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RESUMEN 

Durante el embarazo, junto con el alcohol frecuentemente se consumen otras drogas. El 

comportamiento teratógeno del alcohol se conoce con bastante precisión, pero su consumo 

concomitante con otras sustancias modifica su farmacocinética de forma impredecible. 

La cafeína es la sustancia psicoactiva más consumida entre las embarazadas. Durante el 

embarazo la vida media de la cafeína se incrementa lo que afecta al desarrollo cerebral. 

Hay pocos que evalúen la acción conjunta de cafeína y alcohol durante el embarazo. 

Los efectos del consumo de tabaco durante el embarazo están ampliamente estudiados 

afectando tanto al desarrollo fetal como a las capacidades futuras del individuo. El consumo 

conjunto de tabaco y alcohol muestra un efecto sinérgico perjudicial en el bebé debido a 

un mayor estrés oxidativo. 

El efecto teratogénico de la cocaína se ve incrementado con el uso simultáneo con el alcohol 

debido a los metabolitos formados. 

Respecto al consumo de opiáceos, se observa una mayor expresión de receptores opiáceos 

en las neuronas de niños expuestos a metadona en el embarazo, así como un mayor riesgo 

de consumo de opiáceos en niños que sometidos a consumo de alcohol durante la 

gestación. 

De modo general el canabis y el alcohol no interaccionan, aunque se dé un uso conjunto 

durante el embarazo. 
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DESARROLLO 

Muchos bebés con exposición fetal a alcohol también se han visto expuestos a otras 

sustancias. Un estudio realizado en muestras de heces y pelo de neonatos, demostró que 

aquellos que habían estado expuestos a alcohol tenían 3,3 veces más de posibilidades de 

haber estado expuestos a anfetaminas el doble a opiáceos que los sujetos control. 

Igualmente, Astley y cols en su estudio, indicaron que de 1400 bebés con SAF, el 62% 

había estado expuesto a tabaco, 37% a cannabis y 38% a cocaína. Esta exposición a 

múltiples sustancias dificulta enormemente el diagnóstico de los niños con SAF.  

Mukherjee y cols en 2013, aclararon que mientras el alcohol es el mayor teratógeno fetal, 

su acción se puede ver incrementada por la exposición a múltiples sustancias como 

cocaína, tabaco y cannabis. Se conoce con gran precisión cómo una sustancia se absorbe 

por el organismo, se distribuye y metaboliza pero si concurre el consumo de otras 

sustancias, dicho proceso se complica por la alteración de modo impredecible de la 

farmacocinética de todas ellas. Además, la combinación de sustancias puede favorecer la 

formación de metabolitos, incluso más activos que la droga original. Es importante 

destacar, que aunque la madre esté en proceso de deshabituación de sustancias durante 

el embarazo, cabe pensar que en general tendrá un entorno menos adecuado para el 

neonato, lo cual incrementa el riesgo de  morbilidad y muerte perinatal. 

A continuación, se consideran la combinación de distintas sustancias junto con el alcohol y 

se evalúan sus efectos teratogénicos. 

 

CAFEÍNA 

La cafeína es la sustancia psicoactiva más consumida en el mundo incluso entre las mujeres 

embarazadas. Durante el embarazo la vida media de la cafeína se triplica y se observa una 

mayor concentración en el cerebro del feto en desarrollo. El consumo de más de dos tazas 

de café al día puede disminuir el flujo de sangre a la placenta y provocar un aumento de 

catecolaminas que pueden interferir en el desarrollo cerebral. 

Se ha observado en estudios conductuales preclínicos, que la cafeína afecta al desarrollo 

cortical y a la formación de neuronas GABA-érgicas lo que puede reflejarse en una 

afectación de la capacidad  cognitiva del adulto. Si se consume alcohol y cafeína se produce 

un incremento del riesgo de afectación del adulto. A pesar de todo, hay pocos estudios al 

respecto y se necesitan más investigaciones para comprobar el efecto de la combinación 

del consumo de cafeína y alcohol durante el embarazo. 
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TABACO 

Estudios recientes han demostrado que el tabaco tiene efectos neuromoduladores y 

neurotóxicos en el cerebro fetal en desarrollo ya que produce una formación de neuritas 

que son indicadores de daño neuronal. Estas alteraciones pueden causar daños cognitivos 

en el feto en su memoria y capacidad de aprendizaje. 

Los daños causados por el tabaco no son sólo a nivel celular, sino que también se observan 

a nivel macroscópico, pudiendo observarse un menor crecimiento cerebral, menor cantidad 

de sustancia gris y estrechamiento a nivel prefrontal, central, y parietal. Se calcula que el 

cerebro de los fetos en desarrollo de mujeres fumadoras presenta un CI 15 puntos menor. 

