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RESUMEN

Fumar tabaco en la etapa perinatal ha sido uno de los factores de riesgo menos estudiados

en la perinatología mexicana. Tenemos el propósito de estimular la generación del

conocimiento respecto a los efectos del consumo de tabaco en las madres y en las niñas y

niños mexicanos. Este trabajo es el resultado de una revisión de artículos originales

relevantes sobre el tema en otros países, con el apoyo previo de búsquedas bibliográficas

en la Biblioteca Nacional de Medicina de los Institutos Nacionales de Salud de los Estados

Unidos de América (MEDLINE), en la Organización Panamericana de la Salud/Organización

Mundial de la Salud y en los Centros para el Control de Enfermedades de los Estados

Unidos de América. Al tomar en cuenta la farmacología de la nicotina (droga altamente

adictiva), discutimos los efectos del consumo de tabaco en: a) la mujer grávida, b) el bajo

peso al nacer de los niños expuestos, c) el síndrome de muerte súbita del lactante. Se

resume la información sobre el riesgo relativo de morir por mujeres fumadoras y sus

consecuencias. Por último, se ofrecen conclusiones y sugerencias para desarrollar programas

efectivos con base en la identificación del problema y la evidencia sobre la eficacia de las

intervenciones.

PALABRAS GUÍA:PALABRAS GUÍA:PALABRAS GUÍA:PALABRAS GUÍA:PALABRAS GUÍA: Tabaco, embarazo, bajo peso al nacer, mortalidad perinatal.

INTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓNINTRODUCCIÓN
La nicotina se encuentra naturalmente en

diversas especies de la planta del tabaco (Nicotia-
na tabacum, N. sylvestris, N. tomentosiformis y N. otophora.) y
en los productos derivados. La forma más
rápida y eficiente para hacer llegar la nicotina
al cerebro del niño en gestación o del recién
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nacido, es que la madre inhale (voluntaria,
involuntaria, activa o pasivamente) el humo
de tabaco producido por la combustión del
cigarrillo o exhalado por la misma madre
fumadora, o por otros fumadores miembros
de la familia o del contexto social. Al llegar al
cerebro, la nicotina actúa por medio de
formaciones celulares especializadas, recepto-
res que tienen la capacidad de reconocer y
reaccionar a esta droga, originándose un
amplio conjunto de cambios funcionales: el
ritmo cardiaco y la temperatura de la piel
cambian, se eleva la presión sanguínea,
disminuye la circulación periférica, cambian
las ondas cerebrales y se liberan las hormonas
que actúan a nivel del sistema nervioso cen-
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tral. Estos cambios ocasionan efectos psicoló-
gicos y conductuales que a muchos fumadores
producen placer y sensación de recompensa.1

Entre las principales causas de muerte
prevenible en México destaca el consumo de
sustancias psicológicamente activas como el
tabaco y el alcohol. Lentamente, el uso y abuso
crónico de estas sustancias tóxicas aumenta el
desarrollo de un amplio espectro de enferme-
dades asociadas con el periodo perinatal, la
niñez, la adolescencia y la edad adulta. Cuando
se mide la morbilidad y la mortalidad
atribuibles al consumo de tabaco, la adicción
a la nicotina es la forma más severa y
diseminada en el mundo.2 El consumo de tabaco
es parte de la cultura mexicana desde hace
mucho tiempo, y para la ciencia ha sido un reto
entender los mecanismos que influyen en la
patogenia de las enfermedades perinatales
atribuibles al consumo de tabaco.

Para la década de los noventa, la Organiza-
ción Mundial de la Salud (OMS) estimó que
había 1,100 millones de fumadores: 900
millones hombres y 200 millones mujeres.
Además, la OMS calculó que 200 millones de
hombres fumadores existían en países desa-
rrollados y 700 millones en países en desarrollo
fumaban, mientras que 100 millones de
mujeres lo hacían en países desarrollados y
100 millones de mujeres en países en desarrollo
fumaban.3 Se ha estimado que si las tasas
actuales de tabaquismo permanecen, para el
año 2025, el uso del tabaco será responsable de
9% de discapacidades y muertes, lo cual
representa el triple de la tasa actual.4 Se estima
que para el año 2025, 20% de mujeres en
países en desarrollo serán fumadoras.5

Fumar tabaco en la etapa perinatal es uno
de los factores de riesgo menos estudiados en
México. Con el propósito de estimular la
generación del conocimiento respecto a los
efectos perinatales del consumo de tabaco en
México, se revisaron artículos relevantes sobre
el tema publicados en otros países y que
otorgaron la base de esta revisión.

MATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOSMATERIAL Y MÉTODOS
Con el objetivo de tener información sobre

los efectos de la nicotina en las mujeres, las

mujeres grávidas, el niño en gestación, las
características de los niños expuestos al humo
de tabaco durante el embarazo, el parto, el
puerperio y la lactancia, se revisaron 387
referencias bibliográficas de las bases de datos
de la Biblioteca Nacional de Medicina de los
Institutos Nacionales de Salud de los Estados
Unidos, de las cuales se seleccionaron 57
artículos originales relevantes. También se
revisaron las bases de datos de la Organización
Panamericana de la Salud/Organización
Mundial de la Salud y los Centros para el
Control de Enfermedades de los Estados
Unidos de América.

MECANISMO DEMECANISMO DEMECANISMO DEMECANISMO DEMECANISMO DE
ACCIÓN DE LA NICOTINAACCIÓN DE LA NICOTINAACCIÓN DE LA NICOTINAACCIÓN DE LA NICOTINAACCIÓN DE LA NICOTINA

La nicotina actúa como agonista de los
receptores nicotínicos en el sistema nervioso
periférico y central, produciendo fases de acción
estimulantes y depresoras en todos los ganglios
autonómicos. Tiene acción en los quimiorre-
ceptores del cuerpo aórtico y carotídeo,
originando vasoconstricción refleja, taquicar-
dia, elevación de la presión arterial y estimula-
ción de la respiración. El estímulo de los
ganglios simpáticos y de la médula adrenal
produce liberación de catecolamina, lo que
origina un efecto simpático mimético directo
en el corazón. Sus efectos tienden a disminuir
la presión arterial y la frecuencia cardiaca. En
concentraciones bajas, estimula ciertos
quimiorreceptores en la circulación pulmonar
y coronaria, dando lugar a bradicardia e
hipotensión reflejas. Produce liberación de la
hormona antidiurética (ADH, por sus siglas
en inglés) por estimulación del hipotálamo.
La estimulación de la “zona gatillo” (quimio-
rreceptora emética de la médula oblongata y
la activación del reflejo vagal) puede originar
vómitos. La estimulación parasimpática au-
menta el tono y la actividad motora del tracto
gastrointestinal,  dando lugar a náuseas,
vómitos y ocasionalmente diarrea. El efecto
de la nicotina en las glándulas exocrinas pro-
duce una estimulación inicial,  seguida de
inhibición de las secreciones salivares y
bronquiales. La acción en el SNC puede
originar insuficiencia respiratoria debido a la
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parálisis central y al bloqueo periférico de los
músculos de la respiración. Los efectos
deletéreos de la nicotina dependen de la dosis:
dosis extremadamente elevadas pueden
producir síntomas tóxicos, incluso en perso-
nas que toleran la nicotina. Los efectos adversos
fueron seleccionados en función de su
importancia clínica. Finalmente, en forma
rara, se ha informado que la nicotina puede
originar fibrilación auricular reversible.6

TTTTTABAABAABAABAABACO Y EMBARCO Y EMBARCO Y EMBARCO Y EMBARCO Y EMBARAZOAZOAZOAZOAZO
El incremento de la prevalencia de mujeres

fumadoras de tabaco va en paralelo con la ex-
pansión del desempeño profesional y la creciente
independencia del género femenino. El
aumento en el estrés y la depresión en las
mujeres, debido a las múltiples ocupaciones en
las que se desempeñan, las induce a fumar tabaco
como un mecanismo mimético que se puede
convertir en adicción a la nicotina.7-9 Algunos
estudios sugieren que las mujeres fuman tabaco,
por una parte, para reducir la ansiedad y el
afecto negativo, y por otra, para aumentar el
sentimiento de placer, recompensa y rela-
jamiento. Quizás el mayor beneficio que las
mujeres persiguen al fumar tabaco es conseguir
el control de su peso e imagen corporal.10

A pesar del conocimiento de que el tabaco
es un riesgo para la salud, algunas mujeres
continúan fumando durante el embarazo
debido a su adicción a la nicotina. Las razones
más frecuentemente mencionadas para dejar
de fumar antes o durante el embarazo, son las
siguientes: a) temor a los efectos sistémicos
adversos del consumo de tabaco durante el
embarazo; b) problemas ocasionados a la salud
del niño; c) consejos del médico y de la fa-
milia; y, d) síndrome de la adicción a la nicotina
y síndrome de abstinencia.

