5, o bien, según 
otros estudios, a la combinación con los efectos feta-
les de otras drogas, como marihuana y alcohol44. En 
particular el patrón excitable parece ser asimismo 
dosis dependiente5, aun cuando todavía no existe 
acuerdo en si esta sintomatología es característica 
específica de la exposición a cocaína u otro tipo de 
psicoestimulantes.

Con respecto al término de teratogenicidad con-
ductual, anteriormente discutido, sí parece probable 
que la cocaína intraútero produzca alteraciones en la 
función y maduración cerebral, aunque sigue generan-
do dudas si el efecto se debe a neurotoxicidad directa 
de la cocaína o a los fenómenos hipóxico-isquémicos 
anteriormente mencionados. La experimentación con 
animales demuestra que la cocaína es neurotóxica 
para el cerebro en desarrollo2,45,46, con especial sus-
ceptibilidad del área prefrontal, en especial el giro 
anterior cingulado46,47. A nivel humano, los hallazgos 
son menos concluyentes. Se han encontrado patrones 
anómalos de actividad cerebral con alteraciones en el 
EEG y otras medidas electrofisiológicas que podrían 
ser indicativas de menor conectividad interhemisfé-
rica, agregación neuronal y maduración cerebral4,9,19. 
También se han hallado incrementos en los valores 
de creatinina frontal en neonatos expuestos a cocaí-
na, posiblemente relacionados con alteraciones meta-
bólicas secundarias a episodios múltiples de hipoxia 
uterina48, en ausencia de cambios apreciables en mar-
cadores de integridad neuronal. Ocasionalmente se 
ha informado de compromisos estructurales diversos 
relacionados en muchas ocasiones con infartaciones o 
hemorragias cerebrales4. 

La relevancia clínica de este tipo de observaciones 
es aún hoy desconocida19. A ello se añade el hecho de 
que los efectos a medio y largo plazo asociados a la 
exposición prenatal a cocaína son diversos y los resul-
tados en muchas ocasiones, poco concluyentes16. Se 
han sugerido asociaciones entre la exposición prena-
tal a cocaína con alteraciones o retrasos en el desarro-
llo del lenguaje18,49, el procesamiento de información 
visual y auditiva50,51, déficits en la regulación del arousal 
y los procesos atencionales52, alteraciones en la expre-
sividad emocional16 y decrementos sutiles en el CI9,53. 
En cierta medida, parte de estos déficits podrían 
estar relacionados entre sí. El papel que la cocaína, de 
manera directa o indirecta, juega sobre los sistemas 
monoaminérgicos y la relación que éstos tienen a su 
vez con mecanismos de regulación del arousal y la con-
ducta continúa siendo un área de especial interés para 
los investigadores5,52,54. Si a ello se une la afectación de 
estructuras como el giro cingulado anterior, que juega 
un importante papel en los procesos atencionales, el 
vínculo es, una vez más, lógicamente plausible. No 
obstante, todavía es necesaria la realización de estu-
dios metodológicamente rigurosos que permitan esta-
blecer con claridad las relaciones entre la exposición 
prenatal a cocaína y esta serie de déficits.

Opiáceos

Tras un periodo inicial situado en los años 70 y 
80, la exposición prenatal a opiáceos ha generado un 
volumen relativamente menor de investigación con 
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respecto a otras sustancias psicoactivas55. En nuestro 
contexto este tema es sin embargo del mayor interés, 
ya que, en tanto que en Estados Unidos el prototipo 
de embarazo de alto riesgo en adictas es, teóricamen-
te, el de mujer drogodependiente al crack (con mayor 
presencia en las muestras de investigación de muje-
res afroamericanas), en nuestro medio el prototipo 
es el de mujer con la heroína como droga de abuso 
principal, con presencia relativamente frecuente de 
politoxicomanía. Sin embargo tampoco es inusual 
encontrar en muestras americanas abuso conjunto de 
estas dos sustancias. 

El consumo activo de heroína durante el emba-
razo se asocia a complicaciones obstétricas, tales 
como abortos, bajo peso para la edad gestacional 
con disminución de la talla y del perímetro cefálico, y 
partos patológicos14,55. Asimismo la gestante heroinó-
mana puede verse afectada a lo largo del embarazo 
de sintomatología de abstinencia de mayor o menor 
intensidad, que dado el importante componente de 
hiperactivación autonómica, es susceptible de cau-
sar sufrimiento fetal intermitente. Tras el nacimiento 
aparece un síndrome de abstinencia característico 
(ver Figura 3), que es con frecuencia utilizado como 
referencia a la hora de evaluar la sintomatología de 
abstinencia en neonatos de madre dependientes a 
sustancias psicoactivas38. Básicamente se compone 
de alteraciones a nivel de sistema nervioso central, 
con presencia de sintomatología indicativa de disrre-
gulación autonómica y gastrointestinal, y del mismo 
modo que ocurre con adictos adultos, varía en apa-
rición, intensidad y evolución en función del opiáceo 
consumido. El tratamiento es sintomático y requiere 
evaluar cada caso particular, optándose en primer tér-

mino por un tratamiento de soporte no farmacológico 
para, sólo en casos en los que se considere pertinen-
te, dar paso a terapia farmacológica14,38. La evaluación 
de la abstinencia neonatal a opiáceos cuenta con ins-
trumentos específicos que son de especial utilidad a 
la hora de valorar la evolución del cuadro, tales como 
la escala de Lipsitz, la de Finnegan, y la de Ostrea14,38. 
La intensidad del síndrome de abstinencia no parece 
correlacionar con el desarrollo a largo plazo del niño38.

