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Efecto del tabaquismo en la fertilidad femenina y 
masculina

Resumen

El tabaquismo tiene un efecto nocivo en la salud causando daño multisistémico y 
aumentando el riesgo de distintas enfermedades. La fertilidad es una de las funciones 
biológicas que puede verse afectada; sin embargo, los mecanismos subyacentes de este 
problema siguen sin estar claros, por lo que se han realizado diversos estudios para tratar 
de entender los mecanismos por los que se afecta el sistema reproductivo mediante 
el tabaquismo. El objetivo de este artículo es proporcionar una revisión sistemática 
general de la bibliografía disponible de la relación entre el tabaquismo y su efecto en 
la fertilidad femenina y masculina. Se realizó una búsqueda electrónica utilizando las 
siguientes bases de datos: PubMed, ScienceDirect y Google Scholar. Se utilizaron los 
siguientes términos, palabras y sus combinaciones para realizar la búsqueda: Smoking, 
female fertility, male fertility, reproductive function, assisted reproduction. El tabaquismo 
tiene un efecto negativo en la fertilidad femenina y masculina. Además, también se ha 
demostrado que afecta los resultados de los tratamientos de reproducción asistida. En 
consecuencia, debe recomendarse a todas las parejas en edad reproductiva suspender 
el hábito del tabaco.

PALABRAS CLAVE: Tabaquismo; fertilidad femenina; fertilidad masculina; reproduc-
ción. 

Abstract

Smoking has a deleterious effect on health increasing the risk of different diseases. 
Fertility is one of the biological functions that can be affected; however, the underlying 
mechanisms of this problem remain unclear. Therefore, researchers have been trying to 
elucidate the role and different mechanisms by which smoking can be associated with 
difficulty to conceive. The objective of this paper is to provide a general systematic 
review of the available literature on the relationship between smoking and its impact 
on female and male fertility. An electronic search was carried out using the following 
databases: PubMed, ScienceDirect and Google Scholar. The following terms, words 
and their combinations were used to perform the search: Smoking, female fertility, male 
fertility, reproductive function, assisted reproduction. Smoking has a negative impact on 
female and male fertility. In addition, it has also been shown to affect the outcomes of 
assisted reproduction treatments. Consequently, all couples of reproductive age should 
be advised to discontinue smoking.
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ANTECEDENTES 

En la actualidad se sabe que el consumo de 
tabaco es nocivo para la salud, ocasionando un 
daño multisistémico que lo lleva a ser un factor 
de riesgo importante de diversas enfermedades. 
De acuerdo con la Organización Mundial de la 
Salud (OMS), el tabaquismo es responsable de 
más de 7 millones de muertes al año, de las que 
aproximadamente 6 millones son consumidores 
directos y alrededor de un millón son fumadores 
pasivos.1 

Entre los efectos nocivos del tabaco está la dis-
minución de la fertilidad femenina y masculina. 
Debido a la alta prevalencia de fumadoras en 
edad reproductiva, se estima que el tabaco es 
reponsable de incluso 13% de los casos de 
infertilidad femenina.2 Además, al tomar en 
cuenta que el factor masculino es la causa de 
infertilidad en la pareja en 30-35% de los casos, 
es esencial incluir su estudio para comprender 
de manera íntegra el efecto del tabaquismo 
en la fertilidad.3 El objetivo de este artículo es 
proporcionar una revisión sistemática general 
de la bibliografía disponible de la relación 
entre el tabaquismo y su efecto en la fertilidad 
femenina y masculina.

MÉTODO

Se realizó una búsqueda bibilográfica utili-
zando las siguientes bases de datos: PubMed, 
ScienceDirect, Google Scholar y Cochrane 
Central Register of Controlled Trials and Web of 
Knowledge. Se utilizaron los siguientes términos, 
palabras y sus combinaciones para realizar la 
búsqueda: Smoking, female fertility, male fertility, 
reproductive function, assisted reproduction. 
Se incluyeron todos los artículos, en cualquier 
idioma, que describían o analizaban el efecto del 
tabaquismo en la fertilidad feminina, la fertilidad 
masculina y en los tratamientos de reproduc-
ción asisitida publicados en la bibliografía en 

los últimos 10 años (2009-2019). Además, se 
incluyeron artículos con relevancia para esta 
revisión que, de manera manual, se encontraron 
en la referencias de la bibliografía seleccionada. 