Se ha intentado documentar las razones que
tienen las mujeres para continuar esta adicción
durante el embarazo, y entre ellas se encuen-
tran: el estrés, aislamiento social y angustia.11

La fatiga física y otros factores de estrés
relacionados con el embarazo pueden también
contribuir a fumar en esta etapa; además, las
mujeres cuyos esposos o compañeros de trabajo
fuman, es más probable que fumen cigarrillos.12

El consumo de tabaco ocasiona efectos
dañinos en muchos aspectos de la salud
reproductiva de las mujeres y de los hombres:
las fumadoras tienen efectos adversos en la fe-
cundidad, que incluyen: alteraciones en la fun-
ción de ovulación, depleción de los ovocitos,
modificación de la función tubárica y daño en
la implantación del cigoto. Investigaciones
recientes indican que el uso del tabaco puede
afectar la capacidad de las mujeres de llevar un
embarazo a término, sin complicaciones.

La tabla 1 muestra la fuerza de asociación al
consumo de tabaco de cinco patologías
perinatales en términos de la razón de momios
u oportunidad relativa (OR) como sigue: OR:
1.58 (IC 95%: 1.04-2.12) para placenta previa;
OR: 1.62 (IC 95%: 1.46-1.77) para abruptio placen-
tae; OR: 1.77 (IC 955: 1.31-2.22) para embarazo
ectópico y OR: 1.70 (IC 95%: 1.18-2.25) para
ruptura prematura de membranas de pre-
término;13,14 no se ha encontrado asociación en-
tre preeclampsia y consumo de tabaco (OR:
0.51; IC 95%: 0.37-0.63). Para explicar estos
fenómenos se han propuesto varias teorías: a) el
volumen plasmático se expande menos en
mujeres embarazadas fumadoras que en las
embarazadas no fumadoras;15 b) el tiocianato
que se encuentra en el humo de tabaco tiene un
efecto hipotensor;16 y, c) la nicotina tiene un e-
fecto inhibidor en la producción de tromboxano
A2 fetal, el cual es un potente vasoconstrictor
relacionado con esta patogénesis.17 En ratones
se han observado coeficientes placentarios incre-
mentados (razón peso placentario: peso fetal),
lo cual demuestra que se produce hipertrofia
placentaria compensatoria, la cual también se
observa comúnmente en humanos.18 Se conside-
ra que esto se debe a la hipoxia provocada en la
madre por el humo de tabaco y debido: a) la
vasoconstricción uterina resultante de la
liberación de catecolaminas adrenales inducidas
por la nicotina19 y, b) al monóxido de carbono de
la fase gaseosa del humo del tabaco, el cual
produce carboxihemoglobina en la sangre ma-
terna.20

TTTTTABAABAABAABAABACO Y BAJO PESO AL NACO Y BAJO PESO AL NACO Y BAJO PESO AL NACO Y BAJO PESO AL NACO Y BAJO PESO AL NACERCERCERCERCER
Simpson, en 1957, fue el primero en informar

una disminución del peso al nacer en la descen-
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TTTTTabla 1abla 1abla 1abla 1abla 1
Estudios de la asociación de fumar durante el embarazo en cinco metaanálisisEstudios de la asociación de fumar durante el embarazo en cinco metaanálisisEstudios de la asociación de fumar durante el embarazo en cinco metaanálisisEstudios de la asociación de fumar durante el embarazo en cinco metaanálisisEstudios de la asociación de fumar durante el embarazo en cinco metaanálisis

Patología Definición Frecuencia Asociación con tabaco

Placenta previa Obstrucción completa o 3.3 a 9.9 por 1,000 partos OR: 1.58;

parcial del cervix uterino IC 95%: 1.04 – 2.12

durante el embarazo

Abruptio placentae Separación prematura 0.5 a 4.0% de embarazos OR: 1.62;

de la placenta de la  y puede ser un factor en 15 IC 95%: 1.46 – 1.77

pared uterina  a 25% de muertes perinatales

Embarazo ectópico El huevo fertilizado se 1.2 a 1.4% de los OR: 1.77;

implanta fuera del útero, embarazos pueden ser IC 95% 1.31 – 2.22

más comúnmente en ectópicos

las trompas de Falopio

Ruptura prematura La ruptura prematura de 0.7 a 2.0% de los OR: 1.70;

de membranas membranas (amnióticas) embarazos y IC 95%: 1.18 – 2.25

pretérmino pretérmino (37 semanas), aproximadamente 30%

antes del inicio de los nacimientos

espontáneo del parto. pretérmino.