Existe un acuerdo general en que, dadas las com-
plicaciones asociadas a la clínica de la mujer heroi-
nómana, el mejor tratamiento para la misma es el 
ingreso en un programa de mantenimiento con meta-
dona mientras transcurre el embarazo. Esta opción 
también generará en el niño un síndrome de abstinen-
cia al nacer, pero aparecerá de forma más tardía (24-
72 horas tras el parto) y será más prolongado. A pesar 
de ello el mantenimiento con metadona a lo largo de 
la gestación presenta para las pacientes embarazadas 
ventajas importantes, tales como un control prenatal 
periódico, mejora de la retención en el tratamiento, del 
estado nutricional y de la calidad de vida, y en usua-
rias de droga por vía parenteral evitan la administra-
ción intravenosa, fuente de infecciones y problemas 
sanitarios que constituyen factores de riesgo adicio-
nales para el feto. La reducción progresiva de la dosis 
a lo largo del embarazo es una posibilidad a lo largo 
del embarazo es una posibilidad entre las semanas 12 
y 24 de gestación y realizándose preferentemente en 
el medio hospitalario40. Dosis iguales o inferiores a 20 
grs de metadona diaria parecen minimizar el riesgo de 
abstinencia neonatal pero podrían incrementar el de 
abandono de tratamiento, teniendo además en cuen-
ta que el embarazo produce alteraciones en los nive-

FIGURA 3: Síndrome de abstinencia neonatal
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les plasmáticos de opiáceos38. En los últimos años 
se está explorando el uso de otro tipo de agonistas 
opiáceos con especial atención a la buprenorfina, que 
parece producir buenos resultados56.

Los resultados sobre alteraciones a largo plazo 
derivadas de la exposición prenatal a opiáceos han 
sido contradictorias. Los modelos de laboratorio con-
cluyen que la exposición prenatal a heroína altera los 
sistemas de neurotransmisión catecolaminérgicos y 
colinérgicos57, así como en los sistemas de respuesta 
al estrés58 mediados por los sistemas noradrenérgicos 
y opioide endógeno. La investigación con humanos, 
sin embargo, encuentra relativamente poca consisten-
cia en la capacidad neuroteratógena de los opiáceos, 
evaluada a través de la existencia de déficits cogniti-
vo-conductuales a medio y largo plazo. Parece existir 
cierto acuerdo en un retraso en el desarrollo psico-
motor55,59 de significación clínica variable; el resto de 
problemáticas ligadas a los hijos de madre heroinó-
manas parece altamente dependiente del entorno55. 
Todo ello no desvaloriza la posible implicación de la 
exposición prenatal a opiáceos en la existencia de 
alteraciones neuroconductuales, pero sí refleja la posi-
bilidad de un modelo de diatesis-estrés, que en mayor 
o menor media es aplicable a la exposición prenatal a 
las diversas sustancias de abuso aquí comentadas y 
en el que entran en juego variables adicionales a la 
exposición prenatal misma. Aunque estos aspectos 
serán comentados más adelante, se han encontrado 
datos indicativos de una mayor vulnerabilidad a entor-
nos que podrían considerarse empobrecidos por parte 
de niños expuestos prenatalmente a opiáceos59. 

Tabaco

El consumo de tabaco a lo largo del embarazo es 
relativamente frecuente en nuestra sociedad; asimis-
mo, dicho consumo es menos susceptible, con res-
pecto a otras sustancias de abuso, de verse reducido 
durante la gestación, y puede prolongarse más allá 
del parto facilitando la exposición pasiva del niño a 
esta sustancia60. Los hallazgos relativos a la exposi-
ción prenatal al tabaco son consistentes a la hora de 
encontrar una relación dosis-dependiente con el naci-
miento de bebés con bajo peso60,61,62, posiblemente 
vinculado a los efectos anorexígenos e hipóxicos de 
la nicotina y a alteraciones en la función placentaria61. 
Alteraciones placentarias y partos pretérmino se han 
asociado también al consumo de tabaco por la ges-
tante62. Durante los primeros meses de vida suele 
existir una recuperación del índice ponderal. 

La exposición prenatal al tabaco también produce 
efectos neuroconductuales en el neonato, muchos de 
los cuales son asimismo dosis dependientes (hiper-
tonía muscular, excitabilidad, alteraciones SNC y sin-

tomatología gastrointestinal)63 y posiblemente refle-
jo de abstinencia nicotínica. La exposición durante el 
embarazo también es un conocido factor de riesgo de 
muerte súbita infantil y enfermedades respiratorias, 
del mismo modo que lo es la exposición postnatal al 
humo del tabaco60,64.

Del mismo modo que sucede con otras sustan-
cias psicoactivas, la exposición prenatal a la nicotina 
genera alteraciones en algunos patrones de actividad 
cerebral como el EEG y los potenciales evocados al 
mes de vida que persiste hasta varios meses des-
pués19,65, y los estudios a medio plazo han asociado la 
exposición prenatal a tabaco con un amplio espectro 
de alteraciones con especial referencia a retrasos en 
el desarrollo del lenguaje, problemas de aprendizaje 
y memoria y déficits ejecutivos60,61,66, y problemas 
de conducta y negativismo infantil67,68. La exposición 
prenatal a la nicotina se ha llegado incluso, a relacio-
nar con problemas de conducta, conducta antisocial, 
y delincuencia en la vida adulta60,61. Sin embargo, no 
todos estos estudios controlan la exposición prenatal 
a otras sustancias psicoactivas, lo que obviamente 
en este tipo de investigaciones resulta necesario, del 
mismo modo que resulta complejo valorar el impacto 
de variables ambientales. Con respecto a las alteracio-
nes atencionales frecuentemente informadas en niños 
expuestos prenatalmente a sustancias psicoativas, es 
la exposición al tabaco durante la gestación la que se 
ha relacionado de manera más consistente con cua-
dros de déficits de atención con hiperactividad69. 

