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Introducción

El consumo de tabaco durante el embarazo es la prin-
cipal causa evitable de morbimortalidad fetal y de en-
fermedad obstétrica1. A pesar de ello, muchas mujeres
continúan fumando mientras están embarazadas. Es
más, en muchas ocasiones no reciben consejo de aban-
dono o la ayuda adecuada para dejar definitivamente de
fumar por parte de los profesionales sanitarios que las
atienden (médico, ginecólogo y matrona)2.

De acuerdo con estudios internacionales, aproxima-
damente el 12% de las mujeres norteamericanas consu-
men tabaco durante su embarazo1. No obstante, esta ci-
fra se incrementa al 20% o incluso al 25% cuando la
encuesta se valida mediante la utilización de cooxime-
tría o la determinación de cotinina en líquidos corpora-
les3. Es decir, los índices de fiabilidad en la respuesta de
las diversas encuestas realizadas sobre este especial
grupo de fumadoras dejan mucho que desear. En nues-
tro país existen pocos estudios amplios que hayan abor-
dado este problema; en cambio, se han realizado varias

encuestas sobre pequeños grupos. En general las cifras
de prevalencia de tabaquismo en embarazadas en Espa-
ña se sitúan entre el 30 y el 35%. Casi todas las encues-
tas españolas se han realizado sin validación fisiológica
de la respuesta; por lo tanto, parece lógico suponer que
la prevalencia real sea aún mayor que la estimada4-6.

Las altas tasas de prevalencia de tabaquismo entre las
embarazadas, así como la excelente medida preventiva
que representa el abandono del tabaco en esa situación,
hacen que el tratamiento del tabaquismo en este grupo
sea una de las principales medidas de salud que deben
llevar a cabo los profesionales sanitarios. El tratamiento
del tabaquismo debe ser la primera y principal medida
terapéutica que los profesionales sanitarios adopten
cuando prestan asistencia sanitaria a la embarazada. La
intervención mínima, la entrevista motivacional y el tra-
tamiento psicológico son medidas que han demostrado
ser eficaces para ayudar a las embarazadas fumadoras a
abandonar el tabaco. Incluso muchas mujeres fumadoras
abandonan espontáneamente el tabaco al saberse emba-
razadas. En EE.UU. se han descrito entre un 25 y un
60% de abandonos espontáneos7. No obstante, muchas
mujeres embarazadas continúan fumando a pesar de ha-
ber recibido los tratamientos expuestos más arriba. En
estos casos podría estar indicada la utilización de trata-
miento farmacológico sustitutivo con nicotina (TSN).
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El consumo de tabaco durante el embarazo es la principal
causa de morbimortalidad obstétrica. A pesar de ello, el
20% de las mujeres norteamericanas fuman cuando están
embarazadas, cifra que llega a ser de hasta el 30-35% en
nuestro país. El tratamiento del tabaquismo en la mujer em-
barazada debe ser la primera y principal medida terapéuti-
ca que los profesionales sanitarios deben adoptar cuando
prestan asistencia sanitaria a la embarazada. Todos los ex-
pertos recomiendan la utilización del tratamiento sustitutivo
con nicotina en los casos en que hayan fracasado tratamien-
tos más conservadores. A lo largo de este artículo se abor-
dan las indicaciones y contraindicaciones del tratamiento
sustitutivo con nicotina durante el embarazo, así como as-
pectos relativos a su seguridad de uso.
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Nicotine Replacement Therapy During Pregnancy

In spite of the fact that smoking is the main cause of
obstetric morbidity and mortality, 20% of North American
women smoke during pregnancy. In Spain, this figure is as
high as 30% to 35%. Treating smoking addiction in these
patients should be the first and most important therapeutic
measure undertaken by health professionals responsible for
the care of pregnant women. All experts recommend the use
of nicotine replacement therapy when more conservative
treatments have failed. This article reviews the indications
and contraindications for nicotine replacement therapy
during pregnancy as well as other issues relating to the safety
of this type of treatment.
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El consumo de tabaco durante el embarazo expone al
feto a una alta cantidad de sustancias tóxicas presentes
en el humo del tabaco y a un alto grado de concentra-
ción de nicotina. El TSN durante el embarazo expone al
feto a una cantidad menor de nicotina que el consumo
de cigarrillos y, además, le evita la exposición a sustan-
cias tan tóxicas como el monóxido de carbono, los al-
quitranes, las nitrosaminas o los radicales tóxicos del
oxígeno. Es por ello que en las últimas décadas se ha
intensificado la investigación sobre la seguridad de uso
y la eficacia del TSN para el abandono del tabaco en las
embarazadas fumadoras.