RESULTADOS

Factor femenino

La prevalencia del tabaquismo en la población 
femenina está constantemente incrementando 
y se ha demostrado que las mujeres que fuman 
pueden tener pérdida folicular acelerada y cre-
cimiento folicular anormal.4 Múltiples estudios 
demuestran que la función reproductiva se ve 
afectada en mujeres fumadoras ocasionando 
infertilidad y abortos de repetición.5 Más aún, 
se ha asociado con menor tasa de éxito en tra-
tamientos de reproducción asistida.6,7

Función ovárica

Entre los tejidos afectados por el tabaco, el ova-
rio es uno de los más estudiados, con múltiples 
consecuencias a nivel folicular. El complejo 
proceso de maduración ovocitaria se puede ver 
afectado y modificado. El análisis del líquido 
folicular ha permitido identificar la presencia de 
químicos del tabaco como cotinina, cadmio e 
hidrocarburos aromáticos policíclicos (HAP).8,9 
Estos mutágenos tienen el potencial de dañar el 
ADN, alterar el huso meiótico de los ovocitos y 
afectar la función y viabilidad de las células de 
la granulosa.10 

Asimismo, el humo del cigarro es una fuente im-
portante de especies reactivas de oxígeno (ROS) 
exógenas que afectan el microambiente folicular, 
reduciendo antioxidantes importantes para su 
funcionamiento; por ello, las mujeres fumadoras 
pueden padecer alteraciones en la expresión de 
enzimas antioxidantes, ocasionando daño en las 
células de la granulosa.11 
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En cuanto a la esteroidogénesis ovárica, se ha 
demostrado, mediante estudios en células de la 
granulosa, que la aromatasa puede ser inhibida 
por diferentes componentes del humo del tabaco 
afectando la producción de estrógenos.12 Ade-
más, alcaloides presentes en el tabaco también 
inhiben la síntesis de progesterona al prevenir 
el crecimiento o provocar la muerte celular de 
la células de la granulosa.12 Por último, toda la 
esteroidogénesis ovárica puede verse afectada 
por cambios inducidos mediante el cadmio en 
la expresión del gen P450scc en las células de 
granulosa.13 Además, el desarrollo folicular se 
puede perjudicar por la existencia de altas con-
centraciones de una forma soluble del factor de 
crecimiento endotelial vascular (sVEGFR-1) oca-
sionado por el tabaco, llevando a la disminución 
en la vascularización ovárica y reducción en la 
maduración ovocitaria.14 

Otro mecanismo por el que se ha sugerido que 
también se puede dañar la fertilidad es la expo-
sición a tabaco in utero por madres fumadoras, 
al dañar el desarrollo ovárico fetal por medio 
de hidrocarburos aromáticos policíclicos. Esto 
sucede porque al contar el ovario fetal con re-
ceptores de HAP, el humo de tabaco los activa y 
provoca la desregulación en genes importantes 
para el desarrollo ovárico (inhibina/activina y 
señalamiento FSH) y reduce la proliferación de 
células germinales.15 Esto explicaría por qué 
en estudios previos se ha observado reducción 
en la fertilidad en mujeres expuestas al tabaco 
prenatalmente.16 

Todos estos efectos nocivos del tabaco en el ova-
rio mencionados llevan al agotamiento folicular 
acelerado. Esto puede verse reflejado en el hecho 
de que la menopausia ocurre antes en mujeres 
fumadoras, lo que muestra claramente pérdida 
folicular acelerada en ellas.17 

Receptividad endometrial 

El endometrio permite la implantación duran-
te un periodo específico a la mitad de la fase 
secretora del ciclo, entre los días 19-21 en un 
ciclo de 28 días, conocido como ventana de 
implantación. Para prevenir que el blastocisto 
se adhiera en áreas con pocas posibilidades 
de implantación, la actividad repelente de la 
mucina humana endometrial (MUC-1) juega un 
papel importante, teniendo una expresión exten-
dida a lo largo del endometrio e incrementando 
sus niveles antes de la implantación.18 Al tomar 
en cuenta que la expresión y glicosilación de 
MUC-1 se ve afectada por el tabaquismo activo 
en el epitelio respiratorio, es posible que la 
receptividad endometrial pudiera afectarse por 
el mismo mecanismo al disminuir la expresión 
de MUC-1.19,20