Es interesante señalar aquí, asimismo, que la 
exposición pasiva al humo del tabaco por parte de la 
mujer embarazada produce también patrones de bajo 
peso y alteraciones en diversas funciones cognitivas, 
generalmente de menor intensidad que en el caso 
de fumadoras activas de manera que en este tipo de 
estudios, este factor debe ser controlado60. 

La nicotina ha demostrado ser neuroteratógena a 
umbrales más bajos que los necesarios para produ-
cir alteraciones en el crecimiento fetal, produciendo 
efectos inhibitorios persistentes sobre la síntesis de 
ADN y pérdida neuronal irreversible2. Los estudios en 
animales de laboratorio señalan la presencia de altera-
ciones funcionales y estructurales en diversas zonas 
cerebrales61 tales como déficits en la función dopa-
minérgica del córtex frontal y alteraciones estructura-
les del hipocampo (áreas CA3 y CA1)70,71. La relación 
entre exposición prenatal al tabaco, el desarrollo de 
anomalías estructurales o funcionales del SNC y la 
existencia de disfunciones cognitivas y conductuales 
de diverso tipo es biológicamente plausible66, en la 
misma medida en que lo es para otras sustancias de 
abuso y en especial dadas las extensas interacciones 
funcionales entre los sistemas adrenérgicos y cate-
colaminérgicos2. En este sentido se ha señalado que 
la peligrosidad de la exposición prenatal a nicotina ha 
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sido sistemáticamente infravalorada con respecto a 
otro tipo de sustancias psicoactivas2. 

Cannabis

El cannabis es posiblemente la droga ilegal más 
ampliamente consumida en numerosas poblaciones, 
frecuentemente asociada a policonsumos con alcohol 
y, sobre todo, tabaco. Dado que, como hemos señala-
do, estas dos sustancias tienen comprobados efectos 
negativos en el desarrollo fetal, los datos obtenidos 
en investigación humana deben ser interpretados con 
cautela.

Los estudios con modelos animales asocian la 
exposición prenatal a cannabinoides con retraso del 
crecimiento uterino11, déficitis de memoria, déficits en 
habituación a estímulos novedosos, especialmente 
en la categoría visual72,73, y alteraciones en el compor-
tamiento social y sexual11,72, que es uno de los hallaz-
gos informados de forma más consistente. Algunos 
de estos resultados son sexo-dependientes, hecho 
también observado en los resultados de investigación 
con exposición prenatal a otras sustancias61, y que, 
al menos en el caso del cannabis, se han relaciona-
do con interacciones con los sistemas hormonales 
materno y fetal72. Se sabe asimismo que los patrones 
de localización y características del sistema cannabi-
noide endógeno son diferentes en el cerebro adulto 
con respecto al cerebro en desarrollo74,75, sugiriendo 
una especial vulnerabilidad de determinadas áreas 
cerebrales (hipocampo y amígdala) a la exposición 
prenatal al cannabis75. A ello se une que el sistema 
cannabinoide endógeno parece jugar un papel neuro-
trófico en el cerebro en desarrollo74, de modo similar 
al de otros sistemas de neurotransmisión.

En lo que se refiere al consumo de cannabis por 
parte de la mujer gestante, puede señalarse que exis-
ten resultados contradictorios al respecto76. Algunos 
autores asocian la exposición prenatal a cannabis con 
complicaciones obstétricas, inmadurez fetal y tenden-
cia a la prematuridad, así como alteraciones neuroló-
gicas que se han interpretado como de abstinencia, 
tales como irritabilidad, inquietud y alteraciones del 
sueño y del apetito77. No obstante, dado que la misma 
existencia y/o relevancia de una abstinencia física al 
cannabis en consumidores adultos ha sido objeto de 
discusión durante años, una vez más la sintomatología 
podría ser indicativa de la acción de la sustancia sobre 
el SNC, o estar contaminada por la presencia de poli-
consumos en la mujer gestante, algo también aplica-
ble a las complicaciones obstétricas observadas.

Resulta interesante señalar la relación entre expo-
sición prenatal a cannabinoides con alteraciones en 
la habituación visual a edades tempranas y su aso-
ciación con un posible déficit en la maduración del 

sistema visual77. También se han encontrado menor 
rendimiento en pruebas de rendimiento verbal en 
determinadas edades, pero no en otras27, así como 
alteraciones persistentes en la función cerebral y los 
patrones de sueño65,78, y especialmente, déficits en 
tareas que implican a las funciones atencionales y eje-
cutivas y que implican tareas de atención sostenida 
y el manejo e integración de información visual79,80. 
Sin embargo, como ya se ha señalado, no todos los 
datos de investigación son consistentes27,76. Algunos 
autores señalan que la fuente estas divergencias en 
los resultados de diversos estudios, además del uso 
concomitante de otras drogas, podría ser la insensibi-
lidad de los test para evaluar las disfunciones cogniti-
vas sutiles ligadas a la exposición prenatal al cannabis 
o la dificultad de evaluar determinadas áreas de fun-
cionamiento en edades tempranas27, caso del funcio-
namiento ejecutivo, al que dicha exposición parece 
hallarse ligado con cierta consistencia80.

MDMA. 