A continuación realizamos una revisión de los ries-
gos que para la salud del feto tiene la nicotina que su
madre absorbe mientras consume tabaco, y los compa-
ramos con los riesgos que corre el feto como conse-
cuencia del uso de TSN por la embarazada. Analizamos
asimismo la eficacia del TSN en este grupo de fumado-
ras y terminamos exponiendo unas indicaciones para su
utilización durante el embarazo.

Aclaraciones previas

Antes de explicar los daños fetales ocasionados por
la nicotina convendría aclarar 3 aspectos importantes:

1. La embarazada que fuma expone al feto a más de
4.500 sustancias tóxicas, tales como el monóxido de
carbono, las nitrosaminas, los alquitranes, las sustancias
oxidantes del humo del tabaco, etc., todas ellas con una
alta capacidad de ocasionar lesiones graves sobre la pla-
centa y los tejidos fetales8. Por el contrario, la embara-
zada que utiliza TSN para dejar de fumar sólo expone al
feto a la nicotina.

2. Sabemos que los efectos que la nicotina tiene so-
bre el feto están relacionados con su vía de administra-
ción, la frecuencia de consumo y la dosis9. Cuanto más
rápida es la administración de nicotina, mayores y más
intensos son los efectos cardiovasculares que ocasiona.
El consumo de cigarrillos es la forma más rápida de ad-
ministración de la nicotina, seguida, muy de lejos, por
el nebulizador nasal, el chicle, el inhalador bucal, las
pastillas y, en última instancia, los parches de nicotina9.

3. Debemos tener en cuenta que las características
farmacocinéticas de la nicotina en el feto son distintas
que en la madre. La nicotina llega al feto a través de la
placenta, por lo cual los picos de nicotina fetales apare-
cen entre 15 y 30 min después del consumo de nicotina
por parte de la madre10. Además, la mayor parte de la
nicotina que llega al feto vuelve a la circulación mater-
na para que sea la madre la encargada de su elimina-
ción. No obstante, el feto elimina cierta cantidad de ni-
cotina al líquido amniótico a través de la orina. Esto
contribuye a que el líquido amniótico de la mujer emba-
razada fumadora tenga altas concentraciones de nicoti-
na y cotinina, pues no sólo contiene la que llega elimi-
nada por el feto, sino también la procedente de los
vasos sanguíneos de la membrana amniocoriónica11.
Este hecho hace que el feto esté expuesto a concentra-
ciones altas de nicotina aun después de que las concen-
traciones en sangre materna hayan disminuido.

Daños fetales ocasionados por la nicotina

Se ha llegado al conocimiento de los daños que la ni-
cotina ocasiona en el feto fundamentalmente a través de
estudios en animales. Han sido muy escasos los realiza-
dos en humanos utilizando nicotina pura.

Mecanismos de daño fetal ocasionado por la nicotina

Se han descrito 3 mecanismos de acción por los cua-
les la nicotina ocasionaría daño en el feto. A continua-
ción los comentaremos brevemente.

Uno de los mecanismos más estudiados es el que se
basa en la acción que la nicotina tiene sobre el sistema
vascular uterino y placentario. De acuerdo con este me-
canismo, la nicotina produce una acción constrictora de
los vasos del útero y de la placenta. Dicha acción estaría
mediada por la liberación de catecolaminas y por la re-
ducción de la liberación de óxido nítrico, acciones am-
bas producidas por la nicotina12. La vasoconstricción
uterina y placentaria llevaría a una reducción del oxíge-
no y de los nutrientes que llegan a los tejidos fetales, lo
que ocasionaría retraso del crecimiento fetal y trastor-
nos placentarios. Abundan en esta hipótesis los resulta-
dos de los estudios de Resnik et al13 y Suzuki et al14,
quienes utilizando dosis muy altas de nicotina en monos
y ovejas embarazadas (mucho más altas que las utiliza-
das en la TSN) produjeron una reducción significativa
del flujo sanguíneo uterino y placentario, con posterior
acidosis e hipoxia en los fetos. No obstante, algunos es-
tudios contradicen esta teoría. Sabemos que el sistema
de circulación uteroplacentario es un sistema de baja
presión y que, por ejemplo durante el parto, es capaz de
resistir una intensa contracción uterina sin que se altere
la adecuada aportación sanguínea fetal. Además, la cir-
culación uteroplacentaria tiene un adecuado nivel de re-
serva, e incluso en el tercer trimestre del embarazo,
cuando el feto está muy crecido, la placenta tiene un
adecuado nivel de reserva sanguínea para proporcionar
el necesario aporte nutricional al feto15. Por otro lado,
no está claro que los efectos hemodinámicos que la ni-
cotina produce sean suficientes para causar trastornos
del crecimiento fetal8,15.