Otros marcadores que se han estudiado son el 
ligando motivo quimiocina C-X-C (CXCL12) y 
el factor del crecimiento fibroblástico (FGF2), 
que son citocinas reguladoras endometriales 
y marcadores de receptividad endometrial. La 
expresión endometrial de estos marcadores se 
ve disminuida en mujeres fumadoras, contri-
buyendo a la disminución en la receptividad 
endometrial.21 Por tanto, los cambios de expre-
sión en estos marcadores podrían explicar la 
relación entre el tabaco y su efecto perjudicial 
en la receptividad. 

Un aspecto muy importante son el flujo sanguí-
neo y la proliferación del endometrio, porque 
ambos pueden verse afectados por compuestos 
específicos del tabaco. En cuanto al flujo san-
guíeno endometrial, el tabaquismo lo perjudica 
al disminuir significativamente la vascularidad 
endometrial y subendometrial, viéndose refle-
jado al afectar la intensidad del flujo durante 
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el ciclo menstrual.22 Respecto a la proliferación 
endometrial, diversos estudios demuestran 
que el tabaquismo la afecta negativamente. La 
exposición in vitro a compuestos solubles del 
tabaco lleva a alteraciones en la molécula de 
adhesión plaqueto-endotelial celular (PECAM-1), 
inhibiendo la decidualización uterina, así como 
la motilidad y migración de células uterinas en-
doteliales.23 Asimismo, se ha visto que el tabaco 
inhibe la proliferación de células endometriales 
a través de una vía mediada por óxido nítrico.24 

La combinación de estos mecanismos fisiopató-
logicos lleva, sin lugar a dudas, al deterioro de 
la función endometrial. En términos clínicos, 
esto pudo observarse por medio de un análi-
sis retrospectivo en ciclos de óvulos donados, 
donde se encontró que las tasas de nacidos 
vivos en fumadores de más de 10 cigarros/día 
fueron significativamente menores comparado 
con fumadores de menos de 10 cigarros/día 
(34.1 vs 52.2%).25 De esta manera, se demostró 
que fumar afecta negativamente la receptividad 
endometrial, independientemente de la función 
ovárica. 

Función tubárica

La captura del óvulo por parte del infundíbulo en 
las trompas de Falopio es un proceso complejo 
que involucra la pulsatilidad de los cilios y la 

adhesión del epitelio entre el ducto tubárico y 
el complejo del cumulus oophorus.26 Una vez 
atrapado, el óvulo debe transportarse a través 
del oviducto para lograr la implantación uterina. 
En este contexto, es importante recalcar el papel 
de las proteínas procineticinas (PROK) que se 
encuentran en el sistema reproductivo femenino, 
porque se ha estudiado el papel de éstas en el 
control de la contractilidad de la musculatura lisa 
tubárica que facilita el transporte del embrión. 
La proteína PROK1 es la que juega el papel más 
importante en cuanto al funcionamiento y el 
tabaco altera la expresión del receptor PROK1 
(PROKR1), lo que resultan en cambios de la fun-
ción tubárica.27,28 Por tanto, al verse afectada esta 
proteína clave, el embarazo ectópico es una de 
las enfermedades asociadas que podría deberse 
a la afección del PROKR1.29,30 

Otros mecanismos por medio del que puede 
haber disfunción tubárica son mediante la 
expresión de un perfil celular anti-apoptósico 
(presente en biopsias de trompas de Falopio de 
fumadoras) y alteración en las concentraciones 
de estradiol tubárico, predisponiendo al mi-
croambiente a la implantación embrionaria.31,32 
Además, la ciliogénesis tubárica se ha encon-
trado anormal en fumadoras al encontrarse con 
más frecuencia quistes de inclusión ciliares 
formados por ácido siliar, que es otra manera de 
disminución del transporte tubárico e incrementa 
el riesgo de un embarazo ectópico.20 