En los últimos años se ha prestado una especial 
atención al uso de las llamadas drogas de síntesis y a 
su potencial neurotóxico sobre los terminales seroto-
nérgicos. Entre ellas destaca la 3,4 metilendioximetan-
fetamina (MDMA o éxtasis). Los modelos animales 
encuentran diversas alteraciones bioquímicas y neu-
roconductuales en las crías expuestas prenatalmen-
te a MDMA tales como déficits en el metabolismo 
monoaminérgico y dificultades de aprendizaje y 
memoria81,82; sin embargo, no parece existir un patrón 
de neurotoxicidad equiparable al exhibido en cerebros 
desarrollados83. A ello debe unirse la especificidad de 
los patrones de consumo de este tipo de sustancias 
en humanos, caracterizadas por un uso generalmen-
te episódico y autolimitado, y en muchas ocasiones 
combinado con el consumo o abuso de otras sus-
tancias psicoactivas, algunas de ellas con marcados 
efectos sobre el feto como el alcohol y los psicoesti-
mulantes84. 

Benzodiacepinas. 

El uso no controlado de benzodiacepinas es fre-
cuente en mujeres y su consumo es elevado tanto en 
la población general, como en la drogodependiente. 
Los primeros estudios sobre el potencial teratóge-
no de las benzodiazepinas, muchos de los cuales se 
centraban en el diazepam, señalaban la existencia de 
malformaciones diversas, tales como anomalías cra-
neofaciales y hendiduras palatinas14,85-87 asociadas a su 
uso durante el primer trimestre de embarazo. Estudios 
más recientes señalan que dicha asociación, de existir, 
es de baja frecuencia14,85,87. Asimismo el uso de benzo-
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diazepinas durante el tercer trimestre de gestación, y 
especialmente en las semanas previas al parto, se aso-
cia a sintomatología de abstinencia neonatal, similar a 
la producida por opiáceos y de intensidad variable14,38, 
así como a la posible presencia de un síndrome hipo-
tónico denominado floppy infant o lactante laxo85,88. 
Éste último cuadro es informado con menor frecuen-
cia, posiblemente por la falta de diagnóstico en casos 
más leves88. A medio plazo la exposición prenatal a 
benzodiacepinas incluso a dosis terapéuticas parece 
comprometer el desarrollo motor, especialmente fino, 
de los niños prenatalmente expuestos86, aunque los 
efectos en el desarrollo infantil a largo plazo son toda-
vía desconocidos85, máxime considerando los factores 
que pueden presentarse de manera concomitante al 
abuso de benzodiazepinas (trastorno mental materno, 
abuso de otras drogas, etc).

Cafeína. 

La cafeína está clasificada como teratógena en ani-
males de laboratorio a dosis significativamente supe-
riores a las consumidas habitualmente por humanos, 
por lo que en éstos, la ingesta de cafeína se realiza 
habitualmente dentro del rango no tóxico6. Cuando el 
consumo de cafeína por parte de la mujer gestante 
es extremadamente elevado se han encontrado tanto 
bajo peso al nacimiento89 como sintomatología consis-
tente con la existencia de un síndrome de abstinencia 
neonatal38. A pesar de ello no existen indicios de que 
el consumo de cafeína en humanos produzca algún 
tipo de alteración estructural o funcional persistente.

Inhalantes. 

El abuso de inhalantes es relativamente poco fre-
cuente en nuestro medio. A pesar de que existe poca 
investigación en esta área, la exposición prenatal a 
inhalantes tales como gasolina o tolueno, parece rela-
cionarse con retrasos en el crecimiento uterino, sinto-
matología de abstinencia, anomalías craneofaciales y 
esqueléticas, y retrasos en diversas áreas del desarro-
llo durante la primera infancia6,90.

FACTORES PSICOSOCIALES.

Como ya se ha señalado, el tipo y número de varia-
bles que pueden asociarse de un modo u otro con el 
resultado de la exposición prenatal a drogas es eleva-
do 7,14,16,27,55. Estos extremos son especialmente rele-
vantes cuando se abordan seguimientos a largo plazo, 
dado que es indudable que, a medida que el niño 

crece, aumenta el impacto que variables postnatales 
ajenas al estatus de exposición prenatal tienen sobre 
su desarrollo27. Este tipo de factores son en su mayor 
parte de carácter psicosocial.

El consumo de drogas tras el embarazo y durante 
la infancia del niño es una de las variables a conside-
rar, ya que puede afectar a la capacidad de la madre 
de responder a las necesidades físicas y emocionales 
de éste5,21,91 y de ofrecerle estimulación apropiada a lo 
largo de su desarrollo25. En este sentido, un aspecto 
que se ha señalado como de gran importancia para 
el desarrollo psicoafectivo del niño a largo plazo es el 
establecimiento de un vínculo adecuado con el cuida-
dor primario, generalmente, la madre. La calidad de 
este vínculo de apego, que se construye a través de 
una interacción de carácter diádico91, será buena en 
la medida en que ambos miembros de la díada emi-
tan señales claras y consistentes, y sean capaces de 
interpretar las señales emitidas por el otro. Los efec-
tos farmacológicos de las diversas sustancias y los 
ciclos de intoxicación-abstinencia pueden afectar a la 
interacción materno-infantil, al producir en la madre 
alteraciones perceptivas, afectivas y conductuales 
diversas, y pudiendo reducir tanto su sensibilidad para 
percibir e interpretar las claves emitidas por el niño, 
como su habilidad para emitir claves apropiadas. Si a 
ello unimos la posibilidad de que el niño sea “difícil” 
por hallarse bajo los efectos agudos o subagudos de 
la exposición prenatal a una droga, o por presentar 
alteraciones neuroconductuales de diversa índole, la 
calidad del vínculo puede verse comprometida por 
ambos miembros de la díada. Existen numerosos 
estudios que han abordado el tema del apego en hijos 
de mujeres drogodependientes25,92,93. No obstante, 
el desarrollo de apegos inseguros o desorganizados 
puede ser explicada no sólo en base a la influencia 
que los efectos farmacológicos de la droga tienen 
sobre la madre y el niño, sino al elevado grado de 
disfuncionalidad que caracteriza el entorno vital de la 
mujer drogodependiente, ya que entornos caóticos 
y desorganizados en ausencia de drogodependencia 
también comprometen la calidad del apego25. 

