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1.Resumen 

 
Introducción 
 
La infertilidad es una condición que afecta a una de cada seis parejas 

durante el curso de su etapa reproductiva y  su prevalencia ha experi-

mentado un incremento progresivo. Este hecho a dado lugar a un au-

mento del uso de técnicas de reproducción asistida (TRA). A pesar de 

que la edad de la mujer es el factor más determinante del éxito de las 

TRA, existen otros factores, que conocemos como “hábitos de vida” en-

tre los que destacan la alimentación, el grado de actividad física, el estrés 

y el consumo de sustancias tóxicas como el tabaco, el alcohol, la cafeína 

o las drogas, que pueden influir en la probabilidad de gestación.  

 

El objetivo de esta tesis es estudiar la relación entre los diferentes hábi-

tos de vida (tabaquismo, alcohol, ejercicio físico, estrés y dieta) en pare-

jas que realizan un ciclo de FIV/ICSI y la tasa de recién nacido vivo. 

 

Material y métodos 

Se trata de un estudio epidemiológico, observacional, prospectivo, mul-

ticéntrico y de ámbito estatal (No-EPA). Los centros participantes en el 

estudio fueron el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, la Clínica Sagrada 

Familia, el Instituto Universitario Dexeus y el Instituto Valenciano de In-

fertilidad de Madrid (IVI) durante el período comprendido entre 2013 y 

2015.Se incluyeron un total de 396 sujetos (252 mujeres y 144 hombres). 

La variable principal fue la tasa de recién nacido vivo y las variables se-

cundarias fueron las relativas a los resultados intermedios del ciclo de 

TRA (número de ovocitos totales y maduros, tasa de fecundación, tasa 
de embarazo clínico, tasa de aborto) y los parámetros seminales. 
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Para la evaluación de la dieta, se analizaron los resultados del ciclo de 

FIV/ICSI en función de la ingesta de cada uno de los macro y micronu-

trientes. Posteriormente, se analizó si la ingesta de los diferentes nutrien-

tes era adecuada o no según las recomendaciones establecidas por la 

EFSA (European Food and Safety Authority) para población general y su 

influencia en los resultados de la FIV/ICSI.  

 

Resultados 
El número de ovocitos totales y maduros fue significativamente superior 

en las mujeres no fumadoras cuando se comparó con fumadoras activas 

o exfumadoras sin diferencias entre estos dos últimos grupos (12.2±6 

versus 9.6±7 y 8.9±4 p=0.002, y 9.4±5 versus 7.1± 6 y 7.1±4 p=0.004, 

respectivamente). En relación a la dosis de tabaco acumulada se apreció 

una correlación negativa entre la dosis total y el número de ovocitos to-

tales y maduros (r=-0.195 y -0.272, p<0.05, respectivamente). Sin em-

bargo, el tabaquismo tanto en hombres como mujeres no afectó a la pro-

babilidad de recién nacido vivo. 

 

Se apreció una correlación positiva entre el número de ovocitos totales 

recuperados y el de ovocitos maduros y la actividad física total (r=0.247 

y r=0.215, p<0.05, respectivamente). Asimismo, en las mujeres que tu-

vieron un recién nacido vivo se objetivó una actividad física total superior 

(659±546 vs 499±328 minutos de actividad física total/semana, 

p=0.022).  

Un mayor número de mujeres que practicaban ciclismo y baile (58.1 vs 

28.3%, p=0.002 y 53.8 vs 30.8%, p=0.028, respectivamente) y un mayor 

número de hombres que practicaban natación tuvieron un recién nacido 

vivo (51.7 vs 29.9%, p=0.041). 

 

Se apreció una correlación negativa entre el grado de estrés y el número 

de ovocitos totales recuperados (r=-0.103, p=0.045), el número de em-

briones transferidos (r=-0.121, p=0.021) y en hombres, con el porcentaje 

de espermatozoides con movilidad grado 1 (r = -0,125, p = 0.018).  



 

	 19 

 

No se apreció una correlación negativa entre el grado de estrés, el con-

sumo de alcohol ni de café con la tasa de recién nacido vivo, tanto para 

hombres como mujeres. 

 

El IMC de las mujeres que obtuvieron un recién nacido vivo fue significa-

tivamente inferior (23.1±3 versus 24.7±3 kg/m2, p=0.014). que el de las 

mujeres que no tuvieron un hijo.  

 

En el análisis de la dieta según criterios de la EFSA, se observó que 

ninguna de las pacientes con una ingesta inadecuada de vitamina B12 

tuvo un hijo (p=0.029).  

 

Conclusiones  
El tabaquismo en mujeres influye negativamente en los resultados inter-

medios de las TRA, pero no se ha observado un impacto negativo de 

este sobre la fertilidad masculina ni en la tasa de recién nacido vivo. La 

actividad física, tanto en mujeres como hombres, tiene un impacto posi-

tivo sobre la probabilidad de recién nacido vivo.  

 

El estrés ejerce un efecto negativo sobre el número de ovocitos totales 

recuperados, el número de embriones obtenidos y la movilidad espermá-

tica; sin embargo, no se ha observado que el estrés impacte en la tasa 

de gestación ni de nacido vivo. Ni el consumo de café ni el de alcohol 

tanto en hombres como mujeres parecen ejercer un efecto deletéreo en 

los resultados de FIV/ICSI. El IMC de la mujer influye en la probabilidad 

de recién nacido vivo. Por el contrario, el IMC masculino no parece im-

pactar en la probabilidad de recién nacido vivo. Un consumo adecuado 

tanto en hombres como en mujeres de ácido fólico, vitamina D, carbohi-

dratos, azúcares, grasas, proteínas, vitaminas y minerales se relaciona 

en general con mejores resultados intermedios en los ciclos de FIV/ICSI, 

pero no parece impactar la probabilidad de gestación clínica ni de recién 

nacido vivo, excepto la ingesta de vitamina B12 en mujeres.  
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1. Resum 
 
Introducció 
La infertilitat és una condició que afecta una de cada sis parelles durant 

el curs de la seva etapa reproductiva i la seva prevalença ha experimen-

tat un increment progressiu. Aquest fet ha donat lloc a un augment de 

l'ús de tècniques de reproducció assistida (TRA). Tot i que l'edat de la 

dona és el factor més determinant de l'èxit de les TRA, hi ha altres fac-

tors, que coneixem com a "hàbits de vida" entre els quals destaquen l'ali-

mentació, el grau d'activitat física, l'estrès i el consum de substàncies 

tòxiques com el tabac, l'alcohol, la cafeïna o les drogues, que poden in-

fluir en la probabilitat de gestació. 

 

L'objectiu d'aquesta tesi és estudiar la relació entre els diferents hàbits 

de vida (tabaquisme, alcohol, exercici físic, estrès i dieta) en parelles que 

realitzen un tractament de FIV/ICSI i la taxa de nounat viu. 

 

Material i mètodes 
Es tracta d'un estudi epidemiològic, observacional, prospectiu, multicèn-

tric i d'àmbit estatal (No-EPA). Els centres participants en l'estudi van ser 

l'Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, la Clínica Sagrada Família, l'Ins-

titut Universitari Dexeus i l'Institut Valencià d'Infertilitat de Madrid (IVI) 

durant el període comprès entre 2013 i 2015. Es van incloure un total de 

396 subjectes (252 dones i 144 homes). La variable principal va ser la 

taxa de nounat viu i les variables secundàries van ser les relatives als 

resultats intermedis del cicle de TRA (nombre d'ovòcits totals i madurs, 

taxa de fecundació, taxa d'embaràs clínic, taxa d'avortament) i els 

paràmetres seminals. 

 

Per a l'avaluació de la dieta, es van analitzar els resultats del cicle de FIV 

/ ICSI en funció de la ingesta de cada un dels macro i micronutrients. 
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Posteriorment, es va analitzar si la ingesta dels diferents nutrients era 

adequada o no segons les recomanacions establertes per l'EFSA (Euro-

pean Food and Safety Authority) per población general i la seva influèn-

cia en els resultats de la FIV / ICSI. 

 

Resultats 
El nombre d'ovòcits totals i madurs va ser significativament superior en 

les dones no fumadores quan es va comparar amb fumadores actives o 

exfumadores sense diferències entre aquests dos últims grups (12.2 ± 6 

versus 9.6 ± 7 i 8.9 ± 4 p = 0.002, i 9.4 ± 5 versus 7.1 ± 6 i 7.1 ± 4 p = 

0.004, respectivament). En relació a la dosi de tabac acumulada es va 

apreciar una correlació negativa entre la dosi total i el nombre d'ovòcits 

totals i madurs (r = -0.195 i -0.272, p <0.05, respectivament). No obstant 

això, el tabaquisme tant en homes com dones no va afectar la probabilitat 

de nounat viu. 

 

Es va apreciar una correlació positiva entre el nombre d'ovòcits totals 

recuperats i el d'ovòcits madurs i l'activitat física total (r = 0.247 i r = 

0.215, p <0.05, respectivament-ment). Així mateix, en les dones que van 

tenir un nadó viu es va objectivar una activitat física total superior (659 ± 

546 vs 499 ± 328 minuts d'activitat física total / setmana, p = 0.022). 

Un major nombre de dones que practicaven ciclisme i ball (58.1 vs 

28.3%, p = 0.002 i 53.8 vs 30.8%, p = 0.028, respectivament) i un major 

nombre d'homes que practicaven natació van tenir un nadó viu (51.7 vs 

29.9%, p = 0.041). 

 

Es va apreciar una correlació negativa entre el grau d'estrés i el nombre 

d'ovòcits totals recuperats (r = -0.103, p = 0.045), el nombre d'embrions 

transferits (r = -0.121, p = 0.021) i en homes, amb el percentatge de es-

permatozoides amb mobilitat grau 1 (r = -0,125, p = 0.018). 
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No es va apreciar una correlació negativa entre el grau d'estrès, el con-

sum d'alcohol ni de cafè amb la taxa de nounat viu, tant per a homes 

com dones. 

 

L'IMC de les dones que van tenir un nounat viu va ser significativament 

inferior (23.1 ± 3 versus 24.7 ± 3 kg / m2, p = 0.014). que el de les dones 

que no van tenir un fill. 

 

En l'anàlisi de la dieta segons criteris de l'EFSA, es va observar que cap 

de les pacients amb una ingesta inadequada de vitamina B12 va tenir un 

fill (p = 0.029). 

 

Conclusions 
El tabaquisme en dones influeix negativament en els resultats intermedis 

de les TRA, però no s'ha observat un impacte negatiu d'aquest sobre la 

fertilitat masculina ni en la taxa de nounat viu. L'activitat física, tant en 

homes com en dones, té un impacte positiu sobre la probabilitat de 

nounat viu. 

 

L'estrès exerceix un efecte negatiu sobre el nombre d'ovòcits totals re-

cuperats, el nombre d'embrions obtinguts i la mobilitat espermàtica; però, 

no s'ha observat que impacti en la taxa de gestació ni de nounat viu. Ni 

el consum de cafè ni el d'alcohol, tant en homes com dones, semblen 

exercir un efecte deleteri en els resultats de FIV / ICSI. L'IMC de la dona 

influeix en la probabilitat de nounat viu. Pel contrari, l'IMC masculí no 

sembla impactar en la probabilitat de nounat viu. Un consum adequat 

tant en homes com en dones d'àcid fòlic, vitamina D, hidrats de carboni, 

sucres, greixos, proteïnes, vitamines i mini-rals es relaciona, en general, 

amb millors resultats intermedis en els cicles de FIV / ICSI, però no sem-

bla impactar la probabilitat de gestació clínica ni de nounat  viu, excepte 

la ingesta de vitamina B12 en dones. 
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1. Summary 
 

Introduction 
Infertility is a condition that affects one in six couples during the course 

of their reproductive life and its prevalence has experienced a progres-

sive increase. This fact has led to an increase in the use of assisted re-

production techniques (ART). Although woman's age is the most deter-

mining factor in the success of ART, there are other factors, which we 

know as "life habits" among which are diet, physical activity, stress and 

the consumption of toxic substances such as tobacco, alcohol, caffeine 

or drugs, which can influence the probability of pregnancy. 

 

The objective of this thesis is to study the relationship between the differ-

ent life habits (smoking, alcohol, physical exercise, stress and diet) in 

couples who perform IVF/ICSI and live birth rate (LBR). 

 
Material and methods 
This is an epidemiological, observational, prospective, multicenter and 

statewide study (Non-EPA). The centers participating in the study were 

the Hospital de la Santa Creu I Sant Pau, Clinica Sagrada Familia, Institut 

Universitari Dexeus and Instituto Valenciano de Infertilidad (IVI) during 

the period between 2013 and 2015. A total of 396 subjects (252 women 

and 144 men) were included. The main variable was live birth rate and 

the secondary variables were those related to the intermediate results of 

the ART cycle (number of total and mature oocytes, fertilization rate, clin-

ical pregnancy rate, miscarriage rate) and sperm quality. 

 

For the evaluation of the diet, the results of the IVF / ICSI cycle were 

analysed according to the intake of each of the macro and micronutrients. 

Subsequently, it was analysed whether the intake of the different nutri-

ents was adequate or not according to the recommendations established 
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by the EFSA (European Food and Safety Authority) for general popula-

tion and its influence on the results of IVF / ICSI. 

 
Results 
The number of total and mature oocytes was significantly higher in non-

smoking women when compared to active or ex-smokers without differ-

ences between these last two groups (12.2 ± 6 versus 9.6 ± 7 and 8.9 ± 

4 p = 0.002, and 9.4 ± 5 versus 7.1 ± 6 and 7.1 ± 4 p = 0.004, respec-

tively). In relation to the cumulative dose of tobacco, a negative correla-

tion was observed between the total dose and the number of total and 

mature oocytes (r = -0.195 and -0.272, p <0.05, respectively). However, 

smoking in both men and women did not affect the probability of a live 

birth.  

 

A positive correlation was observed between the number of total oocytes 

recovered and that of mature oocytes and total physical activity (r = 0.247 

and r = 0.215, p <0.05, respectively). Likewise, in women who had a live 

birth a higher total physical activity was observed (659 ± 546 vs 499 ± 

328 minutes of total physical activity / week, p = 0.022). 

A greater number of women who practised cycling and dancing (58.1 vs. 

28.3%, p = 0.002 and 53.8 vs. 30.8%, p = 0.028, respectively) and a 

greater number of men who practiced swimming had a live birth (51.7 vs. 

29.9%, p = 0.041). 

 

A negative correlation was observed between the degree of stress and 

the number of total oocytes recovered (r = -0.103, p = 0.045), the number 

of embryos transferred (r = -0.121, p = 0.021) and in men, with the per-

centage of sperm with grade 1 mobility (r = -0,125, p = 0.018). 

 

There was no negative correlation between the degree of stress, the con-

sumption of alcohol or coffee with live birth rate, for both men and women. 
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The BMI of women who had a baby was significantly lower (23.1 ± 3 ver-

sus 24.7 ± 3 kg / m2, p = 0.014). than the BMI of women who didn't have 

a child. 

 

In the analysis of the diet according to EFSA criteria, it was observed that 

none of the patients with an inadequate intake of vitamin B12 had a child 

(p = 0.029). 

 

 

Conclusions 
Smoking in women negatively influences intermediate outcomes of ART, 

but no negative impact has been observed on male fertility neither live 

birth rate. Physical activity, in both male and female, has a positive impact 

on live birth rate.  

 

Stress has a negative effect on the number of total oocytes recovered, 

the number of embryos obtained and sperm mobility; however, it does 

not seem to impact neither pregnancy rate nor live birth rate. Neither cof-

fee nor alcohol consumption in both men and women seems to have a 

deleterious effect on the results of IVF / ICSI. Woman's BMI influences 

the probability of live birth. On the contrary, male BMI does not seem to 

impact the probability of live birth. Adequate consumption in both men 

and women of folic acid, vitamin D, carbohydrates, sugars, fats, proteins, 

vitamins and minerals is generally related to better results in the IVF / 

ICSI cycles, but it does not seem to impact the likelihood of clinical preg-

nancy or live birth, except the intake of vitamin B12 in women. 
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2. INTRODUCCIÓN 
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2·Introducción 

 
La infertilidad es una condición que afecta a una de cada seis parejas 

durante el curso de su etapa reproductiva y desde principios del siglo 

pasado se ha producido un incremento progresivo en su prevalencia. La 

fecundidad disminuida, que abarca la infertilidad y la dificultad para llevar 

un embarazo a término, se estima que afecta el doble de parejas. 

 

El uso de técnicas de reproducción asistida (TRA) ha experimentado un 

crecimiento constante desde sus inicios, aunque, en comparación, las 

mejoras en las tasas de nacidos vivos por ciclo iniciado en la última dé-

cada han sido pequeñas.  

 

De entre los múltiples factores que podrían explicar este fenómeno, se 

podría afirmar que los cambios que la sociedad ha experimentado han 

generado modificaciones del patrón reproductivo que han derivado en 

un deterioro del mismo. Podríamos citar como exponentes de tales cam-

bios la incorporación masiva de la mujer al mercado laboral, la búsqueda 

de cierto grado de estabilidad económica y / o de pareja y la consolida-

ción de métodos eficaces de contracepción, que han permitido desvin-

cular la sexualidad de la reproducción. Todo ello ha llevado a que en las 

regiones más desarrolladas del planeta se haya experimentado un apla-

zamiento temporal de la maternidad hasta etapas de la vida reproductiva 

en que la capacidad fértil, en especial de la mujer, es claramente inferior.  

Es un hecho probado que en la mayoría de países, especialmente los 

industrializados, las mujeres han retrasado la edad de la maternidad. 

 

2.1.1 Datos demográficos de la Unión Europea 
 En nuestro continente en el 2016, según los datos publicados por Eu-

rostat, la edad media de parto se estableció entre los 25.1 años (de la 

región búlgara de 'Sliven') y los 33.8 (la región griega de 'Voreios Tomeas 

Athinon”), siendo en promedio, en toda la UE, de 30.6 años. Hasta 11 
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regiones de la UE también registraron una edad media de 33 años o 

más, cinco en el Reino Unido, dos en Italia y Alemania y una en Francia, 

España y Dinamarca. (Figura 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Edad mediana de las mujeres en el momento del parto para 

regiones NUTS 3. Eurostat 2016 (publicado 03/2018).  
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2.1.2 Edad y reserva ovárica 
La edad comporta cambios cuantitativos en la reserva ovárica, que es 

máxima entre el 4º y 5º mes de vida intrauterina (de 5 a 7 millones de 

ovocitos) y que disminuye progresivamente hasta agotarse a los 50 

años, edad media de la menopausia. Wallace y Kelsey (1) propusieron 

un modelo de predicción de la reserva ovárica, según el cual, a los 30 

años un 95% de las mujeres mantendrían sólo el 12% de los ovocitos 

iniciales, y a los 40 años el 3%. (Figura 2). 

Figura 2. Modelo de estimación de reserva ovárica en función de la edad 

de la mujer de Wallace y Kelsey (1) 

 

Paralelamente a la disminución de la reserva ovárica se producen cam-

bios cualitativos de las células germinales que contribuyen al incremento 

de un 20-30% de ovocitos aneuploides a los 25-30 años a casi un 90% 

a los 45. Ello está relacionado con una pérdida gradual de la cohesina 

meiótica durante la profase de la meiosis I que contribuye a la no disyun-

ción o a eventos de pre-división (2). El huso meiótico de los ovocitos de 

mujeres de edad más avanzada presenta con más frecuencia alineacio-
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nes cromosómicas defectuosas con la consiguiente formación de em-

briones aneuploides (3,4) (Figura 3). Todo ello se traducirá en una re-

ducción de la tasa de fertilidad y un aumento de la tasa de abortos es-

pontáneos (5) (Figura 4). Por lo que el resultado neto será una reducción 

aun mayor del número de recién nacidos vivos.  

Figura 3. Porcentaje de embriones aneuploides en función de la edad 

materna (3,4) 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Tasas de fertilidad y aborto en función de la edad materna (5)  
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No obstante, la edad, a pesar de ser probablemente el factor más deter-

minante, no es el único que ha demostrado ejercer un efecto deletéreo 

sobre la capacidad de procrear. Los cambios sociales también han con-

dicionado modificaciones en las pautas de comportamiento relacionadas 

con lo que conocemos como “hábitos de vida”, entre los que destacan la 

alimentación, el grado de actividad física, la exposición a contaminantes 

ambientales o el consumo de sustancias tóxicas como el tabaco, el al-

cohol, la cafeína o las drogas. 
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2.2 Obesidad y sobrepeso  
2.2.1 Datos epidemiológicos 
La obesidad se ha considerado como la principal epidemia del mundo 

occidental afectando a más de un tercio de la población. Según datos de 

la Organización Mundial de la Salud (OMS), la obesidad mundial casi se 

ha triplicado desde 1975 afectando actualmente a 600 millones de per-

sonas a nivel mundial (6) tanto a adultos (el 39% de los adultos mayores 

de 18 años tienen sobrepeso y el 13% son obesos) como a niños. En 

Europa, el sobrepeso afecta entre el 30-70% de adultos y la obesidad 

entre el 10-30% (7) (Figura 5). 

Figura 5. Prevalencia mundial de obesidad en adultos (Global Obesity 

Observatory) (7) 

 
2.2.2 Efectos de la obesidad en la fertilidad femenina  
Clásicamente la obesidad, y en especial la de predominio superior o an-

droide, se ha asociado a un incremento de la morbimortalidad por enfer-

medad cardiovascular, hecho condicionado por una frecuencia superior 

de hipertensión, dislipemia, diabetes, alteraciones pro-inflamatorias y 

síndrome metabólico. Asimismo, también existen pruebas de su impacto 

negativo sobre la fertilidad, afectando especialmente a la capacidad ovu-
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latoria que se ve condicionada por cambios en las hormonas esteroi-

deas, la insulina y otros péptidos como la leptina, grelina, adiponectina, 

etc. (8,9) (Figura 6). 

 

La obesidad al ser un estado proinflamatorio, con incremento de los ra-

dicales libres de oxígeno (RLO), altera la calidad ovocitaria apreciándose 

estrés mitocondrial (10) y anomalías morfológicas en el complejo cú-

mulo-ovocito (11) El embrión también es susceptible a la lipotoxicidad y 

el estrés oxidativo presentando menor celularidad del trofoectodermo, 

alteraciones en la absorción de glucosa y niveles más elevados de trigli-

céridos (12) . 

 

La obesidad también parece afectar negativamente la receptividad en-

dometrial, siendo su patrón de expresión génica endometrial diferente al 

de las mujeres con normopeso (13). 

Figura 6. Efectos de la obesidad en el eje hipotálamo-hipofisario y el po-

tencial reproductivo (8) 
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2.2.3 Efectos de la obesidad en la fertilidad masculina 

La obesidad en el hombre puede dar lugar a una reducción de la calidad 

espermática, una función eréctil alterada y otros problemas físicos, inclu-

yendo la apnea del sueño y el aumento de la temperatura escrotal. Tam-

bién se asocia a una mayor incidencia de oligozoospermia y astenozoos-

permia. Las evidencias, no son concluyentes respecto al impacto de la 

obesidad en el funcionalismo del espermatozoide, la integridad del ADN, 

o la actividad mitocondrial, y en general, los efectos derivados del incre-

mento del estrés oxidativo en el flujo seminal. Estas discrepancias pro-

bablemente representan diferencias en la adquisición de datos, pobla-

ciones de estudio, estilo de vida del paciente y comorbilidades (14). 

 

A nivel hormonal los hombres obesos presentan niveles disminuidos de 

testosterona total y libre, además de concentraciones reducidas de inhi-

bina B, y una disminución de la amplitud de pulso de LH. Esta, podría 

estar condicionada por el efecto que el hiperinsulinismo ejerce sobre la 

proteína portadora de esteroides (SHBG) que, al aumentar la disponibi-

lidad de los andrógenos y en consecuencia la de estrógenos puede con-

ducir a una reducción de la secreción de gonadotropinas. En consecuen-

cia, la obesidad en los hombres se acompañará de la disminución de la 

secreción de testosterona en las células de Leydig, con niveles de tes-

tosterona correlacionados negativamente con los niveles de insulina y 

leptina en ayunas (15) (Figura 7). 

En definitiva, la obesidad opera a través de múltiples vías para alterar el 

potencial reproductor masculino. Crea cambios epigenéticos, algunos de 

los cuales pueden influir en las generaciones posteriores. Además, altera 

el eje androgénico masculino, influye en muchas otras "neo-hormonas" 

y aumenta los niveles de insulina. Finalmente, se ha relacionado con la 

disfunción eréctil, el estrés, la inflamación sistémica y la apnea del 

sueño, todos ellos factores que pueden reducir aún más la fertilidad mas-

culina (14,15)  
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Figura 7. Obesidad e infertilidad masculina: mecanismos. Kp = kisspep-

tina (15) 

 

2.2.4 Efectos de la obesidad en los resultados de las téc-
nicas de reproducción asistida (TRA) 
En cuanto a la influencia del sobrepeso y la obesidad en el resultado final 

de las técnicas de reproducción asistida, los meta-análisis realizados 

concluyen que la tasa de recién nacido vivo es inferior en mujeres con 

obesidad. A este hecho, contribuyen una menor eficiencia del trata-

miento (se necesitan dosis superiores de gonadotrofinas, durante más 

tiempo y con menor eficacia) que se traducirá en un número inferior de 

ovocitos y embriones y peor calidad de los mismos. A ello se suma una 

menor receptividad endometrial (13). Asimismo, un meta-análisis de 33 

estudios de FIV que incluyó 47.967 ciclos, concluyó que las mujeres con 

sobrepeso u obesas también presentan una tasa más elevada de aborto 

espontáneo (RR 1.31, P < 0.001) en comparación con las mujeres de 

peso normal (16).  

 

 



 

 38 

En las mujeres obesas también se observa un incremento de los proble-

mas durante la gestación como la diabetes gestacional, la hipertensión, 

la preeclampsia, las infecciones y el tromboembolismo. También son fre-

cuentes la macrosomía fetal, el retraso de crecimiento intrauterino 

(RCIU), la prematuridad y es mayor la mortalidad perinatal siendo el 

riesgo entre 2 y 5 veces más alto (17). La obesidad se ha asociado a 

complicaciones del parto, tales como el sufrimiento fetal, la falta de pro-

gresión del parto,  presentación anómala, distocia de hombros y la ne-

cesidad de finalización mediante partos instrumentados o cesáreas. 

(18,19). En un estudio de cohortes donde se incluyeron 43.550 recién 

nacidos, se observó que el riesgo de defectos congénitos cardíacos, mal-

formaciones del sistema nervioso y defectos de las extremidades au-

mentaba progresivamente a medida que incrementaba el IMC, desde el 

sobrepeso hasta la obesidad de tipo III. El riesgo relativo órgano-especí-

fico más elevado fue para malformaciones del sistema nervioso. Las mal-

formaciones del sistema genital y digestivo también aumentaron en la 

descendencia de madres obesas. (20). 

 

Aunque históricamente se ha minimizado la aportación masculina en el 

éxito de las TRA, ahora es bien aceptado que la calidad espermática 

tiene un efecto significativo (21). La obesidad masculina, similar a la obe-

sidad femenina, parece tener un impacto negativo en el embarazo clí-

nico, el aborto espontáneo y las tasas de natalidad (22). Campbell et al. 

han demostrado que los hombres obesos que se someten a TRA tienen 

una disminución estadísticamente significativa de la tasa de natalidad en 

comparación con los hombres de peso normal: OR 0,65 (IC del 95%: 

0,44 a 0,97) (23). Las probabilidades de tener un embarazo no viable 

son significativamente mayores para las parejas con un hombre obeso 

en comparación con un hombre de peso normal: OR 2.87 (IC del 95%: 

1.34 a 6.13), con una diferencia de riesgo absoluto del 10%. Se ha re-

portado una menor tasa de embarazo en los hombres obesos que reali-

zan una FIV, pero sin diferencias significativas si se utilizaba la ICSI 

como técnica de fecundación. Por el contrario, Thomsen et al. no han 

reportado disminución de la calidad del semen ni del resultado de la FIV 
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en los hombres obesos que realizaron una TRA (24).Estos estudios si-

guen dejando muchas incógnitas sobre el impacto exacto de la obesidad 

masculina en los resultados de TRA. 
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2.3 Tabaco 
 
2.3.1 Datos epidemiológicos  

Figura 8. Prevalencia mundial de tabaquismo en hombres. 

(https://ourworldindata.org/) 

  

La OMS estimó en el año 2015, que más de 1.1 billones de personas 

eran fumadoras, siendo la prevalencia mayor en hombres (Figuras 8,9). 

Aunque la tendencia global es a la disminución del tabaquismo, hay zo-

nas como la región oriental del Mediterráneo y en la región africana en 

las que sucede lo contrario (26). 
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Figura 9. Prevalencia mundial de tabaquismo en mujeres. 

( https://ourworldindata.org/) 

 

El tabaquismo se ha relacionado de manera concluyente con un mayor 

riesgo de enfermedades cardiovasculares y pulmonares, así como con 

un mayor riesgo de cáncer y mortalidad (27,28). Como tal, el tabaco se 

encuentra entre las principales causas de muerte y discapacidad en todo 

el mundo (27), con más de 6 millones de personas que mueren por cau-

sas relacionadas con el tabaco cada año (28).  

 

Aproximadamente una de cada cuatro mujeres en edad reproductiva y 

una de cada ocho mujeres durante el embarazo son fumadoras (29). 

También se reconoce que fumar es una de las causas evitables más 

importantes de resultados adversos del embarazo, incluido el creci-

miento fetal restringido, el parto prematuro y el aumento de las tasas de 

mortalidad perinatal e infantil (30,31). A pesar del conocimiento de estos 

riesgos para la salud, el tabaquismo sigue siendo común.  
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2.3.2 Efectos del tabaquismo sobre la fertilidad y TRA 

Fumar afecta negativamente a la capacidad reproductiva femenina 

(32,33). El Comité de Opinión de la Sociedad Americana de Medicina 

Reproductiva sobre Tabaco y Infertilidad en el 2018 (34) afirmó que hasta 

un 13% de la infertilidad se podría asociar con el tabaquismo. Fumar 

acelera la pérdida de la función reproductiva y puede adelantar la edad 

de la menopausia entre 1 y 4 años. Asimismo, incrementa el riesgo de 

aborto espontáneo y de gestación ectópica (alterando la funcionalidad 

de las trompas de Falopio). La mutagénesis de los gametos es un posible 

mecanismo por el que fumar puede afectar negativamente la capacidad 

de fecundación y reproductiva. Los no fumadores con exposición exce-

siva al humo del tabaco pueden tener consecuencias reproductivas tan 

importantes como las observadas en fumadores activos. 

 

El efecto del tabaquismo sobre la fertilidad masculina es más controver-

tido (35,36,37). Se han demostrado reducciones en la concentración, la 

movilidad, la actividad antioxidante y un posible efecto adverso sobre la 

morfología (38,39) . La disminución de la concentración de espermato-

zoides en los fumadores es dosis-dependiente. El uso de tabaco sin 

humo también tiene un efecto negativo dosis-dependiente en múltiples 

parámetros seminales (40). No obstante, aun alterándose estos paráme-

tros, a menudo quedan dentro del rango de la normalidad.  