Preeclampsia Inicio de hipertensión, Una de las principales causas OR: 0.51;

proteinuria y edema de mortalidad materna, retraso IC 95%: 0.37 – 0.63

después de la semana en el crecimiento fetal, nacimiento

20 de gestación. pretérmino y mortalidad perinatal

dencia de madres que fumaron durante su
embarazo. Recolectó datos en un periodo de
tres años en hospitales de maternidad
norteamericanos y encontró que la incidencia
de nacimientos de niños con bajo peso (< 2.5
kg) entre mujeres que fumaban, era el doble
que entre las no fumadoras y su incremento
fue moderadamente regular con la cantidad
fumada.21 En un estudio, ya histórico, se
informó que cuando las ratas y los conejos
gestantes estaban expuestos al humo de tabaco,
su descendencia pesó menos que los animales
control.22

Posteriormente, en estudios epidemioló-
gicos de casos y controles se señaló la asociación
entre fumar tabaco y una reducción de 150-

250 g en el peso del niño al nacer,23 con evidencia
de estar ante un fenómeno de dosis respuesta.24

La hipótesis propuesta fue que la influencia
de fumar sobre el peso al nacer era posible-
mente mucho mayor durante el segundo, que
durante la primera mitad del embarazo; estas
observaciones fueron realizadas al l levar el
control por los factores de edad materna y
paridad. El efecto del tabaco en el bajo peso al
nacer puede deberse a situaciones adversas
sobre el apetito, y a que las fumadoras que
dejan el hábito tienden a ganar peso. Debido
a que el efecto de fumar en el peso al nacer del
bebé no es debido a un acortamiento en la
gestación, la reducción en el peso no es trivial;
las explicaciones que se dan a esta interrogante
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mencionan que es posible que el tabaco tenga
una acción farmacológica en el feto, ya que el
incremento en la frecuencia cardiaca se
presenta cuando una mujer embarazada fuma
un cigarrillo.25 Una explicación lógica es que
fumar durante el embarazo puede restringir la
circulación placentaria, lo que retarda el
crecimiento del feto al limitar su suplemento
sanguíneo.

El bajo peso al nacer resulta de un retraso en
el crecimiento intrauterino (RCIU), obser-
vable en todas las edades durante la gestación,
el cual  se caracteriza por diámetro biparietal
reducido, longitud coronal-talón decrecida y re-
ducción de las circunferencias del tórax y
hombro.26 El parto pretérmino explica algo del
bajo peso al nacer asociado con el tabaquismo,
pero su significado es menor que en el
RCIU. 27,28

TTTTTABAABAABAABAABACO Y SÍNDROME DECO Y SÍNDROME DECO Y SÍNDROME DECO Y SÍNDROME DECO Y SÍNDROME DE
MUERMUERMUERMUERMUERTE SÚBITTE SÚBITTE SÚBITTE SÚBITTE SÚBITA DEL LAA DEL LAA DEL LAA DEL LAA DEL LACTCTCTCTCTANTEANTEANTEANTEANTE

El Síndrome de Muerte Súbita del Lactante
(SMSL) se define como la muerte súbita de
cualquier lactante que es inesperada por sus
antecedentes y en la cual un examen post-mortem
es incapaz de demostrar una causa determina-
da (Segunda Conferencia Internacional sobre
SMSL, 1969). El progreso en resolver el
enigma del SMSL ha sido lento, su asociación
con otras causas de muerte infantil comparten
algunos factores de riesgo, pero la edad de la
muerte por SMSL la distingue de otras causas
de defunción.26 Asimismo, se ha afirmado la
existencia de tasas elevadas de este síndrome
entre hijos de madres que fumaron durante el
embarazo y/o la lactancia.29-33 En un estudio
realizado en Suecia, el fumar hasta nueve
cigarrillos por día duplicó el riesgo de SMSL
y el fumar más de diez cigarrillos al día lo
triplicó, cuando se comparó con las madres no
fumadoras.34 Las víctimas por SMSL usual-
mente mueren en el periodo de uno a seis
meses de edad. Por razones desconocidas,
existen dos picos a la edad de la muerte: de
ocho a nueve semanas y de 13 a 15 semanas.35,36