En lo que se refiere a los estilos parentales, la 
drogodependencia materna se ha asociado con 
estilos educativos rígidos, inconsistentes y/o ame-
nazantes25,91,94, que a medio o largo plazo pueden pro-
ducir alteraciones conductuales o afectivas de diverso 
grado en el niño. No obstante, existe cierta variabili-
dad en las muestras que podrían estar mediada por, 
al menos, dos factores. Uno de ellos es la pertenen-
cia a un nivel socioeconómico bajo, que se ha relacio-
nado de forma independiente con estilos educativos 
más rígidos y menor grado de estimulación apropia-
da para el desarrollo infantil95. En la medida en que 
gran número de las muestras de mujeres estudiadas 
pertenecen a entornos socialmente conflictivos, el 
efecto concreto de la drogodependencia podría que-
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dar diluido, dado que la acumulación de problemáticas 
psicosociales en la mujer drogodependiente se rela-
ciona con peores actitudes parentales96. A pesar de 
ello, existe un acuerdo común en que el estilo de vida 
del drogodependiente y los efectos de la intoxicación 
afectan negativamente a las habilidades educativas. 
La intoxicación por alcohol, por ejemplo, parece pro-
ducir interacciones inconsistentes y desorganizadas 
con los menores, así como una disminución en la 
percepción parental de las conductas disruptivas del 
niño97. 

El segundo aspecto que podría mediar la relación 
entre drogodependencia, apego, déficits en habili-
dades y estilos parentales y, a un nivel más amplio, 
entre drogodependencia y pronóstico en los hijos de 
drogodependientes, es la presencia de sintomatología 
psiquiátrica comórbida. En ausencia de trastorno adic-
tivo, las madres afectadas de trastornos psicóticos o 
afectivos parecen poseer menor responsividad emo-
cional hacia el niño y las madres depresivas parecen 
ser más hostiles e inconsistentes en su relación con 
éste98. Dada que la presencia de patología dual puede 
llegar a ser muy elevada y que las madres afectadas 
de trastornos mentales en ausencia de drogodepen-
dencia pueden considerarse por sí mismas un colec-
tivo vulnerable98-100, se trataría en estos casos de un 
doble hándicap para la madre y para el niño. En efec-
to, la presencia de alteraciones diversas en los Ejes I 
(por ejemplo, trastornos de corte afectivo o psicótico) 
y II (trastorno antisocial o límite) según DSM parece 
relacionarse con peores habilidades parentales y/o 
peor pronóstico infantil95,101,102.

Quizá uno de los factores más frecuentemente 
señalados, y ya mencionados en estas líneas, como 
mediador de la relación entre drogodependencia fami-
liar y evolución infantil es la pertenencia a un entorno 
desorganizado o socialmente conflictivo5,95. Este tipo 
de entornos puede aparecer asociado a la drogode-
pendencia desde sus inicios, a modo de factor de 
riesgo, pero también ser consecuencia a largo plazo 
de la evolución del propio proceso adictivo. En la 
medida en que la adicción se convierte en el centro 
de la vida del adicto, sus recursos físicos y emocio-
nales quedan hipotecados, lo que compromete pro-
gresivamente otras áreas vitales, entre ellas la vida 
familiar y el cuidado infantil. La relación entre drogo-
dependencia parental y situaciones de abuso o negli-
gencia infantil, sea de tipo físico o emocional, no es 
lineal, pero no es infrecuente que cuando existe inter-
vención por parte de los servicios de protección de 
menores uno o ambos padres tengan problemas de 
drogas. La situación se complica cuando se trata de 
madres adolescentes, madres solteras con escasos 
apoyos familiares y sociales, o madres inmigrantes 
en situaciones de desprotección5,95, siendo asimis-
mo muy frecuente en la mujer drogodependiente 
tener un historial de victimización previo y/o concu-

rrente a su proceso adictivo103-105, hasta el punto de 
que la exploración específica del historial de abusos 
o maltrato debería, según algunos autores, ser rutina-
ria en los servicios de atención a drogodependiente, 
del mismo modo que la exploración del consumo o 
abuso de sustancias debería serlo en los recursos de 
atención a víctimas de maltrato105. Este tipo de viven-
cias, pasadas o presentes, pueden afectar tanto a la 
relación afectiva que la mujer establece con el niño, 
como a sus pautas educativas con éste, y al entorno 
que familiar en el que ambos viven. Las experiencias 
vicarias o directas de victimización, la existencia de 
un entorno familiar de violencia familiar unilateral o 
cruzada, y las situaciones recurrentes de estrés a lo 
largo de la primera infancia pueden ser importantes 
fuentes de compromiso para el adecuado desarrollo 
infantil106.