Estudios realizados en animales a los que se inyecta-
ron de forma rápida dosis altas de nicotina intravenosa
han demostrado que ésta puede ocasionar activación pla-
quetaria y, en consecuencia, formación de trombos16.
Este mecanismo se ha esgrimido como causante de pato-
logía en la circulación uteroplacentaria de la mujer em-
barazada fumadora. No obstante, los estudios realizados
en humanos, tanto utilizando parches de nicotina como
consumiendo cigarrillos, no han demostrado que la nico-
tina sea capaz de ocasionar activación plaquetaria17.

Estudios realizados in vitro han demostrado que la
nicotina y la cotinina, junto con otros tóxicos del humo
del tabaco, tales como la anabasina, inhiben la enzima
aromatasa, que participa en la conversión de androsten-
diona en estrógenos. Esto explicaría que los valores
plasmáticos de estrógenos estén reducidos en las muje-
res embarazadas fumadoras con respecto a las no fuma-
doras. Éste sería otro mecanismo de daño fetal ocasio-
nado por la nicotina18,19.
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Efectos de la nicotina en el feto

La nicotina puede producir daños en el pulmón, el
corazón y, sobre todo, el sistema nervioso central del
feto.

Sin duda el sistema nervioso del feto es el más suscep-
tible de ser dañado por la nicotina. Incluso se ha encon-
trado que los efectos tóxicos que ésta ocasiona persisten
después de haberla retirado. Durante el desarrollo em-
brionario del sistema nervioso central algunos neuro-
transmisores desempeñan un papel fundamental en el ini-
cio o la finalización de la proliferación, diferenciación,
migración y apoptosis celulares. La nicotina estimula la
producción de receptores colinérgicos. La aparición de
éstos en un momento inadecuado durante el desarrollo
del sistema nervioso (cuando la acetilcolina no está pre-
sente en cantidades apropiadas, por ejemplo) puede fina-
lizar prematuramente la proliferación celular e iniciar una
precoz diferenciación celular en el sistema nervioso cen-
tral, lo que originaría una reducción del número de neu-
ronas en determinadas áreas del cerebro9,20. La adminis-
tración de nicotina durante la gestación en animales de
experimentación se ha asociado a efectos nocivos sobre
la síntesis y liberación de varios neurotransmisores: acetil-
colina, noradrenalina, dopamina y serotonina21. Además,
se han observado alteraciones en el tipo y la densidad de
ciertos receptores de diferentes neurotransmisores en las
terminaciones nerviosas9. Debido a estas alteraciones en
el desarrollo del cerebro, se han detectado en animales de
experimentación ciertas anormalidades en diferentes tipos
de tests conductuales y cognitivos. Incluso se ha encon-
trado una relación dosis/respuesta positiva para estas alte-
raciones22.

La administración de nicotina durante la gestación
ocasiona incremento o disminución de la frecuencia
cardíaca fetal. No obstante, estas alteraciones son le-
ves y, desde luego, son más intensas cuando están cau-
sadas por el consumo de cigarrillos durante el embara-
zo que cuando están originadas por la utilización de
TSN9.

Estudios realizados en monos han demostrado que la
administración de nicotina durante el embarazo aumen-
ta la aparición de receptores nicotínicos del tipo α7 en
ciertas células implicadas en el desarrollo del pulmón.
Se han observado hipoplasia pulmonar y otros trastor-
nos del desarrollo del pulmón y los bronquios en ani-
males de experimentación que estuvieron expuestos a
nicotina durante el período fetal23. Probablemente debi-
do a este efecto, o a otros aún sin determinar (trastornos
del desarrollo pulmonar y bronquial en fetos expuestos
a nicotina), los recién nacidos de madres que han con-
sumido tabaco durante el embarazo tengan tendencia a
padecer hipoxia. En estos individuos no se produce una
respuesta adecuada a la hipoxia. En ratas no expuestas
la hipoxia se acompaña de una liberación rápida de ca-
tecolaminas en la médula adrenal que estimula la fre-
cuencia cardíaca y aumenta el flujo sanguíneo en el ce-
rebro. Por el contrario, en ratas expuestas intraútero a la
nicotina, la hipoxia ocasiona una escasa liberación de
catecolaminas e impide el adecuado aporte de oxígeno
al cerebro, hecho que puede facilitar la aparición de
procesos tales como el síndrome de la muerte súbita del

lactante24. Este síndrome se ha descrito más frecuente-
mente en hijos de madres que fumaron durante el emba-
razo que en los no expuestos25.