 

También hay cada vez más pruebas de que fumar es perjudicial para los 

resultados de TRA. Un metaanálisis reciente (41) sobre el tabaquismo y 

los resultados de TRA concluyó que las probabilidades agrupadas de 

embarazo clínico y recién nacido vivo por ciclo para las fumadoras fueron 

casi la mitad que las de las no fumadoras. La probabilidad de aborto 

espontáneo fue más del doble y la de embarazo ectópico fue 15 veces 

más alta para las fumadoras en comparación con las mujeres que nunca 

habían fumado (41).  
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El impacto negativo también se aprecia en los resultados de la estimula-

ción ovárica controlada, requiriendo dosis más elevadas de gonadotro-

pinas y siendo la tasa de cancelación mayor , los niveles de estradiol 

inferiores , la zona pelúcida más gruesa, menor el número de ovocitos 

recuperados en total y maduros y mayor el riesgo de fallo de fecundación 

(42-52). Algunos autores también informaron de tasas más bajas de im-

plantación y embarazo en las fumadoras sometidas a ciclos de FIV en 

las que el número de embriones morfológicamente aptos transferidos fue 

similar al de las no fumadoras (53), lo que sugiere que la receptividad 

uterina también podría verse afectada por el tabaquismo. Esto se con-

firmó en un análisis del grupo IVI de 785 ciclos de donación de ovocitos, 

todos ellos primer ciclo de ovodonación, que encontró que las receptoras 

que eran grandes fumadoras tenían tasas de embarazo más bajas que 

las no fumadoras (en las fumadoras de un número bajo de cigarrillos no 

se observaron diferencias en las tasas de embarazo) (54). Este hallazgo 

también está respaldado por un estudio realizado en 200 mujeres euro-

peas que se sometieron a TRA que encontró un efecto negativo del ta-

baquismo actual sobre el grosor endometrial en el día de la transferencia 

de embriones (55). Otro hallazgo interesante en múltiples estudios ha 

sido que el efecto perjudicial del tabaquismo puede ser más pronunciado 

en las mujeres mayores que realizan una TRA, lo que sugiere un efecto 

sinérgico de la edad y el tabaquismo sobre la tasa de depleción ovocita-

ria (56). 

 

Dado el vínculo relativamente concluyente entre el tabaquismo activo y 

los peores resultados de las TRA, la pregunta más relevante desde el 

punto de vista clínico es si dejar de fumar sería beneficioso para los re-

sultados de las TRA (o si el daño causado por fumar es permanente) y 

si hay una ventana de tiempo óptima, antes de comenzar el tratamiento. 

Desafortunadamente, muy pocos estudios han abordado esta pregunta. 

En general, las ex fumadoras han mejorado las tasas de embarazo con 

TRA en comparación con las fumadoras actuales (57). Sin embargo, la 
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mayoría de estos estudios, si no todos, no han tenido en cuenta el histo-

rial de tabaquismo acumulativo de una mujer, que también tiende a ser 

mayor en las fumadoras actuales, y probablemente confunde las com-

paraciones entre las exfumadoras y las fumadoras actuales. Por ejem-

plo, en un estudio de cohortes prospectivo de 225 parejas sometidas a 

TRA la intensidad del tabaquismo entre las exfumadoras y las fumadoras 

activas estaba relacionada con un mayor riesgo de fallo del ciclo antes 

de la recuperación ovocitaria, incluso después de tener en cuenta la du-

ración del tabaquismo y el estado actual (fumadora activa o no activa). 

Estos resultados sugieren que los efectos del tabaquismo sobre la res-

puesta ovárica a la estimulación ovárica controlada pueden persistir in-

cluso después de dejar de fumar (58). Este resultado es similar a los 

hallados entre las mujeres que intentan concebir sin asistencia médica, 

que mostraron que una mayor exposición acumulativa al tabaquismo ac-

tivo se asoció con una menor fecundabilidad tanto en las fumadoras ac-

tuales como en las exfumadoras en comparación con las que nunca fu-

maron, y, entre las exfumadoras, el tiempo transcurrido desde que deja-

ron de fumar no se asoció con la fecundabilidad (58,59). 

 

2.4 Alcohol 
 
2.4.1 Datos epidemiológicos  

El consumo de alcohol es generalizado en muchos países del mundo 

aunque varía de forma significativa la intensidad y frecuencia del mismo. 

El consumo en el norte de África y Oriente Medio es particularmente bajo 

y en muchos países, próximo a cero (Figura 10). En el extremo superior 

de la escala, la ingesta de alcohol en Europa oriental (Bielorrusia, Rusia, 

República Checa y Lituania) es más elevada, siendo de 14-17 litros por 

persona y año (60). 
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 Figura 10. Prevalencia mundial de consumo de alcohol (60). 

(https://ourworldindata.org/) 

 
Desde hace décadas conocemos los efectos deletéreos del consumo 

excesivo de alcohol en la salud humana, incluyendo el aumento del 

riesgo de muchos cánceres, accidentes vasculares cerebrales, insufi-

ciencia cardíaca y muerte (61,62).  

 

2.4.2 Efectos del consumo de alcohol en la fertilidad y TRA 
Numerosos estudios han demostrado que el consumo de alcohol ma-

terno durante el embarazo puede tener un impacto negativo en la orga-

nogénesis fetal, siendo los efectos adversos más bien estudiados los que 

afectan al desarrollo cerebral. A pesar del conocimiento de esta relación 

causa-efecto, la ingesta de alcohol preconcepcional de las mujeres sigue 

siendo muy relevante: el 10% de las mujeres embarazadas y el 50% de 

las mujeres no embarazadas consumen alcohol (63). Es incierto si la in-

gesta de alcohol reduce la capacidad de lograr un embarazo (63,64-67). 
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Por ejemplo, mientras que algunos estudios de la población general su-

gieren que el consumo de alcohol puede reducir la fecundabilidad 

(63,65,67), otros no han observado ningún efecto perjudicial (64,66). 

 

El alcoholismo y el consumo excesivo de alcohol han demostrado tener 

un impacto negativo en los parámetros seminales y el perfil hormonal 

reproductivo masculino. No obstante, el consumo moderado de alcohol 

no parece afectar a la calidad del semen (68). Un meta-análisis publicado 

en 2017 (69) concluyó que la ingesta de alcohol afecta negativamente el 

volumen de eyaculado y la morfología, y que estos efectos fueron más 

pronunciados entre los consumidores habituales que en los ocasionales. 

Otros estudios han observado una asociación negativa entre la concen-

tración de espermatozoides y la ingesta de alcohol, aunque la magnitud 

era pequeña (70,71). El estudio realizado por el grupo EARTH sobre el 

efecto del consumo de alcohol y cafeína en hombres en los resultados 

reproductivos y parámetros seminales concluyó que el consumo habitual 

de alcohol en los hombres de parejas que realizan tratamiento de repro-

ducción asistida se asociaba con un incremento de la probabilidad de 

recién nacido vivo. El consumo de alcohol no se relacionó con los pará-

metros seminales (72) .  

 

El alcoholismo crónico tiene un efecto perjudicial en las hormonas repro-

ductivas masculinas y en la calidad del semen. En alcohólicos, los nive-

les de FSH, LH y E2 incrementan significativamente, y los niveles de 

testosterona y progesterona se reducen significativamente. El volumen 

del eyaculado, la concentración, la movilidad y el número de espermato-

zoides morfológicamente normales disminuye significativamente (73) . 

 

Hasta ahora hay seis estudios que han investigado la relación potencial 

entre el consumo de alcohol y los efectos reproductivos entre las mujeres 

sometidas a TRA, y en general, los resultados son bastante contradicto-

rios (74-79). En conjunto, los hallazgos de estos estudios sugieren que 

la ingesta moderada de alcohol en el año anterior al tratamiento TRA no 

parece tener un impacto apreciable en el éxito de la TRA; pero la ingesta 
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de alcohol inmediatamente antes del inicio (y durante) podría ser perju-

dicial. Estos últimos resultados están en línea con una reciente declara-

ción del CDC (Center for Disease Control and Prevention) que reitera 

que "no hay una cantidad segura de alcohol durante el embarazo o 

cuando se busca una gestación”. Los resultados de Minguez-Alarcón et 

al.(80) refuerzan que la recomendación actual para las mujeres que rea-

lizan un TRA es abstenerse de beber alcohol.  

 
2.5 Café 
2.5.1 Datos demográficos  
 
El consumo de café está extendido en todo el mundo, siendo más ele-

vado en Canadá, Brasil o países del norte de Europa, en especial en 

Finlandia. (Figuras 11,12). 

 

Figura 11. Distribución mundial de consumo de café 2017. Openstreet-
map.org (CARTO) 
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Figura 12. Consumo de café por cápita en Europa y Norte-América 2017. 

Statista Consumer Market Outlook, 2016. 

 

El consumo de café no parece tener efectos perjudiciales sobre la salud 

dentro de los niveles habituales de ingesta, siendo mayores en la pobla-

ción general los beneficios que los perjuicios (excluyéndose gestantes o 

niños donde la evidencia es menor). 

 

En 2015, el Comité Científico Americano de Pautas Dietéticas realizó la 

revisión más exhaustiva hasta la fecha de los efectos del café y la ca-

feína sobre la salud. El Comité concluyó que hay evidencia sólida y con-

sistente de que el consumo de café no está relacionado con un mayor 

riesgo de enfermedades crónicas importantes o riesgo de muerte prema-

tura. De hecho, el Comité concluyó que hay evidencia consistente de que 

el café puede reducir el riesgo de diabetes tipo 2, enfermedades cardio-

vasculares, hepatocarcinoma, neoplasia de endometrio, y mortalidad 

prematura, así como evidencia que sugiere que el café puede ser pro-

tector contra condiciones neurodegenerativas (81). Esta misma revisión 

también concluyó que el consumo de cafeína no estaba asociado con el 

riesgo de parto prematuro. También concluyeron que hay evidencia limi-

tada de que la ingesta de cafeína esté relacionada con un mayor riesgo 
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de aborto; una conclusión por la cual se recomienda una interpretación 

cautelosa dado que la mayoría de los estudios que abordan esta pre-

gunta son altamente susceptibles a sesgos que darían lugar a una aso-

ciación positiva (81). 

 

Una revisión de 201 meta-análisis publicada en  2017(82) observó una 

reducción de la mortalidad general, del riesgo cardiovascular, enferme-

dades neurológicas o el cáncer, aunque también se observó bajo peso 

al nacer y parto prematuro en gestantes o fracturas y osteoporosis en 

mujeres post menopáusicas. El consumo excesivo de café (más de 4 

tazas al día) parece perjudicar la salud, según estudios de la Universidad 

Complutense de Madrid (83). 

 

2.5.2 Efectos del consumo de café en la fertilidad y TRA 
La cafeína es un estimulante muy conocido del sistema nervioso central, 

y varios estudios han vinculado su consumo a niveles bajos de estróge-

nos en la fase lútea en mujeres premenopáusicas (84-86). Sin embargo, 

los resultados de si la ingesta de cafeína altera la fecundidad en las mu-

jeres que intentan concebir sin asistencia médica han sido contradicto-

rios (87-94). Por lo tanto, ante la falta de evidencia robusta y concluyente, 

las guías de práctica clínica actual del Colegio Americano de Obstetras 

y Ginecólogos (ACOG) recomiendan que las mujeres que están emba-

razadas y que buscan un embarazo limiten la ingesta de cafeína a <200 

mg/día (95).  

 

Los estudios que analizan la relación entre el consumo de café y la in-

fertilidad en hombres son limitados. Se ha descrito que la cafeína puede 

alterar el metabolismo de las células de Sertoli en relación dosis-depen-

diente (96). Un estudio reciente realizado en ratones ha demostrado 

cambios en la cito-arquitectura testicular con altas dosis de cafeína (97). 
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Los estudios que han investigado el efecto del consumo de cafeína en 

los resultados de fertilidad entre las mujeres sometidas a TRA son esca-

sos, y la evidencia es mixta (98-105). De hecho, sólo el estudio de 

Klonoff-Cohen encontró evidencias de que la ingesta de cafeína podía 

disminuir la tasa de recién nacido vivo de la TRA (99). En un reciente 

estudio realizado por Lyngsᴓ y et al. en 1708 parejas que acudieron al 

hospital universitario de Aarhus para realizar un tratamiento de reproduc-

ción asistida (1.511 ciclos de Inseminación Artificial (IA), 2.870 ciclos de 

FIV/ICSI y 1355 ciclos de criotransferencias) se concluyó que el con-

sumo de café no estaba relacionado con las posibilidades de gestación 

clínica o recién nacido vivo en ciclos de FIV/ICSI y criotransferencias 

(105). Este hallazgo sería consistente con la creciente literatura de la 

relación entre café y fertilidad, que, en general, no muestra ningún efecto 

del consumo de café sobre la fertilidad en parejas que intentan concebir 

sin asistencia médica o en parejas que buscan la concepción mediante 

reproducción asistida (106). 

 

Un meta-análisis reciente realizado, independientemente del uso del tra-

tamiento de infertilidad, concluyó que la ingesta preconcepcional de ca-

feína se asociaba a un pequeño pero significativo aumento del riesgo de 

aborto espontáneo (107). Sin embargo, se observó que los estudios in-

cluidos en el meta-análisis presentaban una heterogeneidad significativa 

y un riesgo considerable de sesgo (107).  

 

Klonoff-Cohen et al. no encontraron asociación entre la ingesta de ca-

feína en hombres y tasa de recién nacido vivo en FIV (108). Braga et al. 

encontraron una relación negativa entre el consumo de cafeína y la tasa 

de fecundación en ICSI, pero no encontraron relación con la tasa de ges-

tación (109).La fragmentación de ADN de los espermatozoides podría 

influir en los resultados reproductivos, ya que se ha descrito que el con-

sumo de más de tres tazas de café al día (aproximadamente 300 mg/d 

de cafeína) es un factor de riesgo para daño de DNA espermático, inde-
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pendiente de la edad (110). Sin embargo, no se sabe aún si estos cam-

bios pueden dar lugar a peores resultados reproductivos. El estudio 

EARTH concluyó que el consumo habitual de cafeína en los hombres de 

parejas que realizaron un TRA se asoció a una probabilidad menor de 

recién nacido vivo después del tratamiento, sólo en ciclos de ICSI. No se 

apreció ninguna asociación con los parámetros seminales (111). 
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2.6 Actividad física  
 
2.6.1 Datos epidemiológicos 
Los beneficios para la salud de la actividad física están bien establecidos 

e incluyen un menor riesgo de padecer enfermedades cardiovasculares, 

hipertensión arterial, diabetes y cáncer de mama y colon. Además, la 

actividad física tiene aspectos positivos sobre la salud mental, retrasa la 

aparición de demencia y puede ayudar al mantenimiento de un peso sa-

ludable. 

Según los datos obtenidos en un estudio epidemiológico publicado re-

cientemente en The Lancet (112), la prevalencia estándar de actividad 

física insuficiente por edad era del 27.5% en el año 2016. La prevalencia 

ha sido estable desde el 2001 (Figuras 13 y 14). 

 

 

 
Figura 13. Prevalencia por países de actividad física insuficiente en hom-

bres 2016 (112) 
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Figura 14 Prevalencia por países de actividad física insuficiente en mu-

jeres 2016 (112)  

 

 
2.6.2 Efectos de la actividad física en la fertilidad y TRA 
En cuanto a la relación entre la actividad física y su impacto en la fertili-

dad natural, las investigaciones en atletas femeninas de competición han 

identificado varios factores que podrían contribuir a un tiempo más pro-

longado para conseguir una gestación, incluido el aumento del riesgo de 

oligomenorrea y amenorrea (113–115). Mayores niveles de actividad fí-

sica se han asociado con un aumento de la longitud del ciclo menstrual 

(116) y de la fase folicular (117), y un acortamiento de la fase lútea (115).  

 

Un estudio prospectivo de cohortes danés (118) analizó la relación entre 

la actividad física y la fecundidad. El estudio concluyó que había una 

relación dosis-respuesta entre el aumento de la actividad física vigorosa 

y el retraso para conseguir una gestación en todos los subgrupos de mu-

jeres, con excepción de las mujeres con sobrepeso y obesidad. La acti-

vidad física moderada se asoció con un pequeño aumento en la fecun-

didad, independiente del IMC. Estos hallazgos indican que la actividad 

física de cualquier tipo podría mejorar la fertilidad entre las mujeres con 
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sobrepeso y obesas, un subgrupo con mayor riesgo de infertilidad. Mu-

jeres delgadas que sustituyan la actividad física vigorosa por actividad 

física moderada también podrían mejorar su fertilidad (118). Estos ha-

llazgos son consistentes con los resultados de otro estudio en el cual se 

evaluó la relación entre adiposidad, actividad física y fecundabilidad. Di-

versas medidas de adiposidad general y central se asociaron con una 

disminución de la fertilidad. La actividad física vigorosa se asoció con 

una mejor fertilidad entre las mujeres con sobrepeso y obesas sola-

mente; la actividad física moderada se asoció con una mejor fertilidad 

entre todas las mujeres (119). 

 

En el hombre, donde los resultados parecen ser más controvertidos, se 

ha observado que el ejercicio intensivo prolongado puede provocar efec-

tos adversos en los sistemas fisiológicos, en particular, el sistema repro-

ductivo y la fertilidad. Se han observado alteraciones a nivel de las hor-

monas reproductivas, atrofia testicular y del epitelio germinal y efectos 

adversos sobre la espermatogénesis y cambios en los parámetros semi-

nales, incluidas alteraciones de la morfología y movilidad. (120).  

 

Los atletas masculinos en general están sujetos a las mismas causas de 

infertilidad que la población general, pero la práctica deportiva en sí 

misma puede ser un factor de infertilidad adicional o, al menos, un factor 

agravante de patologías de la fertilidad previamente existentes. Por el 

contrario, existe la hipótesis de que la actividad física favorece los pro-

cesos hormonales y la espermatogénesis y podría ser beneficiosa para 

la fertilidad. En esta relación, los diferentes parámetros inherentes de la 

actividad física (horas de entrenamiento, intensidad, objetivo, organiza-

ción y frecuencia) son de suma importancia. La revisión realizada por 

Vaamonde et al. ha analizado el impacto negativo y positivo del ejercicio 

físico sobre el potencial reproductor masculino. (120,121). 

 

Por lo que respecta a la actividad física de resistencia, se han observado 

estados hipogonadales tras entrenamiento crónico de ultra-resistencia 

de atletas y ciclistas con más de 10 a 20 horas semanales. Tanto el 
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tiempo dedicado a realizar la actividad física como la intensidad del ejer-

cicio pueden influir en las alteraciones del perfil hormonal. Existe eviden-

cia de que el ejercicio extenuante a largo plazo parece afectar negativa-

mente la calidad espermática y el potencial reproductivo (121). Varios 

investigadores han hallado una disminución de la calidad del semen en 

corredores de larga distancia (122-126). Algunas actividades podrían 

afectar de manera diferencial la calidad del semen, un marcador imper-

fecto de la fertilidad masculina. El ciclismo, se ha asociado constante-

mente con una disminución de la calidad del semen (126). Las posibles 

razones de este vínculo son traumas mecánicos causados por compre-

sión del escroto en el sillín de la bicicleta y temperaturas escrotales más 

altas relacionadas con el ejercicio en sí mismo o el uso de ropa ajustada. 

 

Por otro lado, los sujetos que realizan ejercicio presentan niveles basales 

de testosterona (T) más altos que los sujetos sedentarios (127,128). La 

intervención con ejercicio aeróbico de intensidad moderada dio como re-

sultado un aumento de la dihidrotestosterona sérica (DHT), (129) testos-

terona libre (130) y SHBG (129,130) en sujetos sedentarios. Además, 

Vaamonde et al (131) han informado recientemente sobre una mejora de 

los valores de FSH, LH, T y la relación Testosterona / Cortisol al compa-

rar sujetos sedentarios con sujetos físicamente activos. 

 

El ejercicio físico de fuerza provoca respuestas hormonales agudas tras 

el mismo, mientras que el entrenamiento prolongado a largo plazo tiene 

efecto sobre las concentraciones basales (132). Las respuestas hormo-

nales después de una sesión de entrenamiento de fuerza dependen de 

la carga, la masa muscular utilizada y el impacto que la sesión pueda 

ejercer sobre el organismo. El uso y abuso de esteroides anabolizantes 

androgénicos puede ser una característica común en los atletas de en-

trenamiento de fuerza y estos pueden alterar el eje hipotálamo-hipofisa-

rio e inhibir la producción de testosterona endógena, que puede ser re-

versible o no, dependiendo especialmente de la dosis y tiempo de uso. 
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Muchos deportes de equipo, como el fútbol, el baloncesto y el rugby, 

entre otros, debido a sus características inherentes deben considerarse 

modalidades mixtas, ya que su entrenamiento no es pura resistencia o 

fuerza. Los atletas que practican dichos deportes presentan riesgo de 

alteraciones hormonales y de los parámetros seminales. El ejercicio 

puede ser especialmente perjudicial en el caso de patologías pre-exis-

tentes como el varicocele, que pueden agravarse especialmente en mo-

mentos de entrenamiento o competición intensos. También se han ob-

servado alteraciones de la movilidad espermática en algunos jugadores 

de fútbol (120). 

 

La evidencia científica parece respaldar la existencia de un nivel mínimo 

o umbral de horas de práctica de ejercicio físico para que se produzcan 

efectos perjudiciales, ya sean hormonales o de los parámetros semina-

les. En general, parece que la actividad física moderada podría ejercer 

un efecto positivo en la fertilidad masculina, mientras que la actividad 

física de élite o profesional, o la actividad física extenuante ejercerían un 

efecto deletéreo sobre el potencial reproductivo masculino (131,133). Un 

estudio publicado por Chavarro et al. realizado en una población de hom-

bres jóvenes sanos sugiere que la actividad física no es perjudicial para 

la función testicular (134). Sin embargo, todavía hay muchas discrepan-

cias en los estudios sobre los efectos del ejercicio y la actividad física 

sobre la fertilidad masculina. 

 
En cuanto a la relación entre la actividad física y su posible impacto en 

los resultados de FIV/ICSI, los resultados de los estudios específica-

mente sobre la actividad física femenina y el éxito del tratamiento de in-

fertilidad reportan resultados diversos. El estudio de Morris et al., en el 

cual se estudiaron mujeres sometidas a TRA que realizaban actividad 

física durante 4 horas o más por semana durante menos de 10 años 

tenían una probabilidad 40% inferior de recién nacido vivo en compara-

ción con las mujeres que no realizaban actividad física (135). Otro estu-

dio concluyó que la actividad física moderada durante el TRA se asoció 
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con una mayor tasa de implantación y recién nacido vivo; sin embargo, 

los niveles de actividad física antes del tratamiento no se asociaron con 

resultados clínicos (136).  

 

Un pequeño ensayo que aleatorizó las mujeres con sobrepeso a una in-

tervención de estilo de vida, incluida una dieta de energía reducida y un 

programa de acondicionamiento físico en casa y caminar antes de la FIV, 

no observaron diferencias respecto a la probabilidad de gestación o re-

cién nacido vivo en comparación con el grupo que recibió tratamiento 

estándar (137). Finalmente, dos estudios de cohortes más recientes 

mostraron que la actividad física regular llevada a cabo antes de un ciclo 

de TRA se relacionó con mejores tasas de recién nacido vivo en una 

cohorte de pacientes obesas (138) y mejores tasas de gestación clínica 

en población que se somete a FIV (139). 

 

Chavarro et al. concluyeron que la actividad física general un año antes 

de comenzar un tratamiento de fertilidad en la mujer era poco probable 

que tuviera un efecto negativo sobre los resultados de la FIV (140), a 

diferencia del estudio de Morris et al. previamente citado (135). Además, 

ciertas formas de actividad física podrían ser beneficiosas y mujeres con 

IMC normal podrían beneficiarse de realizar actividad física antes del 

inicio del tratamiento de FIV (141). Se ha publicado recientemente un 

meta-análisis que concluye que la actividad física femenina antes de los 

ciclos de FIV/ICSI se asocia con un aumento de las tasas de embarazo 

clínico y recién nacido vivo, mientras que en la tasa de implantación sólo 

se encontró un pequeño incremento no estadísticamente significativo, y 

no se demostró ningún efecto sobre la tasa de aborto espontáneo (141). 

 

En cuanto a la influencia de la actividad física en hombres en los resul-

tados de las TRA, algunos tipos de actividad física, especialmente el le-

vantamiento de pesas y actividades al aire libre, podrían mejorar la cali-

dad del semen, pero no parece que mejoren los resultados de FIV/ICSI 

(142). 
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2.7 Estrés 
La prevalencia de la esterilidad es elevada en la sociedad actual. Su pro-

ceso diagnóstico y terapéutico es capaz de generar estrés y ansiedad y 

agravar alteraciones pre-existentes en muchas de las parejas estériles. 

Por otra parte, el ritmo de vida actual, así como un medio ambiente de-

teriorado, generan estrés en gran parte de la población. Los elevados 

niveles de estrés se reconocen como causa y agravante de la esterilidad, 

creándose así un círculo vicioso que condiciona el pronóstico reproduc-

tivo y calidad de vida de las parejas (143,144).  

 

El mecanismo fisiológico por el que el estrés genera alteraciones repro-

ductivas es complejo y no es del todo conocido. 

 

2.7.1 Impacto del estrés en la fertilidad y TRA 
La relación adversa entre el estrés y el pronóstico reproductivo ha sido 

descrita en varias publicaciones. Sin embargo, no hay muchos trabajos 

epidemiológicos que hayan estudiado el efecto del estrés sobre la fecun-

didad. Un estudio concluyó que la probabilidad de concepción era menor 

en los ciclos con mayor grado de estrés, del 12.8% frente el 16.5% (145).  

 

La principal fuente de estrés en las parejas que acuden a las consultas 

de reproducción asistida es generada por el impacto de la esterilidad en 

su vida social y en la relación de pareja (145). Es numerosa la bibliografía 

que describe peores resultados terapéuticos de la FIV en pacientes con 

mayores niveles de estrés (147-152), aunque es importante remarcar la 

gran heterogeneidad de los estudios publicados en la forma de medir el 

estrés. El mecanismo mediante el cual el estrés puede alterar el resul-

tado de la fecundación in vitro es desconocido. Se postulan varias hipó-

tesis: alteración de la respuesta ovárica a la estimulación, disminución 

de la calidad ovocitaria provocada por cambios en el ambiente folicular 

inducidos por las hormonas del estrés y alteración de la implantación 

embrionaria (149,150,152). Algunos estudios han demostrado que los 
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cambios en las poblaciones de linfocitos (desequilibrio de respuesta ce-

lular Th1 respecto Th2) se correlacionan con peores tasas de implanta-

ción en los ciclos de fecundación in vitro (153-155). 

 

Aparte de la influencia negativa que pueda tener el estrés sobre la ferti-

lidad y las técnicas de reproducción asistida, es importante destacar que 

el estrés psicológico es un factor determinante a la hora de tomar la de-

cisión de abandonar las TRA sin haber completado los ciclos de trata-

miento previsto (156,157). 

 

La prevalencia del estrés psicológico en los hombres de las parejas in-

fértiles se describió en un estudio realizado por Chen et al.(158), en el 

que encontraron que un 40% de los pacientes presentaban algún tras-

torno psiquiátrico, fundamentalmente ansiedad (23%) seguido de depre-

sión. Los hombres de parejas estériles o infértiles presentaban menores 

niveles de ansiedad y estrés cuando la causa de la esterilidad no era de 

origen masculino (158-160). Es conocido que el estrés físico y laboral 

pueden producir impotencia en hombres sanos. Se ha descrito una rela-

ción inversamente proporcional entre el estrés y la calidad del semen 

(161,162). El mecanismo a través del cual el estrés provoca alteraciones 

seminales no está claro. Los radicales libres de oxígeno (ROS) ejercen 

un efecto negativo sobre los parámetros seminales y sus concentracio-

nes incrementan en periodos de estrés (163) . 

 

Cuando se estudia el efecto del estrés secundario a la esterilidad y los 

tratamientos de FIV, se observa una disminución de la calidad seminal 

en los hombres con mayores niveles de estrés (164). La mayoría de es-

tudios que relacionan el nivel de estrés con los resultados de la FIV se 

han realizado sobre la mujer, encontrando en la mayoría de los casos 

una relación inversamente proporcional entre el grado de estrés al inicio 

del tratamiento y las tasas de gestación (165).  
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2.8 Dieta 
 

La malnutrición es el estado producido por una ingesta inadecuada, y 

puede darse tanto en situación de desnutrición como en  sobrealimenta-

ción o dietas desequilibradas.  

 

La alimentación es uno de los factores ambientales de mayor impacto en 

el desarrollo del embrión y del feto.  Se han descrito múltiples relaciones 

entre distintos nutrientes y procesos patológicos durante la gestación, 

aunque los mecanismos responsables de estas asociaciones no son to-

talmente conocidos.  

 

Como ya se ha comentado existen pruebas determinantes del impacto 

negativo que tienen sobre la capacidad reproductiva los excesos o de-

fectos nutricionales extremos. Sin embargo, en los últimos años ha ga-

nado protagonismo el efecto que podrían tener desviaciones leves y es-

pecíficas de nutrientes o compuestos específicos en pacientes en los 

que no existen transgresiones dietéticas importantes ni desviaciones sig-

nificativas del índice de masa corporal. A continuación, se comenta el 

papel específico de algunos de estos nutrientes.  

 

2.8.1 Ácido fólico 
El folato está involucrado en la síntesis de ADN (166) y es crucial en la 

gametogénesis, fecundación y embarazo (167,168). Por lo tanto, los 

folatos (forma natural de vitamina B9) o el ácido fólico (forma sintética de 

vitamina B9) podrían tener un papel relevante en la reproducción hu-

mana tanto natural como asistida.  

La asociación entre la suplementación con ácido fólico y la infertilidad se 

ha estudiado en estudios prospectivos de cohortes, los cuales sugieren 

un efecto protector (169-171). Específicamente, en las mujeres del estu-

dio NHS-II, las usuarias de suplementos multivitaminínicos tuvieron un 

tercio menos de riesgo de desarrollar infertilidad por anovulación; el 
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ácido fólico parece explicar la mayor parte de esta asociación (172). Del 

mismo modo, la ingesta de ácido fólico se relacionó con una menor fre-

cuencia de anovulación esporádica en una cohorte prospectiva de muje-

res jóvenes y sanas (el estudio Biocycle) (173) y a un menor tiempo para 

concebir en mujeres que buscaban gestación de una cohorte danesa 

(174). 

 

Respecto a la relación entre el consumo de ácido fólico y el riesgo de 

aborto espontáneo, estudios observacionales recientes sugieren que el 

riesgo de aborto espontáneo disminuye entre las mujeres que toman un 

suplemento de ácido fólico antes y durante el embarazo, especialmente 

cuando toman dosis superiores a las recomendadas para la prevención 

de defectos del tubo neural (169-171).  

 

Algunos estudios realizados en mujeres subfértiles sugieren un efecto 

favorable de la suplementación con ácido fólico en los resultados de las 

técnicas de reproducción asistida. En un ensayo controlado aleatorizado 

de mujeres subfértiles, las mujeres que tomaron un suplemento multivi-

tamínico diario (que contenía 0.4 mg de ácido fólico) tenían un 16% más 

de probabilidad de embarazo (175). En el estudio del grupo EARTH, se 

observó un incremento en la probabilidad de recién nacido vivo entre las 

mujeres que consumían más de 0.8mg/d de folato en comparación con 

las que consumían menos de 0.4 mg/d (176). En ese mismo estudio, los 

niveles séricos más elevados de folato y vitamina B12 durante la estimu-

lación se asociaron a una probabilidad más alta de recién nacido vivo . 