Este tipo de variables deben ser considerados fac-
tores adicionales de riesgo, compartidos por cualquier 
niño con historial materno de drogodependencia más 
allá del estatus de exposición durante el embarazo. 
El historial paterno de drogodependencia también es 
susceptible de generar este tipo de problemáticas. Sin 
embargo, existen algunos autores que señalan que los 
niños expuestos durante el embarazo serían más vul-
nerables a entornos conflictivos o empobrecidos54,59, 
por lo que la exposición a otros factores de riesgo 
sería desencadenante de algún tipo de problemática 
con mayor facilidad. Los modelos animales sugieren 
una alteración de los sistemas de respuesta al estrés 
derivados de la exposición prenatal a sustancias tales 
como el alcohol, la cocaína y la heroína15,58,107, por lo 
que esta hipótesis no es desdeñable.

INTERVENCIÓN EN LA MADRE DROGODEPEN-
DIENTE.

La experiencia de la gestación y la maternidad es 
un aspecto que suele asociarse con una mayor moti-
vación para la búsqueda de tratamiento104,108-111 y con 
una toma de contacto con algún servicio sanitario que 
pueda aprovechar dicha motivación108,112. No obstan-
te, la representación mental que la mujer tiene acerca 
de la maternidad, las expectativas que posee sobre 
sí misma en su rol de madre y las reacciones emo-
cionales ante la perspectiva de la maternidad varían 
con cada mujer e, incluso, con cada embarazo para 
la misma mujer112. No es infrecuente encontrar sen-
timientos cruzados de apego, ansiedad y rechazo 
hacia el neonato, lo que unido al miedo a la estigma-
tización social, produzca un alejamiento de los servi-
cios sanitarios y sociales más que un acercamiento 
a los mismos. Además, la gestación y la maternidad 
constituyen un importante factor de estrés y supone 
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una serie de reajustes en la mujer que pueden agra-
varse en situaciones psicosociales conflictivas, como 
es la presencia de una adicción113. A pesar de ello, la 
preocupación por la salud del futuro hijo es una mani-
festación frecuente en la drogodependiente gestan-
te113,114 y posible motivo de diversas estrategias de 
control por parte de la misma113,115, entre las que se 
cuenta la toma de contacto con servicios prenatales. 
No obstante, los servicios de ginecología y obstetri-
cia carecen a menudo de la formación necesaria para 
detectar problemas de drogas o de abordarlos de 
manera adecuada con la paciente108,109,116. A pesar de 
que las verbalizaciones abiertas de carácter negativo 
son poco frecuentes, la existencia de creencias dis-
funcionales en los profesionales sanitarios acerca del 
colectivo de drogodependientes y/o su posibilidad de 
recuperación108,109, añadidos a la mencionada falta de 
formación y al estilo defensivo y hostil con que este 
tipo de pacientes afrontan su implicación con los ser-
vicios sanitarios108,114, puede conducir a una interac-
ción entre el profesional y la paciente que confirme 
las expectativas negativas de ambos y que se con-
vierte en un círculo vicioso de difícil ruptura 113,115,117. 
En general existe acuerdo en que las aproximaciones 
a la cuestión de tipo confrontativo, rígido y en algu-
nos países, claramente persecutorias, no son cons-
tructivas para la madre ni para el niño118. El enfoque 
más apropiado suele considerarse en el ámbito de las 
aproximaciones de corte motivacional, no confron-
tativas y en contactos sucesivos20, en la medida en 
que lo permita la situación sociosanitaria de la mujer y 
del feto. Debe considerarse en cualquier caso, que la 
mujer drogodependiente puede optar por estrategias 
alternativas al tratamiento de la adicción y que caerían 
dentro de un enfoque de “reducción del daño”115 tales 
como la disminución en el consumo de una sustancia, 
su sustitución por otra teóricamente “menos peligro-
sa”, o la introducción de cambios en el estilo de vida. 
El beneficio de estos enfoques cuando se trasladan 
a un contexto profesional debe ser tenido en cuenta, 
en la medida en que la insistencia en la abstinencia 
completa puede ser ineficaz e incluso contraprodu-
cente115, y dado que es preferible retener a la mujer 
en el marco de un contacto sociosanitario continuado 
que garantice el cuidado prenatal. 

Por otro lado, las responsabilidades derivadas de la 
maternidad constituyen a menudo un arma de doble 
filo, habida cuenta que, aunque motivan para la reha-
bilitación, compiten por los recursos de la mujer, en 
ocasiones en momentos especialmente críticos del 
proceso terapéutico119. En este sentido se produce un 
paralelismo con lo que se observa en el tratamiento 
de enfermos mentales que son, a su vez, padres: los 
profesionales tienen a tratar al paciente como unidad 
olvidando la diversidad de roles que éste desempeña 
y entre los cuales la maternidad (o paternidad) juega 
un importante papel110. En el caso de la mujer, la pre-

sión social orientada al desempeño “adecuado” del 
rol de madre, el sentimiento de fracaso como tal, o la 
incapacidad de mantener un contacto apropiado con 
los hijos cuando se le ha retirado la tutela, constituye 
una importante fuente de estrés y puede precipitar 
eventualmente una recaída91,120, o producir estanca-
mientos en el proceso de recuperación de aquellas 
mujeres inmersas en tratamientos no siempre sensi-
bles a estos aspectos. 