Alteraciones en el metabolismo de la nicotina durante
el embarazo

El metabolismo de la nicotina y el de la cotinina es-
tán alterados durante la gestación. Conviene conocer es-
tas alteraciones, pues tienen importantes repercusiones
clinicoterapéuticas.

En la embarazada el metabolismo de la nicotina está
incrementado. En un estudio realizado por Dempsey 
et al26 en 10 mujeres que recibieron nicotina intravenosa
durante el embarazo y posparto, el aclaramiento medio
de nicotina durante la gestación era de 26 ml/min/kg, en
comparación con 16 ml/min/kg en el posparto. El em-
barazo produce un aumento de la frecuencia cardíaca,
lo que condiciona un incremento del flujo sanguíneo
hepático; como consecuencia de esto, se incrementa el
metabolismo hepático de la nicotina y se acelera su
aclaramiento. Este hecho tiene importantes repercusio-
nes clinicoterapéuticas. Por un lado, nos hace suponer
que durante el embarazo el TSN debería administrarse a
dosis superiores a las habituales (en los estudios realiza-
dos, las dosis utilizadas han sido las habituales, lo que
podría explicar la falta de eficacia encontrada en ellos)27,
y por otro recalca la necesidad de controlar las concen-
traciones sanguíneas de esta sustancia cuando se utiliza
durante el embarazo con el objetivo de conseguir una
adecuada dosificación y evitar tanto la infra como la so-
bredosificación.

El metabolismo de la cotinina también se encuentra
incrementado en la embarazada. En el estudio de
Dempsey et al26 reseñado anteriormente se encontró que
el aclaramiento de la cotinina en las embarazadas era de
1,5 ml/min/kg, mientras que en el período posparto era
de sólo 0,5 ml/min/kg26. La cotinina es una sustancia
que se metaboliza muy lentamente, motivo por el cual
el incremento del flujo sanguíneo hepático que se pro-
duce durante el embarazo no explica su rápido aclara-
miento. Éste parece más bien deberse a un incremento
de la producción y actividad de ciertas enzimas directa-
mente relacionadas con el metabolismo de la cotinina.
Mientras que la vida media de la cotinina en situación
normal es de aproximadamente 17 h, durante el emba-
razo desciende a tan sólo 9 h. Esto debe tenerse en
cuenta en los estudios poblacionales en que se analizan
los valores sanguíneos o urinarios de cotinina para ajus-
tar los puntos de corte a la baja cuando se trate de estu-
dios realizados en embarazadas28.

Seguridad de uso del tratamiento sustitutivo 
con nicotina durante el embarazo

Hasta el momento son escasos los estudios que han
analizado la aparición de efectos adversos en embaraza-
das fumadoras que utilizan TSN para dejar de fumar. A
continuación exponemos algunos de ellos.

Oncken et al29, en un estudio de 19 embarazadas fu-
madoras que utilizaron chicles de 2 mg de nicotina du-
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rante un período de 5 días a dosis de 5 a 8 piezas dia-
rias, encontraron que los efectos hemodinámicos (au-
mento de la frecuencia cardíaca materna y fetal, y dis-
minución de la variabilidad de la frecuencia cardíaca
fetal) ocasionados por el TSN eran significativamente
menores que los causados por el consumo de tabaco.