Por último, el complejo del cumulus oophorus 
también juega un papel importante en la fisio-
logía de la captación y transporte tubárico. La 
secreción apropiada de la matriz extracelular y 
expansión del cumulus oophorus del ovocito 
es necesaria para la ovulación y captación de 
éste por el oviducto. Se ha demostrado in vitro 
que el tabaco inhibe la captación del cumulus 
oophorus por el oviducto, independientemente 
de la pulsatilidad ciliar tubárica; esta disminu-
ción en la captación puede deberse a inhibición 

Cuadro 1. Efectos del tabaquismo en el factor femenino 
durante técnicas de reproducción asistida

Parámetro Efecto

Reserva ovárica (CFA y AMH) Disminuida

Dosis de gonadotropinas administrada Aumentada 

Número de ovocitos aspirado Disminuido

Tiempo de estimulación ovárica Aumentado 

Grosor endometrial Disminuido 

Calidad ovocitaria Disminuida

Tasa de implantación Disminuida 
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incorpora al núcleo interno y fumar se ha aso-
ciado significativamente con anormalidades en 
la transición histona-protamina en el esperma.35 
Además de lo anterior, alteraciones en la com-
pactación del ADN por las protaminas puede 
causar expresión genética aberrante, que resulta 
en arresto transcripcional o hipertranscripción, 
llevando a falla en la espermatogénesis.36 Ade-
más, cambios en la expresión de las protaminas 
1 y 2 pueden incrementar el daño en el ADN 
espermático y se han asociado con infertilidad 
masculina.37 Las alteraciones hormonales tam-
bién se han visto relacionadas con deterioro de 
la espermatogénesis. Un estudio en animales 
in vivo demostró que la exposición al tabaco 
puede resultar en deficiencia en la secreción de 
las células de Leydig y de Sertoli, lo que lleva 

de la expansión, incremento en la adhesión del 
cumulus oophorus o a ambas (Figura 1).33 

Factor masculino 

Efecto en la espermatogénesis y el sistema 
reproductor masculino

El tabaco puede tener un efecto negativo en 
la espermatogénesis. En primer lugar, el ADN 
espermático no está compactado de manera 
homogénea, sino que contiene una porción 
periférica del ADN nuclear (15%) compactado 
con histonas y una porción central del ADN en 
el núcleo interno que es una estructura cristali-
na altamente compactada unida a protaminas.34 
Parte de la fracción de histonas también se 

Figura 1. Fisiopatología del tabaquismo y la fertilidad femenina.
ROS: especies reactivas de oxígeno; HAP: hidrocarburos aromáticos policíclicos.

Tabaquismo

 Función ovárica Función tubáricaReceptividad endometrial

MUC-1, CXCL12 y FGF-2 = 

receptividad endometrial

Flujo sanguíneo alterado = 

vascularidad endometrial

PECAM-1 =
inhibición de la
decidualización uterina

Alteración del óxido nítrico =
afección de células
endometriales

Alteración en expresión
PROKR1 =  cambios en la
función tubárica 

Perfil celular antiapoptósico =
predisposición tubárica a
implantación

Ciliogénsis tubárica alterada =
disminución del transporte +
riesgo de embarazo ectópico 

Expansión del cumulus
oophours = captación por el 
oviducto

Cotinina, cadmio y HAP =
alteración  del huso meiótico
ovocitario

ROS =
daño a las células de la granulosa

Alcaloides y cadmio =
Alteración en la esteroidogénesis
ovárica ( estrógenos y
progesterona) 

HAP in utero en el embarazo =
daño en el desarrollo ovárico fetal
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al deterioro en la maduración epididimaria 
espermática.38 

El tabaco también puede afectar el sistema repro-
ductor masculino en diferentes partes. En cuanto 
al epidídimo, se ha detectado desprendimiento 
de las crestas ciliadas en el semen de fumadores 
y se cree que estos restos pudieran derivar del re-
vestimiento epitelial del epidídimo demostrando 
un efecto local del cigarro a este nivel.39 También 
se ha visto asociación entre el tabaquismo y vari-
cocele. El varicocele puede deberse al reflujo de 
productos de las glándulas adrenales, a disfunción 
hormonal, a estasis venosa que lleva a hipoxia 
testicular o a hipertermia testicular.40 La hipoxia 
testicular puede ser aumentada sinérgicamente 
por el tabaquismo al afectar la microcirculación 
espermática.41 Un estudio reciente comparó el 
efecto del tabaco en varicocele en fumadores y 
no fumadores y demostró que los fumadores con 
varicocele tienen mayor ROS y alteración de la 
integridad del ADN espermático.42 Otra afección 
ampliamente asociada con el tabaquismo es la 
disfunción eréctil, y múltiple evidencia en la bi-
bliografía indica que fumar empeora la disfunción 
eréctil, principalmente por la afección vascular al 
disminuir las concentraciones de óxido nítrico.43 