Sin embargo, otros estudios de cohortes europeos no hallaron resulta-

dos similares (177-180), aunque los resultados deban interpretarse con 

cautela, dado que en estos estudios se excluyeron a las pacientes que 

no llegaron a la transferencia embrionaria, lo cual podría representar un 

sesgo de selección.  

 

Los folatos y otros nutrientes también desempeñan un papel importante 

en la espermatogénesis al actuar como sustratos o cofactores en la ruta 

metabólica de un carbono. Brevemente, esta ruta metabólica abarca una 
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serie de rutas metabólicas relacionadas en las que los restos de un car-

bono se transfieren de los donantes a los portadores intermedios y, en 

última instancia, se utilizan en las reacciones de metilación o en la sín-

tesis de purinas y timidina, que posteriormente se utilizan en la síntesis 

de ADN (181,182). El metabolismo de un solo carbono se produce en el 

testículo (183-185), y los datos sugieren que la alteración genética (186) 

o farmacológica (187-189) de esta vía metabólica tiene consecuencias 

perjudiciales sobre la espermatogénesis. 

 

La ingesta de ácido fólico afecta la producción de espermatozoides. En 

un ensayo aleatorizado, la suplementación con ácido fólico de 15 mg/d 

durante 90 días llevó a un aumento del 53% en la concentración de es-

permatozoides y se duplicó la proporción de espermatozoides móviles 

(190). Del mismo modo, en un ensayo aleatorizado comparando folato 

(5 mg/d durante 182 días), zinc, su asociación o placebo, los hombres 

subfértiles asignados al brazo de suplementación con ácido fólico y zinc 

tuvieron un aumento del 74% en el recuento total de espermatozoides 

normales en comparación con los valores previos a la intervención (191). 

Ni el folato ni el zinc tuvieron efecto sobre las concentraciones séricas 

de FSH, testosterona o inhibina B (192).  

 

En un estudio de casos y controles en pacientes de fertilidad en España, 

los hombres en el tertil más alto de ingesta de folato tuvieron una proba-

bilidad 87% menor de oligoteratozoospermia respecto a los hombres en 

el tertil más bajo de la ingesta (193). De manera similar, dos estudios 

transversales encontraron una correlación positiva entre el folato plas-

mático seminal, la vitamina B12 y la concentración de espermatozoides 

(194,195). En los hombres que previamente habían tenido un hijo y te-

nían un recuento de espermatozoides >20 M/ml, el folato plasmático se-

minal estaba inversamente relacionado con la fragmentación del ADN 

espermático (196). Además, la ingesta de folato se ha relacionado con 

una menor frecuencia de aneuploidía espermática (197). En un estudio 

de hombres sanos no fumadores, aquellos con el mayor consumo de 



 

	63 

folato (722-1150 mg/d) tuvieron una menor incidencia de disomía X, nu-

lisomía sexual, disomía 21 y aneuploidía agregada en sus espermato-

zoides (197). Además, en los modelos de roedores, las dietas deficientes 

en folato dan como resultado una metilación diferencial del ADN esper-

mático en “loci” asociados con cáncer y enfermedades humanas cróni-

cas, menores tasas de embarazo, mayor pérdida de embriones después 

de la implantación y mayores anomalías anatómicas en su descendencia 

(198). 

 

2.8.2 Vitamina D 
 
La literatura publicada sugiere que la vitamina D puede modular los pro-

cesos reproductivos. Los receptores de vitamina D se distribuyen am-

pliamente en todo el sistema reproductivo, incluidos los ovarios, el útero 

y el endometrio (199). Estudios en roedores han demostrado que dietas 

deficientes en vitamina D, o roedores sin receptores para la vitamina D 

y la 1a-hidroxilasa (enzima responsable de convertir la 25-hidroxi vita-

mina D3 (25 [OH] D) circulante a su forma biológicamente activa) pre-

sentan una fertilidad reducida (200-204). Además, la vitamina D estimula 

la esteroidogénesis ovárica, promueve la maduración folicular y regula 

la expresión de HOXA10 (involucrada en la implantación) (205,206), y su 

deficiencia puede estar involucrada en la patogenia del síndrome de ova-

rio poliquístico (SOPQ). 

 
A pesar del papel prometedor de la vitamina D en la reproducción en 

estudios en animales, los estudios que evalúan la relación entre la vita-

mina D y la fecundidad en poblaciones humanas sanas generalmente no 

muestran asociaciones sólidas. Entre las mujeres que participaron en el 

estudio NHS-II, la ingesta de vitamina D no se relacionó con  infertilidad 

anovulatoria (207). De manera similar, las concentraciones de vitamina 

D no se asociaron ni con la probabilidad general de concepción (208) ni 

con la concepción en menos de 1 año (209). Además, un meta-análisis 

(210) de 10.630 mujeres embarazadas de estudios de cohortes (211-

214) no reveló asociación entre los niveles bajos de 25 [OH] D y el riesgo 
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de aborto espontáneo, aunque niveles extremadamente bajos (<20 

ng/ml) se asociaron con un mayor riesgo de aborto espontáneo en un 

análisis de subgrupos de dos estudios (211,214). 

 

Los resultados en relación a un posible papel de la vitamina D en los 

resultados de las TRA son inconsistentes. Chu et al. en un meta-análisis 

reciente de 11 estudios de cohortes, en mujeres sometidas a TRA (215), 

encontraron que las mujeres con niveles adecuados de vitamina D tenían 

una mayor probabilidad de embarazo clínico y de nacido vivo. No se ob-

servó asociación de vitamina D con la probabilidad de aborto espontáneo 

(215). De manera similar, un análisis post hoc de un estudio randomi-

zado controlado en pacientes con SOPQ encontró que las mujeres con 

una concentración en suero de 25 [OH] D inferior a 30 ng/ml presentaban 

una tasa de nacido vivo más baja que las mujeres con niveles > 30 ng / 

ml (216). En contraste, tres estudios observacionales de muestra redu-

cida, no incluidos en este meta-análisis, no encontraron asociación entre 

las concentraciones de vitamina D en suero o líquido folicular y los resul-

tados de TRA (217-219). Además, dos estudios randomizados controla-

dos concluyeron que la administración de vitamina D no mejoraba los 

resultados del embarazo (220,221). Tampoco la suplementación sema-

nal con 50.000 UI de vitamina D durante 6-8 semanas en mujeres defi-

cientes (221) o con mega-dosis de vitamina D (300.000 UI) a mujeres 

con SOPQ mejoraron los resultados reproductivos (221). En este último 

estudio, se observó un aumento significativo del grosor endometrial, pero 

este no se tradujo en un aumento de la probabilidad de embarazo (221). 
A pesar de los mecanismos prometedores a través de los cuales la vita-

mina D puede afectar la reproducción, la evidencia de estudios epide-

miológicos sigue siendo inconcluyente, aunque sugieren que los niveles 

séricos en el rango de deficiencia podrían estar relacionados con peores 

resultados en las TRA.  

 

Por lo que respecta al impacto del nivel sérico de vitamina D en la fertili-

dad masculina, un estudio transversal danés investigó en una población 
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de hombres jóvenes sanos si la calidad del semen y los niveles de hor-

monas reproductivas estaban relacionados con los niveles séricos de vi-

tamina D. Sorprendentemente, un nivel alto de vitamina D se asoció a 

valores más altos de globulina transportadora de hormonas sexuales, 

siendo el índice de andrógenos libres ajustado un 11% más bajo. El es-

tudio concluyó que un nivel bajo de vitamina D no representa un factor 

de riesgo para la mala calidad del semen en una población de hombres 

jóvenes y sanos, aunque sería posible que la muestra fuera pequeña 

para detectar dicho efecto (222). 

 
2.8.3 Carbohidratos 
Tanto la calidad como la cantidad de carbohidratos de la dieta influyen 

en la homeostasis de la glucosa y la sensibilidad a la insulina (223), que 

a su vez pueden influir en la producción de andrógenos y la función ová-

rica. Los indicadores comunes de la calidad de los carbohidratos inclu-

yen el índice glucémico, la carga glucémica (un producto del índice glu-

cémico y la cantidad de carbohidratos), la medida en que se han refinado 

los carbohidratos (granos enteros versus refinados), y la cantidad de fi-

bra dietética. 

 

El consumo total de carbohidratos y la carga glucémica se han asociado 

con mayor riesgo de infertilidad ovulatoria (224).  Consistente con este 

hallazgo, varios estudios han demostrado que las mujeres con SOPQ 

exhiben con mayor frecuencia un patrón alimentario marcado por un ma-

yor consumo de alimentos con alto índice glucémico (225-226) y la re-

ducción de los carbohidratos en la dieta mejora la sensibilidad a la insu-

lina (227-230) y disminuye los niveles de testosterona circulante(228), 

con la consiguiente potencial mejora de la función ovulatoria. No obs-

tante, en mujeres normo-ovuladoras no se ha observado que la ingesta 

de carbohidratos en la dieta se relacione con los niveles de andrógenos 
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u otras hormonas relevantes (testosterona, hormona antimülleriana, in-

sulina, etc.) (231).  

 

Los cereales integrales y los componentes de granos enteros (incluido 

el ácido fítico, las vitaminas y el selenio), que tienen propiedades antiin-

flamatorias antioxidantes y efectos beneficiosos sobre el metabolismo de 

la glucosa, pueden potencialmente favorecer la fertilidad al reducir la re-

sistencia a la insulina y el daño oxidativo (231). Además, el lignano (233), 

compuesto hormonalmente activo en los granos enteros, a través de sus 

efectos pro y antiestrogénicos, también puede ejercer beneficios repro-

ductivos. El estudio EARTH mostró que una mayor ingesta durante el 

período preconcepcional de cereales integrales se asoció con una mayor 

probabilidad de recién nacido vivo (234). 

 
Una dieta alta en fibra se ha asociado a una disminución de los niveles 

de estradiol (234-239,240,241). No obstante, no se ha encontrado aso-

ciación a largo plazo entre una dieta rica en fibra y la infertilidad ovulato-

ria (224). La ingesta total de fibra tampoco se ha relacionado con el éxito 

de las TRA entre las mujeres que se sometieron a tratamientos de ferti-

lidad (Estudio EARTH), pero la ingesta de fibra fue responsable de la 

asociación positiva entre los granos integrales y las tasas de nacimientos 

vivos descritos anteriormente (233). 

 

La evidencia actual, aunque muy limitada, sugiere que una dieta con baja 

carga glucémica y que contenga mayores cantidades de granos integra-

les puede beneficiar la fecundidad, y que una dieta rica en fibra podría 

reducir los niveles de estrógenos, pero sin afectar el riesgo de infertilidad 

o los resultados de las TRA.  

 

Analizándose la relación entre las alteraciones del metabolismo de los 

carbohidratos y la calidad espermática, no se observaron diferencias sig-

nificativas entre los hombres normozoospérmicos y aquellos con oligos-

permia. De ello se deduce que anormalidades del metabolismo de los 
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carbohidratos leves o estados subclínicos no alterarían sistemática-

mente la fertilidad masculina (242). En cambio, la capacidad reproduc-

tiva de hombres con diabetes mellitus ha sido estudiada por diversos 

investigadores, y hay consenso de que está deteriorada. Los tres princi-

pales problemas que afectan a la fertilidad de estos son las alteraciones 

de la calidad del semen (de forma consistente se han encontrado altera-

ciones de la movilidad), disfunción eréctil y alteraciones de la eyacula-

ción (243). 

 

2.8.4 Ácidos grasos 
Los ácidos grasos, comúnmente clasificados como saturados (SFA), mo-

noinsaturados (MUFA) y poliinsaturados (PUFA; incluyendo PUFA u-3 y 

PUFA u-6), pueden desempeñar funciones importantes en la función re-

productiva a través de innumerables vías. Son sustrato energético du-

rante la maduración ovocitaria y el desarrollo temprano del embrión 

(244), y además sirven como  precursores críticos de una variedad de 

sustratos (por ejemplo: prostaglandinas y hormonas esteroideas) que 

juegan un papel vital en la implantación y el mantenimiento de la gesta-

ción (245,246). Por otro lado, los ácidos grasos trans aumentan la resis-

tencia a la insulina (247), lo que afecta negativamente al proceso de ovu-

lación (248). 

 

En el estudio PRESTO la ingesta de grasas trans se asoció con un mayor 

riesgo de infertilidad ovulatoria (249), endometriosis confirmada por la-

paroscopia (250) y fecundidad reducida (251)  Sin embargo, ello no fue 

corroborado en una cohorte danesa donde la ingesta de grasas trans 

había sido baja (251). 

 
En el estudio Biocycle, el aumento de la ingesta de ácidos grasos 

omega-3 se asoció a concentraciones más altas de progesterona en fase 

lútea. Además, el ácido docosapentaenoico (un tipo de omega-3 de ca-

dena larga) se asoció con un incremento de los estrógenos totales y me-
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nor riesgo de anovulación (248). Aunque no se identificó asociación en-

tre el consumo de omega-3 y la infertilidad ovulatoria en el estudio NHS-

II (249), se observó una asociación entre un mayor consumo de omega 

3 y un menor riesgo de endometriosis (250). Además, los ácidos grasos 

omega 3 se asociaron con una mayor fecundabilidad en el estudio 

PRESTO, aunque no se encontrara asociación en la cohorte de Snart 

Foraeldre, entre los cuales la ingesta de referencia fue significativamente 

mayor (251). 

 

Con respecto a los potenciales  efectos de los ácidos grasos omega 3 

sobre la reserva ovárica, la administración dietética de omega-3 dismi-

nuyó los niveles séricos de FSH en mujeres con normopeso pero no en 

mujeres obesas con reserva ovárica normal (252), siendo consistente 

con los datos murinos según los cuales un alto contenido en la dieta de 

PUFA u-3 podría retrasar el envejecimiento ovárico (253). 

 
En el estudio EARTH por cada aumento del 1% en los niveles séricos de 

omega-3 de cadena larga, la probabilidad de embarazo clínico y de recién 

nacido vivo aumentaba en un 8% (254). Asimismo, los niveles séricos de 

ácido eicosapentaico (un ácido graso poli-insaturado de cadena larga 

omega-3) se han mostrado significativamente más altos en embarazadas 

que en pacientes no embarazadas (255,256). Una mayor ingesta de ácidos 

grasos poliinsaturados omega 3 preconcepcional también se ha asociado 

con una mejor morfología embrionaria (257). No todos los resultados van en 

el mismo sentido y en una pequeña cohorte de 91 mujeres, las concentracio-

nes séricas de ácido linolénico (ALA; un tipo de PUFA u-3) se asociaron con 

una disminución de la probabilidad de embarazo (258), aunque en un análisis 

posterior de un número mayor de mujeres los autores no hallaran asociación 

alguna entre los ácidos grasos polinsaturados y los resultados de TRA (259). 

Jungheim et al. encontraron una asociación positiva entre la proporción de 

ácido linoleico (AL) y linolénico (ALA) y mayores tasas de implantación y em-

barazo (258,259), aunque este hallazgo no se replicara en el estudio EARTH 

(254). 



 

	69 

Los resultados relativos a los ácidos grasos omega-6 son menos consis-

tentes. En un pequeño estudio en mujeres obesas y con sobrepeso so-

metidas a TRA, la ingesta previa a la concepción de ácidos grasos 

omega-6 (especialmente AL) se asoció a mejores tasas de embarazo 

(255). En otro, sin embargo, los niveles de AL en el líquido folicular se 

correlacionaron negativamente con los ovocitos maduros. De manera si-

milar, en el estudio EARTH, los niveles séricos de AL se asociaron inver-

samente con el número de ovocitos totales y ovocitos en metafase II, 

aunque esta asociación no se tradujera en diferencias en la tasa de im-

plantación, embarazo clínico o recién nacido vivo (254). 

 
En resumen, un mayor consumo de ácidos grasos polinsaturados 

omega-3 y una menor ingesta de ácidos grasos trans pueden mejorar la 

fertilidad femenina. El efecto sobre la fertilidad es menos claro para otros 

ácidos grasos como los polinsaturados omega-6, los saturados y los mo-

noinsaturados.  

  

La composición de ácidos grasos de la membrana de la célula espermá-

tica es muy importante para la función adecuada del espermatozoide. La 

membrana de la célula espermática desempeña un papel crítico en los 

eventos de fertilización clave, como la capacitación, la reacción acrosó-

mica y la fusión del espermatozoide con el ovocito (260). 

 

La cantidad de ácidos grasos polinsaturados (PUFA), particularmente el 

ácido docosahexaico (DHA), en la membrana de la célula espermática 

aumenta a medida que el espermatozoide madura (261). El DHA repre-

senta el 20% del contenido de ácidos grasos en los espermatozoides 

maduros, en comparación con solo el 4% en células germinales inmóvi-

les (261). 

 

Se ha demostrado que el consumo de estos ácidos grasos modifica la 

composición de los ácidos grasos del esperma y la calidad del semen. 

Las dietas suplementadas con aceite de pescado, que es rico en EPA 

(ácido eicosapentanoico) y DHA, aumentan las concentraciones de DHA 
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testicular en roedores (262-264) y DHA de la membrana de los esperma-

tozoides en humanos (265). El contenido de DHA en la membrana es-

permática, a su vez, se ha asociado con una mayor movilidad espermá-

tica (265-271) y concentración (265,267,270-272) así como morfología 

normal (265,269) . Además, la ingesta de estos ácidos grasos y sus fuen-

tes de alimentos se han relacionado con la calidad del semen. En estu-

dios observacionales en pacientes infértiles o subfértiles, una mayor in-

gesta de omega-3 y PUFAs se relacionó con una mayor proporción de 

espermatozoides morfológicamente normales (272) y la ingesta de pes-

cado con un mayor recuento total de espermatozoides y normozoosper-

mia (271). Existe alguna referencia en la que en hombres astenozoos-

pérmicos la suplementación con DHA durante 3 meses no mejora la mo-

vilidad espermática (274). No obstante, un estudio de suplementación 

con ácidos grasos omega-3 de cadena larga (DHA y EPA) en hombres 

con oligoastenoteratozoospermia idiopática resultó en un aumento signi-

ficativo de la concentración, movilidad y morfología espermáticas (275). 

Asimismo, la ingesta de nueces, que contienen grandes cantidades de 

ácidos grasos omega-3 de plantas, se ha relacionado con mejores pará-

metros seminales. En un ensayo controlado aleatorizado de hombres jó-

venes sanos que consumían 75 gramos diarios de nueces durante 12 

semanas presentaron mejorías en la vitalidad, movilidad y morfología 

espermáticas respecto a los controles (276). Estudios recientes sugieren 

que el beneficio puede extenderse más allá de la calidad del semen. En 

una cohorte prospectiva de parejas que buscaban gestación, el consumo 

de pescado en los hombres se relacionó con un menor tiempo para con-

seguir embarazo y un menor riesgo de infertilidad (277). 

 

 

Los ácidos grasos trans y las grasas saturadas, por otro lado, parecen 

tener un efecto deletéreo sobre la espermatogénesis. Al igual que los 

PUFA, las grasas trans, que se encuentran principalmente en los alimen-

tos procesados horneados y fritos, se acumulan en el testículo (277,279) 

y a nivel de la membrana en los espermatozoides. La ingesta de estos 

ácidos grasos se ha relacionado de manera consistente con mala calidad 
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seminal, en especial en lo que hace referencia al número total de esper-

matozoides (272,274, 280,281). De hecho, los modelos no humanos su-

gieren que las dietas suplementadas con grasas trans dan como resul-

tado no solo una disminución dosis-dependiente de la espermatogéne-

sis, sino que también pueden disminuir la producción de testosterona, 

reducir la masa testicular y promover la degeneración testicular 

(278,282-284). 

Dos estudios observacionales han encontrado que la ingesta de grasas 

saturadas está inversamente relacionada con el recuento total y la con-

centración de espermatozoides en los pacientes de fertilidad (274) y en 

hombres jóvenes sanos (280). 

 
2.8.5 Proteínas  
La cantidad diaria recomendada de proteínas para un adulto sano con 

una actividad física mínima es de 0.8 g/kg de peso corporal. No existen 

recomendaciones sobre la ingesta de proteínas (cantidad y tipo) para las 

mujeres que buscan gestación o se someten a tratamientos de fertilidad, 

y sigue existiendo controversia sobre las proteínas de origen animal y 

lácteos, así como sobre la soja y los fitoestrógenos. Existe una creciente 

preocupación por la posible contaminación por pesticidas y sustancias 

químicas de las fuentes de proteínas de la dieta  que podrían producir 

alteraciones en el sistema endocrino (285-287).  También es preocu-

pante la presencia en estas de hormonas esteroideas y factores de cre-

cimiento (288-291) que cuando se absorben podrían alterar los resulta-

dos reproductivos. Los mecanismos involucrados son desconocidos, 

pero los contaminantes absorbidos pueden alterar los niveles séricos de 

los factores de crecimiento o afectar adversamente al eje hipotalámico-

hipofisario-gonadal o al ovocito y su medio a través de modificaciones 

de la expresión génica y señalización neuroendocrina (292-297) . 

 

2.8.5.1 Lácteos 
En la mayor parte del mundo, la leche comercial proviene de vacas em-

barazadas (298,299). Por lo tanto, las hormonas placentarias naturales, 
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como los estrógenos, están presentes en la leche en concentraciones 

medibles (300,301), lo que genera inquietudes con respecto a los efectos 

reproductivos en los consumidores de leche y productos lácteos. De he-

cho, se estima que los productos lácteos representan el 60% -80% de la 

ingesta de estrógenos en la dieta en los países occidentales (302).  

 
En las poblaciones con mayor consumo de leche la disminución de la 

fertilidad con el envejecimiento fue más pronunciado y la fertilidad en 

edades más avanzadas es inferior (303). Del mismo modo, una mayor 

ingesta de proteínas de origen lácteo, y no una ingesta total de proteínas, 

se asoció con un menor recuento de folículos antrales entre las mujeres 

que iban a realizar un tratamiento de reproducción asistida (304). Aun-

que estos hallazgos sugieren un posible impacto negativo de los produc-

tos lácteos en la reserva ovárica, los estudios que evalúan su impacto 

en la fertilidad general o la infertilidad ovulatoria no apoyan un efecto 

adverso similar. 

 
A pesar de que el consumo de tres o más vasos de leche por día tuvo 

un efecto protector sobre la fertilidad femenina en una población agrícola 

de Wisconsin (305), en el estudio NHS-II no se encontró relación entre 

la ingesta total de lácteos y el riesgo de infertilidad ovulatoria. Sin em-

bargo, la infertilidad anovulatoria se asoció positivamente con un bajo 

contenido de grasa y se asoció inversamente con el consumo de lácteos 

con alto contenido en grasa (207).  

 

Las asociaciones entre la ingesta de productos lácteos y la fecundidad 

en dos cohortes separadas de mujeres que buscaban embarazo (Snart 

Foraeldre y PRESTO, respectivamente) fueron inconsistentes. En una 

cohorte prospectiva de mujeres sometidas a TRA, la ingesta de lácteos 

se asoció positivamente con recién nacido vivo solo entre las mujeres 

mayores de 35 años (306). Sin embargo, la ingesta de alimentos lácteos 

no se relacionó con ninguno de los resultados intermedios evaluados (es 

decir, respuesta a gonadotropinas, desarrollo embrionario, implantación 
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y embarazo clínico). La asociación observada no difirió entre los produc-

tos lácteos completos y bajos en grasa, y no pareció ser impulsada por 

un solo producto lácteo (306). 

 

En hombres jóvenes sanos, la ingesta de productos lácteos se ha rela-

cionado con concentraciones más bajas de testosterona, FSH y LH 

(307). La literatura sobre la relación entre la ingesta de productos lácteos 

y la calidad del semen no es concluyente. Aunque algunos estudios han 

sugerido que los productos lácteos son un posible factor de riesgo para 

peor calidad espermática (299,306), otros estudios no apoyan esta teoría 

(309,310,312).  

 

Si bien la evidencia derivada de la literatura publicada confirma en gran 

medida el beneficio de los productos lácteos bajos en grasa frente a los 

efectos nocivos de los productos lácteos completos altos en grasa, aún 

se necesitan más estudios, especialmente ensayos controlados aleato-

rizados, para obtener conclusiones más robustas. 

 

 

 

2.8.5.2 Carne y proteínas de fuentes no lácteas 
Con respecto a la ingesta de proteínas de fuentes no lácteas y su efecto 

en los resultados reproductivos, los datos disponibles apuntan hacia in-

teracciones complejas entre las proteínas dietéticas y los contaminantes 

ambientales. El recuento de folículos antrales no se vio afectado por la 

ingesta de proteínas vegetales o animales de fuentes no lácteas entre 

las mujeres que asistían a una clínica de fertilidad (304). Sin embargo, 

entre las participantes del NHS-II la ovulación se vio afectada negativa-

mente por el aumento de la ingesta de carne. La ingesta de pescado, 

huevos y carnes procesadas no parece tener un efecto sobre la ovula-

ción, aunque el aumento de la ingesta de proteínas vegetales parece 

disminuir el riesgo (313). De manera similar, la evolución embrionaria a 

blastocisto era inferior en pacientes que consumían más carne roja. En 
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cambio, la formación de blastocisto se vio afectada positivamente por el 

consumo de pescado (314). 

 

En los Estados Unidos y en algunos otros países, los esteroides sexua-

les anabólicos, que incluyen combinaciones de estrógeno, progesterona, 

testosterona y cualquiera de las tres hormonas sintéticas (zarina, acetato 

de melengestrol y acetato de trembolona), se administran comúnmente 

para promover el crecimiento de los animales entre 60 y 90 días antes 

del sacrificio (315). Por lo tanto, los residuos hormonales suelen estar 

presentes en los productos cárnicos (315,316), con las potenciales con-

secuencias reproductivas en los consumidores (317,318). Los estudios 

son inconsistentes sobre la relación entre el consumo de carne y la cali-

dad del semen.  

 

2.8.5.3 Pescado y mariscos 
Con respecto al consumo de mariscos, la mayoría de las preocupaciones 

se centran en el hecho de que la ingesta de pescado es la principal vía 

de exposición a mercurio (319). Los pescados y mariscos contaminados 

son la principal fuente de exposición al metilmercurio, el compuesto or-

gánico de mercurio más común que se encuentra en el medio ambiente 

(320). Aunque los datos iniciales indicaron que el mercurio puede inter-

ferir con el sistema endocrino y afectar la fertilidad (321-323), estudios 

prospectivos recientes no han encontrado asociaciones con los resulta-

dos de FIV (324) o el tiempo para conseguir un embarazo (325). Ade-

más, la fuerte relación entre la ingesta de pescado y el tiempo más corto 

para conseguir el embarazo (326), así como entre la ingesta de ácidos 

grasos omega-3 y la mayor fecundidad entre los que  toman suplementos 

de aceite de pescado (251), apoyan los beneficios del consumo de pes-

cado con niveles bajos de mercurio y altas concentraciones de ácidos 

grasos omega-3 (251,327). Estos hallazgos son concordantes con las 

recomendaciones más recientes del Colegio Americano de Obstetras y 

Ginecólogos de que las mujeres embarazadas y las que buscan gesta-
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ción  deben comer de dos a tres porciones de alguna variedad de pes-

cado por semana, con no más de una porción por semana de variedades 

como el atún blanco y evitar los pescados con las concentraciones más 

altas de mercurio(p. ej. caballa, pez espada, etc.)(328). 

 
La ingesta de pescado puede tener efectos beneficiosos sobre la calidad 

del semen y la fecundidad de la pareja. No obstante, los estudios en 

animales (329,330) e in vitro (331,332) han demostrado un efecto perju-

dicial del metilmercurio en la salud reproductiva masculina, como una 

espermatogénesis deteriorada (329), disminución del recuento de esper-

matozoides y menor peso testicular (330), menor movilidad espermática, 

y un aumento de las alteraciones morfológicas de la cola (333). Una po-

sible explicación de estos hallazgos aparentemente contradictorios es el 

hecho de que los estudios casi nunca consideran simultáneamente el 

consumo de mercurio y pescado en su relación con los parámetros del 

semen, lo que probablemente lleve a una confusión residual. Pocos es-

tudios han abordado estos temas simultáneamente. En un estudio re-

ciente, el mercurio en el cabello (el mejor biomarcador para la exposición 

al mercurio) se asoció positivamente con recuento total de espermato-

zoides, concentración de espermatozoides y movilidad progresiva en 

una cohorte de hombres que acudieron a una clínica de fertilidad. Esta 

asociación fue atenuada después de un ajuste adicional para la ingesta 

de pescado. Específicamente, los hombres en los cuartiles más altos de 

las concentraciones de mercurio en el cabello tenían una concentración 

de espermatozoides un 50%, 46% y 31% superiores y movilidad progre-

siva superior en comparación con los hombres del cuartil más bajo. Entre 

los hombres cuya ingesta de pescado estuvo por encima de la mediana 

de la población del estudio, estas asociaciones fueron más fuertes (334). 

Estos resultados confirmarían la exposición al metilmercurio a través de 

la ingesta de pescado y muestran el importante papel de la dieta al eva-

luar las asociaciones entre los metales pesados y los parámetros semi-

nales en los hombres de parejas que necesitan TRA. Aunque estos ha-

llazgos requieren de investigaciones adicionales, los datos sugieren que, 
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por el momento, los efectos beneficiosos de la ingesta de pescado pue-

den superar los posibles efectos adversos que el metilmercurio puede 

tener sobre la espermatogénesis. 

 
2.8.6 Soja  
Las isoflavonas son compuestos polifenólicos derivados de plantas dé-

bilmente estrogénicas presentes en la soja y en productos derivados de 

la soja que pueden unirse a los receptores de estrógenos (335). Dada la 

evidencia disponible que sugiere que ciertos fitoestrógenos pueden afec-

tar procesos endocrinos al influir en las vías dependientes de los estró-

genos (336-339), se ha planteado la hipótesis de que el consumo de soja 

en mujeres con deseo gestacional pudiera afectar la fertilidad. Con res-

pecto a un posible efecto sobre el envejecimiento ovárico, un número 

limitado de estudios evaluó un posible impacto en los niveles séricos de 

FSH como marcador de reserva ovárica. Dado que estos eran de mues-

tra pequeña, heterogéneos y no evaluaban indicadores más sensibles 

de reserva ovárica, como la hormona antimülleriana o el recuento de fo-

lículos antrales, es difícil extraer conclusiones definitivas (340-344). Se 

podría deducir de sus resultados que, si existe un efecto perjudicial de la 

soja y los fitoestrógenos en el envejecimiento ovárico, su consumo ace-

leraría la aparición de la menopausia. De los datos disponibles, no se ha 

observado tal asociación entre las isoflavonas de soja y la edad en la 

menopausia (345-348).  
 
Con respecto a la fecundidad en poblaciones sin antecedentes de infer-

tilidad, las mujeres con el mayor consumo de isoflavonas que participa-

ron en el estudio de salud adventista tenían más probabilidades de no 

tener hijos, mientras que no se observó ninguna relación entre el con-

sumo de soja y la fecundidad en una cohorte prospectiva de parejas que 

buscaban embarazo (349,350).Sin embargo, en las mujeres que realiza-

ban tratamientos de fertilidad, los suplementos de isoflavonas de soja se 

asociaron con una mejoría en los resultados reproductivos: aumento de 

la tasa de recién nacido vivo  después de la administración de clomifeno 

(351) o mayor grosor endometrial y tasas de gestación clínica después 
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de la inseminación artificial (352) y FIV (353). Del mismo modo, la ingesta 

de soja en la dieta se relacionó positivamente con la probabilidad de re-

cién nacido vivo después de la TRA entre los participantes del estudio 

EARTH (354). 