Una de las causas de este síndrome se debe a
que la nicotina es un fármaco potente cuyos
receptores en los seres humanos se encuentran

en neuronas centrales y periféricas; además,
esta droga afecta el músculo esquelético y,
probablemente, daña las funciones cardiaca y
respiratoria.37 Los efectos adversos de esta
sustancia están ligados a alteraciones en la
actividad simpática, control cardiovascular,
termorregulación y metabolismo. El papel
fisiopatológico prenatal es que la nicotina cruza
las membranas placentarias fácilmente y se
encuentra en el suero del cordón umbilical en
concentraciones que exceden a las del suero
materno.38 La nicotina compromete el flujo
sanguíneo útero-placentario,39 lo que origina
un retraso en el crecimiento intrauterino que
involucra el desarrollo normal del cerebro. En
lo que respecta a los efectos postnatales, se
considera que la nicotina se metaboliza
originalmente en el hígado, pero también, en
algún grado, en los pulmones y riñones.
Aproximadamente 70% de la nicotina ingerida
es degradada a su principal metabolito que es
la cotinina. La exposición involuntaria al humo
de tabaco ambiental, así como la transferencia
por la leche materna, produce niveles
significativos de cotinina en orina y plasma en
infantes expuestos.40 La nicotina tiene efectos
potentes en la liberación de dopamina en el
sistema nervioso central y puede tener efectos
similares en el cuerpo carotídeo, en donde la
dopamina está en grandes cantidades y actúa
como un neuromodulador en la quimio-
rrecepción.41,42 Los datos que apoyan esta
hipótesis fueron inicialmente inferidos de
evaluaciones de pacientes con apnea de la
infancia. Muchos estudios de control respirato-
rio han identificado una o más de las siguientes
anormalidades en grupos considerados de alto
riesgo para SMSI: apnea del sueño prolongada,
frecuencia incrementada de pausas inspirato-
rias amplias, respiración periódica excesiva,
sensibilidad ventilatoria disminuida a la
hipercarbia e hipoxia.43

Se ha sugerido que el contenido de nicotina
de la leche materna puede ser responsable de
ataques apneicos, hiperexcitabilidad y vómito
en lactantes y que las madres fumadoras no
deberían de fumar más de 15 cigarrillos al día
debido a la posible intoxicación por nicotina
en los infantes.44 Actualmente, fumar es
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probablemente el factor de riesgo prevenible
más importante que se debe de tener en cuenta
en prevenir el SMSL.45,46

TTTTTABAABAABAABAABAQUISMO EN MUQUISMO EN MUQUISMO EN MUQUISMO EN MUQUISMO EN MUJERESJERESJERESJERESJERES
En un estudio epidemiológico finlandés se

investigó la mortalidad a largo plazo entre
mujeres que fumaron durante el embarazo y
aquellas que detuvieron su hábito; el riesgo
relativo de morir, ajustado por edad, lugar de
residencia, años de educación y estado marital
fue de 2.3 para las mujeres que fumaron du-
rante el embarazo y de 1.6 para aquellas que
cesaron de fumar antes del segundo mes, am-
bos riesgos comparados con no fumadoras.
Entre las fumadoras, la mortalidad relativa
fue más alta para enfermedades típicas
relacionadas con el tabaquismo, tales como
cáncer respiratorio y esofágico, enfermedades
cardiovasculares y digestivas y también para
accidentes y suicidios. El riesgo de mortalidad
prematura parece ser mucho más elevado en
mujeres que fumaron durante el embarazo
que en mujeres que no fumaban.47

El consumo de tabaco durante el embarazo
origina peso bajo al nacer en el producto y altas
tasas de mortalidad infantil, así como abortos
espontáneos.48,49 En un estudio epidemiológico
en Hungría se demostró una asociación entre
fumar tabaco durante el embarazo y la
ocurrencia de situación transversa persistente,
este efecto puede ser teóricamente posible, ya
que puede causar angioespasmo, isquemia
subsecuente, necrosis y resorción última de
estructuras que son distales a la oclusión vascu-
lar. Entre las explicaciones etiológicas de
situación transversa persistente con caracte-
rística esporádica (esto es, por causa no genética,
e inclusión monomélica), la hipótesis de
disrupción vascular parece ser la más probable.50