Efectos en la función espermática 

La influencia del tabaquismo paterno en la 
fertilidad es un factor importante a tomar en 
cuenta. Múltiples componentes implicados en el 
funcionamiento del espermatozoide pueden ser 
directamente dañados por el tabaco llegando a 
afectar la fertilidad masculina. En primer lugar, 
los espermatozoides son células que consumen 
energía rápidamente y la creatina cinasa (CK) 
es una enzima clave en la reserva energética al 
participar en el sistema buffer de adenosín trifos-
fato (ATP); por consiguiente, la disminución de la 
actividad de CK espermática por el tabaquismo 
puede dañar la función espermática y asociarse 
con menor motilidad.44 Además, la disminución 

de CK sérica también se relaciona con menor 
calidad espermática, por lo que puede ser de 
utilidad como marcador bioquímico para evaluar 
la infertilidad masculina.45 En segundo lugar, la 
acrosina es una proteína clave en la fertilización 
al permitir la penetración del óvulo tras ser libe-
rada por el esperma. Sin embargo, la acrosina 
está disminuida en fumadores aun teniendo 
análisis de semen dentro de parámetros norma-
les; esto podría jugar un papel importante en la 
fisiopatología de casos de infertilidad idiopática 
en pacientes fumadores.46 Por último, los axone-
mas microtubulares son organelos estructurales 
presentes en cilios y flagelos que se encuentran 
afectados en fumadores y se asocian con mayor 
enrollamiento espermático, lo que puede dete-
riorar el movimiento de los flagelos.47 

Asimismo, se han estudiado diversos meca-
nismos que pudieran afectar la capacitación 
espermática dentro del aparato reproductor 
femenino. Un estudio demostró que el tabaco 
inhibe la fosforilación de proteínas espermáticas 
requeridas para la capacitación espermática.48 
Además, fumar puede llevar a la reducción de 
proteínas de unión en el glicocálix del esperma 
disminuyendo su capacidad de adherirse en el 
aparato reproductivo femenino.49 Por último, 
fumar induce inflamación local y se asocia con 
48% de incremento en las concentraciones de 
leucocitos seminales y 107% de incremento en 
las de ROS seminales.50 Las concentraciones 
elevadas de leucocitos afectan la fertilidad al 
exponer los espermas a ROS, mientras que las 
ROS pueden dañar el ADN espermático al lle-
gar a concentraciones que superen la actividad 
antioxidante.51 Por ello, los ROS pueden llegar 
a contribuir a 30-80% de casos de infertilidad 
masculina.52

Efecto del tabaco en los parámetros espermáticos 

En cuanto a los parámetros espermáticos existe 
controversia porque a pesar de que fumar se ha 
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asociado con su reducción, éstos pueden per-
manecer en parámetros normales o no afectar el 
potencial de fertilidad.2,53 En contraste, múltiples 
estudios demuestran que el tabaquismo afecta la 
calidad del semen llegando a afectar la fertilidad 
masculina.54,55 Asimismo, dos metanálisis recien-
tes muestran evidencia de clara afección en los 
parámetros espermáticos: el primer metanálisis 
incluyó 57 estudios observacionales demos-
trando que el cigarro tiene un efecto adverso 
en parámetros espermáticos, como volumen, 
cuenta total, densidad y motilidad progresiva.56 
El segundo metanálisis que incluyó 20 estudios y 
5865 participantes demostró que fumar se asoció 
con reducción promedio en el conteo, motilidad 
y morfología espermáticos.57 

Por otra parte, la reducción en los parámetros 
espermáticos también se puede acompañar de 
alteraciones en otros parámetros. Al comparar 
fumadores y no fumadores, un estudio demostró 
reducción significativa en el conteo espermá-
tico, motilidad progresiva y porcentaje mayor 
de formas anormales en hombres fumadores. 
Los fumadores también tuvieron afección en 
la condensación de la cromatina y viabilidad 
espermática.58 Otro estudio también demostró 
que la disminución de la calidad del semen se 
correlaciona con mayor fragmentación del ADN 
y menor expresión de la cinasa reguladora del 
ciclo 1 (Chk1), llevando a menor reparación 
espermática e incremento en la apoptosis.59 
Esto podría reflejar la existencia de disfunción 
espermática sumada a la alteración de la esper-
matobioscopia, incluso a niveles subnormales. 
Sin embargo, se requieren más estudios para 
confirmar que el tabaquismo afecte directamente 
la fertilidad masculina (Figura 2). 