 

En modelos no humanos, las isoflavonas se han asociado con testículos 

más pequeños en ratas (355) y efectos adversos no genómicos en la 

capacitación de los espermatozoides y la reacción acrosómica (356). Sin 

embargo, en humanos, la literatura sobre la soja o los productos deriva-

dos de la soja y la fertilidad masculina es aún escasa e inconsistente. 

Por ejemplo, la calidad del semen y las concentraciones de hormonas 

reproductivas no cambiaron en 14 hombres tras la suplementación con 

40 mg/d de isoflavonas durante 2 meses (357). En cambio, la ingesta de 

isoflavonas en la dieta se asoció con un mayor número total de esper-

matozoides, mejor movilidad y un menor daño del ADN espermático en 

48 hombres con parámetros seminales anormales y 10 hombres de con-

trol fértiles (358). Incluso existen evidencias de que la ingesta dietética 

de alimentos derivados de la soja se ha asociado con una menor con-

centración de espermatozoides (359).  

 

La evidencia disponible permitiría cuestionar que las dietas asiáticas  in-

cluyen altas cantidades de fitoestrógenos provenientes de la soja y sus 

productos derivados sin ningún aparente efecto perjudicial sobre la ferti-

lidad. Sin embargo, en un estudio realizado en China que evaluó a 609 

hombres con infertilidad idiopática y 469 hombres controles, las concen-

traciones urinarias más altas de isoflavonas se asociaron con una menor 

concentración de espermatozoides, menor recuento total, menor movili-

dad y mayores probabilidades de infertilidad masculina idiopática (360). 

Por otro lado, la ingesta de soja de los hombres no se relacionó con la 

probabilidad de recién nacido vivo en parejas que se sometieron a TRA 

(361), y los niveles de isoflavonas urinarias de los hombres no se rela-

cionaron con la fecundidad en una cohorte prospectiva de hombres que 

buscaban embarazo con sus parejas (362). 
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2.8.7 Antioxidantes  
Los efectos adversos del estrés oxidativo (EO) y de los radicales libres 

de oxígeno (RLO) en el aparato reproductor femenino han sido investi-

gados a lo largo de los años (363). Se sugiere que la producción de ra-

dicales libres está influenciada por el citocromo P450, y el cuerpo lúteo 

en sí también es una fuente importante de radicales libres. En el proceso 

de maduración y división ovocitaria intervienen tanto RLO como factores 

antioxidantes (364). Además, el estrés oxidativo tiene un efecto directo 

sobre el ovocito, el embrión y la implantación causando peroxidación li-

pídica de la membrana celular, oxidación de proteínas celulares y daño 

en el ADN. El estrés oxidativo también se asocia con patologías como la 

endometriosis, el hidrosálpinx, el síndrome de ovario poliquístico 

(SOPQ) y la subfertilidad de origen desconocido (365). 

 

Los suplementos antioxidantes podrían ser beneficiosos sobre la fertili-

dad a través de diferentes mecanismos como, por ejemplo, la disminu-

ción de la resistencia a la insulina y el hiperandrogenismo, cambios en 

la síntesis de prostaglandinas y esteroides, en las características del 

moco cervical o en el endometrio  (366-368). Estudios de cohortes su-

gieren que tomar un suplemento multivitamínico puede aumentar la fer-

tilidad (369,370). Una revisión Cochrane reciente relaciona los antioxi-

dantes con mayores tasas de nacido vivo y de embarazo clínico (371), 

aunque la calidad de la evidencia fue muy baja y la heterogeneidad de 

los estudios incluidos entre moderada y alta. El análisis de subgrupos 

mostró un incremento del nacido vivo en las pacientes con SOPQ que 

tomaban suplementos antioxidantes. Además, el análisis de subgrupos 

de los diferentes tipos de antioxidantes mostró una asociación entre an-

tioxidantes combinados con coenzima Q10 y un aumento de la tasa de 

embarazo clínico. Al igual que en la revisión del uso de antioxidantes 

para la infertilidad masculina, la calidad de la evidencia de eventos ad-

versos, como aborto espontáneo, gestación múltiple, embarazo ectópico 
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y molestias gastrointestinales fue muy baja debido a la baja tasa de 

eventos reportados (371). 

 

La evidencia científica extraída de ensayos aleatorios con suplementa-

ción de antioxidantes en hombres de parejas que se someten a un trata-

miento de infertilidad muestra  mejoría de la calidad del semen, de la 

movilidad en particular, y podría aumentar las probabilidades de emba-

razo clínico y recién nacido vivo. Es probable que algunos de estos efec-

tos se pudieran explicar en base a la eliminación directa de RLO por 

parte de algunos antioxidantes. Entre estos destaca la vitamina C, que 

se considera el principal antioxidante en el plasma seminal, reduciendo 

los RLO y reciclando la vitamina E oxidada (372). Además, la vitamina E 

neutraliza directamente las RLO en la membrana plasmática de los es-

permatozoides (373). El efecto de los antioxidantes puede extenderse 

más allá de su capacidad para prevenir la oxidación. Por ejemplo, en 

estudios observacionales, la ingesta de betacarotenos se ha asociado 

con una menor prevalencia de disomías del cromosoma X (374). La úl-

tima revisión sistemática Cochrane (375) realizada sobre el uso de anti-

oxidantes para el tratamiento de la subfertilidad masculina concluyó que 

su administración podía aumentar la probabilidad de nacido vivo; aunque 

la calidad de la  evidencia fue baja. También se observó que el uso de 

antioxidantes puede aumentar las tasas de embarazo clínico. Como 

efecto secundario se señalaron las molestias gastrointestinales leves. En 

general, la evidencia actual no es concluyente debido a la información 

deficiente de la metodología de los estudios, la falta de información sobre 

los resultados clínicos como la tasa de nacido vivo y de embarazo clínico 

en muchos de los estudios y, además, a la imprecisión debida a menudo 

a las bajas tasas de eventos adversos reportados, el alto número de 

abandonos y el pequeño tamaño muestral.  
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2.8.8 Patrones dietéticos 
El análisis de patrones dietéticos permite determinar si existe asociación 

entre la calidad de la dieta en general y los resultados de salud.  

En el estudio NHS-II, Chavarro et al. apreciaron que una mayor adhe-

rencia a una "dieta de fertilidad" (alto consumo de grasas monoinsatura-

das, proteínas vegetales, productos lácteos enteros, carbohidratos de 

bajo índice glucémico, multivitaminas y hierro de plantas y suplementos) 

se asoció con una menor riesgo de infertilidad ovulatoria (376) . Del 

mismo modo, en un estudio de casos y controles, las mujeres con mayor 

adherencia a la dieta mediterránea (caracterizada por un alto consumo 

de frutas y verduras, pescado y aves de corral, productos bajos en grasa 

y aceite de oliva) tenían menos dificultades para quedarse embarazadas 

(377). En el estudio NHS-II no se observó relación entre la adherencia a 

una dieta considerada saludable (dieta mediterránea, dieta de fertilidad 

o Healthy Eating Index 2010) y el riesgo de aborto espontáneo (378). 

Asimismo, el alto consumo de comida rápida y baja frecuencia de ingesta 

de frutas y verduras se ha relacionado con un mayor tiempo para conse-

guir gestación (379). 

 

Varios estudios han informado del papel favorable de los patrones dieté-

ticos saludables en los resultados de TRA (380-382). En una cohorte de 

199 parejas holandesas, la adherencia a las recomendaciones dietéticas 

holandesas (caracterizadas por un alto consumo de cereales integrales, 

frutas, verduras, aceites monoinsaturados o polinsaturados y pescado) 

antes del embarazo se asoció con una mayor probabilidad de gestación 

evolutiva (380). En una cohorte holandesa separada de 161 parejas, 

Vujkovic et al. concluyeron que la dieta materna mediterránea (alta in-

gesta de vegetales y aceites vegetales, pescado y legumbres, baja in-

gesta de bocadillos) pero no la dieta "consciente de la salud/poco proce-

sada" (alta ingesta de frutas, verduras, legumbres, granos integrales y 

pescado, baja ingesta de mayonesa, bocadillos y productos cárnicos) se 

asoció con una mayor probabilidad de embarazo (381). Dado que el alto 
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consumo de aceite vegetal fue dominante en la dieta mediterránea, pero 

no en la dieta "consciente de la salud/poco procesada", estos hallazgos 

podrían sugerir que los nutrientes en el aceite vegetal, como ácido lino-

leico, serían los responsables de esta asociación. De manera similar, en 

un estudio reciente de mujeres griegas no obesas jóvenes, se observó 

un efecto similar respecto a la adherencia a los patrones dietéticos me-

diterráneos y al éxito de las TRA (382).  

 

En definitiva, aunque la definición de un patrón dietético saludable varía 

entre los diferentes estudios, estos patrones dietéticos tienen superposi-

ciones notables en cuanto a la inclusión de cereales integrales, frutas, 

vegetales, pescado (rico en ácidos grasos polinsaturados de cadena 

larga omega 3) y aceite de oliva (rico en ácidos grasos monoinsatura-

dos), la mayoría de los cuales se ha demostrado que mejoran los resul-

tados de las TRA y la posibilidad de embarazo. No obstante, según un 

estudio prospectivo, no parece que los patrones dietéticos estén relacio-

nados con el riesgo de aborto espontáneo (378).  

 

La asociación entre patrones dietéticos y calidad seminal también es 

consistente. En revisiones recientes (383-385) , un patrón de dieta salu-

dable, como la dieta mediterránea o un alto consumo de marisco, aves, 

cereales integrales, legumbres, leche desnatada, frutas y vegetales, se 

ha asociado sistemáticamente a mejores parámetros seminales 

(383,386,387). Los patrones dietéticos poco saludables ricos en grasas, 

carnes rojas y procesadas, granos refinados, dulces y bebidas azucara-

das a su vez se suelen acompañar de peor calidad seminal. Aunque di-

ferentes estudios han informado de mejoras en uno o más parámetros 

seminales que son diferentes según el estudio, en general los resultados 

son consistentes respecto a una mejor calidad del semen.  

 

 

Un estudio reciente realizado en Grecia informó que los hombres que se 

adhirieron más a la dieta mediterránea tenían menor probabilidad de pre-

sentar alteraciones en la concentración, recuento total y movilidad del 
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semen (388). Por otro lado, un patrón de dieta saludable se ha asociado 

con menor fragmentación del ADN espermático (312). 

 

Más recientemente, además de mayor concentración, recuento total y 

movilidad espermática en hombres que se adhirieron a un patrón dieté-

tico saludable, esta asociación se observó principalmente en hombres 

con recuentos de espermatozoides móviles menores de <10 millones y 

mala calidad del semen (389). Aunque el patrón dietético saludable se 

ha asociado de manera consistente con una mejor calidad del semen, 

todavía tenemos que dilucidar el efecto de las distintas categorías de 

alimentos en la reproducción masculina.  

 

2.8.9 Resumen de la literatura sobre dieta y fertilidad  

En resumen, la carne, el pescado y los productos lácteos a menudo son 

vehículos a través de los cuales ingerimos contaminantes ambientales. 

Hasta la fecha, hay poca evidencia sobre la relación de la carne roja y la 

carne blanca con la fertilidad femenina, y la mayoría de la literatura no 

ha encontrado asociaciones entre estos alimentos y los contaminantes 

ambientales con los resultados reproductivos.  

 

Por otro lado, los estudios sugieren que la soja no parece tener efectos 

adversos en la fertilidad femenina y que puede ser beneficiosa para los 

resultados de la TRA. Además, a pesar de las preocupaciones con res-

pecto a los contaminantes ambientales, los estudios sobre la ingesta de 

pescado y la fertilidad sugieren que los beneficios del consumo de pes-

cado parecen superar, por el momento, los riesgos que plantean los con-

taminantes ambientales. 

 

Se han publicado recientemente varias revisiones de la literatura res-

pecto a la dieta y fertilidad (390,391,392). De estas se deduce que la 

ingesta de ácido fólico suplementario, especialmente en dosis superiores 

a las recomendadas para la prevención de defectos del tubo neural, ha 

sido relacionada de forma consistente con una menor tasa de esterilidad, 
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menos abortos y mayor éxito en las técnicas de reproducción asistida. 

Por otra parte, y a pesar de las pruebas prometedoras en modelos ani-

males, la vitamina D no parece desempeñar un papel importante en la 

fertilidad humana en ausencia de deficiencia. La suplementación de an-

tioxidantes parece ser beneficiosa para los hombres que se someten a 

TRA siendo la evidencia respecto al beneficio para las mujeres menor 

(371, 375). Sin embargo, la evidencia disponible no permite discernir qué 

antioxidantes o a qué dosis se obtendrían los mayores efectos. Los áci-

dos grasos omega-3 de cadena larga parecen mejorar la fertilidad feme-

nina, aunque no queda claro hasta qué punto la contaminación de fuen-

tes alimenticias compartidas, como el pescado, podría condicionar este 

beneficio. Finalmente, la adhesión a dietas saludables a base de ma-

risco, aves, cereales integrales, fruta y verdura están relacionadas con 

una mejor fertilidad en la mujer y una mejor calidad del semen en los 

hombres (390). Los productos lácteos y la soja, propuestos como tóxicos 

reproductivos, no se han relacionado de forma consistente con una dis-

minución de la fertilidad. De hecho, la soja y los suplementos de soja 

parecen tener un efecto beneficioso en las mujeres que realizan trata-

mientos de reproducción (391). A medida que aumentan los estudios al 

respecto, la evidencia sobre los efectos potencialmente perjudiciales de 

la ingesta moderada de alcohol y cafeína sobre la fertilidad y las TRA 

parecen diluirse.  

 

2.9 Justificación de la tesis doctoral 
La identificación de factores de estilo de vida modificables, como la dieta, 

que influyen en la fertilidad humana es de gran importancia, tanto a nivel 

clínico como de salud pública.  

 

Existen en la literatura algunos estudios que evalúan el impacto de los 

hábitos de vida en los resultados de técnicas de reproducción asistida. 

No obstante, muchos de ellos son retrospectivos, de muestra pequeña y 

en la mayoría se evalúan los factores de forma aislada. Además, muchos 
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analizan el impacto en los resultados intermedios de los ciclos de repro-

ducción asistida (resultados de la estimulación, número de ovocitos to-

tales y maduros, número, movilidad y morfología espermática, tasas de 

fecundación o calidad morfológica de los embriones etc.) pero pocos el 

resultado final del tratamiento (tasa de recién nacido vivo).  

 

Conocer la influencia que pueden tener los hábitos de vida en los resul-

tados de técnicas de reproducción asistida como la FIV podría dar lugar 

a directrices que condujeran a aumentar las tasas de éxito de los trata-

mientos, y asimismo,  estimular a que ambos miembros de la pareja mo-

dificaran sus hábitos no saludables, con los consiguientes beneficios no 

solo sobre la fertilidad sino sobre su estado de salud general.  
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3. Hipótesis de trabajo y objetivos 
 
3.1 Hipótesis de trabajo 
Existe una relación entre los hábitos de vida (tabaco, alcohol, ejercicio 

físico, estrés y dieta) y la tasa de recién nacido vivo que se obtienen tras 

un ciclo de fecundación in vitro en parejas estériles con indicación de 

esta técnica. 
 

3.2 Objetivo Principal 
Estudiar la relación entre los diferentes hábitos de vida (tabaco, alcohol, 

ejercicio físico, estrés y dieta) en parejas que realizan un tratamiento de 

fecundación in vitro y la tasa de recién nacido vivo. 

 

3.3 Objetivos Secundarios 
 

• Estudiar la relación entre los diferentes hábitos de vida (tabaco, 

alcohol, ejercicio físico, estrés y dieta) en parejas que realizan un 

tratamiento de fecundación in vitro y las tasas embarazo y aborto.  

• Estudiar la relación entre los diferentes hábitos de vida  

( tabaco, alcohol, ejercicio físico, estrés y dieta) y los resultados 

de la estimulación ovárica (dosis de gonadotrofinas, días de esti-

mulación, número de ovocitos obtenidos, número de ovocitos ma-

duros y tasas de fecundación).  

• Estudiar la relación entre los diferentes hábitos de vida (tabaco, 

alcohol, ejercicio físico, estrés y dieta) y los parámetros seminales 

basales (concentración, movilidad y morfología espermática) de 

parejas de mujeres que realizan un tratamiento de fecundación in 

vitro.  

• Determinar las características, frecuencia y duración de los dife-

rentes hábitos y costumbres en la población que se somete a un 
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tratamiento de FIV. 

• Separar la influencia del hombre y de la mujer en los resultados, 

ajustando las diferencias por posibles factores de confusión. 

• Identificar los mecanismos subyacentes atribuibles a cada hábito 

de estilo de vida en el punto final de la FIV.	
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4. Material y métodos 

 

4.1 Diseño del estudio 

Se trata de un estudio epidemiológico, observacional, prospectivo, mul-
ticéntrico y de ámbito estatal (No-EPA). 

	

4.2 Tipos de centros donde se realiza el estudio:  

El estudio se ha realizado en 4 centros autorizados para la realización 

de técnicas de reproducción asistida nacionales. Los centros participan-

tes en el estudio fueron el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau, la Clínica 

Sagrada Familia, el Instituto Universitario Dexeus, todos ellos en Barce-

lona y el Instituto Valenciano de Infertilidad de Madrid (IVI) durante el 

período comprendido entre 2013 y 2015. 

 

4.3 Población de estudio 

La muestra del estudio fue obtenida de la población de parejas estériles 

que cumplían los criterios para ser incluidos por primera vez en un pro-

tocolo de estimulación ovárica controlada para FIV-ICSI en cualquiera 

de los centros participantes en el estudio. A todas las parejas que cum-

plían los criterios de selección se les propuso participar en el estudio. Se 

les entregó un documento informativo junto con el consentimiento infor-

mado. El estudio fue aprobado por el Comité Ético de Investigación Clí-

nica del Hospital de la Santa Creu i Sant Pau y registrado en  www.clini-

caltrials.gov (Number: NCT02072564).  

Se incluyeron un total de 396 sujetos (252 mujeres y 144 hombres).  

El período de inclusión fue de dos años (2013-2015) y el estudio se pro-

longó hasta que todos los participantes hubieran alcanzado el desenlace 

de la variable principal (Tasa de recién nacido vivo derivado de un ciclo 

de FIV-ICSI; Septiembre 2016). 
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4.4 Criterios de selección 

4.4.1 Criterios de inclusión 

Los criterios de inclusión para participar en el estudio fueron: 

• Parejas con deseo gestacional 

• Etnia mediterránea o caucásica 

• Infertilidad que justificara un tratamiento de FIV-ICSI 

• No haber realizado previamente otros ciclos de FIV-ICSI 

• Edad entre 18 y 37 años (ambos inclusive) 

• Presencia de uno o ambos ovarios y útero capaz de soportar la 

implantación del embrión y el embarazo 

• Índice de masa corporal (IMC) ≤ 40 kg/m2 

• Ausencia de gestación antes de iniciar la estimulación ovárica 

• Aceptación de participación en el estudio con constancia en con-

sentimiento informado escrito 

	

4.4.2 Criterios de exclusión 

Fueron excluidas las pacientes con: 

• Enfermedad clínica grave que condicionara los resultados del ci-

clo reproductivo  

• Ciclos previos de FIV-ICSI 

• Metrorragias no filiadas 

• Cualquier contraindicación para la gestación 

• Alergia conocida a los preparados de gonadotropinas o a sus ex-

cipientes 

• Pacientes sometidas a ciclos de ovodonación 
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4.4.3 Criterios de retirada 

Los pacientes podían retirarse del estudio en cualquier momento, sin que 

este hecho condicionara la atención médica que estaban recibiendo o 

debieran recibir en un futuro. El médico también podía decidir retirar del 

estudio a un paciente en cualquier momento si consideraba que este he-

cho sería beneficioso para el paciente. 

Se consideró que habían finalizado el estudio las parejas después de 

haber completado el protocolo hasta la menstruación o embarazo clínico, 

gestación y finalización de la gestación. 

Los criterios de retirada del estudio fueron los siguientes: 

• Falta de respuesta ovárica suficiente después de 15 días de esti-

mulación 

• Cancelación del ciclo por riesgo de hiperestimulación ovárica 

• Ausencia de ovocitos recuperados en la punción folicular 

• Ausencia de ovocitos fecundados 

• Ausencia de embriones para transferir 

• Reacciones adversas graves de grado 3-4 de la escala de la OMS 

• Rechazar a responder a los diversos ítems del cuestionario 

• Revocación del consentimiento informado 

En caso de interrupción, los pacientes se consideraron no evaluables. 

No se exigió la participación simultánea de ambos miembros de la pa-

reja. Se consideraron como válidos todos los cuestionarios contestados 

por mujeres aunque su pareja no participara en el estudio. Sin embargo, 

los cuestionarios entregados por hombres la pareja femenina de los cua-

les no participó en el estudio, se recogieron pero no se evaluaron como 
parte del análisis principal.	

 

4.5 Fuentes de información y ámbito 

Los hábitos dietéticos y de vida de cada miembro de la pareja se reco-

gieron en un cuestionario (Anexo 1) diseñado originariamente por el De-

partamento de Medicina Preventiva y Salud Pública de la Universidad de 
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Navarra y validado posteriormente (393), que se modificó para adaptarse 

a los objetivos del estudio. El cuestionario constaba de dos partes: 

En la primera se incluyeron datos personales como la edad, el sexo, el 

estado civil, el nivel de estudios, la relación con la exposición al tabaco, 

el consumo de alcohol o el grado de sedentarismo o ejercicio físico, así 

como temas relacionados con la salud en general. También se incluyó la 

valoración de la autoimagen mediante el diagrama Stunkard y Sorensen 

(Figura 15)  Este primer apartado finalizaba con cuestiones ligadas a la 

salud reproductiva (menarquia, regularidad menstrual, etc.). 

Figura. 15. Silueta corporal de Stunkard y Sorensen 

 

La segunda parte consistió en una encuesta dietética que separaba los 

alimentos por grupos: lácteos, huevos, carnes y pescados, verduras y 

hortalizas, frutas, legumbres y cereales, aceites y grasas, pastelería y 

bollería, bebidas y suplementos vitamínicos y minerales. 

 

Los resultados del procedimiento de reproducción asistida fueron reco-

gidos por el personal facultativo de cada uno de los centros participantes 
en un cuestionario específicamente diseñado para el estudio (Anexo 2). 
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4.6 Definición operativa de variables 

Se evaluaron todas las variables referentes al estudio previo de fertilidad, 

el proceso de FIV y transferencia embrionaria (TE), así como los resul-

tados reproductivos. Asimismo, se recogieron todas las variables que 

pudieran tener un impacto en el éxito reproductivo, e incluyeran diferen-

tes hábitos de consumo (tabaco, alcohol, drogas, ejercicio físico y hábi-
tos dietéticos, entre otros). 

	

4.6.1 Variables clínicas 

Se analizaron los datos obtenidos en los respectivos centros de recluta-

miento tanto por anamnesis como por ecografía y analítica de sangre, 

referentes al estudio de esterilidad, el proceso de FIV y TE, así como los 

resultados reproductivos. 

 

4.6.1.2 Estudio de esterilidad 

En el estudio se consideró la causa de esterilidad, que incluye tanto fac-

tores masculinos como femeninos, de causa mixta, así como la existen-
cia de varios factores coexistentes. 

La clasificación de la causa de esterilidad se categorizó según los si-

guientes grupos: endometriosis, factor tubárico, síndrome del ovario po-

liquístico (SOPQ), hiperprolactinemia, fallo ovárico oculto (FOO), patolo-

gía uterina (miomas o malformaciones uterinas), factor masculino y es-

terilidad de origen desconocido (EOD). 

 

4.6.2 Fecundación in vitro, transferencia embrionaria y re-
sultados reproductivos 

4.6.2.1 Variable clínica principal 

La variable principal del estudio fue la tasa de recién nacido vivo después 

de un proceso de FIV-ICSI. 
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4.6.2.2 Variables clínicas secundarias 

Las variables secundarias valoradas fueron: 

• Número de ovocitos recuperados el día de la punción ovárica 

• Número de ovocitos maduros (MII) 

• Tasa de fecundación 

• Número de embriones 

• Tasa de embarazo clínico por punción y/o transferencia. Se defi-

nió embarazo clínico como aquel en el que se observaba un em-

brión con latido cardíaco presente por ecografía. 

• Tasa de aborto 

• Número de ciclos cancelados por respuesta insatisfactoria 

• Número de ciclos cancelados por excesiva respuesta ovárica  

• Días de estimulación 

• Dosis total de gonadotrofinas administradas 

• Parámetros seminales: volumen de eyaculado, concentración to-

tal y por ml, movilidad y morfología. 

 

4.6.3 Variables de exposición: estilo de vida y factores so-
ciodemográficos 

Se consideraron los siguientes factores de estilo de vida y sociodemo-
gráficos. 

 

4.6.3.1 Factores sociodemográficos 

• Edad (calculada a partir de la fecha de nacimiento)  

• Estado civil 

• Nivel de estudios alcanzados y la ocupación. Se categorizaron en: 

no estudios o educación básica obligatoria, diplomatura, licencia-
tura, master y doctorado. 
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• Situación laboral. Se categorizó en: ocupación a tiempo parcial o 

completo, desocupados, estudiante, jubilado o tareas del hogar. 

 

4.6.3.2 Índice de masa corporal  

El Índice de Masa Corporal (IMC) se calculó a partir de la talla y el peso 

recogidos en la primera visita en los respectivos centros, según la si-

guiente fórmula IMC = Kg/m2 clasificando a los pacientes en base a los 
criterios de la OMS (394). 

 

 

4.6.3.3 Tabaco 

Los pacientes se clasificaron en fumadores activos, exfuma-

dores (más de un año sin fumar) o no fumadores. En el caso 

de los fumadores activos se recogió el número de cigarrillos 

diarios. En el caso de ser exfumadores o fumadores activos, 

se calculó la dosis total de tabaco acumulada en función de la 

información recogida en el cuestionario relativa al número de 

cigarrillos fumados por cada franja de edad. 

	

Figura 16. Tabla de recogida de datos de hábito tabáquico 
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Para el cálculo de la dosis de tabaco total acumulada se otorgó una pun-

tuación a cada uno de los intervalos de número promedio de cigarrillos 

fumados:1 (1-4 cig / día)2 (5-14 cig / día)3 (15-24 cig / día),4 (25-34 cig / 

día),5 (35-44 cig / día),6 (> 45 cig / día). Posteriormente se ha realizado 

la suma de todas las puntuaciones de cada paciente. Por ejemplo, un 

paciente de 34 años, que empezó a fumar a los 20 años y fuma entre 5-

14 cigarrillos al día desde entonces, tendrá una puntuación de 4 (Figura 
16). 

 

 

4.6.3.4 Alcohol 

Se recogió el tipo de bebida y frecuencia de consumo y se calculó la 

ingesta de gramos de alcohol diarios (GAD) consumidos según la si-

guiente fórmula: GAD = (MLX graduación x0.8) / 100.  

 

4.6.3.5 Drogas 

Se recogió el tipo de droga (hachís, marihuana, cocaína y drogas de sín-
tesis) y la frecuencia de consumo. 

 

4.6.3.6 Comorbilidades con riesgo cardiovascular 

Se recogieron los datos relativos a patologías concomitantes con riesgo 

cardiovascular, como la diabetes, hipertensión arterial, hipercolesterole-
mia. 

 

4.6.3.7 Ejercicio físico 

Se recogió el tipo, duración y frecuencia de  actividad física. Se distin-

guieron dos subpoblaciones: sujetos sedentarios y aquellos que practi-

caban alguna actividad física. Dentro del segundo grupo se especificó el 

tiempo dedicado (minutos/semana) a cada actividad física específica (ci-
clismo, natación, tenis, fútbol, etc.) y la actividad física total. 
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4.6.3.8 Estrés 

La información se obtuvo a través de una escala analógica del 0 al 10, 

siendo 0 el menor grado de estrés y 10 el máximo.	

	

 

4.6.3.9 Hábitos dietéticos 

Tras la recogida de los datos referentes a los hábitos alimentarios se 

creó una tabla de conversión de alimentos para variables nutricionales 

calculadas por ración de cada uno de los alimentos incluidos en el cues-

tionario (hidratos de carbono, grasas, vitaminas, etc.). 

Las fuentes de información utilizadas para crear la tabla de conversión 

fueron: https://www.nutritiondata.self.com y http://www.alimen-
tos.org.es/. 

	

4.7 Métodos para la obtención de datos   

Los cuestionarios fueron rellenados por los participantes del estudio en 

el propio centro y siempre antes de iniciar el tratamiento de reproducción 

asistida. En caso de tener dudas, los pacientes tenían la posibilidad de 

consultar al personal facultativo. Los documentos fuente fueron las his-

torias clínicas y las hojas del cuestionario donde se registraron las res-

puestas generadas en cada caso. Las respuestas fueron revisadas por 

los responsables del estudio en cada centro participante en el momento 

en que fueron entregadas y se corrigieron los errores y omisiones exis-

tentes.	Los datos obtenidos de las encuestas y los resultados de los tra-

tamientos realizados fueron introducidos en una base de datos para su 
archivo y posterior procesamiento de datos. 
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4.8 Análisis de los datos 

Para la realización del análisis estadístico se utilizó el software SPSS 
Versión 17.0 o posterior. 

 

El análisis estadístico de los datos del estudio fue realizado por el per-

sonal del Departamento de Epidemiología y Estadística del Hospital de 
la Santa Creu i Sant Pau. 

 

Se realizó un análisis descriptivo general de los datos incluidos en el 

estudio. La normalidad de la distribución fue evaluada con el test de Kol-

mogorov-Smirnov. Las variables numéricas normales se expresaron en 

media ± desviación estándar (DE), las numéricas que no siguieron dis-

tribución normal con la mediana, y las variables cualitativas con número 
(porcentaje). 

	

Las variables cualitativas se compararon mediante la prueba Chi cua-

drado o test de Fisher, las numéricas con distribución normal mediante 

análisis de la varianza one-way ANOVA y las de distribución no normal 
con la prueba de Kruskall Wallis.  

 

En los casos en que en las variables descriptivas existieran diferencias 

significativas en el análisis univariante, se realizó posteriormente un aná-
lisis multivariante. 

 

Para valorar la correlación entre variables se utilizó el coeficiente de co-

rrelación de Pearson o Spearman. En los casos en los que se hubiera 

identificado una correlación estadísticamente significativa superior a +/- 

0.2 se realizó un análisis por cuartiles de consumo del nutriente . El nivel 

de significación estadística fue fijado en p <0.05.  
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Se realizó un análisis estadístico de correlación con datos apareados, es 

decir, sólo se incluyeron los casos en que tanto el hombre como la mujer 

habían participado en el estudio (144 parejas) y se analizaron los datos 

obtenidos a partir de los cuestionarios de manera aparejada. 
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5. RESULTADOS 
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5. Resultados  

5.1 Análisis descriptivo  

Se incluyeron en el estudio 396 pacientes, de los que 252 (63.6%) fueron 

mujeres y 144 (36.4%) hombres. De las 252 mujeres que participaron, 

18 cumplieron criterios de retirada y no fueron incluidas en el análisis de 

datos. Los motivos de retirada fueron: respuesta ovárica insuficiente y 

cancelación del ciclo en un caso, 14 pacientes no tuvieron embriones 

aptos para transferir y 3 pacientes en las cuales se tuvieron que vitrificar 

los embriones per riesgo de SHO. Del total, 150 casos se realizaron en 

el Hospital de Sant Pau i la Santa Creu, 104 en la Clínica Sagrada Fa-

milia, 99 en el IVI de Madrid y 43 en el Instituto Universitario Dexeus.  