A este respecto es especialmente interesante 
subrayar que la evaluación que la mujer hace de sus 
habilidades y capacidades como madre están media-
das, no sólo por la interacción materno-filial, sino por 
el momento que atraviesa en su proceso adictivo y los 
mensajes que recibe de los profesionales sanitarios, 
la sociedad y la red social de apoyo21. Estableciendo 
una vez más un paralelismo con aquellas mujeres 
afectadas de otros trastornos mentales la presencia 
de un compañero emocionalmente estable y un entor-
no familiar y social de soporte resulta un importante 
factor de protección. Sin embargo, en el ámbito de las 
adicciones, la mujer suele presentar un menor apoyo 
que el hombre a la hora de acudir a tratamiento121,122; 
en muchas ocasiones el papel del varón resulta impor-
tante e incluso determinante en el inicio y evolución 
del proceso adictivo de la mujer104,111,122, por lo que no 
es raro que ambos progenitores se hallen inmersos en 
problemas con las drogas, y las relaciones con la fami-
lia de uno u otro pueden sufrir importantes deterioros 
que mengüen la capacidad de prestar apoyo construc-
tivo en el ejercicio de roles parentales. Estos aspectos 
son especialmente críticos en la medida en que las 
responsabilidades y cargas familiares siguen siendo 
actualmente más “propias” de la mujer122, y dado que 
para muchos autores, el proceso de socialización de 
la mujer y la construcción de la identidad femenina se 
produce en parte, a partir de su capacidad para crear 
y mantener lazos de afiliación con el otro122,123. Existe 
a menudo un complejo solapamiento entre las redes 
sociales de apoyo y de consumo en la mujer drogo-
dependiente124, en la medida en que el uso comparti-
do de drogas se usa para mantener dichos lazos122 o 
que las figuras de apoyo facilitan de manera directa o 
inadvertida la continuidad del proceso adictivo124. Se 
hace necesario, por tanto, una cuidada exploración de 
estos aspectos, la intervención sobre dichas figuras, 
cuando fuera posible, o el abordaje con la paciente 
de cómo vive estas dinámicas relacionales, en espe-
cial las de corte afectivo-sexual, dado que juegan un 
importante papel en su rehabilitación y la mujer tiende 
a repetirlas a lo largo de su trayectoria vital123.

Un ejemplo especialmente relevante en este 
ámbito es la implicación de la familia extensa, gene-
ralmente abuelos, en el cuidado de los hijos durante 
las fases activas del proceso adictivo114,117,120,125. Gran 
parte de estos acogimientos son “de hecho” o no for-
malizados125 y en no pocas ocasiones pueden suponer 
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dificultades adicionales a los acogimientos en fami-
lia educadora, al generar esta situación problemas 
de identificación de roles –especialmente cuando la 
madre sigue conviviendo en el domicilio-114,120 y verse 
contaminada por conflictos emocionales no resueltos 
derivados del desarrollo progresivo de la adicción en la 
hija. Si a ello se añade las experiencias disfuncionales 
que pudo haber vivido la mujer en el núcleo familiar a 
lo largo de la propia infancia91,114,119, las dificultades se 
multiplican. Todo ello lleva a la necesidad de incluir a 
la familia en el proceso de rehabilitación de la paciente 
y a examinar los reajustes que dicho proceso provoca 
en todos ellos119,120. 

Es aquí necesario señalar que, a menudo, la reha-
bilitación de una drogodependencia es larga y costosa 
y los contactos con los hijos, conflictivos, poco fre-
cuentes o directamente inexistentes. Puede darse el 
caso de que a lo largo de los años, la relación mater-
no-filial se halla visto dañada y el niño haya estableci-
do lazos afectivos sólidos con otras figuras de apego 
para garantizar su propia estabilidad y supervivencia. 
En este contexto el niño puede vivir como una intru-
sión o amenaza el retorno de una madre que nunca 
o rara vez estuvo presente en su vida120, dando lugar 
a situaciones altamente conflictivas. La intervención 
en estos casos debe incluir el manejo por parte de 
la mujer del resentimiento o alejamiento emocional 
del menor, así como la comprensión de éste, desde 
una perspectiva apropiada para su nivel evolutivo, 
de la problemática presentada por su madre. En 
casos extremos sería necesario para la mujer elabo-
rar la comprensión y el duelo de la pérdida del rol de 
madre.

Por otro lado, la consideración de la existencia de 
una adicción como parámetro único de evaluación de 
las capacidades parentales de la mujer es inadecua-
do117, dado que la afectación de la competencia paren-
tal y la calidad en la relación materno-filial puede variar 
en grados y depender de otros factores. De modo 
similar, la rehabilitación de la drogodependencia no 
conlleva necesariamente una automática mejora de 
las habilidades parentales117. Se ha dado la curiosa 
paradoja de que la mejora de las habilidades educati-
vas, incluso en ausencia de tratamiento específico de 
la drogodependencia, repercute positivamente en los 
problemas de los hijos de drogodependientes lo que, 
a su vez, influye positivamente en el estado afectivo 
y el consumo de drogas de la madre110. Por tanto, y 
en la línea de la “reducción de daños” anteriormente 
mencionada, no debe obviarse la importancia de cual-
quier tipo de intervención de carácter social, sanitario 
o educativo, que mejore a diversos niveles las condi-
ciones de vida de la mujer y del niño. Por último, debe 
subrayarse una vez más que la necesidad de un enfo-
que multidisciplinar y de la coordinación entre recur-
sos se hace especialmente evidente en situaciones 
como las aquí reflejadas116,117,121. Sucede de manera 

relativamente frecuente que dicha coordinación sea 
deficiente, bien por falta de tiempo y de medios, bien 
porque el abordaje de la problemática parte de dife-
rentes filosofías o tiene diferentes objetivos116. En la 
medida en que diferentes recursos y profesionales 
transmiten información contradictoria o persiguen 
metas que pueden ser -o parecer- excluyentes, la 
situación de la madre drogodependiente y su hijo se 
ve negativamente afectada. 