También se ha estudiado el uso de parches de nicoti-
na en embarazadas. En un estudio con 15 embarazadas
fumadoras que utilizaron parches de 21 mg durante 8 h se
encontró que tanto el consumo de cigarrillos como el em-
pleo de parches durante ese escaso período se acompaña-
ban de un incremento de la frecuencia cardíaca materna,
leve incremento de la resistencia en la arteria uterina y pe-
queño descenso de la resistencia de la arteria cerebral
media. No se encontraron diferencias a corto plazo en-
tre la utilización de TSN y el consumo de tabaco30. Por
el contrario, en otro estudio realizado por Wright et al31

en 6 mujeres que recibieron parches de 21 mg durante 
6 h no se encontró ninguna de estas alteraciones. En un
estudio más controlado en el que 21 embarazadas fuma-
doras recibieron parches de 22 mg de nicotina durante 4
días (período en el cual no consumieron cigarrillos), los
autores encontraron que la concentración plasmática
media de nicotina con la utilización del parche era sen-
siblemente menor (11,8 ng/ml) que con el consumo de
cigarrillos (14,4 ng/ml). Del mismo modo, la frecuencia
cardíaca fetal era significativamente menor con el uso
del TSN que con el consumo de tabaco, aunque no se
encontraron diferencias en cuanto a la velocidad del flu-
jo sanguíneo en la arteria umbilical o la reactividad
fetal31. En un análisis posterior de estas mismas pacien-
tes, Schroeder et al32 estudiaron a las 8 mujeres que
continuaron utilizando parches de 22 mg durante 8 se-
manas y que abandonaron el consumo del tabaco, sin
que se observaran trastornos en el crecimiento fetal ni
alteraciones en los tests de estrés fetal.

Recientemente, en un análisis realizado en 76.768 em-
barazadas, se ha encontrado que las que no fumaron du-
rante su embarazo, pero utilizaron TSN, tenían un leve
incremento del riesgo relativo de tener hijos con malfor-
maciones congénitas (odds ratio [OR] = 1,61 [1,01-2,58]).
No obstante, dada la escasa seguridad de los límites de con-
fianza, los autores concluyen que es necesario realizar más
estudios antes de conceder mayor validez a sus resultados33.

Eficacia del tratamiento sustitutivo con nicotina
durante el embarazo

Hasta el momento sólo 2 estudios han analizado la efi-
cacia de los parches de nicotina como tratamiento del ta-
baquismo en las mujeres embarazadas27,34. En ninguno de
ellos esta forma de TSN se ha mostrado eficaz. Wisborg
et al27 estudiaron a un total de 250 mujeres fumadoras
después del primer trimestre de embarazo. Las dividieron
en 2 grupos de tratamiento: uno recibió un programa de
intervención psicológica moderada más parches de 16 h
de liberación de nicotina a dosis de 15 mg durante 8 se-
manas, seguidas de parches de 10 mg durante 3 semanas;
el otro grupo recibió la misma intervención psicológica
más parches placebo. Los resultados no mostraron dife-
rencias significativas entre ambos grupos en cuanto al ín-

dice de abstinencia: el 28 y el 25%, respectivamente, a
los 4 meses de seguimiento, y el 15 y el 14% al año des-
pués del parto. Por el contrario, sí se observaron impor-
tantes diferencias en cuanto al peso de los recién nacidos.
Los hijos de madres que llevaron los parches activos na-
cieron con un peso significativamente superior a aquellos
cuyas madres habían utilizado parches placebo (3.539
frente a 3.381 g).

Existen al menos 2 razones que explican la falta de
eficacia de los parches de nicotina en este grupo de mu-
jeres embarazadas fumadoras: por un lado, las alteracio-
nes en el metabolismo de la nicotina que hemos reseña-
do anteriormente; por otro, la escasa dosis de nicotina
utilizada suponiendo que estas mujeres tuvieran una de-
pendencia alta. De todos estos datos se deduce la nece-
sidad de que se realicen estudios controlados en los que
se utilice TSN en dosis adecuadas en embarazadas fu-
madoras que sirvan para determinar con exactitud la efi-
cacia de este tipo de tratamientos en este especial grupo
de fumadoras.

Recomendaciones para la utilización del tratamiento
sustitutivo con nicotina durante el embarazo

Del análisis de los estudios realizados se desprenden
2 importantes conclusiones: a) los riesgos asociados al
consumo de tabaco durante el embarazo son significati-
vamente superiores a los asociados a la utilización de
nicotina pura9,35, y b) la utilización de TSN durante el
embarazo no ha demostrado ser totalmente inocua para
el feto ni para la madre. No obstante, si se hace una
adecuada valoración del binomio riesgo/beneficio, sí
parece apropiado el uso del TSN como ayuda para dejar
de fumar a la mujer embarazada. En un reciente estudio
realizado en el Reino Unido se ha encontrado que apro-
ximadamente sólo el 27% de los médicos generales
prescriben TSN a embarazadas fumadoras, aunque has-
ta un 62% de ellos consideran que el TSN en este grupo
de fumadoras puede ser eficaz y, desde luego, más se-
guro que el consumo de tabaco. No obstante, su falta de
conocimientos sobre cómo utilizarlo durante el embara-
zo les lleva a no prescribirlo36.