	

 

 

5.1.1 Características basales de la población de estudio	

Las características basales de la población incluida se exponen en la 
Tabla 1.  
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Características basales  Hombres Mujeres 

Edad (Media ±DE) 35.3±3.8 33.6±2.9 

Estado civil n (%)   

     Soltero 26 (17.6%) 34 (14.3%) 

     Casado 99 (66.9%) 173 (74.5%) 

     Viudo 0 (0%) 0 (0%) 

     Separado 3 (2%) 1 (0.4%) 

     Otros 20 (13.5%) 26 (10.8%) 

Estudios n (%)   

     No universitarios 94 (64.9%) 104 (44.7%) 

     Diplomatura 22 (14.9%) 45 (19%) 

     Licenciatura 19 (13.5%) 63 (27.4%) 

     Master  7 (5.4%) 14 (5.6%) 

     Doctorado  2 (1.3%) 8 (3.3%) 

Situación laboral n (%)   

     Trabajo a tiempo completo 126 (87.8%) 173 (74.2%) 

     Trabajo a tiempo parcial 4 (2.7%) 21 (8.9%) 

     Paro 13 (8.8%) 28 (12.1%) 

     Jubilado 1 (0.7%) 3 (1.2%) 

     Ama de casa 0 (0%) 9 (3.6%) 

     Estudiante  0 (0%) 0 (0%) 

Tabla 1. Características basales de la población de estudio	
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5.1.2 Tabaquismo, consumo de alcohol y drogas  

Los datos referentes al tabaquismo, consumo de alcohol y drogas se ex-
ponen en la Tabla 2. 

 Tabaquismo Hombres n (%) Mujeres n (%) 

    No fumador 57 (39.7%) 108 (46.5%) 

    Fumador 52 (36.3%) 54 (23%) 

    Exfumador 34 (24%) 72 (30.5%) 

Dosis de tabaco acumu-

lada n (Media±DE)	 
88 (5.3±2.78) 130 (4.54±2.23) 

Alcohol  

(unidades*/semana) n (%) 

  

     0 64 (44.9%) 149 (64.1%) 

     1 22 (15.6%) 34 (14.1%) 

     2 24 (16.3%) 36 (15.7%) 

     3 11 (7.5%) 10 (4%) 

     4 9 (6.1%) 3 (1.3%) 

     5 4 (2.7%) 1 (0.4%) 

     6 2 (1.5%) 1 (0.4%) 

   ≥7 8 (5.4%) 0 (0%) 

Drogas n (%)   

     Hachís   

          Nunca 68 (47.6%) 165 (66.5%) 

          En ocasiones 67 (46.3%) 80 (32.3%) 

          Últimos 6 meses 3 (2%) 3 (1.2%) 

          Actualmente 6 (4.1%) 0 (0%) 

     Marihuana   
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          Nunca 60 (40.8%) 140 (60.1%) 

          En ocasiones  74 (50.3%) 89 (37.9%) 

          Últimos 6 meses 7 (4.8%) 4 (1.6%) 

          Actualmente 6 (4.1%) 1 (0.4%) 

     Cocaína   

          Nunca  100 (70.1%) 212 (91.1%) 

          En ocasiones  40 (27.9%) 20 (8.5%) 

          Últimos 6 meses 3 (2%) 2 (0.4%) 

          Actualmente  0 (0%) 0 (0%) 

       Drogas de síntesis   

          Nunca 111 (77.6%) 225 (96%) 

          En ocasiones 32 (22.4%) 9 (4%) 

          Últimos 6 meses 0 (0%) 0 (0%) 

          Actualmente  0 (0%) 0 (0%) 

Tabla 2. Tabaquismo, consumo de alcohol y drogas en la población de 

estudio. *Unidad de alcohol: 10 ml (8 gramos) de alcohol puro. (60) 

 

El 23% de las mujeres y un 36.3% de los hombres eran fumadores acti-

vos.  

El 64.1% de las mujeres y el 44.9% de los hombres no consumían al-

cohol. De los que se consideraron consumidores habituales la mayoría 

no sobrepasaron las dos unidades de alcohol semanal en ambos sexos.  

En cuanto al consumo de hachís y marihuana, el 50% de los hombres y 

el 38% de las mujeres los habían consumido en alguna ocasión; sólo un 

4.1% de los hombres continuaban consumiendo en la actualidad. Nin-

guno de los pacientes del estudio era consumidor activo de cocaína o 

drogas de síntesis.  
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5.1.3 Comorbilidades de riesgo cardiovascular  

En general, la prevalencia de patologías concomitantes con riesgo car-

diovascular fue baja en la población de estudio. Los datos referentes a 

las comorbilidades con riesgo cardiovascular se detallan en la Tabla 3.  

 

 Hombres n (%) Mujeres n (%) 

Diabetes  2 (1.4%) 1(0.4%) 

Hipertensión arterial 4 (2.8%) 3 (1.2%) 

Hipercolesterolemia  25 (17.1%) 25 (10.5%) 

Hipertrigliceridemia  15 (10.5%) 8 (3.2%) 

Tabla 3. Comorbilidades con riesgo cardiovascular 

 

5.1.4 IMC y evolución de la silueta corporal 

El IMC medio de las mujeres que participaron en el estudio fue de 22.9 

± 3.6 kg/m2  mientras que el de los hombres fue de 25.5 ± 3.39 kg/m2. El 

13% de los hombres y el 6% de las mujeres eran obesos.  

Los datos referentes al IMC y su clasificación según criterios de la OMS 

se muestran en la Tabla 4. 

 

 Hombres Mujeres  

IMC (kg/m2) 25.5 ± 3.39 22.9 ± 3.6 

Normopeso (18.5-25 kg/m2) 73 (50%) 182(78%) 

Sobrepeso  (25-30 kg/m2)  57 (39%) 38 (16%) 

Obesidad grado 1 (30-35 kg/m2)  9 (11%) 12 (5%) 

Obesidad grado 2 (35-40 kg/m2)  5 (2%) 2 (1%) 

Tabla 4. IMC y clasificación de la población de estudio en función del 

IMC según criterios de la OMS.  
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Los datos obtenidos de la valoración de la autoimagen mediante la es-

cala de Stunkard Sorensen mostraron una tendencia al incremento de 

peso con la edad tanto en hombres como en mujeres. Las figuras 1, 2 y 

3 del diagrama de Stunkard Sorensen fueron las predominantes durante 

la infancia, pubertad y a los 20 años en ambos sexos. Las figuras predo-

minantes en el momento del estudio (edad adulta) fueron 3,4,5 y 6 (esta 

última más acentuada en el sexo masculino) (Figuras 16 y 17). 

Figura 16. Evolución del IMC e imagen corporal de los hombres de la 

población de estudio según el diagrama de Stunkard y Sorensen. 

Figura 17. Evolución del IMC e imagen corporal de las mujeres de la 

población de estudio según el diagrama de Stunkard y Sorensen 
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5.1.5 Ejercicio físico  
Un 70.1% de los hombres y el 55.6% de las mujeres hacían algún tipo 

de ejercicio. De estos, los hombres realizaban una media de 718.6± 603 

minutos semanales de deporte y las mujeres  542.9± 424.1. Los hombres 

practicaban más atletismo (p = 0.003), tenis (p= 0.003), fútbol (p = 0.006) 

y bricolaje (p = 0.033) y las mujeres practicaban más baile (p = 0.001). 

 

En la tabla 5 se detalla la media de tiempo semanal dedicado a cada una 

de las diferentes actividades físicas, dentro de la subpoblación que sí 

practica ejercicio físico. 
Deporte 

(minutos/semana)  
Hombres 

Media ± DE 
Mujeres 

Media ± DE 
 

P 

Actividad física total 718.6± 603 542.9± 424.1 0.321 

Caminar 297.6± 400.9 280.3± 350.3 0.134 

Jogging  41.1± 72.2 38.9± 90.1 0.432 

Atletismo  37.8± 95.5 8.2± 27.7 0.003 

Ciclismo  48.2± 110.5 24± 66.5 0.059 

Spinning 19.5± 56.1 22± 78 0.327 

Natación  34.8± 81.6 27.7± 65.9 0.123 

Tenis 24.3± 86.2 8.8± 31.7 0.003 

Fútbol 23.5± 77.3 1.7± 16 0.006 

Baile 0.15± 1.5 23 ± 54.6 0.001 

Gimnasia 28.9± 69 26.3± 70.3 0.432 

Deportes de montaña  53± 124.6 34.1 ± 87.5 0.145 

Bricolaje 40± 127 11.6 ± 38.9 0.033 

Esquí/Patinaje 15.9±64.4 13.7±59.9 0.167 

Artes marciales  3.5± 35.8 6.4 ± 41.7 0.165 

Vela 1.2± 11.9 0.4 ± 5 0.415 

Otras actividades 50± 196 16.9± 53.4 0.07 

Tabla 5. Tiempo semanal dedicado a cada una de las diferentes activi-

dades físicas más frecuentes dentro de la subpoblación que sí practica 

ejercicio físico 
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5.1.6 Dieta  

En relación a la dieta y los hábitos de consumo de la población estu-

diada, el consumo de calorías diarias fue similar entre ambos sexos, 

siendo de 2651±1156 kcal/d en los hombres y 2549 ± 1475 kcal/d en las 

mujeres. Las mujeres consumían más fibra, fruta, verdura y pescado y 

evitaban consumir mantequilla, grasas, carne y sal. El 51.8% de hombres 

y el 54.3% de mujeres admitieron picar entre horas. El 38.8% de hom-

bres y el 36.7% de mujeres añadían azúcar a los alimentos. Un 5.8% de 

los hombres y el 9.4% de las mujeres seguían algún tipo de dieta espe-

cífica (dietas bajas en hidratos de carbono, Dunkan, Pronokal, sin gluten, 

etc.) (Figura 18). 

Figura 18. Resultados del cuestionario de hábitos alimentarios por se-

xos.  

Respecto al consumo de suplementos vitamínicos, un 27% de las muje-

res y un 11.8% de los hombres tomaban algún suplemento multivitamí-

nico. En las tablas 6,7 y 8 se refleja el consumo medio de los nutrientes 

principales, vitaminas y minerales distribuido por sexos. 
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Nutrientes principales Hombres  
(Media±DE) 

Mujeres  
(Media ±DE) 

Kcal/día 2651±1156 
 

2549± 1475 

Hidratos de Carbono (g) 257±123 
 

253± 145 

Azúcares(g) 52 ±34 
 

46± 19 

Grasas totales (g) 114.5±59 
 

108± 71 

Grasas saturadas(g) 41.7±22 
 

39.4± 28 

Grasas 
monoinsaturadas(g) 

47.5±24 
 

45.1± 29 

Grasas polinsaturadas 
(g) 

19.8±11 
 

18.43± 1 

Proteínas totales (g) 113± 53 
 

112± 69 

Ácido fítico(g) 0.2±0.2 
 

0.326± 0.2 

Adenina (mg) 24.5±25 
 

24.9± 28. 

Agua (g) 2206.7±1050 
 

2207.1± 1101 

Alcohol (g) 8.3±12 
 

3.75± 5 

Cafeína (mg) 662±700 
 

624± 725 

Fibra (g) 56.9±35 
 

57.8± 39 

Fosfocolina (mg) 232.4±130 
 

221.4± 131 

Guanina (mg) 24±26 
 

22.64± 27 

Licopeno (ug) 8957±10.772 
 

9265± 8509 

Luteína (ug) 2165±2660 
 

2719± 2612 
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Nutrientes principales Hombres  
(Media±DE) 

Mujeres  
(Media ±DE) 

Purina(mg) 651±434 
 

653± 451 

Quercetina (mg) 15.9±17 
 

18.6± 18 

Teobromina (mg) 39.5±68.6 
 

55 ± 121 

Zeaxantina (µg)  
 

35.6±70. 
 

30± 34 

 Tabla 6. Consumo medio de nutrientes principales  

 

Vitaminas Hombres (Media±DE) Mujeres (Media ±DE) 

Vitamina A (µg) 2494± 3100 3097±3278 

Vitamina B1(mg) 2.9± 2 2.9 ±2 

Vitamina B12 (µg) 10.2 ±12 10.1 ±14 

Vitamina B2 (mg) 2.6 ±1 2.7±1.6 

Vitamina B3 (mg) 59.3±27 59.5 ±35 

Vitamina B5 (µg) 7.3±3 7.5 ±5 

Vitamina B6 (mg) 3.6± 1 3.7±2 

Vitamina B7 (µg) 43.7± 30 44.7 ±30 

Vitamina B9 (µg) 461.2±265 1060± 1600 

Vitamina C (mg) 263.6±187 328.9±229 

Vitamina D (µg) 7.7±5 9.5 ±10 

Vitamina E (mg) 14.8±8 14.9 ±9 

Vitamina K (µg) 303±289 372.2 ±301 

Tabla 7. Consumo medio de vitaminas  
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Minerales  
 

Hombres 
(Media±DE) 

 
Mujeres  

(Media ±DE) 

Aluminio (µg) 568 ± 343 626± 389 

Azufre (mg) 0.29± 0.5 0.33± 0.05 

Bromuro (µg) 597± 636 815± 763 

Calcio (mg) 1294± 630 1325± 728 

Zinc (mg) 18.89± 9 18.04± 12 

Cloro (mg) 2133 ±971 2202.9± 1188 

Cobalto (µg) 9.3±6 10.8± 7 

Cobre (mg) 2.7 ±1 2.9± 1.8 

Cromo (µg) 44.6±26 48.2± 32 

Flúor (µg) 298.3±147 300± 164 

Fósforo (mg) 2041± 872 2049±1193 

Hierro (mg) 27.4± 13 28.4± 17 

Yodo (mg) 183.2 ±93 195.4± 125 

Magnesio (mg) 570.8 ±256 599± 322 

Manganeso (mg) 3.2 ±1 3.6± 2 

Níquel (µg) 137.1 ±71 145.5± 83 

Potasio (mg) 5750± 2635 6108± 3365 

Selenio (µg) 127.9± 59 128.8±84 

Sodio (g) 3.6± 1 3.9± 2 

 Tabla 8. Consumo medio de minerales  
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5.1.7Antecedentes ginecológicos y reproductivos  

El 74.6% de las mujeres presentaron ciclos menstruales regulares (28-

35 días). Un 27.4% de las mujeres referían signos y/o síntomas de hi-

perandrogenismo. El 64.5% de las mujeres habían utilizado anticoncep-

tivos orales a lo largo de su vida. En cuanto a los antecedentes de técni-

cas de reproducción asistida, un 17.3% de las mujeres habían hecho 

tratamiento previo de inducción de la ovulación (IO) y un 37.2% de inse-

minación artificial (IA). 

5.1.8 Parámetros andrológicos  

En la Tabla 9 figuran los parámetros medios seminales de la población 

estudiada. La media de volumen de semen obtenido por muestra fue de 

3.2+/-1 ml, con una concentración total de espermatozoides de 153.2+/-

151 millones. En referencia a la movilidad, la media de espermatozoides 

con movilidad grado 1 fue del 11.2+/- 13%, del 23.2 +/-14% para los es-

permatozoides con movilidad grado 2, del 12.9+/-13% para los esperma-

tozoides con movilidad grado 3 y el 52.9+/-22% eran inmóviles.  

Parámetros andrológicos  Media ± DE 

Volumen muestra semen (ml) 3.2 ± 1 

Concentración total (Millones) 153.2 ± 151 

Concentración por ml (M/ml) 50.7 ± 51 

Movilidad grado 1 (%) 
 

11.2± 13 

Movilidad grado 2 (%) 
 

23.2 ± 14 

Movilidad grado 3 (%) 
 

12.9 ± 13 

Inmóviles (%) 
 

52.9 ± 22 

  Tabla 9. Parámetros andrológicos de la población de estudio 
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5.1.9 Causas de esterilidad en la población de estudio 

Las indicaciones del tratamiento se detallan en la Figura 19.  

 

Figura 19. Causas de esterilidad de la población de estudio  

 

5.1.10 Resultados reproductivos 

La FSH basal media en las mujeres estudiadas fue de 7.7+/-5 mUI /ml y 

el estradiol de 51.5±30 pg/ml. El protocolo de estimulación ovárica más 

comúnmente utilizado fue el protocolo corto con antagonistas de la 

GnRH en un 78.3% de los casos. En un 65% de los ciclos se utilizó FSH 

recombinante y en el 35% restante gonadotropinas urinarias. En un 33% 

de los ciclos se asoció a la FSH actividad LH. La dosis total de FSH 

administrada en cada ciclo de estimulación ovárica controlada fue de 

2118±938 UI y de LH 822±123 UI, en los casos en que se administró. La 

media de días de estimulación fue 10.3±2 y el estradiol el día de la des-

carga ovulatoria de 1875±1040 pg/ml. Sólo en un caso se canceló la 
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punción folicular por respuesta insuficiente. La media de ovocitos recu-

perados fue de 10.5+/-6 de los cuales 8.1+/- 5 eran maduros. 

 

         Mujeres  Media ± DE 

FSH basal (mUI/ml) 7.7±4 

Estradiol basal (pg/ml) 51.5±30 

Dosis FSH total (mUI/ml) 2378±938 

Dosis LH total (mUI) 822±123 

Días de estimulación (días) 10.3±2 

Estradiol día hCG (pg/ml) 1875±1040 

Ovocitos recuperados 10.5±6 

Ovocitos maduros (MII) 8.1±5 

Tabla 10. Parámetros reproductivos femeninos 

La tasa de fecundación fue del 70+/-23%. Se realizó transferencia de 

embriones en un 93.2% de los casos. En 14 casos (5.6%) no hubieron 

embriones para transferir y en 3 casos (1.2%) los embriones fueron vitri-

ficados por riesgo de síndrome de hiperestimulación ovárica. La media 

de embriones transferidos fue de 1.7+/-0.6. Se transfirió 1 embrión en el 

21.3% de los casos, en el 71.7% dos embriones y en un 1.4% hasta 3 

embriones. 

 

La tasa de gestación clínica fue del 45.4%. El 11.8% de los casos de 

recién nacido vivo con gestación única se produjo transfiriendo un solo 

embrión, el 86.3%, con 2 embriones y en el 2% de los casos cuando se 

habían transferido 3. En el 94.9% de las gestaciones gemelares se ha-

bían transferido 2 embriones y en el resto tres. 

 

La tasa de aborto del primer trimestre fue del 8.5% y la de recién nacido 

vivo del 36.9%. De las gestaciones en las que hubo recién nacido vivo, 

el 72.9% fueron únicas y el 27.1% gemelares. No se produjo ninguna 
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muerte fetal. Se detectó un caso de citomegalovirus congénito. La media 

de semanas de gestación en las gestaciones únicas fue de 38.2±2 se-

manas y de 36.6±1 en gemelares con un peso fetal medio de 3076 ± 

538g en gestaciones únicas y de 2455 ± 376 en gemelares. Hubo 2 par-

tos prematuros (< 34 semanas de gestación), ambos eran gestaciones 

únicas. 

 

 

 

 

 

Tabla 11. Media de peso fetal al nacimiento y semanas de gestación en 

gestación única versus gemelar. 

 

	

5.2 Análisis comparativo de la población estudiada  
5.2.1 Tabaquismo 
El número de ovocitos total y maduros fue significativamente superior en 

las mujeres no fumadoras cuando se comparó con fumadoras activas o 

exfumadoras sin diferencias entre estos dos últimos grupos (12.2±6 ver-

sus 9.6±7 y 8.9±4 p=0.002, y 9.4±5 versus 7.1± 6 y 7.1±4 p=0.004, res-

pectivamente). No se observaron diferencias estadísticamente significa-

tivas en cuanto a la tasa de fecundación, las semanas de gestación ni el 

peso fetal (Tabla 12). 

 

 

 

 

 Peso fetal (g) Semanas de gestación  

Gestación única  3076± 538 38.2 ± 2 

Gestación gemelar  2455± 376 36.6 ± 1 
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Mujer 
 

No  
Fumadora 

Fumadora  
activa 

Exfumadora P 

Número de  
ovocitos 12.2 ± 6 9.6 ± 7 8.9 ± 4 0.002 

Número de  
ovocitos maduros 9.4 ± 5 7.1 ± 6 7.1± 3 0.004 

Tasa de  
fecundación (%) 69.9±21 63.6 ± 29 69.2 ± 24 0.345 

Semanas de  
gestación 38± 2 38.2 ± 1 38.5 ± 1 0.542 

Peso fetal (g) 2980 ± 525 3006 ± 592 2903 ± 472 0.163 
  Tabla 12. Análisis tabaco: no fumador, vs fumador activo vs  

  exfumador (Parámetros reproductivos mujer) 

 
En cuanto a los parámetros reproductivos masculinos, no se observaron 

diferencias estadísticamente significativas para ninguno de los paráme-

tros seminales analizados entre los diferentes grupos (Tabla 13). 

 

Hombre (M±DE) No  
Fumador 

Fumador 
 activo Exfumador P 

Volumen semen 3.4 ± 1 3.1 ± 1 3.2 ± 1 0.323 

Concentración total 139 ± 121 118 ± 126 153 ± 119 0.167 

Concentración/ml 39.9± 30 41.8 ± 43 56.3 ± 52 0.267 

Movilidad grado 1 (%) 9.6 ± 10 9.3 ± 8 11.2 ± 10 0.345 

Movilidad grado 2 (%) 23 ± 14 24.8 ± 14 23.8 ± 13 0.132 

Movilidad grado 3 (%) 15.8 ± 13 11.9 ± 14 11.7 ± 10 0.189 

Inmóviles (%) 52 ± 24 53.8 ± 21 53.3 ± 18 0.124 
Tabla 13. Análisis tabaco: no fumador, vs fumador activo vs exfumador 

(Parámetros andrológicos) 

 

No se han observado diferencias estadísticamente significativas en 

cuanto a la tasa de recién nacido vivo para ninguno de los parámetros 

analizados, tanto para mujer como para hombre (Tabla 14). 
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 No  
fumador 

Fumador  
activo Exfumador P 

Mujeres n 
(%) 

43 
(38.7%) 21(43.8%) 24 (34.3%) 0.126 

Hombres n 
(%) 22(39.3%) 17(36.2%) 11(34.4%) 0.234 

  Tabla 14. Tasa de recién nacido vivo en relación al tabaco en ambos 

  sexos 

 
No se han observado diferencias estadísticamente significativas en 

cuanto a la tasa de abortos para ninguno de los parámetros analizados, 

tanto para mujer como para hombre (Tabla 15). 

 

 No fumador Fumador 
activo Exfumador P 

Mujeres n (%) 9 (8%) 5 (10.4%) 5 (7.1%) 0.167 

Hombres n (%) 3 (5.4%) 4 (8.5%) 2 (6.3%) 0.134 
 Tabla 15. Tasa de abortos en relación al tabaco y distribuida por sexos 

 
En relación a la dosis de tabaco acumulada se apreció una correlación 

negativa entre la dosis total y el número de ovocitos totales y maduros 

(r=-0.195 y -0.272, p<0.05, respectivamente). No se apreció ninguna otra 

correlación para el resto de parámetros analizados. 

 

 

Parámetros  
reproductivos mujer  

Coeficiente  
de correlación (r) 

P 

Número de ovocitos  -0.195 0.028 

Número de ovocitos  
maduros  

-0.272 0.002 

Tasa de fecundación  0.016 0.213 

Gestación bioquímica  -0.022 0.125 
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Parámetros  
reproductivos mujer  

Coeficiente  
de correlación (r) 

P 

Peso fetal  -0.036 0.432 

Semanas de gestación  -0.015 0.348 
  Tabla 16 Parámetros reproductivos femeninos en función de dosis de  

  tabaco total acumulada.  

 

Parámetros reproductivos 
hombre  

Coeficiente de  
correlación (r) 

P 

Volumen muestra de semen  -0.171 0.123 

Concentración total  -0.062 0.231 

Concentración/ml -0030 0.324 

Movilidad grado 1 -0.088 0.163 

Movilidad grado 2 0.028 0.241 

Movilidad grado 3 -0.016 0.135 

Inmóviles  0.027 0.245 
  Tabla 17. Parámetros reproductivos masculinos en función de la dosis  

  de tabaco total acumulada. 

 

Aborto 1r trimestre  F P 

Hombre  0.031 0.123 

Mujer  0.105 0.231 
  Tabla 18. Tasa de aborto en función de dosis total de tabaco acumu-

lada.  

 

Tasa de recién nacido vivo  F P 

Hombre  1.032 0.125 

Mujer  0.162 0.261 
  Tabla 19. Análisis tabaco 3: tasa de recién nacido vivo en función de la  

  dosis total de tabaco acumulada. 
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5.2.2 Ejercicio físico 
Se apreció una correlación positiva entre el número de ovocitos totales 

recuperados y el de ovocitos maduros y la actividad física total (r=0.247 

y r=0.215, p<0.05, respectivamente). No se observó ninguna correlación 

estadísticamente significativa entre el ejercicio físico y la tasa de fecun-

dación, la tasa de gestación bioquímica, las semanas de gestación, el 

peso fetal ni tampoco para ninguno de los parámetros seminales. (Tablas 

20 y 21). 

Parámetros reproductivos mujer  Coeficiente de 
correlación (r) 

P 

Número de ovocitos  0.247 0.022 

Número de ovocitos maduros (MII)  0.215 0.012 

Tasa de fecundación  -0.60 0.231 

Gestación bioquímica  -0.082 0.123 

Peso fetal  0.104 0.345 

Semanas de gestación  -0.065 0.156 
  Tabla 20. Parámetros reproductivos femeninos en función de la  

  actividad física total. 

 

Parámetros reproductivos 
hombre  

Coeficiente de  
correlación (r) 

P 

Volumen muestra de se-
men  0.031 0.321 

Concentración total  -0.004 0.123 

Concentración/ml -0.058 0.176 

Movilidad grado 1 -0.053 0.087 

Movilidad grado 2 0.183 0.095 

Movilidad grado 3 0.064 0.187 

Inmóviles  -0.134 0.169 
  Tabla 21. Parámetros reproductivos masculinos en función de la  

  actividad física total. 
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Asimismo, en las mujeres que tuvieron un recién nacido vivo se objetivó 

una actividad física total superior (659±546 vs 499±328 minutos de acti-

vidad física total/semana, p=0.022) sin que se apreciaran diferencias en 

el caso de los hombres (718±518 vs 715±666 minutos de actividad física 

total/semana, p=0.124). En cambio, no se apreciaron diferencias en re-

lación a la probabilidad de aborto y la actividad física total (533±364 ver-

sus 558±43 minutos de actividad física total/semana en mujeres 

(p=0.234) y 447±282 versus 734±624 minutos de actividad física total/se-

mana en hombres (p=0.347).  

 

Cuando se analizaron las modalidades deportivas individualmente se 

apreció en las mujeres una correlación positiva entre caminar y el nú-

mero de ovocitos totales recuperados (r=0.226, p = 0.008) y el número 

de ovocitos maduros (r=0.193, p = 0.024). Se observó una correlación 

positiva estadísticamente significativa entre la práctica de ciclismo y el 

número de ovocitos totales (r=0.180, p =0.036) y de baile con el número 

de ovocitos maduros (r=0.171, p= 0.046). 

 

Un mayor número de mujeres que practicaban ciclismo y baile obtuvie-

ron un recién nacido vivo (58.1 vs 28.3%, p=0.002 y 53.8 vs 30.8%, 

p=0.028, respectivamente). 

 

En los hombres, caminar se correlacionó con el número de espermato-

zoides con movilidad grado 2 (r=0.230, p=0.021). Asimismo, el atletismo 

se correlacionó con la concentración total de espermatozoides y también 

con la concentración por ml (r=0.210, p=0.038 y r=0.241, p =0.016) El 

ciclismo presentó una correlación positiva con la concentración de es-

permatozoides por ml (r=0.208, p=0.038) y negativa con el porcentaje de 

espermatozoides inmóviles (r =– 0.243, p 0.015). 

Un mayor número de hombres que practicaban natación tuvieron un re-

cién nacido vivo (51.7 vs 29.9%, p=0.041).  
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5.2.3 Estrés 
Se apreció una correlación negativa entre el grado de estrés en las mu-

jeres y el número de ovocitos totales recuperados (r=-0.103, p=0.045) y 

el número de embriones transferidos (r=-0.121, p=0.021). En hombres el 

grado de estrés se relacionó negativamente con el porcentaje de esper-

matozoides con movilidad grado 1 (r = -0,125, p = 0.018) y la relación fue 

positiva con el porcentaje de espermatozoides con movilidad grado 3 (r 

= 0,105, p = 0.030). 

El resto de parámetros analizados no mostraron ninguna correlación con 

el estrés. 

	

5.2.4Dieta			
No se apreciaron diferencias en la cantidad de calorías diarias ingeridas 

en relación al IMC de la población estudiada (Tablas 22 y 23). 
IMC (Mujeres) n (%) M±DE P 

<25 182 (78%) 2135±657  

 

0.392 

25-30 38(16%) 2287±693 

30-35 12(5%) 2489±807 

35-40 2(1%) 2060±609 

Total  234 (100%)  

Tabla 22. Ingesta calórica en función del IMC en mujeres 

 

IMC (Hombres) n (%) M±DE P 

<25 73(50%) 2530±955  

 

0.430 

25-30 57(39%) 2387±857 

30-35 9(11%) 2603±697 

35-40 5 (2%) 2098±609 

Total  144(100%)  

Tabla 23. Ingesta calórica en función del IMC en hombres 

 
No se apreció ninguna correlación entre la ingesta total de calorías dia-

rias y los parámetros reproductivos y andrológicos analizados Tampoco 

se apreció una correlación entre el IMC y los parámetros reproductivos 
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o andrológicos analizados. El IMC de las mujeres que obtuvieron un re-

cién nacido vivo fue significativamente inferior (23.1±3 versus 24.7±3 

kg/m2, p=0.014). que las mujeres que no tuvieron un hijo.  

 

5.2.4.1 Resultados reproductivos femeninos  
En las mujeres la ingesta de vitamina B2 o riboflavina se correlacionó 

con el número de ovocitos maduros (r=0.153, p= 0.025). Se observó una 

correlación positiva estadísticamente significativa entre la ingesta de vi-

tamina B9 o ácido fólico y el número de ovocitos totales (r =0.148 

p=0.029) y maduros (r=0.201, p=0.003), aunque no se apreciaran dife-

rencias estadísticamente significativas entre los diferentes cuartiles de 

ingesta del ácido fólico (Figura 20). 

Figura 20. Box-plot cuartiles de consumo ácido fólico y número de ovo-

citos maduros. 

 

	
Se ha observado una correlación positiva estadísticamente significativa 

entre la ingesta de vitamina C (r=0.151 p=0.027), vitamina K (r=0.165 

7.41 
7.68 

7.85 
9.67 

p=0.117 
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p=0.016), yodo (r 0.147 p= 0.031), magnesio (r=0.136 p=0.046;), man-

ganeso (r=0.186 p=0.006) y potasio (r=0.137 p=0.045) y el número de 

ovocitos maduros Se ha observado una correlación positiva entre la in-

gesta de zinc y la tasa de fecundación (r =0.192 p.= 0.005) y entre la 

ingesta total de guanina y la tasa de gestación clínica (r=0.137, p= 

0.0142). 