La prevalencia de mujeres fumadoras de
tabaco hispanas en edad reproductiva en
Estados Unidos de América fue de 20%.51

Asimismo, la prevalencia de mujeres fumado-
ras embarazadas hispanas en Estados Unidos
es mucho más baja que en las no hispanas.52 En
México, la prevalencia ponderada de mujeres
fumadoras en edad fértil (de 12 a 45 años) es
de 9.2%, equivalente a un poco más de 2.5

millones,53 por lo que las instituciones de salud
y organizaciones públicas y no gubernamen-
tales han iniciado campañas de prevención,
control y tratamiento de la adicción a la
nicotina. Se ha logrado contener el avance de
esta epidemia y numerosas investigaciones
científicas aportan la información necesaria
para el desarrollo de programas eficaces de
salud colectiva.54

CONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONESCONCLUSIONES
¿Qué intervenciones clínicas debemos de

recomendar a los médicos que atienden a sus
pacientes acerca del tabaquismo en las
mujeres? El Instituto Nacional de Cáncer de
los Estados Unidos encomienda cuatro puntos
indispensables :

1 . Se recomienda que en cada visita (al tiempo
en que se toman los signos vitales) se
pregunte a todas las pacientes si fuman
activa, pasiva o involuntariamente.

2 . Advertir a aquellas mujeres que fuman
voluntariamente que lo eviten (se deben de
proponer las razones para cesar de fumar en
cada situación particular, por ejemplo, una
mujer que inicia su matrimonio y está
interesada en su fecundidad, es posible
advertirle que fumar puede tener un impacto
adverso y que además puede tener conse-
cuencias negativas durante el embarazo).

3 . Asistir a las fumadoras en su esfuerzo de
abandonar esa práctica (puede incluir
información, trabajar con el paciente para
seleccionar la fecha para dejar de fumar y
configurar un medio ambiente que la apoye
para dejarlo, informar sobre atención
médica y psicológica apropiada).

4 . Acordar el seguimiento para revisar el
progreso del paciente, de sus familiares y
compañeros de trabajo.
Es necesario que los médicos generales,

familiares y ginecoobstetras motiven a sus
pacientes a abandonar e impedir la práctica
de esta adicción en mujeres fumadoras de
tabaco y, de especial importancia, durante el
embarazo.13 Sería conveniente que el Sistema
Nacional de Salud adoptara un sistema de vi-
gilancia epidemiológica del consumo de tabaco
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en las mujeres en general, y de las mujeres
grávidas en particular, con la finalidad de
acompañar la tendencia en la prevalencia de
mujeres fumadoras, ajustada a la edad, nivel
de educación y situación social y económica y
tomar las decisiones pertinentes para evitar la
iniciación, prevenir el consumo, conseguir el
control integrado del consumo de tabaco. En
virtud de la contraindicación para el uso de
procedimientos Terapéuticos de Reemplazo
de la Nicotina (TRN), y de medicamentos

ABSTRACT

Tobacco smoking during perinatal stage has been one of the risk factors less studied in

Mexican gyneco-obstetrics. The purpose of this study is to stimulate the knowledge genera-

tion regarding the effects of tobacco smoking to the Mexican mothers and babies. This is the

result of the review of original relevant publications from other countries on the subject, with

the previous support of bibliographic search made from the National Library of Medicine,

USA National Institutes of Health (MEDLINE), the Pan American Health Organization/World

Health Organization and the USA Centers for Diseases Control. Considering the pharmacolo-

gy of the addictive drug nicotine, we discuss the effects of tobacco smoking in: a) the gravid

women, b) the low birth weight of the newborn babies, c) the Sudden Infants Death Syn-

drome. The smoking women relative risk and their consequences are also mentioned. Lastly,

conclusions and suggestions are offered to develop effective public health programs based

in proper identification of the problem and the evidence for the interventions efficacy.
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ansiolíticos o antidepresivos (NoTRN). En
Perinatología, es urgente desarrollar métodos
eficaces para el tratamiento de la adicción a la
nicotina, que sean inocuos para la madre y el
n iño .

La interrupción del consumo de tabaco du-
rante la etapa prenatal podría contribuir
significativamente al mejoramiento de la salud
infantil y materna,55 además de reducir gastos
innecesarios a la economía del Sistema
Nacional de Salud.56
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