Efecto en las técnicas de reproducción asistida 

Factor femenino 

Al conocer los diferentes mecanismos por los 
que el tabaco afecta el sistema reproductor fe-

menino y masculino, resulta importante saber si 
las técnicas de reproducción asistida (TRA) son 
capaces de mejorar la fertilidad en la pareja. 
Al evaluar a la paciente apta para someterse a 
técnicas de reproducción asistida es esencial 
evaluar la reserva ovárica. Los estudios han 
demostrado que las fumadoras activas tienen 
disminución de la reserva ovárica, lo que se ve 
reflejado en disminución del conteo folicular 
antral (CFA) y de la hormona antimülleriana 
sérica (AMH), lo que lleva a peor pronóstico 
en ciclos de reproducción asistida.60 Otros 
estudios muestran que las concentraciones de 
FSH están elevadas o aumentan a medida que 
se incrementa el número de años fumando.10 
Estos marcadores de baja reserva se reflejan 
en el número de ovocitos aspirados, que se ha 
visto que es menor en fumadoras.61 Sin embar-
go, el aumento en la dosis de gonadotropinas 
administrada y en el tiempo de la estimulación 
ovárica podría compensar los efectos negativos 
del tabaco en la reserva ovárica permitiendo 
obtener un número de ovocitos similar entre 
fumadoras y no fumadoras.62 

La calidad ovocitaria también se ve afectada en 
fumadoras durante las técnicas de reproducción 
asistida, porque se ha comprobado que el tabaco 
altera el huso meiótico de los ovocitos llevando 
a mayor incidencia de dipliodías y triploidías 
en fumadoras.63 

Existe incluso mayor controversia en los re-
sultados que evalúan las tasas de éxito de las 
técnicas de reproducción asistida. En fumadoras, 
los estudios han demostrado asociación con 
menores tasas de fertilización64 y embarazo.60,65 
Sin embargo, otros estudios discrepan con esa 
asosiación al mostrar resultados opuestos, sin 
encontrar diferencias significativas en fumadoras 
en las tasas de fertilización y embarazo.66 Por 
ello, se requerirán mayores estudios para poder 
saber si en verdad el tabaqusimo afecta las tasas 
de éxito. 
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Figura 2. Fisiopatología del tabaquismo y la fertilidad masculina.
Chk: cinasa reguladora del ciclo 1; CK: creatina cinasa.

En cuanto a la calidad embrionaria, estudios 
retrospectivos y prospectivos sugieren que el 
humo del tabaco no afecta la tasa del desarrollo 
embrionario.67 No obstante, modelos animales 
in vivo demuestran que el tabaco induce estrés 
oxidativo, acortamiento de telómeros y apop-
tosis, lo que afecta el desarrollo embrionario.68 
En términos clínicos, se podría poner en duda 
la calidad embrionaria en fumadoras, porque 
las tasas de implantación se han encontrado 
disminuidas61 y las tasas de aborto aumentadas.65 

Por último, el grosor endometrial en pacientes 
fumadoras ha mostrado ser significativamente 
menor que en pacientes no fumadoras el día de 
la transferencia.23 

A pesar de la controversia existente en los dife-
rentes estudios y parámetros usados para evaluar 
las técnicas de reproducción asistida, es claro 
el efecto del tabaco en el sistema reproductivo 
femenino. Por ello, las técnicas de reproducción 
asistida no parecen ser capaces de superar la 
reducción en la fertilidad de mujeres fumadoras 
por el efecto significativamente negativo del 
tabaco.6,7 

Factor masculino 

En cuanto al factor masculino, recientemente se 
demostró que entre los hombres ex-fumadores, 
cada año posterior a la interrupción del cigarro 
disminuye el riesgo de fracaso de las técnicas de 