 

También se ha observado una correlación positiva estadísticamente sig-

nificativa entre la ingesta de calcio y el peso fetal (r=0.423, p= 0.050), 

aunque tampoco se encontraran diferencias entre los diferentes cuartiles 

de consumo (Figura 21). 

Figura 21. Box-plot cuartiles de consumo de calcio y peso fetal  
 
En cambio, se ha observado una relación negativa, entre la ingesta total 

de hidratos de carbono (r=-0.145, p=0.034), la ingesta de azúcares tota-

les (r=-0.148, p=0.031) y las tasas de fecundación (r =0.145, p=0.034). 

Asimismo, la relación fue negativa entre la ingesta de alcohol y las se-

manas de gestación (r=-0.213 p= 0.047), sin que las diferencias fueran 

significativas tras subdividir la población en cuartiles de consumo (Figura 

22). 

2.803,5
7 
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Figura 22. Box-plot cuartiles de consumo de alcohol y semanas de  

gestación 

 

 
Se ha observado una correlación positiva entre la tasa de recién nacido 

vivo y la ingesta de ácido fítico (F 10.987 p=. 0.001) y de selenio (F 6.818 

p= 0.010). Aunque existe una tendencia al incremento de la tasa de re-

cién nacido vivo a medida que incrementa el consumo de ácido fítico y 

selenio, no se han observado en ningún caso diferencias estadística-

mente significativas entre los diferentes subgrupos (Ácido fítico p= 

0.084¸Selenio p= 0.260) (Tablas 24, 25).  

 
Ácido fítico Q1 Q2 Q3 Q4 P 

RN Vivo SI 

n (%) 
17 (29.8%) 20 (36.4%) 23 (40.4%) 31 (52.5%) 0.084 

Tabla 24. Relación entre el consumo de ácido fítico y la tasa de recién 

nacido vivo.  

 

 

38.8 37.78 
38.24 37.83 

P=0.365 



 

	129 

Selenio Q1 Q2 Q3 Q4 P 

RN Vivo 

SI n (%) 
20 (35.1%) 19(33.3%) 24 (41.4%) 28 (50%) 0.260 

Tabla 25. Relación entre el consumo de selenio y la tasa de recién nacido 

vivo.  

 

5.2.4.2 Resultados reproductivos masculinos 
En los hombres, se ha observado una correlación negativa, entre la con-

centración total del semen y la ingesta de adenina (r=-0.198 p=0.024), 

cafeína (r=- 0.180 p=0.041), niacina (r=-0.221, p=.0.011), fibra (r=- 0.246 

p=. 0.005), vitamina B12 (r=- 0.187 p=0.033), vitamina B2 (r=- 0.206 p= 

0.018;), vitamina B7 (r=- 0.177 p=0.044), vitamina B9 (r=- 0.244 p= 

0.005), el aluminio (r=-0.197 p=0.025) y el cobalto (r=- 0.211 p=0.016). 

No se apreciaron diferencias significativas en el análisis por subgrupos. 

La ingesta de fosfocolina y azufre presentaron una correlación negativa 

con la concentración de espermatozoides por ml (r=- 0.183 p= 0.037 y 

r=-0.219 p= 0.012, respectivamente) y con la concentración total (r=- 

.240 p= 0.006 y r=- 0.186 p= 0.034). No se han observado diferencias 

estadísticamente significativas entre los diferentes subgrupos (Figuras 

23- 29). 

 
En cuanto a la relación entre la ingesta de cada uno de los nutrientes en 

hombres y la tasa de recién nacido vivo, no se ha observado ninguna 

correlación estadísticamente significativa. 

En cuanto a la relación con la tasa de aborto se ha observado una co-

rrelación estadísticamente significativa con la ingesta de licopeno (F 

21.522, p= 0.001), la ingesta de luteína (F 18.431, p=0.001) y la ingesta 

de vitamina K (F 14.653 p= 0.001). 
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p=0 198 

Figura 23. Box-plot cuartiles de consumo de niacina y concentración total 

de espermatozoides.		

	

Figura 24. Box-plot cuartiles de consumo de fibra y concentración total 

de espermatozoides  
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Figura 25. Box-plot cuartiles de consumo de vitamina B2 y concentración 

total de espermatozoides  

 

Figura 26. Box-plot cuartiles de consumo de vitamina B9 y concentración 

total de espermatozoides 

p=0.251 

167.5 142.6 
112.6 126.7 

p=0.06 
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95.3 

139.9 143.1 
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Figura 27. Box-plot cuartiles de consumo de cobalto y concentración total 

de espermatozoides 
 

Figura 28. Box-plot cuartiles de consumo de fosfocolina y concentración 

total de espermatozoides 
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Figura 29. Box-plot cuartiles de consumo de azufre y concentración por 

ml de espermatozoides 

 
La ingesta de fibra (r - 0.176, p= 0.045), de licopeno (r=-0.173, 

p=0.048), de luteína (r=- 0.198 p=0.024;) y de vitamina K (r=-0.177 

p=0.044) presentaron una correlación negativa con el porcentaje de es-

permatozoides de movilidad grado 2. 

	

5.2.4.3 Resultados reproductivos en función de la ingesta 
recomendada de cada nutriente por la EFSA 
 
En las tablas 26-31 se resumen los datos de consumo medio separado 

por sexos de los nutrientes principales, vitaminas y minerales y también 

los valores de referencia respectivos de ingesta adecuada (IA) o ingesta 

recomendada (IR) por la EFSA (European Food and Safety Authority). 

p=0.197 

29.6 
43.8 

63.8 47.4 
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Nutrientes principales 
(Mujeres)  

Ingesta de referencia 
(RI) o ingesta ade-

cuada (AI) 
Media±DE 

Kcal/día 1800-2500 2549±1475 

Hidratos de Carbono 
(g) 202-375 253±145 

Azúcares(g) 25 46± 19 

Grasas totales (g) 40-97 108±71 

Grasas saturadas(g) 20 39.4±28 

Proteínas totales (g) 45-70 112 ±68 

Agua (g) 2000 2207±1101 

Alcohol (g) 0 3.7±5 

Cafeína (mg) 400 624±725 

Fibra (g) 25 57.8±39 

Fosfocolina (mg) 425 221.4±131 

Licopeno (mg) 10-30 9.2±8 

Luteína (mg) 10 2.7±2 

Purina(mg) 400 653±451 

  Tabla 26. Ingesta diaria de nutrientes principales en mujeres y niveles   

  de referencia (RI) o ingesta adecuada (IA) de EFSA 
 

 

Vitaminas  
(Mujeres) 

Ingesta de referencia (RI) o 
ingesta adecuada (AI) Media±DE 

Vitamina A (µg) 490 509 ±327 

Vitamina B1 (mg) 0.9-2 2.9±2 

Vitamina B12 (µg) 4 10.1 ±14 
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Vitaminas  
(Mujeres) 

Ingesta de referencia (RI) o 
ingesta adecuada (AI) Media±DE 

Vitamina B2(mg) 1.6 2.74±1 

Vitamina B3 (mg) 11 59.5± 35 

Vitamina B5 (µg) 5 7.5 ±4 

Vitamina B6 (mg) 1.3 3.7± 2 

Vitamina B7 (µg) 40 44.7 ±30 

Vitamina B9 (µg) 400 1060 ±1600 

Vitamina C (mg) 80 328.9±229 

Vitamina D (µg) 15 9.5 ±10 

Vitamina E (mg) 11 14.9±9 

Vitamina K (µg) 70 92.2±85 

  Tabla 27. Ingesta diaria de vitaminas en mujeres y niveles de referen 

  cia (RI) o ingesta adecuada (IA) de EFSA 

 

Minerales  
(Mujeres)  

Ingesta de referencia (RI) o 
ingesta adecuada (AI) Media ± DE 

Calcio (mg) 950 1325± 728 

Zinc (mg) 7.5-12.7 18 ±11 

Cobre (mg) 1.3 2.8± 1.8 

Fósforo (mg) 550 749 ±493 

Hierro (mg) 16 28.4± 17 

Yodo (mg) 150 195.4± 125 

Magnesio (mg) 300 599± 322 

Manganeso (mg) 3 3.59 ±2 
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Minerales  
(Mujeres)  

Ingesta de referencia (RI) o 
ingesta adecuada (AI) Media ± DE 

Potasio (mg) 3500 4108 ±3365 

Selenio (µg) 70 128.8 ±84 

Sodio (g) 2.4 3.9±2 

  Tabla 28. Ingesta diaria de minerales en mujeres y niveles de referen-  

  cia (RI) o ingesta adecuada (IA) de EFSA 
Nutrientes principales 
(Hombres) 

Ingesta de 
 referencia (RI)  
o ingesta  
adecuada (AI) 

Media ± DE 

Kcal/día 2200-2700 2651±1165 

Hidratos de Carbono 
(g) 247-405 257 ±123 

Azúcares(g) 37 52 ±34 

Grasas totales (g) 48-105 114.5 ±58 

Grasas saturadas(g) 25 41.7 ±22 

Proteínas totales (g) 70 g 113±53 

Agua (g) 2500 2206.7 ±898 

Alcohol (g) 0 8.3 ±12 

Cafeína (mg) 400 662 ±700 

Fibra (g) 25 56.9 ±35 

Fosfocolina (mg) 550 232 ±130 

Licopeno (mg) 10-30 8.9±10 

Luteína (mg) 10 21.6 ±26 

Purina(mg) 400 651 ±434 

  Tabla 29. Ingesta diaria de nutrientes principales en hombres y niveles  

  de referencia (RI) o ingesta adecuada (IA) de EFSA. 
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Vitaminas  
(Hombres) 

Ingesta de referencia 
(RI) o ingesta adecuada 

(AI) 
Media ±DE 

Vitamina A (µg) 570 649 ±310 

Vitamina B1(mg) 0.9-2 2.9 ±2 

Vitamina B12 (µg) 4 10.2 ±12 

Vitamina B2(mg) 1.6 2.6 ±1 

Vitamina B3 (mg) 11 59.4±27 

Vitamina B5 (µg) 5 7.4±3 

Vitamina B6 (mg) 1.5 3.6± 1 

Vitamina B7 (µg) 30 43.7±30 

Vitamina B9 (µg) 250 461.2±278 

Vitamina C (mg) 90 263.6 ±182 

Vitamina D (µg) 15 7.7± 6 

Vitamina E (mg) 13 14.9 ±9 

Vitamina K (µg) 70 103 ±67 

  Tabla 30. Ingesta diaria de vitaminas en hombres y niveles de referen- 

  cia (RI) o ingesta adecuada (IA) de EFSA 

 

Minerales  
(Hombres)  

Ingesta de referencia 
(RI) o ingesta adecuada 

(AI) 
Media ±DE 

Calcio (mg) 950 1294 ±630 

Zinc (mg) 9.4-16.3 18.8 ±9 

Cobre (mg) 1.3 2.7 ±1 
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Minerales  
(Hombres)  

Ingesta de referencia 
(RI) o ingesta adecuada 

(AI) 
Media ±DE 

Fósforo (mg) 550 841 ±672 

Hierro (mg) 11 27.45 ±13 

Yodo (mg) 150 183.2±93 

Magnesio (mg) 350 570.8 ±256 

Manganeso (mg) 3 3.25 ±1 

Potasio (mg) 3500 4750± 2635 

Selenio (µg) 70 127.9 ±58 

Sodio (g) 2.4* 3.618 ±1 

Tabla 31. Ingesta diaria de minerales en hombres y niveles de referen-

cia (RI) o ingesta adecuada (IA) de EFSA 

 

5.2.4.3.1 Resultados reproductivos femeninos 
La tasa de fecundación fue superior en el grupo de mujeres que presen-

tan una ingesta adecuada de calcio (69±22% versus 66.5±28%, 

p=0.029) (Tabla 45). La ingesta adecuada de vitamina A se asoció a un 

mayor número total de ovocitos recuperados (10.6±6 versus 5.7± 1, 

p=0.087) y mejor tasa de fecundación (68.4±24 versus 55.6±50, 

p=0.039) (Tabla 54). También se apreció una mejor tasa de fecundación 

en el grupo de mujeres que presentaba una ingesta adecuada de vita-

mina D (70.5±15 versus 67.9±25, p=0.05) (Tabla 60).  

 

No se ha observado ninguna otra relación estadísticamente significativa 

para ninguno de los parámetros reproductivos analizados en las mujeres 

de la población de estudio en función de si su ingesta se ajusta a los 

valores de referencia de la EFSA recomendados para cada nutriente. 
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Tabla 32. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de Kilocalorías 

 

 

Tabla 33. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de Hidratos de carbono  

 

 

 

 

 

Kilocalorías (M) Ingesta adecuada 
(n=136) 

Ingesta inadecuada 
(n=98) 

P 

Nº Ovocitos 
(total, n) 

10.5±6 10.5±5 0.159 

Nº Ovocitos maduros 
(n) 

8± 5 8.4±4.8 0.234 

Tasa fecundación 69±25 66.1±23 0.451 

Gestación clínica (%) 43.5±5 42.4±7 0.213 

Peso fetal g) 3076±304 3021±563 0.123 

Semanas de gestación  38.3±2 38.1±3 0.256 

Hidratos de carbono 
(M) 

Ingesta adecuada 
(n=200) 

Ingesta inadecuada 
(n= 34) 

P 

Nº Ovocitos (total) 10.3±6 11.4±6 0.134 

Nº Ovocitos maduros 7.9± 5 9.2±5 0.075 

Tasa fecundación (%) 69.7±24 61.2±25 0.089 

Gestación clínica (%) 42.7±5 41.4±4 0.324 

Peso fetal g) 3061±302 3031±237 0.276 

Semanas de gestación  38.7±2 38.3±3 0.213 
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Tabla 34. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de grasas totales  

Grasas Saturadas (M) Ingesta adecuada 
(n=40) 

Ingesta inadecuada 
(n= 194) P 

Nº Ovocitos (total) 8.8±5 10.9±6 0.124 

Nº Ovocitos maduros 6.6± 4 8.5±5 0.169 

Tasa fecundación (%) 65.8±29 68.8±23  0.156 

Gestación clínica (%) 43.6±4 44.2±7 0.237 

Peso fetal g) 3086±304 3051±563 0.092 

Semanas de gestación  38.7±2 38.6±3 0.159 

Tabla 35. Resultados reproductivos en mujeres en función de la in-

gesta recomendada de grasas saturadas. 

Proteínas (M) Ingesta adecuada 
(n=195) 

Ingesta inadecuada 
(n= 39) P 

Nº Ovocitos total 10.6±6 9.9±5 0.178 

Nº Ovocitos maduros 8.3± 5 7.3±4 0.236 

Tasa fecundación (%) 68.1±24 68.7±26 0.654 

Gestación clínica (%) 43.9±5.4 42.7±3 0.237 

Peso fetal g) 3002±204 3061±567 0.345 

Semanas de gestación  38.3±2 38.1±3 0.183 

Tabla 36. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 
recomendada de proteínas. 

Grasas Totales (M) Ingesta adecuada 
(n=126) 

Ingesta inadecuada 
(n= 108) 

P 

Nº Ovocitos (total) 10.3±6 10.7±6 0.237 

Nº Ovocitos maduros 7.9± 5 8.4±5 0.123 

Tasa fecundación (%) 70.5±24 65.6±23 0.074 

Gestación clínica (%) 44.2±5 43.4±7 0.178 

Peso fetal g) 3062±204 3021±563 0.154 

Semanas de gestación  38.6±2 38.4±3 0.435 
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Agua (M) Ingesta adecuada 
(n=118) 

Ingesta inadecuada 
(n= 116) P 

Nº Ovocitos total 10.8±6 10.2±6 0.215 

Nº Ovocitos maduros  8.6± 5 7.72±5 0.089 

Tasa fecundación (%) 67.2±24 69.4±24  0.231 

Gestación clínica (%) 44.5±2 43.4±7 0.164 

Peso fetal g) 3076±304 3021±563 0.263 

Semanas de gestación  38.5±1 37.9±3 0.168 

Tabla 37. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 
recomendada de agua. 

Alcohol (M) Ingesta adecuada 
(n=196) 

Ingesta inadecuada 
(n= 38) P 

Nº Ovocitos total 9.9±6 10.82±6.42 0.153 

Nº Ovocitos maduros 7.3± 5 8.55±5.18 0.069 

Tasa fecundación (%) 66.8±25 68.8±24  0.236 

Gestación clínica (%) 43.5±5 42.4±7 0.187 

Peso fetal g) 3076±304 3021±563 0.432 

Semanas de gestación  38.3±2 38.1±3 0.321 

Tabla 38. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de alcohol. 

Cafeína (M) Ingesta adecuada 
(n=102) 

Ingesta inadecuada 
(n= 132) P 

Nº Ovocitos total 10.5±6 10.56±6 0.154 

Nº Ovocitos maduros 8± 5 8.34±5 0.542 

Tasa fecundación (%) 66.5±25 69.7±23  0.167 

Gestación clínica (%) 43.8±2 42.9±3 0.432 

Peso fetal g) 3076±203 3021±513 0.168 

Semanas de gestación  38.6±2 37.9±3 0.324 

Tabla 39. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de cafeína. 

 

 



 

 142 

Fibra (M) Ingesta adecuada 
(n=188) 

Ingesta inadecuada 
(n= 46) P 

Nº Ovocitos total 10.4±6 11.1±6 0.097 

Nº Ovocitos maduros 8.1± 5 8.6±5 0.163 

Tasa fecundación (%) 68.5±24 67.2±24  0.221 

Gestación clínica (%) 44.1±2 43.4±6 0.084 

Peso fetal g) 3016±204 3081±573 0.174 

Semanas de gestación  38.6±2 38.2±3 0.165 

Tabla 40. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de fibra. 

Fosfocolina (M) Ingesta adecuada 
(n=8) 

Ingesta inadecuada 
(n= 230) P 

Nº Ovocitos total 9.6±5 10.5±6 0.215 

Nº Ovocitos maduros 7.7± 5 8.2±5 0.137 

Tasa fecundación (%) 45.3±11 69±23  0.156 

Gestación clínica (%) 43.5±5 42.4±7 0.096 

Peso fetal g) 3076±304 3021±563 0.342 

Semanas de gestación  38.3±2 38.1±3 0.431 

Tabla 41. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de fosfocolina.  

Tabla 42. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de licopeno. 

Licopeno (M) Ingesta adecuada 
(n=230) 

Ingesta inadecuada 
(n= 4) P 

Nº Ovocitos total 10.5±6 12±6 0.087 

Nº Ovocitos maduros 8.2± 5 7.5±4 0.231 

Tasa fecundación (%) 68.4±24 57.7±39  0.073 

Gestación clínica (%) 43.7±4 44.5±7 0.178 

Peso fetal g) 3012±104 3067±362 0.176 

Semanas de gestación  38.5±3 38.2±3 0.127 
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Luteína(M) Ingesta adecuada 
(n=191) 

Ingesta inadecuada 
(n= 51) P 

Nº Ovocitos total 10.6±6 10.1±6 0.145 

Nº Ovocitos maduros 8.4± 5 7.3±5 0.356 

Tasa fecundación (%) 69.7±23 62.6±27  0.651 

Gestación clínica (%) 45.4±5 42.9±7 0.387 

Peso fetal g) 3034±289 3102±201 0.234 

Semanas de gestación  38.7±2 38.4±3 0.312 

Tabla 43. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de luteína. 

Purinas (M) Ingesta adecuada 
(n=190) 

Ingesta inadecuada 
(n= 44) P 

Nº Ovocitos total 10.9±7 10.4±6 0.173 

Nº Ovocitos maduros 8± 5 8.2±5 0.874 

Tasa fecundación (%) 68.8±28 68.1±23 0.654 

Gestación clínica (%) 43.5±5 42.4±7 0.365 

Peso fetal g) 3076±304 3021±563 0.238 

Semanas de gestación  38.3±2 38.1±3 0.785 

Tabla 44. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de purinas. 

Tabla 45. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de calcio. 

 

Calcio (M) Ingesta adecuada 
(n=193) 

Ingesta inadecuada 
(n= 49) P 

Nº Ovocitos total 10.9±6 9.5±6 0.165 

Nº Ovocitos maduros 8.5± 5 7.3±4 0.236 

Tasa fecundación (%) 69±22 66.5±28 0.029 

Gestación clínica (%) 44.2±5 43.8±7 0.258 

Peso fetal g) 3106±104 3077±362 0.387 

Semanas de gestación  38.7±2 38.2±3 0.754 
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Tabla 46. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de zinc 

Cobre (M) Ingesta adecuada 
(n=217) 

Ingesta inadecuada 
(n= 17) P 

Nº Ovocitos total 10.6±6 9.5±5 0.176 

Nº Ovocitos maduros 8.3± 5 6.7±4 0.095 

Tasa fecundación (%) 68.7±24 62.9±26 0.083 

Gestación clínica (%) 43.7±4 44.4±2 0.654 

Peso fetal g) 3065±104 3053±323 0.237 

Semanas de gestación  38.7±2 38.3±3 0.387 

Tabla 47. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de cobre. 

Hierro (M) Ingesta adecuada 
(n=190) 

Ingesta inadecuada 
(n=44) P 

Nº Ovocitos total 10.6±6 10.1±5 0.654 

Nº Ovocitos maduros 8.3± 5 7.8±4 0.176 

Tasa fecundación (%) 67.9±24 69.6±24 0.265 

Gestación clínica (%) 45.5±1 43.8±6 0.375 

Peso fetal g) 3123±205 3021±342 0.276 

Semanas de gestación  38.5±2 38.2±3 0.175 

Tabla 48. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de hierro. 

Zinc (M) Ingesta adecuada 
(n=189) 

Ingesta inadecuada 
(n= 45) P 

Nº Ovocitos total 10.7±6 8.4±5 0.127 

Nº Ovocitos maduros 8.2± 5 7.2±5 0.265 

Tasa fecundación (%) 68±24 62±25 0.189 

Gestación clínica (%) 42.8±3 43.4±4 0.174 

Peso fetal g) 3115±104 3090±463 0.287 

Semanas de gestación  38.9±2 38±3 0.398 
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Tabla 49. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de yodo. 

Tabla 50. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de magnesio. 

Manganeso (M) Ingesta adecuada 
(n=133) 

Ingesta inadecuada 
(n=101) P 

Nº Ovocitos total 11.2±6 9.6±6 0.261 

Nº Ovocitos maduros 8.9± 5 7.3±4 0.431 

Tasa fecundación (%) 66.7±23 70.2±25 0.261 

Gestación clínica (%) 44.7±3.6 43.8±4 0.187 

Peso fetal g) 3067±204 3002±127 0.271 

Semanas de gestación  38.6±3 38.7±3 0.163 

  Tabla 51. Resultados reproductivos en mujeres en función de la in-

gesta recomendada de manganeso. 

 

Yodo (M) Ingesta adecuada 
(n=144) 

Ingesta inadecuada 
(n=90) P 

Nº Ovocitos total 11.3±6 9.3±6 0.076 

Nº Ovocitos maduros 8.9± 5 7.1±4 0.174 

Tasa fecundación (%) 67.8±22 68.9±26 0.154 

Gestación clínica (%) 43.5±5.3 42.4±7 0.254 

Peso fetal g) 3076±304 3021±563 0.287 

Semanas de gestación  38.3±2 38.1±3 0.173 

Magnesio(M) Ingesta adecuada 
(n=213) 

Ingesta inadecuada 
(n=21) P 

Nº Ovocitos total 10.5±6 10.7±6 0.453 

Nº Ovocitos maduros 8.2± 5 7.6±5 0.321 

Tasa fecundación (%) 68.1±24 69.1±24 0.563 

Gestación clínica (%) 44.3±4 43.6±3 0.473 

Peso fetal g) 3054±207 3103±246 0.218 

Semanas de gestación  38.6±2 38.7±4 0.381 
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Potasio (M) Ingesta adecuada 
(n=199) 

Ingesta inadecuada 
(n=43) P 

Nº Ovocitos total 10.5±6 10.7±6 0.162 

Nº Ovocitos maduros 8.2± 5 7.8±5 0.452 

Tasa fecundación (%) 67.2±24 72.9±22 0.187 

Gestación clínica (%) 44.8±3 45.3±6 0.653 

Peso fetal g) 3033±308 3045±473 0.372 

Semanas de gestación  38.5±2 38.7±3 0.193 

Tabla 52. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de potasio 

Tabla 53. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de selenio 

Tabla 54. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de vitamina A.  

Selenio (M) Ingesta adecuada 
(n=203) 

Ingesta inadecuada 
(n=31) P 

Nº Ovocitos total 10.7±6 9.6± 5 0.165 

Nº Ovocitos maduros 8.3± 5 7.2±4 0.263 

Tasa fecundación (%) 68.1±24 69.3±24 0.276 

Gestación clínica (%) 44.3±3.2 43.4±4 0.874 

Peso fetal g) 3057±284 3067±436 0.175 

Semanas de gestación  38.4±1 38.6±2 0.547 

Vitamina A (M) Ingesta adecuada 
(n=231) 

Ingesta inadecuada 
(n=3) P 

Nº Ovocitos (total) 10.6±6 5.6± 1 0.087 

Nº Ovocitos maduros 8.2± 5 3.6±2 0.152 

Tasa fecundación (%) 68.4±24 55.6±50 0.039 

Gestación clínica (%) 45.2±6 44.3±3 0.264 

Peso fetal g) 3078±404 3056±363 0.276 

Semanas de gestación  38.9±2 38.5±3 0.654 
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Tabla 55. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B2 

Tabla 56. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B6 

Tabla 57. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B7 

 

Vitamina B2 (M) Ingesta adecuada 
(n=209) 

Ingesta inadecuada 
(n=25) 

P 

Nº Ovocitos total 10.5±6 10.3± 6 0.231 

Nº Ovocitos maduros 8.2± 5 7.5±5 0.265 

Tasa fecundación (%) 67.9±24 70.5±25 0.165 

Gestación clínica (%) 44.4±3 45.7±4 0.361 

Peso fetal g) 3089±302 3023±332 0.153 

Semanas de gestación  38.4±2 38.7±3 0.175 

Vitamina B6 (M) Ingesta adecuada 
(n=221) 

Ingesta inadecuada 
(n=13) P 

Nº Ovocitos total 10.6±6 9.7± 6 0.351 

Nº Ovocitos maduros 8.2± 5 7.91±5 0.251 

Tasa fecundación (%) 68.9±24 53.5±26 0.123 

Gestación clínica (%) 44.2±7 43.5±4 0.563 

Peso fetal g) 3095±504 3078±163 0.163 

Semanas de gestación  38.2±2 38.8±3 0.753 

Vitamina B7(M) Ingesta adecuada 
(n=118) 

Ingesta inadecuada 
(n=116) P 

Nº Ovocitos total 11.4±6 9.6± 5 0.231 

Nº Ovocitos maduros 9.1± 5 7.3±4 0.342 

Tasa fecundación (%) 67.3±23 69.1±25 0.253 

Gestación clínica (%) 44.6±4 45.2±3 0.163 

Peso fetal g) 3056±304 3085±263 0.215 

Semanas de gestación  38.9±2 38.2±3 0.167 



 

 148 

 

Tabla 58. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B9 

Tabla 59. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B12 

Tabla 60. Resultados reproductivos en mujeres en función de la ingesta 

recomendada de vitamina D. 

Vitamina B9(M) Ingesta adecuada 
(n=149) 

Ingesta inadecuada 
(n=85) P 

Nº Ovocitos total 10.9±6 9.8± 6 0.132 

Nº Ovocitos maduros 8.6± 5 7.4±5 0.543 

Tasa fertilización 65.9±24 72.5±24 0.432 

Gestación clínica (%) 45.2±6 44.3±3 0.154 

Peso fetal g) 3078±404 3056±363 0.127 

Semanas de gestación  38.9±2 38.5±3 0.265 

Vitamina B12 (M) Ingesta adecuada 
(n=226) 

Ingesta inadecuada 
(n=8) P 

Nº Ovocitos total 10.5±6 12.2± 5 0.432 

Nº Ovocitos maduros 8.1± 5 9±4 0.132 

Tasa fecundación (%) 68±24 62±30 0.165 

Gestación clínica (%) 45.1±3 43.3±4 0.173 

Peso fetal g) 3023±204 3077±358 0.142 

Semanas de gestación  37.9±3 38.3±3 0.087 

Vitamina D (M) Ingesta adecuada 
(n=34) 

Ingesta inadecuada 
(n=200) P 

Nº Ovocitos total 11.8±5 10.35± 6 0.152 

Nº Ovocitos maduros 9± 4 8.1±5 0.324 

Tasa fecundación (%) 70.5±15 67.89±25 0.05 

Gestación clínica (%) 45.2±6 44.3±3.2 0.165 

Peso fetal g) 3078±404 3056±363 0.276 

Semanas de gestación  38.9±2 38.5±3 0.365 
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Respecto a la relación entre la ingesta de cada uno de los nutrientes, 

minerales y vitaminas y la probabilidad de recién nacido vivo, no se han 

observado diferencias estadísticamente significativas para ninguno de 

los parámetros, excepto para la ingesta de vitamina B12 (p=0.029). Nin-

guna paciente del estudio con una ingesta inadecuada de vitamina B12 

tuvo un hijo.  

 

5.2.4.2 Resultados reproductivos masculinos 
En los hombres, una ingesta adecuada de kilocalorías se asoció a una 

mayor concentración de espermatozoides (152.1±137 versus 115±93, 

p=0.046) y un porcentaje más elevado de espermatozoides con movili-

dad grado 1 (11.2±11 versus 7.84±6, p=0.010) (Tabla 61). Asimismo, la 

ingesta adecuada de azúcares se acompañó de un volumen seminal su-

perior (5.1±4 versus 3.2±1, p =0.01) y una mayor concentración total de 

espermatozoides (354±115 versus 134±115, p=0.01) (Tabla 63). La in-

gesta adecuada de grasas totales y grasas saturadas se asoció a una 

concentración total de espermatozoides más elevada (156.2±142 versus 

115.9±93, p=0.011 y 182.8±183 versus 123.8±95, p=0.031, respectiva-

mente) y un porcentaje superior de espermatozoides con movilidad 

grado 1 (10.8±11.versus 8.7±8, p=0.031y 13.6±13 versus 8.7±8, p=0.01, 

respectivamente) (Tablas 64 y 65). La ingesta adecuada de purina se 

asoció con un porcentaje superior de espermatozoides con movilidad 

grado 1 (11.9±13 versus 9.2±8, p=0.001) (Tabla 74). La ingesta ade-

cuada de calcio se asoció a un mayor volumen de eyaculado (p=0.041), 

mayor concentración total (p=0.048) y un porcentaje superior de esper-

matozoides con movilidad grado 1 (p=0.002) (Tabla 89). La ingesta ade-

cuada de vitamina B6 se relacionó con mayor concentración total de es-

permatozoides (133.1±112 versus 121.1±138, p=0.01) y un porcentaje 

menor de espermatozoides con movilidad grado 3 (12.9±12 versus 

17.9±22, p=0.01) (Tabla 87). La ingesta adecuada de vitamina B9 se re-

lacionó con un porcentaje superior de espermatozoides con movilidad 

grado 1 (12.1±12 versus 7.7±6, p=0.01) (Tabla 89). 
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El volumen de eyaculado fue superior en los hombres que presentaron 

una ingesta inadecuada por defecto de calcio (3.2±1 versus 3.5±1, 

p=0.041) (Tabla 75) y magnesio (3.2±1 versus 3.6±2, p=0.007) (Tabla 

79). 

