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CAPÍTOL 1: INTRODUCCIÓ GENERAL 
 
1.1. Definició d’esterilitat 

 
L’Organització Mundial de de la Salut defineix l’esterilitat (o 

subfertilitat) com una malaltia del sistema reproductiu donada per la 

incapacitat d’aconseguir una gestació clínica després d’almenys 12 

mesos de relacions sexuals regulars desprotegides (1,2). 

 

Aquesta definició d’esterilitat està actualment contemplada en la 

Classificació Estadística Internacional de Malalties i Problemes 

Relacionats amb la Salut (3), i és motiu d’un dels objectius de millora 

de la salut de les persones fixat per les Nacions Unides pel 2030 dins 

el Sustainable Development Goal 3: “Ensure healthy lives and promote 

well-being for all at all ages” (4). 

 

La definició d’esterilitat es basa en l’estudi clàssic del 1950 en què 

Tietze i cols.  van enquestar 1727 parelles per saber el temps que 

havien trigat a aconseguir un embaràs. Així, els autors van observar 

que més del 90% de les parelles que planificaven una gestació 

l'aconseguien en el primer any: 30,6% el primer mes, 30,7% el segon 

o tercer mes, 17,9% als 4-6 mesos, 12% als 7-12 mesos, 4,6% als 13-

24 mesos, 1,9% als 25-36 mesos i 2,3% més enllà de 36 mesos (5).  

 

Estudis posteriors ho han corroborat amb dades similars (6–9), també 

en el nostre país com es pot veure a la Figura 1, on el 92,1% de les 

parelles aconsegueixen un embaràs natural durant el primer any, 
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mentre que al final del segon any el 97,4% de les parelles han 

aconseguit el seu objectiu (Figura 2). 

 

 
Figura 1. Taxa d’embaràs natural per mes coital sense anticoncepció 

Font: Societat Espanyola de Fertilitat (2011) 

 

 

 

Figura 2. Taxa d’embaràs per any d’exposició coital sense anticoncepció 

Font: Societat Espanyola de Fertilitat (2011) 

 

L’esterilitat es considera primària si mai s’ha aconseguit un embaràs i 

secundària quan la dificultat és per aconseguir embarassos 

successius. 
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Habitualment, es pot distingir entre l’esterilitat absoluta i la subfertilitat 

o esterilitat temporal. S’entén com a esterilitat absoluta aquell tipus 

d’esterilitat que impedeix aconseguir un embaràs de manera natural 

degut a problemes permanents, com poden ser, per exemple, 

l’absència de conductes deferents o l’absència de producció 

d’espermatozoides en homes i les obstruccions tubàries completes o 

l’anovulació en dones (10). Per contra, la subfertilitat o l’esterilitat 

temporal es refereix a parelles que presenten un impediment temporal 

o parcial en la consecució d’un embaràs, degut a alteracions que 

causen una reducció de la fertilitat, sense que aquesta reducció sigui 

total.  

 

Així doncs, en la major part dels casos d’esterilitat, aquesta no 

correspon a un estat permanent en el temps (11–13), essent la pròpia 

definició d’esterilitat un exemple de la relació amb el moment temporal. 

 

Per altra banda, sovint es confonen els termes esterilitat i infertilitat per 

la traducció de l’anglès en que sterility i infertility són termes sinònims, 

mentre que en català l’esterilitat és la impossibilitat d’aconseguir un 

embaràs i la infertilitat es considera quan s’aconsegueix un embaràs, 

però aquest no és evolutiu i desencadena en un avortament. 
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1.2. Prevalença de l’esterilitat 
 

La prevalença de l’esterilitat ha estat tradicionalment difícil d’estudiar 

per diferents motius mèdics i socioeconòmics, que tenen relació amb 

una falta de dades científicament fiables. D’entre aquests motius es 

poden discernir: primer, el fet que es tracta d’una condició mèdica 

única, que afecta a una parella enlloc d’un individu; segon, l’esterilitat 

no va ser considerada una malaltia fins l’any 1993, en el cas de la 

Societat Americana per la Medicina Reproductiva (ASRM), i fins l’any 

2009 en el cas de l’Organització Mundial de la Salut (OMS); tercer, 

l’esterilitat sol ser diagnosticada i tractada de manera ambulatòria 

majoritàriament en centres de caràcter privat; i quart, sovint el 

tractament empíric passa per tècniques de reproducció assistida que 

s’apliquen principalment a la dona, fet que crea biaixos en l’establiment 

de les incidències de les diferents causes d’esterilitat.  

 

Finalment, és conegut que la fertilitat és variable i depèn de múltiples 

factors, ja siguin ambientals, com l’exposició a tòxics, drogues o 

radiacions; malalties sistèmiques greus en algun dels membres de la 

parella; factors temporals com l’edat de cada un dels membres de la 

parella o la freqüència coital; i fins i tot de localització, segons el país; 

i econòmiques (14–17). 