En adolescentes que en la etapa fetal estuvieron expuestos al tabaco se ha observado 

dificultades en la escritura y el lenguaje. Esta misma exposición se ha mostrado que puede 

influir en el mayor riesgo de consumo de sustancias de estos adolescentes por una menor 

capacidad de adaptación a la espera de la recompensa. 

Respecto al consumo combinado de alcohol y tabaco, se ha demostrado que el consumo 

de tabaco reduce el paso a sangre del alcohol por lo que la madre consume más para 

conseguir los mismos efectos. En un estudio reciente sobre el consumo de alcohol y tabaco 

en el embarazo se ha observado que se produce un mayor número de partos pretérmino, 

menor peso de los recién nacidos, mayor grado de hipoxia, anormalidades cardiacas y 

mayor riesgo de infecciones. Estos efectos se daban en mayor grado que ante un consumo 

independiente de ambas sustancias. Este efecto sinérgico se puede deber a un mayor 

estrés oxidativo provocado por ambas. 

 

COCAÍNA 

La exposición a cocaína produce un peor desarrollo neuronal lo cual se hace más evidente 

al comienzo de la vida escolar con menor capacidad de concentración, mayor agresividad 

e impulsividad. Estas dificultades neurofisiológicas son similares a las que se observan tras 

la exposición a alcohol. Como con el tabaco, el consumo simultáneo de alcohol y cocaína 

es más pernicioso debido a que se forma un derivado llamado cocaetinol que es 

neuroteratogénico para el desarrollo fetal y con peor efecto teratogénico que en el consumo 

aislado de cocaína. 

En un estudio con animales se observó que aquellos que recibían consumo de cocaína y 

alcohol tenían recién nacidos de menor peso que aquellos con consumo de las drogas por 

separado. Igualmente se observó un mayor número de alteraciones fetales. 
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OPIÁCEOS 

Se calcula que uno de cada cien niños ha sido expuesto a opiáceos durante la etapa fetal 

y muchas veces en combinación con otras sustancias. Desde la legalización de la metadona 

y la protocolización de su consumo se han desarrollado varios estudios que evidencian que 

por sí sola no causa mayores malformaciones aunque si influye en la capacidad de relación 

del futuro niño. Las ratas expuestas a metadona tienden a tener mayor problema de 

aprendizaje y memoria. Respecto al consumo en el embarazo de metadona, varios autores 

aportan datos controvertidos y unos indican que no se observan anomalías durante los tres 

primeros años de vida mientras que otros indican que existe un retardo del mismo. A nivel 

neurobiológico existen datos evidentes de una mayor expresiónn de neuronas con 

receptores opiáceos y se observa una alteración en la sustancia blanca del cerebro bebés 

expuestos a metadona así como un menor tamaño cerebral. 

Actualmente hay pocos estudios comparativos de uso aislado de alcohol frente al uso 

concomitante de alcohol y opiáceos. Si bien existe un riesgo incrementado de consumo de 

opiáceos en niños que estuvieron expuestos al alcohol, éste parece estar mediado por 

mediadores endógenos del sistema opiáceo. 

 

CANNABIS 

El cannabis es uno de los psicoactivos más ampliamente consumido y aunque se conocen 

sus efectos sobre el cerebro, en general se tienen erróneamente a banalizar. 

De los cannabinoides, el THC es el que tiene efectos psicoactivos y actúa sobre el receptor 

CB1. El receptor CB2 se localiza en la retina y en el sistema inmune. La exposición fetal al 

cannabis puede alterar la expresión de dichos receptores cannabinoides y modificar el 

desarrollo neuronal del feto produciendo un mayor riesgo de hiperactividad, peor desarrollo 

del lenguaje y de la memoria en niños pequeños. Según crecen dichos niños, se aprecia 

un menor desarrollo funcional general. Además de todo ello, se produce una alteración del 

desarrollo de neuronas dopaminérgicas 

Hay pocos estudios que analicen el uso concomitante de opiáceos y alcohol. Pero en 

cualquier caso parecen ser sustancias que en el consumo no interactúan. 
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METAANFETAMINA 

En estudios en animales, se han observado alteraciones del aprendizaje espacial y 

deterioro de las neuronas dopaminérgicas. En estudios con niños expuestos en la etapa 

fetal a metanfetamina se observa un menor desarrollo del lenguaje y menor capacidad de 

abstracción matemática. Los estudios con neuroimagen muestran un menor desarrollo de 

ciertas áreas del cerebro. 
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