Tabaquismo

Espermatogénesis Parámetros espermáticosFunción espermática

actividad CK espermática = 

motilidad espermática 

proteína espermática acrosina = 

capacidad de penetración del óvulo 

Afecta axonemas microtubulares =
deterioro de movimientos de
flagelos

Reducción de proteínas en 
glicocálix espermático = 

capacidad de adhesión en el 
tracto femenino

volumen, cuenta total, densidad,
motilidad progresiva y
morfología = 

calidad del semen

calidad del semen = 

Chk1
fragmentación del ADN 

Chk1 = 

reparación espermática y 
apoptosis

Alteración en protaminas 
espermáticas = falla en la 
espermatogénesis

Deficiencia en células de Leydig
y  Sertoli =  maduración
epididimaria espermática

Afección de la circulación
espermática = hipoxia testicular
en varicocele

ROS testicular = integridad del
ADN espermático alterada
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reproducción asistida en 4%, particularmente en 
las tasas de embarazo clínico y de nacidos vivos.69

La edad también parece jugar un papel im-
portante en hombres fumadores, porque hay 
disminución de probabilidad de 2.4% de lograr 
un embarazo con cada año de aumento en la 
edad.70 También se ha demostrado que los resul-
tados en ICSI y en FIV pueden verse alterados en 
fumadores. En un estudio en el que 300 parejas 
participaron en 415 ciclos (ICSI: 202, FIV: 213), 
la tasa de embarazo clínico en el grupo de ICSI 
con pareja masculina fumadora fue de 22% y 
en pareja masculina no fumadora de 38%; re-
sultados similares se observaron en FIV, con 18 
vs 32%, respectivamente.71 

También se ha estudiado la relación entre el 
factor masculino y la calidad embrionaria. Los 
embriones formados a partir de la fertilización 
con esperma de hombres fumadores tienen 
concentraciones más altas de aductos de ADN.72 
Esto sugiere que fumar puede causar lesiones del 
ADN que pueden transmitirse al cigoto, con el 
potencial de alterar la viabilidad embrionaria o 
inducir mutaciones si éste no lo repara adecua-
damente. A pesar de la controversia, múltiples 
estudios demuestran la asociación entre fuma-
dores y disminución en las tasas de éxito en 
técnicas de reproducción asistida, lo que sugiere 
que el tabaquismo masculino sí parece tener un 
efecto negativo en ellos.70 

Efecto dosis-dependiente

Es importante insistir en el efecto dosis-depen-
diente del tabaco en la fertilidad porque en 
múltiples estudios se ha encontrado que el efecto 
negativo del tabaquismo depende de la cantidad 
de cigarros fumados. 

En el sistema reproductor femenino se ha con-
firmado esta relación de diferentes maneras. 
Por una parte se ha encontrado que las con-

centraciones de cotinina en el líquido folicular 
se correlacionan con el número de cigarros 
fumados.8 Además, en un estudio prospectivo 
que incluyó a 166 pacientes en su primer ciclo 
de FIV se encontró que las concentraciones fo-
liculares y séricas de cotinina se relacionaban 
con el número de cigarros fumados, teniendo 
menor número de ovocitos aspirados en el grupo 
fumador con concentración de cotinina folicular 
≥ 10 ng/mL.61 

En cuanto al endometrio, un estudio encontró 
que tras ciclos de óvulos donados, las fumadoras 
de 10 o más cigarros al día tuvieron menores 
tasas de nacido vivo en comparación con el 
grupo que fumaba menos de 10 cigarros.25 Esto 
sugiere que el efecto negativo del tabaco parece 
tener un umbral que, al superarse, empieza a 
afectar de manera importante la fertilidad. En 
contraste, un estudio no encontró diferencia 
en los resultados de FIV entre fumadoras y no 
fumadoras; sin embargo, el grupo de fumadoras 
en su mayoría reportó consumir menos de 10 
cigarros al día, por lo que refuerza la idea del 
efecto dosis-dependiente del tabaco.73 

Además, se ha visto que las concentraciones 
basales de FSH se incrementan con el número de 
años fumando.10 Por último, un estudio con 156 
mujeres en las que se realizó FIV se encontró que 
el grupo de fumadoras de más de 15 cigarros al 
día tuvieron mayor número de aneuploidías en 
los ovocitos no fertilizados.63 