 

La concentración total de espermatozoides fue superior en los individuos 

que presentaron una ingesta inadecuada por defecto de proteínas 

(128.9±109 versus 182.8±174, p=0.009) (Tabla 66), calcio (125.5±107 

versus 164.2±150, p=0.048) (Tabla 75), hierro (132.1±113 versus 

280.9±264, p=0.011) (Tabla 77), magnesio (130.4±110 versus 177.175, 

p=0.007) (Tabla 79), manganeso (113.6±92 versus 154.9±139, 

p=0.032), potasio (132.3±107 versus 165.3±185,p=0.003)(Tabla 81) vi-

tamina A (134.7±111 versus 184±252, p=0.01)(Tabla 83), vitamina B2 

(131.9±110 versus 201.1±201, p=0.01)(Tabla 85), vitamina B5 

(130.5±104 versus 161.9±172, p=0.001 )(Tabla 86) y vitamina C 

(132.1±108 versus 182.7±217, p=0.01) (Tabla 90). La ingesta inade-

cuada por exceso de alcohol también se asoció a una concentración total 

superior de espermatozoides (94.4±68 versus 143.9±127, p=0.032) (Ta-

bla 68). 

 

La concentración por ml de espermatozoides fue superior en los sujetos 

que presentaron una ingesta inadecuada de vitamina B5 por defecto 

(42.7±36 versus 53.1±55, p=0.004) (Tabla 86). 

 

El porcentaje de espermatozoides con movilidad grado 1 fue superior en 

los individuos que presentaron una ingesta inadecuada por defecto de 

luteína (8.6±8.4 versus 12±12,p=0.023)(Tabla 73), calcio (8.8±8 versus 

12±2.5, p=0.002) (Tabla 75), yodo (8.5±7 versus 11.9±12, p=0.01) (Tabla 

78), magnesio (9.1±9 versus 13.8±13, p=0.008) (Tabla 79), manganeso 

(8±6 versus 11.2±11, p=0.04) (Tabla 80), vitamina B5 (9.2±9 versus 

11.9±12, p=0.013)(Tabla 86), y vitamina B7 (8.9±8 versus 11.6±11, 

p=0.038)(Tabla 88). 
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El porcentaje de espermatozoides con movilidad grado 2 fue superior en 

los hombres que presentaron una ingesta inadecuada por defecto de 

yodo (23±13 versus 24.3±16, p=0.019) (Tabla 78) y vitamina B2 (23.7±14 

versus 22.6±19, p=0.024) (Tabla 85). 

 

El porcentaje de espermatozoides con movilidad grado 3 fue superior en 

los hombres con una ingesta inadecuada por defecto de potasio 

(54.1±20 versus 50.8±28, p=0.042) (Tabla 81) e inferior en los sujetos 

con una ingesta inadecuada de vitamina B2 por defecto (53.8±21 versus 

49.7±32, p=0.019) (Tabla 85). 

 

No se ha observado una relación estadísticamente significativa para nin-

gún otro de los parámetros reproductivos analizados en los hombres de 

la población de estudio en función de si su ingesta se ajusta a los valores 

de referencia recomendados para cada nutriente. 

 

Tabla 61. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de Kilocalorías.  

 

 

 

Kilocalorías (H) Ingesta adecuada 
(n=84) 

Ingesta inadecuada 
(n=55) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.2±1 0.123 

Concentración total (M) 152.1±137 115.6±93  0.046 

Concentración/ml 48.7±44 39.4±37  0.089 

Movilidad grado 1 (%) 11.2±11 7.84±6 0.01 

Movilidad grado 2 (%) 24.1±14 23.1±15 0.231 

Movilidad grado 3 (%) 14.1±14 12.1±12 0.178 

Inmóviles (%) 51.2±21 57±22 0.198 
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Tabla 62. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de hidratos de carbono. 

 

 

 

Tabla 63. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de azúcar. 

 

 

 

Hidratos de carbono(H) Ingesta adecuada 
(n=129) 

Ingesta inadecuada 
(n=15) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.2±1 0.542 

Concentración total(M) 140.2±124 107.4±103  0.186 

Concentración/ml 48.8±39  46.37±62  0.231 

Movilidad grado 1 (%) 10.1±10 7.11±4 0.076 

Movilidad grado 2 (%) 23.5±14 25.3±16 0.132 

Movilidad grado 3 (%) 13.2±13 13.5±12 0.265 

Inmóviles (%) 53.2±21 54±24 0.187 

Azúcares (H) Ingesta adecuada 
(n=5) 

Ingesta inadecuada 
(n=139) 

P 

Volumen semen (ml) 5.1±4 3.2±1 0.01 

Concentración total (M) 354±115 134±115  0.01 

Concentración/ml 54±34  44.87±41  0.087 

Movilidad grado 1 (%) 17.5±10 9.7±9 0.143 

Movilidad grado 2 (%) 45.5±7 23.3±14 0.164 

Movilidad grado 3 (%) 9.5±4 13.3±13 0.231 

Inmóviles (%) 27.5±23 53.9±21 0.163 
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Tabla 64. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de grasas totales. 

 

 

Tabla 65. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de grasas saturadas. 

 

 

 

Grasas totales (H) Ingesta adecuada 
(n=76) 

Ingesta inadecuada 
(n=68) 

P 

Volumen semen (ml) 3.5±1 3±1 0.154 

Concentración total (M) 156.2±142 115.9±93  0.011 

Concentración/ml 47.6±44  42±37  0.231 

Movilidad grado 1 (%) 10.8±11 8.7±8 0.031 

Movilidad grado 2 (%) 23.1±14 24.3±14 0.321 

Movilidad grado 3 (%) 13.8±14 12.58±12 0.176 

Inmóviles (%) 52.2±22 55.1±21 0.265 

Grasas saturadas (H) Ingesta adecuada 
(n=32) 

Ingesta inadecuada 
(n=107) 

P 

Volumen semen (ml) 3.7±2 3.1±1 0.059 

Concentración total(M) 182.8±183 123.8±95  0.011 

Concentración/ml 51.5±47  43.1±39  0.041 

Movilidad grado 1 (%) 13.6±13 8.7±8 0.011 

Movilidad grado 2 (%) 25.1±16 23.3±13 0.243 

Movilidad grado 3 (%) 12.3±12 13.5±13 0.132 

Inmóviles (%)  49.9±25 54.6±20 0.167 
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Proteínas (H) Ingesta adecuada 
(n=117) 

Ingesta inadecuada 
(n=27) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.6±2 0.187 

Concentración total(M) 128.9±109 182.8±174 0.009 

Concentración/ml 43.8±41  51.3±40  0.159 

Movilidad grado 1 (%) 9.8±9.8 9.8±10 0.234 

Movilidad grado 2 (%) 23.6±14 24.2±16 0.356 

Movilidad grado 3 (%) 13±13 14.5±15 0.162 

Inmóviles (%) 53.8±21 52.4±27.3 0.165 

Tabla 66. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de proteínas. 

 

 

 

Tabla 67. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de agua. 

 

 

Agua (H) Ingesta adecuada 
(n=50) 

Ingesta inadecuada 
(n=94) 

P 

Volumen semen (ml) 3.1±1 3.36±1 0.152 

Concentración total (M) 100±100 154.9±129 0.261 

Concentración/ml 37.4±41  48.6±41 0.076 

Movilidad grado 1 (%) 7.7±6.5 10.9±11 0.162 

Movilidad grado 2 (%) 21.7±13 24.6±14 0.153 

Movilidad grado 3 (%) 11.8±12 13.9±14 0.423 

Inmóviles (%) 58.6±21 51.1±21 0.254 
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Tabla 68. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de alcohol. 

 

 

 

Cafeína(H) Ingesta adecuada 
(n=60) 

Ingesta inadecuada 
(n=79) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.3±1 0.321 

Concentración total (M) 160±138 120±107 0.163 

Concentración/ml 49.1±40 41.8±42 0.254 

Movilidad grado 1 (%) 10.3±9 9.5±10 0.163 

Movilidad grado 2 (%) 24.8±13 22.8±14 0.231 

Movilidad grado 3 (%) 13.3±11 13.2±14 0.431 

Inmóviles  50.9±21 55.4±22 0.145 

Tabla 69. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de cafeína. 

 

 

Alcohol (H) Ingesta adecuada 
(n=17) 

Ingesta inadecuada 
(n=127) 

P 

Volumen semen (ml) 2.5±1 3.3±1 0.123 

Concentración total (M) 94.4±68 143.9±127 0.032 

Concentración/ml 39.8±34 45.6±42 0.432 

Movilidad grado 1 (%) 8.6±6 10.02±10 0.152 

Movilidad grado 2 (%) 23.5±15 23.7±14 0.543 

Movilidad grado 3 (%) 12.4±12 13.3±13 0.163 

Inmóviles (%) 56.5±22 53.1±22 0.543 
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Tabla 70. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

de fibra. 

 

 

 

Fosfocolina (H) Ingesta adecuada 
(n=8) 

Ingesta inadecuada 
(n=136) 

P 

Volumen semen (ml) 2.9±1 3.3±1.67 0.152 

Concentración total (M) 67.6±106 139±123 0.253 

Concentración/ml 14.06±13 45.6±41 0.162 

Movilidad grado 1 (%) 8.05±1 9.9±10 0.765 

Movilidad grado 2 (%) 26.7±14 23.6±14 0.173 

Movilidad grado 3 (%) 18.4±6 13.1±13 0.165 

Inmóviles  46.7±19 53.6±22 0.078 

Tabla 71. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de fosfocolina. 

 

 

Fibra (H) Ingesta adecuada 
(n=116) 

Ingesta inadecuada 
(n=28) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.2±1 0.154 

Concentración total (M) 126.6±109 184.5±164 0.005 

Concentración/ml 42.5±41 55.6±39 0.065 

Movilidad grado 1 (%) 9.5±10 11.4±9 0.243 

Movilidad grado 2 (%) 23.1±14 25.9±14 0.176 

Movilidad grado 3 (%) 13.1±13 13.9±11 0.314 

Inmóviles  54.5±21 49.2±24 0.176 
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Licopeno (H) Ingesta adecuada 
(n=138) 

Ingesta inadecuada 
(n=6) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.3±1 0.137 

Concentración total (M) 136.5±123 170±137 0.065 

Concentración/ml 44.9±42 47±30 0.231 

Movilidad grado 1 (%) 9.9±10 6.47±3 0.165 

Movilidad grado 2 (%) 23.8±14 18.77±14 0.152 

Movilidad grado 3 (%) 13.5±13 5.39±7 0.176 

Inmóviles (%) 53.1±22 69.3±19 0.136 

Tabla 72. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de licopeno. 

 

 

 

Luteína (H) Ingesta adecuada 
(n=91) 

Ingesta inadecuada 
(n=48) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.47±1 0.162 

Concentración total (M) 131.7±117 148.5±137 0.241 

Concentración/ml 44.9±42 46.5±36 0.126 

Movilidad grado 1 (%) 8.6±8.4 12±12 0.023 

Movilidad grado 2 (%) 23.1±14 24.7±14 0.162 

Movilidad grado 3 (%) 14.6±13 10.6±126 0.176 

Inmóviles  53±21 54.5±23 0.457 

Tabla 73. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de luteína. 
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Tabla 74. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de purina. 

 

 

 

Calcio (H) Ingesta adecuada 
(n=99) 

Ingesta inadecuada 
(n=45) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.5±1 0.041 

Concentración total (M) 125.5±107 164.2±150 0.048 

Concentración/ml 42.4±38 50.8±47 0.132 

Movilidad grado 1 (%) 8.8±8 12±2.5 0.002 

Movilidad grado 2 (%) 23.8±14 23.4±13 0.153 

Movilidad grado 3 (%) 13.2±13 13.4±13 0.342 

Inmóviles  54.3±21 51.6±22 0.152 

Tabla 75. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de calcio. 

 

 

 

Purina (H) Ingesta adecuada 
(n=95) 

Ingesta inadecuada 
(n=49) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.2±1 0.162 

Concentración total (M) 155.3±152 132.2±113 0.173 

Concentración/ml 45.6±37 44.8±43 0.387 

Movilidad grado 1 (%) 11.9±13 9.2±8 0.001 

Movilidad grado 2 (%) 21.5±15 24.3±14 0.198 

Movilidad grado 3 (%) 12.9±14 13.4±13 0.254 

Inmóviles (%) 55.3±24 53±21 0.167 



 

	159 

 

 

Zinc (H) Ingesta adecuada 
(n=129) 

Ingesta inadecuada 
(n=15) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.1±1 0.142 

Concentración total 135.7±121 156±143 0.162 

Concentración/ml 44.5±42 49.9±32 0.089 

Movilidad grado 1 (%) 9.8±10 9.7±8 0.163 

Movilidad grado 2 (%) 23.5±14 24.8±14 0.176 

Movilidad grado 3 (%) 13.2±13 13.7±12 0.127 

Inmóviles (%) 53.6±22 52.9±19 0.165 

Tabla 76. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de zinc. 

 

No se han podido valorar las diferencias entre grupos en función del con-

sumo de fósforo porque todos los pacientes, excepto uno, presentaron 

una ingesta adecuada de fósforo. 

 

Hierro (H) Ingesta adecuada 
(n=134) 

Ingesta inadecuada 
(n=5) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 4±2 0.132 

Concentración total (M) 132.1±113 280.9±264 0.011 

Concentración/ml 44.3±41 63±31 0.165 

Movilidad grado 1 (%) 9.4±9 20.8±13 0.173 

Movilidad grado 2 (%) 23.1±13 38±21 0.265 

Movilidad grado 3 (%) 13.3±13 10.6±12 0.432 

Inmóviles  54.2±21 33.8±37 0.276 

Tabla 77. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de hierro. 
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Yodo (H) Ingesta adecuada 
(n=87) 

Ingesta inadecuada 
(n=57) 

P 

Volumen semen (ml) 3.1±1 3.5±1 0.734 

Concentración total (M) 129.4±116 149.8±132 0.165 

Concentración/ml 44.9±42 45.1±41 0.253 

Movilidad grado 1 (%) 8.5±7 11.9±12 0.01 

Movilidad grado 2 (%) 23.2±13 24.3±16 0.019 

Movilidad grado 3 (%) 13.7±13 12.5±13 0.172 

Inmóviles  54.3±20 52.3±24 0.432 

Tabla 78. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de yodo. 

 

 

 

Magnesio (H) Ingesta adecuada 
(n=123) 

Ingesta inadecuada 
(n=21) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.6±2 0.017 

Concentración total (M) 130.4±110 177.1±175 0.007 

Concentración/ml 44.6±42 47.3±37 0.152 

Movilidad grado 1 (%) 9.1±9 13.8±13 0.008 

Movilidad grado 2 (%) 23.8±14 22.9±16 0.173 

Movilidad grado 3 (%) 13.4±13 12.5±12 0.168 

Inmóviles  53.8±20 51.6±27 0.07 

Tabla 79. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de magnesio. 
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Manganeso (H) Ingesta adecuada 
(n=59) 

Ingesta inadecuada 
(n=80) 

P 

Volumen semen (ml) 3.1±1 3.5±1 0.162 

Concentración total (M) 113.6±92 154.9±139 0.032 

Concentración/ml 43.5±41 46.1±42 0.153 

Movilidad grado 1 (%) 8±6 11.2±11 0.004 

Movilidad grado 2 (%) 22.6±15 24.5±13 0.265 

Movilidad grado 3 (%) 13.6±12 13±14 0.365 

Inmóviles 54.7±22 52.7±21 0.231 

Tabla 80. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de manganeso. 

 

 

 

Tabla 81. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de potasio. 

 

  

Potasio (H) Ingesta adecuada 
(n=117) 

Ingesta inadecuada 
(n=27) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.3±1.9 0.379 

Concentración total (M) 132.3±107 165.3±185 0.003 

Concentración/ml 44.8±42 46.1±39 0.176 

Movilidad grado 1 (%) 9.7±9 10.4±10 0.154 

Movilidad grado 2 (%) 23.5±14 24.2±16 0.231 

Movilidad grado 3 (%) 12.9±12 15.1±16 0.165 

Inmóviles 54.1±20 50.8±28 0.042 
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Selenio (H) Ingesta adecuada 
(n=125) 

Ingesta inadecuada 
(n=19) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.2±1 0.163 

Concentración total(M) 136.9±114 142.3±180 0.132 

Concentración/ml 45.4±42 41.5±30 0.098 

Movilidad grado 1(%) 10.1±10 8.2±8 0.121 

Movilidad grado2 (%) 23.6±14 23.8±16 0.222 

Movilidad grado 3 (%) 12.9±12 15.6±17 0.163 

Inmóviles  53.6±21 53±27 0.182 

Tabla 82. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de selenio. 

 

 

Tabla 83. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina A. 

 

 

Vitamina A (H) Ingesta adecuada 
(n=133) 

Ingesta inadecuada 
(n=11) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.37±2 0.231 

Concentración total (M) 134.7±111  184±252 0.01 

Concentración/ml 45.2±42 41.1±38 0.165 

Movilidad grado 1 (%) 9.9±10 8.5±8 0.172 

Movilidad grado 2 (%) 23.1±14 32.9±15 0.143 

Movilidad grado 3 (%) 13.3±13 12.±12 0.096 

Inmóviles  53.8±21 48.5±26 0.187 
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Vitamina B12 (H) Ingesta adecuada 
(n=137) 

Ingesta inadecuada 
(n=2) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 2.7±0.3 0.163 

Concentración total (M) 138.8±123  50.2±67 0.132 

Concentración/ml 45.3±41 23.5±21 0.063 

Movilidad grado 1 (%) 9.9±9 4.2±5 0.122 

Movilidad grado 2(%) 23.7±14 20.4±24 0.321 

Movilidad grado 3 (%) 13.4±13 2.7±3 0.171 

Inmóviles  53.3±22 72.5±14.8 0.214 

Tabla 84. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B12 

 

 

 

Vitamina B2 (H) Ingesta adecuada 
(n=133) 

Ingesta inadecuada 
(n=11) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 2.8±2 0.143 

Concentración total (M) 131.9±110  201.1±202 0.01 

Concentración/ml 44±42 56.6±37 0.087 

Movilidad grado 1 (a) 9.4±9 14.4±11 0.076 

Movilidad grado 2 (b) 23.7±14 22.6±19 0.024 

Movilidad grado 3 (c) 13.1±13 14.6±13 0.321 

Inmóviles  53.8±21 49.7±32 0.019 

Tabla 85. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B2. 
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Vitamina B5 (H) Ingesta adecuada 
(n=108) 

Ingesta inadecuada 
(n=36) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.14±1 0.132 

Concentración total (M) 130.5±104 161.9±172 0.001 

Concentración/ml 42.7±36 53.1±55 0.004 

Movilidad grado 1 (%) 9.2±9 11.9±12 0.013 

Movilidad grado 2 (%) 23.7±14 23.6±16 0.432 

Movilidad grado 3 (%) 13.2±11 13.6±18 0.476 

Inmóviles  54.2±20 51.2±26 0.213 

Tabla 86. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B5. 

 

 

 

Vitamina B6 (H) Ingesta adecuada 
(n=131) 

Ingesta inadecuada 
(n=13) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.7±2 0.143 

Concentración total (M) 133.1±112  121.1±138  0.01 

Concentración/ml 44.8±42 48.6±35 0.254 

Movilidad grado 1 (%) 9.8±9 9.4±9 0.165 

Movilidad grado 2 (%) 23.2±14 31.1±19 0.121 

Movilidad grado 3 (%) 12.9±12 17.9±22 0.01 

Inmóviles (%) 54.1±21 53.5±33 0.170 

Tabla 87. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B6. 
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Vitamina B7(H) Ingesta adecuada 
(n=96) 

Ingesta inadecuada 
(n=48) 

P 

Volumen semen (ml) 3.3±1 3.1±1 0.132 

Concentración total (M) 128.8±108  155.9±146  0.159 

Concentración/ml 41±38 52.5±46 0.098 

Movilidad grado 1 (%) 8.9±8 11.6±11 0.038 

Movilidad grado 2 (%) 23.3±15 24.3±13 0.432 

Movilidad grado 3 (%) 12.9±12 17.9±22 0.123 

Inmóviles (%)  55.1±22 50.6±21 0.137 

Tabla 88. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B7. 

 

 

 

Vitamina B9 (H) Ingesta adecuada 
(n=69) 

Ingesta inadecuada 
(n=75) 

P 

Volumen semen (ml) 3.5±1 3.1±1 0.154 

Concentración total (M) 155.9±138 121±105  0.121 

Concentración/ml 47.9±44 42.3±39 0.165 

Movilidad grado 1 (%) 12.1±12 7.7±6 0.01 

Movilidad grado 2 (%) 23.7±14 23.6±14 0.265 

Movilidad grado 3 (%) 12.4±14 14.1±12 0.198 

Inmóviles (%) 53.4±22 53.7±21 0.176 

Tabla 89. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina B9. 
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Vitamina C (H) Ingesta adecuada 
(n=124) 

Ingesta inadecuada 
(n=15) 

P 

Volumen semen (ml) 3.2±1 3.5±1 0.165 

Concentración total (M) 132.1±108  182.7±217 0.01 

Concentración/ml 44.8±42 46.1±38 0.176 

Movilidad grado 1 (%) 10±10 8.6±8 0.097 

Movilidad grado 2 (%) 23.4±14 26.4±16 0.154 

Movilidad grado 3 (%) 13.4±12 12.3±18 0.231 

Inmóviles (%) 53.6±21 52.5±27 0.324 

Tabla 90. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina C. 

 

 

 

Tabla 91. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina D. 

 

Vitamina D (H) Ingesta adecuada 
(n=10) 

Ingesta inadecuada 
(n=134) 

P 

Volumen semen (ml)  2.9±1 3.3±1 0.153 

Concentración total (M) 125.7±104 138.5±124 0.143 

Concentración/ml 42.3±33 45.2±42 0.321 

Movilidad grado 1 (%) 6.2±4 10.1±10 0.087 

Movilidad grado 2 (%) 21.8±14 23.8±14 0.153 

Movilidad grado 3 (%) 12.4±9 13.3±13 0.274 

Inmóviles  59.4±21 53.1±21 0.173 
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 No se han podido valorar las diferencias entre grupos en función del 

consumo de vitamina E porque todos los pacientes, presentaron una in-

gesta adecuada. 

 

Tabla 92. Resultados reproductivos masculinos en función de la ingesta 

recomendada de vitamina K. 

 

	

 
5.2.4.4 Análisis de datos por parejas  
 
La Tabla 93 muestra las correlaciones con significación estadística iden-

tificadas en el análisis por parejas. Se apreció una correlación significa-

tiva entre el IMC, el tabaquismo, la actividad física total, el consumo de 

alcohol y cafeína y la composición de la dieta de ambos miembros de la 

pareja.  

 

 
	

	

 

Vitamina K (H) Ingesta adecuada 
(n=135) 

Ingesta inadecuada 
(n=4) 

P 

Volumen semen (ml) 3.24±1 4.5±2 0.142 

Concentración total (M) 139.1±124 88.2±68 0.137 

Concentración/ml 45.7±42 20.5±9 0.094 

Movilidad grado 1 (%) 9.9±9 6.67±6 0.076 

Movilidad grado 2 (%) 23.6±14 26.1±20 0.176 

Movilidad grado 3 (%) 13.4±13 9.4±14 0.083 

Inmóviles (%) 53.3±21 61.8±29 0.087 
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Coeficiente de 

correlación  
P 

IMC 0.284 0.001 

Tabaco consumo actual 0.326 0.01 

Tabaco dosis acumulada  0.364 0.005 

Actividad física total  0.316 0.01 

Kilocalorías totales 0.422 0.01 

Hidratos de carbono (g) 0.375 0.01 

Azúcares (g) 0.304 0.01 

Grasas totales (g) 0.376 0.01 

Grasas saturadas total (g) 0.410 0.01 

Proteínas (g) 0.379 0.01 

Ácido fítico (g) 0.304 0.01 

Agua (g) 0.440 0.01 

Alcohol (g) 0.193 0.023 

Cafeína (mg) 0.279 0.001 

Fibra (g) 0.311 0.01 

Fosfocolina (mg) 0.266 0.002 

Licopeno (mg) 0.314 0.01 

Luteína (mg) 0.481 0.01 

Purina (mg) 0.223 0.008 

Vitamina A (µg) 0.385 0.01 

Vitamina B1 (mg) 0.616 0.01 

Vitamina B2 (mg) 0.364 0.01 

Vitamina B3 (mg) 0.437 0.01 

Vitamina B5 (µg) 0.362 0.01 

Vitamina B6 (mg) 0.361 0.01 

Vitamina B9 (µg)  0.311 0.01 

Vitamina C (mg) 0.342 0.01 

Vitamina D (µg) 0.721 0.01 

Vitamina E (mg) 0.263 0.002 

Vitamina K (µg) 0.548 0.01 

Aluminio (µg) 0.236 0.005 
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Azufre (mg) 0.261 0.002 

Bromo (µg) 0.179 0.035 

Calcio (mg) 0.430 0.01 

Zinc (mg) 0.348 0.01 

Cloro (mg) 0.492 0.01 

Cobalto (µg) 0.233 0.006 

Cobre (mg) 0.304 0.01 

Cromo (µg) 0.279 0.001 

Flúor (µg) 0.296 0.01 

Fósforo (mg) 0.445 0.01 

Hierro (mg) 0.383 0.01 

Yodo (mg) 0.393 0.01 

Magnesio (mg) 0.413 0.01 

Manganeso (mg) 0.409 0.01 

Níquel (µg) 0.337 0.01 

Potasio (mg) 0.452 0.01 

Sodio (mg) 0.446 0.01 

Tabla 93. Correlación de los distintos hábitos de vida y dieta en las pa-

rejas participantes en el estudio.  
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6.Discusión  

 
El objetivo de este estudio ha sido evaluar el impacto de los distintos 

hábitos de vida en los resultados de ciclos de FIV/ICSI. Globalmente, los 

resultados muestran una influencia de los hábitos de vida en los resulta-

dos reproductivos.  

 

6.1 Principales aportaciones y comparativa con la litera-
tura científica publicada 

6.1.1 IMC 
Aunque no se apreciara una correlación entre el IMC y los parámetros 

reproductivos femeninos o masculinos, las mujeres que tuvieron un re-

cién nacido vivo presentaron un IMC más bajo. Ello estaría en conso-

nancia con los resultados del metaanálisis de Rittenberg et al. (16) que 

incluyó 33 estudios y 47.967 ciclos de tratamiento. Estos indicaron que 

las mujeres con sobrepeso u obesidad tuvieron menos embarazos clíni-

cos (RR = 0.90, P <0.0001), una menor tasa de recién nacido vivo (RR 

= 0.84, P = 0.0002) y más abortos espontáneos (RR = 1.31, P <0.0001) 

en comparación con las mujeres con un IMC <25 después del trata-

miento. Ello corroboraría la relación entre IMC y esterilidad, así como el 

hecho que las pacientes delgadas presenten resultados reproductivos 

más favorables tras realizar una TRA. Asimismo, daría pie a recomendar 

a estas mujeres un programa de dieta y ejercicio físico debidamente tu-

torizado previo al inicio del tratamiento de reproducción asistida. Aunque 

no existe una evidencia unánime y concluyente, estos programas han 

demostrado aportar en algunos estudios beneficios reproductivos, en tér-

minos de una mayor tasa de embarazo acumulado (396). 

Parece plausible que los sujetos, tanto hombres como mujeres, con ma-

yor IMC tuvieran una ingesta de calorías también superior.  Sin embargo, 

no se ha identificado ninguna asociación entre ambos e incluso al con-

trario de lo que se podría pensar, el grupo de mujeres y hombres obesos 

fue el que menor consumo de calorías diarias reportó. Varios factores 

podrían haber contribuido a ello siendo posible que voluntariamente las 
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personas con un IMC mayor hubieran reducido el consumo habitual de 

calorías temporalmente. Aunque el efecto Hawthorne parece improbable 

en estos casos, ya que los sujetos fueron incluidos en el estudio justo 

antes de iniciar el ciclo de FIV, no podemos excluir que en este grupo de 

pacientes se hayan infravalorado las calorías diarias ingeridas al contes-

tar el cuestionario. Otro aspecto que puede haber contribuido a esta dis-

crepancia es la exclusión de los sujetos con IMC superior o igual a 40, 

hecho que podría haber atenuado las diferencias. Asimismo, también 

puede haber influido el limitado número de pacientes con obesidad que 

fue incluido en el estudio.	

 
6.1.2 Tabaquismo  

En la misma línea con los datos publicados en la literatura, en nuestro 

estudio se ha observado una disminución del número de ovocitos totales 

recuperados y del número de ovocitos maduros, tanto en el análisis por 

grupos de fumadoras activas versus exfumadoras versus no fumadoras 

como en relación a la dosis total de tabaco acumulada. Este potencial 

impacto negativo del tabaco en la reserva ovárica se traduce en peores 

resultados de la estimulación ovárica controlada, habiéndose descrito en 

la literatura tasas de cancelación mayor y, como en nuestro caso, un 

menor número de ovocitos recuperados y maduros (43, 45-48). No obs-

tante, el menor número de células germinales no ha condicionado dife-

rencias en las tasas de fecundación ni peores resultados reproductivos. 

Esto contrasta con los resultados del metaanálisis realizado por Waylen 

et al. (45) en el que las probabilidades agrupadas de embarazo clínico y 

recién nacido vivo por ciclo para las fumadoras fueron casi la mitad que 

en las no fumadoras, la probabilidad de aborto espontáneo fue más del 

doble y la de embarazo ectópico 15 veces más alta. Al igual que en nues-

tro caso, no todos los estudios epidemiológicos han encontrado asocia-

ciones negativas entre el tabaquismo y el éxito de las TRA (46, 47) y esto 

podría estar condicionado por el tamaño muestral. Por último, múltiples 

estudios han observado que el efecto perjudicial del tabaquismo puede 

ser más pronunciado en las mujeres mayores que realizan una TRA, lo 
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que sugiere un efecto sinérgico de la edad y el tabaquismo sobre la tasa 

de depleción ovocitaria (56). El hecho de que en nuestro estudio se ha-

yan excluido a las mujeres mayores de 37 años puede haber ejercido de 

factor atenuante de la posible asociación.  

 

Por lo respecta a los hombres, existen evidencias del efecto negativo del 

tabaco en  parámetros como el volumen de semen, la concentración de 

espermatozoides, la movilidad y la fragmentación del ADN (397-399) Sin 

embargo, otros estudios, como en nuestro caso, no encontraron un im-

pacto negativo del consumo de cigarrillos en los parámetros seminales 

(400,401) Los efectos negativos del tabaco parecen estar vehiculados 

principalmente por el incremento del estrés oxidativo que genera la nico-

tina y otros productos tóxicos. Por ello el impacto más significativo debe-

ría apreciarse en características concretas del semen como el número 

de espermatozoides degenerados o en el porcentaje de fragmentación 

del ADN, que no han sido evaluados en nuestro estudio. Anifandis et 

al.(402) por ejemplo, apreciaron en fumadores un aumento del porcen-

taje de espermatozoides degenerados y del índice de fragmentación del 

ADN sin diferencias en la concentración o movilidad espermáticas.  