Conviene, pues, establecer unas recomendaciones so-
bre el uso del TSN durante el embarazo. Las revisiones
que se han realizado proponen lo siguiente9,35-42:

1. Debe informarse y aconsejarse a toda mujer emba-
razada fumadora sobre la necesidad de abandonar de
forma inmediata el consumo de tabaco. El abandono del
tabaco en los 3 primeros meses de gestación supone que
el feto corra los mismos riesgos que el de una mujer no
fumadora.

2. Toda mujer embarazada fumadora debe recibir el
tratamiento conductual y el apoyo social y familiar ade-
cuados que le faciliten el abandono definitivo del taba-
co.

3. Cuando la embarazada tiene una dependencia físi-
ca por la nicotina moderada o alta, cuando el tratamien-
to psicológico ha fracasado o cuando consume 20 o más
cigarrillos al día, debe considerarse el tratamiento far-
macológico.
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4. En la mujer embarazada, antes de iniciar un trata-
miento farmacológico para dejar de fumar, médico y
paciente deberán valorar de forma conjunta si el incre-
mento de la posibilidad de dejar de fumar que supone la
utilización del tratamiento, con los beneficios asociados
al abandono del tabaco, supera los riesgos que la salud
de ella y el feto corren como consecuencia de la utiliza-
ción del tratamiento farmacológico.

5. La prescripción del tratamiento farmacológico en
la embarazada fumadora debe realizarse lo antes posi-
ble. Cuanto antes abandone la embarazada el consumo
del tabaco, mayores serán los beneficios tanto para el
feto como para ella. Una vez que se ha demostrado que
el tratamiento psicológico solo no ha funcionado, debe
prescribirse inmediatamente tratamiento farmacológico.

6. Una vez que se ha establecido la necesidad de uti-
lizar tratamiento farmacológico para dejar de fumar,
éste se prescribirá siempre en combinación con psicote-
rapia.

7. De los 2 tratamientos farmacológicos de primera
línea de que disponemos en el momento actual, se utili-
zará de forma preferente el TSN. El bupropion se utili-
zará sólo en ensayos clínicos controlados.

8. La dosis de TSN deberá valorarse adecuadamente.
Se recomienda la determinación de los valores de cotini-
na antes de iniciar el tratamiento y prescribir dosis de
TSN que igualen las concentraciones de cotinina postra-
tamiento a las anteriores. La determinación de los valo-
res de cotinina pre y postratamiento no sólo contribuirá a
prescribir las dosis de nicotina más eficaces, sino que
también ayudará a suministrar las dosis más seguras.

9. Igualmente se valorará la utilización de los dife-
rentes tipos de TSN. En general, se preferirán las for-
mas ad libitum (chicles y nebulizador nasal mejor que
parches). No obstante, conviene individualizar el tipo de
TSN. En las mujeres en que el embarazo se acompaña
de vómitos y náuseas frecuentes se preferirán los par-
ches de nicotina a los chicles.

10. Una vez establecido el uso de parches de nicoti-
na, es mejor prescribir los de 16 h que los de 24 h. La
utilización de parches durante 16 h reduce la exposición
diaria a la nicotina y, al menos teóricamente, minimiza-
rá el riesgo de toxicidad fetal.

11. Una vez establecido el uso de chicles u otras for-
mas ad libitum de nicotina, se prescribirán de forma
puntual ante episodios de craving.

12. Se recomienda disponer de registros nacionales
de embarazadas fumadoras que utilicen tratamiento far-
macológico para dejar de fumar.

Conclusiones

A lo largo de este artículo hemos revisado los estu-
dios que analizan la seguridad de uso y la eficacia del
TSN en las embarazadas. Aunque no ha podido demos-
trarse la completa inocuidad del TSN en el embarazo y
todavía no se ha determinado su eficacia en este grupo
de pacientes, las recomendaciones de los expertos sobre
el tratamiento del tabaquismo en las embarazadas lo
consideran de elección en los casos en que la psicotera-
pia sola no se ha mostrado eficaz.

Sería muy recomendable que en nuestro país existie-
se un registro nacional de embarazadas que reciben tra-
tamiento farmacológico, lo que contribuiría de manera
significativa a conocer los riesgos y los beneficios aso-
ciados a su uso en embarazadas fumadoras.
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