En el sistema reproductor masculino, también 
diversos estudios han encontrado la relación 
dosis-dependiente del tabaco y su efecto en la 
fertilidad. Un estudio analizó el efecto fumador 
del hombre en 7025 parejas, lo que demuestra 
que el incremento del riesgo de infertilidad 
aumentaba en el grupo que fumaba de 11 a 
20 cigarros al día.74 Asimismo, se encontró una 
relación dosis-dependiente entre fumadores 
de 11-20 cigarros al día y las concentraciones 
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de testosterona, LH y la tasa de LH y testoste-
rona libre al encontrarse elevadas; también se 
encontraron elevadas las concentraciones de 
FSH e inhibina B, con lo que estas alteraciones 
hormonales podrían afectar el eje hipotálamo-
hipófisis-testículo.75 

En los análisis de los parámetros espermáticos, 
se ha visto que fumar ≥ 10 cigarros al día reduce 
la concentración espermática en 13-17%.38 De 
manera similar, el efecto sinérgico negativo del 
tabaco en pacientes con varicocele es significa-
tivo cuando fuman ≥ 10 cigarros al día afectando 
la morfología y motilidad espermática.76 En con-
junto, estos estudios demuestran y confirman el 
efecto negativo dosis-dependiente del tabaco a 
diferentes niveles del sistema reproductor mas-
culino y femenino.

CONCLUSIONES 

Es claro el efecto negativo que puede tener el 
tabaquismo en el sistema reproductor femenino y 

masculino, contribuyendo de manera importante 
a la infertilidad en la pareja. El efecto negativo 
en la mujer se ve reflejado en la afección de 
los tres componentes principales implicados en 
la fisiología reproductiva femenina: la calidad 
y maduración ovocitaria, la función tubárica 
de transporte y la receptividad endometrial. 
Pruebas claras de ello son el hecho de que la 
menopausia ocurra uno a cuatro años antes en 
mujeres fumadoras debido a la pérdida folicular 
acelerada y que tengan menores tasas de nacido 
vivo en ciclos de óvulos donados. 

Asimismo, en el hombre el tabaquismo se 
ha asociado con daño directo en la función 
biológica del espermatozoide afectando su 
genética y capacidad de fertilización; además, 
la espermatogénesis y la función de los órganos 
reproductores masculinos se ven dañados por 
el tabaquismo. Por ello, en los últimos años se 
ha insistido en la importancia de que las ROS 
pueden contribuir hasta en 30-80% de los casos 
de infertilidad masculina. 

Los tratamientos de reproducción asistida no 
parecen ser suficientes para evitar el daño cau-
sado por el tabaquismo, porque la evidencia 
también demuestra que el tabaquismo se aso-
cia con menores tasas de éxito. Por último, es 
importante recalcar el efecto dosis-dependiente 
que puede tener el tabaquismo en la fertilidad. 
Debido a la heterogeneidad de los estudios en 
cuanto al tiempo de llevar fumando y número 
de cigarrillos fumados, es difícil establecer un 
umbral “seguro” donde se pudiera pensar que 
el tabaquismo no tiene repercusión en el sistema 
reproductor femenino o masculino. Sin embargo, 
es claro que entre mayor sea el tiempo fumando 
y el número de cigarrillos fumados, mayor será 
el efecto negativo y la probabilidad de que la 
pareja tenga problemas de fertilidad. 

Por tanto, a las parejas en edad reproductiva 
en busca de un embarazo debe recalcarse la 

Cuadro 2. Efectos dosis-dependiente en la fertilidad

Número de 
cigarros fumados 

al día
Efecto

Factor femenino 

≥ 10

Menores tasas 
de nacido vivo 
(fumadoras en 

ciclos de óvulos 
donados)

> 15
Mayor número 
de aneuploidía 

ovocitaria

Factor masculino 

11-20
Alteración del eje 
hipotálamo-hipó-

fisis-testículo

≥ 10
Reducción de la 
concentración 
espermática 

≥ 10

Afectación de 
la morfología y 
motilidad esper-

mática 
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importancia de dejar de fumar y más aún a las 
parejas que ya manifiestan infertilidad. 
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