CONCLUSIONES

1. La mayor parte de drogas de abuso generan com-
plicaciones obstétricas, derivadas tanto de los 
efectos de la droga como de las condiciones de 
vida de la gestante, y son susceptibles de produ-
cir sintomatología de disrregulación neurológica 
postparto. Muchos neonatos nacidos de madre 
drogodependiente con consumo activo durante el 
embarazo pueden, no obstante, no presentar sin-
tomatología perceptible.

2. El consumo de diversos tipos de drogas por parte 
de la mujer gestante se ha asociado en la litera-
tura científica de los últimos años, tanto a terato-
génesis estructural (presencia de malformaciones) 
como funcional (alteraciones del SNC en ausen-
cia de malformaciones evidentes y manifestadas 
con alteraciones neuroconductuales a lo largo del 
desarrollo infantil). Los resultados más sólidos 
de investigación hacen referencia a la exposición 
al alcohol, con atención al síndrome alcohólico 
fetal, los defectos de nacimiento relacionados con 
el alcohol, y los desórdenes del neurodesarrollo 
relacionados con el alcohol. Para otras drogas, los 
resultados han resultado a menudo contradictorios, 
pero parecen apuntar, en el campo de la teratogé-
nesis funcional, a los déficits atencionales como 
los más frecuentemente asociados a la exposición 
prenatal a cocaína y nicotina, y los déficits en el 
desarrollo motor para opiáceos y benzodiacepinas. 
En la mayor parte de casos, por tanto, se trataría 
de alteraciones específicas de determinados domi-
nios cognitivos y no tanto de alteraciones globales 
de funcionamiento.

3. Un aspecto que no ha sido abordado en estas 
líneas y que está siendo asimismo objeto de inves-
tigación es la capacidad potencial de la exposición 
prenatal a una droga para modificar la respuesta a 
ésta u otras drogas en la vida adulta. Existen datos 
derivados de modelos animales en los que la expo-
sición preparto induce alteraciones en la conducta 
posterior de autoadministración de droga.
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4. La relación entre la droga y los déficits o proble-
máticas presentadas está en función de gran 
número de factores pre y postparto, entre los que 
se incluyen el tipo de droga, la dosis, timing, poli-
consumos, prematuridad, multiparidad, pobreza, 
disfuncionalidad familiar, abuso, negligencia, con-
tacto con recursos sociales, etc. Con independen-
cia del carácter teratógeno de la droga consumida, 
el embarazo de la mujer drogodependiente puede 
ser considerado de riesgo, lo que compromete el 
pronóstico del feto y del niño. Del mismo modo, 
la existencia de una drogodependencia instaurada 
por parte de los cuidadores primarios de un menor 
puede conducir a situaciones altamente deses-
tructuradas y conflictivas en el seno de la familia 
(nuclear y/o extensa) durante la infancia de éste, 
lo que puede influir en la aparición de déficits de 
aprendizaje, problemas de conducta y emociona-
les, etc. En el caso de que haya existido exposi-
ción prenatal a algún tipo de droga, y de que de 
ésta se haya derivado algún tipo de déficit neuro-
conductual, la vulnerabilidad para el menor podría 
incrementarse. Ello dificulta enormemente la 
investigación, en la medida en que no todos los 
estudios comparten los mismos criterios metodo-
lógicos ni controlan o interpretan del mismo modo 
este tipo de variables. Durante los próximos años 
debería realizarse un esfuerzo en este sentido.

5. A la vista de los datos actuales, puede conside-
rarse que el impacto de la exposición prenatal a 
una sustancia psicoactiva responde a un modelo 
complejo en el que todos estos factores se suman 
y/o interactúan para potenciar o mitigar las con-
secuencias a medio y largo plazo de dicha expo-
sición. A pesar de que existe consenso en cuanto 
a este aspecto, el peso relativo de dichas variables 
y la naturaleza exacta de su relación está aún por 
dilucidar, lo que constituye una laguna importante 
que, de cubrirse, sería de gran relevancia de cara 
al establecimiento los programas de intervención 
más apropiados. 

6. En lo que se refiere a dichas intervenciones, 
actualmente puede considerarse que la detec-
ción precoz, el establecimiento de canales fluidos 
de comunicación entre recursos, la formación de 
los diversos tipos de profesionales que entran en 
contacto con estos colectivos, y la investigación 
sobre aquellos factores que faciliten el contacto y 
retención de la mujer y madre drogodependiente 
en los recursos específicos de tratamiento deben 
ser consideradas objetivos prioritarios, acompaña-
do de otro tipo de actuaciones de carácter social 
o educativo, que pueden resultar no sólo valio-
sas, sino necesarias, a la hora de garantizar que 
la intervención obtenga resultados positivos. La 
intervención sobre otros miembros de la familia, 

en especial el padre y la familia extensa, debería 
ser también prioritaria.

7. En especial en el momento del embarazo, se 
recomienda evitar enfoques condenatorios sobre 
la futura madre y realizar intervenciones de corte 
motivacional. Cuando se trata de intervenciones 
sobre familias ya formadas, debe recordarse el 
principio del “interés superior del niño”, si que 
ello suponga, nuevamente, la condena o reproche 
automático sobre la familia. Aun cuando parezca 
reiterativo dado que se trata de una indicación clá-
sica en el ejercicio de la práctica profesional, es 
obligatoria una cuidada evaluación de cada caso 
particular, en la que se exploren los aspectos con-
cretos de la drogodependencia materna, el vínculo 
afectivo materno-filial, las pautas educativas, los 
apoyos sociales, la problemática presentada por el 
menor, etc. Todo ello considerando el aprovecha-
miento y desarrollo de las potencialidades de los 
individuos objeto de intervención. 
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