 

6.1.3 Alcohol  
 Los resultados obtenidos en nuestro estudio sugieren que el consumo 

moderado de alcohol no tiene un impacto negativo en los resultados de 

FIV/ICSI. Es importante destacar que, en nuestra población de estudio, 

la prevalencia de consumo de alcohol en las mujeres fue muy baja (un 

64 % no consumía nada) y entre las consumidoras, la ingesta diaria era 

baja o moderada (el 83% solo consumían 1 o 2 unidades de alcohol a la 

semana), siendo el consumo medio de 3.75 g/d. Este representa la mitad 

que el de la población del estudio de Klonoff-Cohen et al., (79) en que 

se apreció una relación negativa con la tasa de gestación y positiva con 

la de aborto. Asimismo, Wdowiak et al. (403) apreciaron una calidad em-

brionaria inferior cuando el consumo era de 7 a 8 veces superior al de la 

población de nuestro estudio (más de 25 g/d)  En conjunto, los resultados 
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de los estudios que han investigado la relación potencial entre el con-

sumo de alcohol y los efectos reproductivos entre las mujeres sometidas 

a TRA (74-79) sugieren que la ingesta moderada de alcohol en el año 

anterior a TRA no parece tener un impacto apreciable en el éxito de la 

TRA; pero la ingesta de alcohol inmediatamente antes del inicio (y du-

rante) podría ser perjudicial, sin que sea posible establecer un límite de 

seguridad por debajo del cual no existirían efectos perjudiciales.  

 

Respecto al efecto del consumo de alcohol sobre la fertilidad masculina, 

podemos concluir de forma concordante con los datos publicados en 

otros estudios, que el consumo moderado de alcohol no parece afectar 

negativamente a la calidad del semen (69,70). Sin embargo, nuestros 

resultados discrepan con los reportados por el grupo EARTH sobre el 

efecto en los resultados reproductivos del consumo de alcohol en hom-

bres que concluía que el consumo habitual de alcohol en el hombre en 

parejas que realizan TRA se asociaba con un incremento de la probabi-

lidad de recién nacido vivo (72). Aunque en nuestro caso, no hemos en-

contrado relación entre el consumo de alcohol y la tasa de recién nacido 

vivo, sí que se apreció una mayor concentración de espermatozoides 

total entre los consumidores de alcohol. 

 
6.1.4 Café 
Los hallazgos de nuestro estudio son generalmente consistentes con la 

creciente literatura sobre la relación entre café y fertilidad, que, en gene-

ral, no muestra ningún efecto sobre la fertilidad en parejas que intentan 

concebir con TRA (104,105). 

 

A diferencia del meta-análisis de Greenwood et al. (107), en el que se 

observó un pequeño pero significativo aumento de la probabilidad de 

aborto con la ingesta de cafeína, nosotros no hemos observado un im-

pacto negativo de la ingesta de café en la probabilidad de aborto. Es 

cierto que se observó que los estudios incluidos en el meta-análisis pre-

sentaban una heterogeneidad significativa y un riesgo considerable de 
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sesgo (107), lo cual podría explicar la discrepancia en los resultados.  

 

Finalmente, de forma similar a Braga et al (109) y Klonoff-Cohen et al 

(108), tampoco hemos observado ninguna influencia de la ingesta de ca-

feína en hombres y la tasa de gestación (109) ni recién nacido vivo (108). 

 
6.1.5 Actividad física  
 
La actividad física en las mujeres tuvo un impacto positivo sobre la res-

puesta ovárica y también un beneficio en el resultado de las TRA. Estos 

resultados están en la línea a los obtenidos en el estudio del grupo 

EARTH (140) que observó un incremento de la probabilidad de nacido 

vivo con la práctica de ejercicios aeróbicos como el remo y la máquina 

de escaleras. En nuestro caso, los efectos beneficiosos se apreciaron 

específicamente en las mujeres que practicaban ciclismo y baile. Asi-

mismo, el meta-análisis de Rao et al (141) que incluía 8 estudios, de-

mostró un incremento significativo de la tasa de embarazo (OR 1.96, DS 

1.4-2.7) y recién nacido vivo (OR 1.94, 1.07-3.05), sin diferencias en 

cuanto a la tasa de implantación o de aborto espontáneo. No obstante, 

no todos los estudios muestran los mismos resultados y factores de con-

fusión como la edad o el índice de masa corporal pueden haber condi-

cionado las discrepancias.  

 

El estudio de Vaamonde et al. (131) concluyó que los hombres física-

mente activos presentaban mejores parámetros seminales que los hom-

bres sedentarios. En nuestra población de estudio, no se han apreciado 

estos resultados en relación a la actividad física total, pero sí una mejoría 

en la concentración y la movilidad espermáticas asociadas a la práctica 

de determinados deportes, como caminar, el atletismo, o el ciclismo. Re-

cientemente, Maleki et al. (404) en un ensayo clínico randomizado en 

individuos sanos demostraron que el ejercicio físico atenuaba los marca-

dores seminales de inflamación y estrés oxidativo mejorando los pará-

metros de calidad del semen y la integridad del ADN espermático en la 
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población estudiada. Ello contrasta con los datos de Ibañez-Perez et al 

(405) que no apreciaron diferencias entre diversos grados de actividad 

física y diferencias en los parámetros seminales. Incluso en estudios 

como el de Wise et al (126) se aprecia un efecto deletéreo del ciclismo 

sobre los parámetros seminales, aunque en este caso ello se limitaba a 

los individuos que practicaban más de 5 horas semanales, cuando en 

nuestra población la media de tiempo semanal dedicada al ciclismo fue 

solamente de 48.2± 110 minutos por semana. Ello, podría respaldar la 

teoría de la existencia de un nivel mínimo o umbral de horas de práctica 

de ejercicio físico para que se produzcan efectos perjudiciales, ya sean 

hormonales o de los parámetros seminales. En cualquier caso, los be-

neficios seminales apreciados en estos deportes no se han reflejado en 

unos resultados reproductivos también superiores. Ello es concordante 

con los resultados de Gaskins et al. (142). En cambio, si que apreciamos 

una mayor tasa de nacido vivo en los hombres que practicaban natación 

(p= 0.041), resultados que no han sido reportados previamente por otros 

estudios.  

 

Estos resultados sugieren, en general, que el ejercicio leve/moderado 

antes de los ciclos de tratamiento de reproducción podría ejercer un 

efecto beneficioso en las mujeres y hombres físicamente inactivos y po-

dría mejorar sus posibilidades de embarazo. Aunque no se conocen los 

mecanismos de esta asociación, creemos que debería recomendarse la 

práctica de actividad física moderada y regular a las parejas que están 

en proceso de iniciar TRA. Además, ello podría contribuir a disminuir el 

estrés y la ansiedad, que han demostrado ser deletéreos para las TRA 

(406, 407). 

 

6.1.6 Estrés  
La relación entre los factores psicológicos, entre ellos el grado de estrés, 

y los resultados reproductivos de un ciclo de FIV son más complejos de 

lo que comúnmente se cree. En nuestra población hemos apreciado un 

efecto deletéreo del estrés en parámetros reproductivos como el número 
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de ovocitos recuperados y de embriones transferidos, aunque ello no se 

tradujera en una menor tasa de embarazo o mayor de aborto. Estos da-

tos son concordantes con los de Klonoff-Cohen (165) en lo que hace 

referencia a los parámetros reproductivos, aunque en su caso, el efecto 

deletéreo del estrés si que se reflejó en una menor tasa de recién nacido 

vivo.  Es posible que esta falta de asociación pudiera estar condicionada 

por el tamaño muestral ya que datos recientes corroboran la asociación 

negativa entre un marcador objetivo del estrés como la alfa amilasa sa-

lival y la obtención de una gestación tras FIV (408). 

 

6.1.7 Dieta  
6.1.7.1 Ácido fólico 
Los estudios realizados en mujeres subfértiles generalmente han suge-

rido un efecto favorable de la ingesta de ácido fólico sobre los resultados 

de las TRA, reportando una probabilidad de gestación (175) y tasa de 

recién nacido vivo (176,177) más elevada en las mujeres que presenta-

ban una ingesta adecuada de ácido fólico. En nuestro estudio, a pesar 

de haber observado un incremento del número de ovocitos totales y ma-

duros recuperados en correlación con la ingesta de ácido fólico, a dife-

rencia de otros estudios publicados (175-177), no hemos observado un 

incremento de la probabilidad de gestación clínica ni de recién nacido 

vivo. 

  

Existen varios factores que podrían explicar estos resultados. En primer 

lugar, la ingesta de ácido fólico media de las mujeres de la población de 

estudio era 1076±1604 µg, que es superior a la ingesta mínima recomen-

dada en mujeres antes y durante el embarazo. En segundo lugar, al tra-

tarse de mujeres infértiles con deseo gestacional, y en general con un 

nivel educativo medio-alto, probablemente estaban informadas, antes de 

iniciarse el estudio de las recomendaciones de suplementos dietéticos 

durante el período preconcepcional, lo cual podría explicar el consumo 

elevado de ácido fólico observado en nuestra población. Gaskins et al. 

(176) observaron un incremento del 20% en la tasa de recién nacido vivo 
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en las mujeres con un consumo más elevado de ácido fólico (superior a 

800 µg) respecto a las mujeres en el cuartil de consumo más bajo (< 400 

µg diarios) en una muestra de 232 mujeres que se sometieron a 

FIV/ICSI. El hecho de que en nuestra población de estudio no haya nin-

guna mujer con un consumo diario de ácido fólico inferior a 400 µg, y que 

la media de consumo de ácido fólico en nuestra población haya sido su-

perior al umbral de 800 µg a partir del cual se hallaron diferencias en la 

tasa de recién nacido vivo en el estudio del grupo de Chavarro podría 

explicar la ausencia de diferencias observadas.  

 

A diferencia de lo observado por Bentivoglio et al. (190) y Wong et al. 

(191). no se ha observado un impacto del consumo de ácido fólico en los 

parámetros reproductivos masculinos ni los resultados de la TRA, pro-

bablemente debido a un tamaño muestral insuficiente. Cabe destacar, 

que el consumo de ácido fólico en los hombres de la población de estu-

dio, aún y ser superior al recomendado por la EFSA, es bastante inferior 

al de las mujeres (1076±1604 µg versus 461.2±278), probablemente por-

que ellas toman más suplementos multivitamínicos (27% versus 11.8%).  

 

6.1.7.2 Vitamina D 
 
Respecto a los parámetros reproductivos femeninos y los resultados de 

FIV/ICSI en mujeres, la única asociación que se ha encontrado es una 

mejor tasa de fecundación cuando el consumo era adecuado en compa-

ración a las que presentaban una ingesta insuficiente.  

 

Los hallazgos de nuestro estudio son concordantes con los estudios pu-

blicados que han evaluado la relación entre la vitamina D y la fecundidad 

en poblaciones humanas sanas, los cuales generalmente no han mos-

trado asociaciones sólidas, aunque sugieren que los niveles séricos en 

el rango de deficiencia podrían estar relacionados con peores resultados 

en las TRA. En este sentido, un reciente estudio randomizado controlado 

publicado por el grupo de Chu et al. (215) concluyó que las mujeres con 
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deficiencia e insuficiencia de vitamina D tenían una tasa de recién nacido 

vivo inferior a aquellas con niveles séricos adecuados (24.3%, 27.1%, 

34.4% respectivamente). 

 

 

A pesar de que la mayoría de los hombres incluidos en nuestro estudio 

presentaba una ingesta insuficiente de vitamina D, no se ha observado 

ninguna correlación con los parámetros andrológicos ni tampoco en los 

resultados de la TRA en nuestra población de estudio. Aunque estudios 

experimentales respaldan un efecto beneficioso de la vitamina D en la 

fertilidad masculina, los ensayos clínicos en humanos presentan resulta-

dos controvertidos. El efecto positivo más consistente es el obtenido so-

bre la movilidad espermática, la capacitación y la reacción del acrosoma. 

No obstante, la mayoría de los estudios de intervención suplementando 

con vitamina D no han mostrado resultados satisfactorios (409). Uno de 

los trabajos publicados más recientes es el de Blomberg et al. (410), un 

estudio randomizado que no obtuvo una mejoría significativa en los pa-

rámetros seminales de varones estériles tras la administración de vita-

mina D. 

 

Existen diversos motivos que podrían justificar los hallazgos de nuestro 

estudio. Uno de ellos se deriva de no analizar las concentraciones de 

vitamina D en sangre, no siendo posible relacionar la ingesta deficiente 

o insuficiente de vitamina D y los niveles séricos. Teniendo en cuenta 

que la exposición solar a rayos UVB representa una fuente esencial de 

vitamina D (411), y que nuestra población de estudio reside en un país 

donde por motivos culturales y climatológicos se realizan muchas activi-

dades al aire libre, es posible que la ingesta insuficiente de vitamina D 

sea compensada por una mayor exposición solar. Además, dado que 

existen múltiples productos alimentarios que pueden estar o no fortifica-

dos con vitamina D, es posible que en algunos casos se haya infraesti-

mado la ingesta de vitamina D.  
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6.1.7.3 Carbohidratos, azúcares y fibra 

En las mujeres incluidas en el estudio, hemos observado una correlación 

negativa entre la ingesta de hidratos de carbono y la de azúcares totales 

y las tasas de fecundación. Chavarro et al. (224) demostraron una rela-

ción directa entre el consumo de hidratos de carbono, en especial las 

dietas con un alto índice glicémico y la esterilidad por anovulación. Esta 

relación está muy probablemente mediada a través de la insulinoresis-

tencia y el hiperinsulinismo secundario. No existen otras referencias al 

respecto por lo que podríamos considerar este estudio, el primero que 

relaciona esterilidad e hidratos de carbono. 

 

En los hombres, no se encontró relación entre la ingesta de carbohidra-

tos ni de azúcares con ninguno de los parámetros reproductivos mascu-

linos ni tampoco con los resultados de TRA, en consonancia con lo ob-

servado en otros estudios (242,243). A pesar de haberse observado di-

ferencias en el volumen seminal y la concentración de espermatozoides 

entre los hombres que presentan una ingesta adecuada de azúcares y 

aquellos que no, en ambos casos la media de volumen seminal y de 

concentración de espermatozoides estaban dentro de valores de norma-

lidad.  

 

Aunque la ingesta de azúcares observada en ambos sexos sea alta, se 

ha observado una ingesta de fibra notablemente superior a la mínima 

diaria recomendada, lo que contribuiría a contrarrestar los efectos nega-

tivos de la primera sobre los niveles de insulina y de glucosa en sangre. 

Una parte importante de los carbohidratos ingeridos por nuestra pobla-

ción proviene de cereales integrales. En nuestro estudio, al igual que en 

el EARTH (234) la ingesta total de fibra tampoco se ha relacionado con 

el éxito de las TRA entre las mujeres que se sometieron a tratamientos 

de fertilidad. Sin embargo, se ha observado una tendencia a mayor tasa 

de nacido vivo en las mujeres que presentaron una ingesta más elevada 
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de ácido fítico y selenio (presentes fundamentalmente en los cereales 

integrales) que no alcanzó significación estadística. Podemos inferir que 

un alto consumo de ácido fítico y selenio se debe muy probablemente a 

un alto consumo de cereales integrales. El estudio EARTH concluyó que 

una mayor ingesta durante el período preconcepcional de cereales inte-

grales se asociaba a una mayor probabilidad de recién nacido vivo (234). 

  

6.1.7.4 Grasas  

No se ha encontrado ninguna correlación entre los resultados de los pa-

rámetros reproductivos femeninos ni en los resultados de TRA en rela-

ción al consumo de grasas totales y saturadas.  

 

Las grasas saturadas parecen tener un efecto deletéreo sobre la esper-

matogénesis. Se ha observado que los hombres que presentaron una 

ingesta adecuada de grasas totales y saturadas presentaban mejores 

parámetros seminales. De forma similar a los resultados obtenidos en 

nuestro estudio, los estudios observacionales del grupo de Chavarro et 

al. y Jensen et al.  encontraron que la ingesta de grasas saturadas está 

inversamente relacionada con el recuento total y la concentración de es-

permatozoides entre los pacientes de fertilidad (274) y en hombres jóve-

nes sanos (280,281). 

 

En nuestro estudio no se ha analizado específicamente el consumo de 

ácidos grasos omega 3 (247-250,276,279), omega 6 (258,259) y trans 

(246,279,281,282), motivo por el cual no se pueden descartar posibles 

efectos beneficiosos o deletéreos del consumo de estos sobre la fertili-

dad femenina y masculina descritos en otros estudios.  

 

6.1.7.5 Proteínas  
Respecto a los resultados obtenidos en relación a la ingesta de proteínas 

y los parámetros reproductivos y resultados de la TRA, no parece que la 

ingesta de proteínas tenga un impacto determinante en los resultados 
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obtenidos. Es importante destacar que la mayor parte de nuestra pobla-

ción de estudio, tanto hombres como mujeres, presentaba un consumo 

de proteínas suficiente según criterios de la EFSA, y en los casos en que 

el consumo fue inadecuado estaba muy próximo a los valores recomen-

dados, lo cual limita la detección de posibles efectos deletéreos de las 

dietas y/o estados hipoproteicos en la salud reproductiva y resultados de 

TRA.  

 
La mayoría de estudios publicados en relación a la ingesta de proteínas, 

la fertilidad y los resultados de FIV/ICSI han evaluado la ingesta de fuen-

tes de proteínas específicas (carne, pescado, soja, etc.). En nuestro es-

tudio hemos evaluado la ingesta total de proteínas sin discernir cuál era 

la fuente de dichas proteínas, lo cual no nos permite evaluar la posible 

interacción o efecto de otros componentes que podrían actuar como dis-

ruptores endocrinos y alterar la fertilidad y los resultados reproductivos. 

Por este motivo, no se puede descartar que la asociación hallada entre 

la ingesta inadecuada de proteínas y una mayor concentración de esper-

matozoides en la muestra se deba a la interacción de posibles tóxicos o 

contaminantes presentes en las fuentes de proteína.  

 

6.1.7.6 Antioxidantes, vitaminas y minerales 
La evidencia científica respecto al impacto del consumo de antioxidantes 

sobre la fertilidad masculina y femenina y los resultados de TRA, es por 

el momento poco robusta y concluyente. A pesar de que recientes revi-

siones de la Cochrane sobre el uso de suplementos antioxidantes en 

hombres y mujeres subfértiles concluyen que el uso de antioxidantes pa-

rece tener un efecto beneficioso sobre los resultados de las TRA y rela-

cionan los antioxidantes con mayores tasas de nacido vivo y de emba-

razo clínico (371, 375), ambas revisiones reportan que la calidad de la 

evidencia fue muy baja y la heterogeneidad entre los estudios fue mode-

rada y alta.  

 

En nuestra población de estudio hemos observado un impacto positivo 
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de la ingesta de vitaminas y minerales en los resultados intermedios de 

FIV/ICSI en mujeres, aunque ello no se haya traducido en mejores tasas 

de recién nacido vivo, excepto, para la ingesta de vitamina B12. Ninguna 

paciente del estudio con una ingesta inadecuada de vitamina B12 tuvo 

un hijo. Este hallazgo está alineado con las conclusiones de los estudios 

del grupo EARTH, que observaron tanto en un estudio observacional a 

partir de cuestionarios de frecuencia alimentaria (412) como en otro es-

tudio a partir de determinaciones séricas de niveles de vitamina B 12 que 

el consumo más elevado de dicha vitamina se correlaciona con mayor 

probabilidad de recién nacido vivo (177).  

 

 

Por lo que respecta a los resultados obtenidos en varones, se ha obser-

vado, paradójicamente, un impacto negativo de la ingesta de diversas 

vitaminas y minerales en los parámetros seminales.  

 

Si bien hay pocos datos en la literatura sobre el efecto individual de cada 

una de estos componentes en la fertilidad masculina y resultados de las 

TRA, excepto para la vitamina C, vitamina E, zinc, selenio y calcio, las 

revisiones sobre el papel de las vitaminas y antioxidantes sobre la fertili-

dad masculina coinciden en que estos tendrían un efecto protector o be-

neficioso sobre la fertilidad masculina y las TRA   

 

Por otro lado, el aluminio y el azufre, que son considerados tóxicos am-

bientales con conocidos efectos adversos sobre la espermatogénesis 

(413,414) presentan en nuestro estudio un impacto negativo sobre la 

concentración de espermatozoides.  
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6.2 Limitaciones y fortalezas del estudio  
Dada la naturaleza observacional del estudio, es difícil establecer una 

relación de causalidad en las asociaciones observadas y sigue exis-

tiendo la posibilidad de confusión residual por factores de estilo de vida 

que no fueran medidos o que no se midieron correctamente. 

En segundo lugar, los cuestionarios de frecuencia alimentaria son un 

método de obtención de datos ampliamente usado en estudios epide-

miológicos nutricionales ya que permiten la evaluación de la ingesta die-

tética a largo plazo de una manera relativamente simple, rentable y efi-

ciente. No obstante, aun estando validado en la población diana, el au-

toinforme de la dieta por parte de los participantes está sujeto a un com-

portamiento de medida. Por el efecto Hawthorne inherente a cualquier 

estudio en el cual los sujetos saben que están siendo observados, es 

posible que estos tiendan a alterar sistemáticamente las respuestas ha-

cia las que perciben como buenas o saludables, mientras que tiendan a 

omitir o dar respuestas falsas respecto aquellas que son consideradas 

socialmente indeseables. Probablemente por este motivo, los resultados 

son poco claros y en algunos casos incluso contradictorios. Estos resul-

tados ponen de manifiesto la dificultad para individualizar los efectos de 

los hábitos de vida sobre los resultados de las TRA, puesto que a pesar 

de que los cuestionarios fueron rellenados de forma prospectiva y los 

errores fueron corregidos posteriormente, un mismo grado de exposición 

al haberse combinado con otras circunstancias individuales de cada per-

sona, puede haber condicionado resultados distintos. 

 

Otra de las limitaciones del estudio es el tamaño muestral, que en algu-

nos casos ha podido ser insuficiente para reflejar diferencias significati-

vas. Asimismo, la participación de las parejas masculinas fue limitada, 

hecho que ha dificultado o imposibilita el análisis e interpretación de los 

datos agregados por parejas. Además, el hecho de que la participación 

de ambos miembros de la pareja no fuera un criterio indispensable para 

la inclusión en el estudio, pudiera haber generado un sesgo de selección 
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en los hombres que participaron en el estudio, siendo estos presumible-

mente los que tenían mejores hábitos de vida y dietéticos.  

 

A pesar de las limitaciones expuestas, este estudio presenta fortalezas 

que se deben considerar. En primer lugar, se trata de uno de los pocos 

estudios prospectivos de cohortes de los que se dispone en la actualidad 

en el que se analiza el impacto de los distintos hábitos de vida en el 

resultado reproductivo final (tasa de recién nacido vivo) de la fecunda-

ción in vitro. En segundo lugar, se trata de un estudio prospectivo y mul-

ticéntrico en el cual se ha realizado una evaluación estandarizada de una 

gran variedad de características de los participantes, incluyendo una 

evaluación dietética integral que aumenta la capacidad de ajuste por fac-

tores de confusión. Mediante el estudio de la población de pacientes de 

varias clínicas de fertilidad, también se ha podido utilizar un diseño efi-

ciente con el poder suficiente para investigar influencias dietéticas en 

resultados clínicamente relevantes, como es la tasa de recién nacido 

vivo, en una subpoblación potencialmente vulnerable.  

 

Finalmente, no existen en el momento actual recomendaciones dietéti-

cas específicas para los pacientes que requieren realizar un tratamiento 

de FIV/ICSI. Este es el primer estudio del cual tenemos constancia en el 

cual se han evaluado los resultados reproductivos del ciclo de FIV/ICSI 

en relación a las recomendaciones dietéticas de la EFSA para población 

general, con el objetivo de esclarecer si estas recomendaciones son apli-

cables o adaptables a los pacientes que requieren TRA y dar los prime-

ros pasos hacia la definición de recomendaciones dietéticas específicas 

para mejorar los resultados de dichos tratamientos.  
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6.3 Implicaciones clínicas y de salud pública 
El impacto de los hábitos de vida en la salud en general, y en la salud 

reproductiva en particular, parecen tener cada vez más importancia. La 

adquisición de hábitos de vida saludables puede evitar enfermedades y 

ayudar a mejorar la eficacia de determinados tratamientos. Desde hace 

varios años, se observa una tendencia creciente a la reducción de la 

capacidad fértil de la población general y un incremento del número de 

tratamientos de reproducción asistida.  

Esto tiene un impacto negativo tanto a nivel de salud pública, como a 

nivel económico y social.  

A pesar de que la edad materna avanzada sigue siendo el factor causal 

más determinante, también existe evidencia creciente de que los hábitos 

de vida no saludables pueden condicionar la capacidad fértil de las pa-

rejas y los resultados de los tratamientos de reproducción asistida. Aun-

que la evidencia más sólida es la referente a las alteraciones del peso y 

el tabaquismo, otros factores como la actividad física, el alcohol, y en 

especial la dieta han mostrado sus efectos sobre la salud en general y 

existen pruebas crecientes de sus efectos sobre la salud reproductiva.  

La identificación de factores de estilo de vida modificables, como la dieta, 

que influyen en la fertilidad humana es de gran importancia tanto a nivel 

clínico como de salud pública. 

 

En las campañas de promoción de salud, es necesario educar a la po-

blación sobre el amplio espectro de efectos nocivos de los hábitos de 

vida no saludables (tabaquismo, ingesta de alcohol, sedentarismo, dieta 

desequilibrada), con especial relevancia sobre la salud reproductiva.  

 

Por este motivo, las autoridades sanitarias deberían tener en cuenta la 

creciente evidencia científica al respecto y aplicar políticas de salud pú-

blica que fomenten la adquisición de hábitos de vida saludables.  
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6.4 Perspectivas futuras 
A raíz de este estudio, se plantean algunas cuestiones que podrían va-

lorarse en futuros estudios. 

 

Si bien una imagen completa del papel de los hábitos de vida y la nutri-

ción en la fertilidad está lejos de ser completa, se ha avanzado mucho. 

Los esfuerzos futuros deberían concentrarse en solidificar la evidencia 

emergente y considerar conjuntamente la dieta masculina y femenina y 

los posibles sinergismos entre distintos hábitos de vida y sus efectos so-

bre la salud reproductiva y los resultados de las TRA.  

 

Además, para superar las limitaciones inherentes a los estudios obser-

vacionales basados en herramientas validadas de evaluación de la dieta 

o biomarcadores nutricionales, es esencial que las asociaciones más 

consistentes se prueben en ensayos controlados aleatorizados con po-

tencia adecuada. 

 

Por otro lado, los alimentos son la fuente a partir de la cual obtenemos 

nutrientes, pero también contienen contaminantes que pueden tener 

efectos nocivos para la salud. Investigaciones recientes han sugerido 

que los nutrientes pueden interactuar con los tóxicos y tener un impacto 

negativo. Teniendo en cuenta que los contaminantes ambientales están 

presentes en la mayoría de productos de consumo, incluyendo los ali-

mentos, es necesario realizar estudios en los cuales se considere la 

coexposición a contaminantes ambientales (y mezclas de estos conta-

minantes) y se investiguen las asociaciones entre alimentos/nutrientes y 

los efectos sobre la salud, con la finalidad de formular recomendaciones 

dietéticas orientadas a mejorar la salud de la población general y las pro-

babilidades de éxito de las TRA.  
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Finalmente, a pesar de que en líneas generales los patrones dietéticos 

considerados saludables tienen componentes y/o características comu-

nes, es posible que diferentes perfiles de pacientes infértiles o subfértiles 

puedan beneficiarse de dietas que no necesariamente compartan las 

mismas características. Por ejemplo, una paciente con síndrome meta-

bólico y SOPQ tendrá requerimientos nutricionales distintos que una pa-

ciente con amenorrea hipotalámica por bajo peso o una paciente con 

endometriosis.  En este sentido, sería interesante explorar el impacto en 

los resultados reproductivos de dietas diseñadas específicamente en 

función de la causa específica de infertilidad.  
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7. CONCLUSIONES 
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7. Conclusiones  
1. Las mujeres con un IMC superior presentan una probabilidad 

de recién nacido vivo más baja. El IMC del varón no parece 

impactar en la probabilidad de recién nacido vivo.  

2. El tabaquismo en la mujer se asocia a un menor número de 

ovocitos totales y maduros recuperados. No se ha observado 

un impacto negativo del tabaquismo sobre la fertilidad mascu-

lina ni los resultados de FIV/ICSI.  

3. El consumo de alcohol a nivel bajo moderado no parece ejer-

cer un efecto deletéreo en los resultados de FIV/ICSI.  

4. El consumo de café tanto en hombres como mujeres a nivel 

bajo moderado no parece tener un efecto negativo en los re-

sultados de FIV/ICSI.  

5. La práctica de actividad física, en especial el ciclismo y el baile, 

tienen un impacto positivo en la respuesta ovárica y el resul-

tado de la TRA. En los hombres, caminar, el atletismo y el ci-

clismo se han asociado a una mayor concentración y/o movili-

dad espermática.	

6. El estrés tiene un efecto negativo sobre el número de ovocitos 

totales recuperados, el número de embriones obtenidos y la 

movilidad espermática; sin embargo, no se ha observado que 

condicione la tasa de gestación ni de recién nacido vivo.  

7.  Un consumo adecuado tanto en hombres como en mujeres 

de ácido fólico, vitamina D, carbohidratos, azúcares, grasas, 

proteínas, vitaminas y minerales se relaciona en general con 

mejores resultados intermedios en los ciclos de FIV/ICSI, pero 

no parece impactar la probabilidad de gestación clínica ni de 

recién nacido vivo, excepto la ingesta de vitamina B12 en mu-

jeres.  

8. El aluminio y el azufre ejercen un efecto negativo en la calidad 

del semen. 
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10. Abreviaciones  
  
ACOG      American College of Obstetricians and Gynecologists 

AL            Ácido linoleico  

ALA          Ácido linolénico  

AMH         Hormona AntiMülleriana  

CDC         Center for Disease Control and Prevention  

DHA         Ácido docosahexaico 
DM           Diabetes Mellitus  

E2            Estradiol 

EFSA       European Food and Safety Authority  

EO           Estrés Oxidativo 

EOD         Esterilidad de Origen Desconocido  

FIV           Fecundación In Vitro  

FOP         Fallo Ovárico Precoz 

FSH         Hormona Foliculoestimulante 
GnRH      Hormona Liberadora de Gonadotropinas  

IA             Inseminación artificial  

IMC          Índice de Masa Corporal  

IO             Inducción de la ovulación 

LH            Hormona Luteinizante 

MUFA      Monounsaturated Fatty Acid  
NIH          National Institute of Health 

NUTS      Nomenclatura de Unidades Territoriales Estadísticas 
OMS        Organización Mundial de la Salud  

P              Progesterona  

PCR         Proteína C Reactiva  

PUFA       Poliunsaturated Fatty Acid (Ácido graso poliinsaturado)  

RLO         Radicales Libres de Oxígeno  

SHBG        Sexual Hormone Binding Globuline (Globulina Transportadora 
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de hormonas sexuales)  

SHO           Síndrome de Hiperestimulación Ovárica 

SFA            Saturated Fatty Acids  

SOP           Síndrome del Ovario Poliquístico 

T                Testosterona  

TE              Transferencia embrionaria 

TRA           Técnicas de Reproducción Asistida  

TSH            Hormona Estimulante de la Tiroides
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