 

A nivell mundial, s’estima que l'esterilitat afecta entre el 7% i el 15% de 

les parelles en edat fèrtil, i aquest percentatge pot arribar a ser major 

en el cas de l’esterilitat secundària (incapacitat per aconseguir un 

embaràs en individus que havien aconseguit embarassos prèviament) 

(16,18). Aquestes taxes, tot i ser preocupants, no estan exemptes 
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d’augmentar, ja que alguns estudis han observat una tendència 

creixent de la malaltia, que va passar de 44,8 milions de parelles 

estèrils el 1990 a 48,5 milions el 2010 (19).  

 

Entre gèneres, és conegut que els homes i les dones afecten a parts 

iguals a la malaltia de la parella, sent en un 38% dels casos causat per 

un problema estrictament femení, en un 20% dels casos estrictament 

masculí, en un 27% dels casos coexisteixen factors que afecten a 

ambdós membres de la parella i en un 15% dels casos l’esterilitat és 

d’origen idiopàtic (20). 

 

Pel que fa a diferències entre països, és conegut que països en vies 

de desenvolupament presenten unes taxes més elevades d’esterilitat, 

que estan associades a una menor capacitat econòmica i accés 

universal a la salut (15), com es pot veure a la Figura 3. En països 

desenvolupats, prop d’un 15% de les parelles no aconsegueixen 

embaràs en un any de relacions sexuals desprotegides, d’aquests, el 

50% aconseguiran gestació durant el 2n any i un altre 14% durant el 

3r any, pel que aproximadament menys del 5% quedaran sense fills 

(17,21). Per altra banda, l’accés a tècniques de reproducció assistida 

com poden ser la inseminació intrauterina (IUI) o la fecundació in vitro 

(FIV) han contribuït a que les parelles estèrils puguin en molts casos 

obtenir una solució al seu problema.  
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Figura 3. Incidència de l’esterilitat en diferents països 

Font: Maternal Health Task Force at the Harvard Chan School 

 

El 1992, l’Elisabeth Carlsen va publicar una metaanàlisi que mostrava 

un deteriorament de la qualitat seminal en els 50 anys precedents (22). 

Aquest estudi va despertar un gran interès, ja que l’empitjorament de 

la qualitat seminal està associada a un declivi de la fertilitat humana i, 

per tant, pot comportar greus problemes reproductius i tenir un gran 

impacte en la salut pública. Es van publicar molts altres estudis amb 

objectius similars, alguns d’ells van confirmar els mateixos resultats 

(23–33), però d’altres amb resultats contraris (34–37).  

 

El 2017, l’equip d’Hagai Levine va publicar el que ells mateixos van 

anomenar “la metaanàlisi definitiva”. L’estudi en qüestió es basava en 

185 articles dels 30 anys precedents (29) i confirmava l’empitjorament 

de la qualitat seminal al llarg del temps. Tot i això, va deixar oberta la 

qüestió que podrien existir diferències en els resultats en funció de les 

diferents localitzacions geogràfiques estudiades. Per aquest motiu, 

suggerien la necessitat de més dades en regions concretes per a 

reduir la variabilitat inherent a la població masculina.  
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1.3. Causes d’esterilitat 
 

La fecunditat d’una parella es veu influenciada per diversos factors 

com l’edat, l’exposició a toxines ambientals, fàrmacs, radiacions, la 

presència de malalties sistèmiques, etc. Existeixen causes d’esterilitat 

que donen lloc a esterilitat completa com l’azoospèrmia (absència de 

cèl·lules espermàtiques a l’ejaculat), l’amenorrea (absència de 

menstruació) o l’obstrucció tubària bilateral. Però sovint la causa no és 

tan clara, com pot passar quan hi ha una disminució de la quantitat 

seminal (oligozoospèrmia), una oligomenorrea (intervals 

intermenstruals superiors als 35 dies) o una obstrucció tubària parcial. 

 

Diversos estudis han provat que l’etiologia de l’esterilitat es pot atribuir 

aproximadament en la meitat dels casos a factors femenins (per 

exemple, factors endocrins, tubaris, uterins, cervicals o oocitaris) i 

l’altra meitat a factors masculins (per exemple, una espermatogènesi 

deficient, criptorquídia, mala qualitat del semen, càncer, alteracions 

genètiques) (17,38,39). 

 

Així, davant d’un cas d’esterilitat és necessari un estudi simultani 

d’ambdós integrants de la parella, però els resultats anormals d’aquest 

estudi d'esterilitat no sempre poden reflectir l’agent concret causant de 

la mateixa (40,41). Moltes proves utilitzades en aquest procés de 

diagnòstic disposen de pocs estudis sobre el seu valor predictiu, i això 

fa que sigui difícil establir quines són les causes de l’esterilitat. 

 

En la línia de poder establir quines són les principals causes 

d’esterilitat, estudis poblacionals com el publicat per Bhattacharya i 
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cols., 2009, van establir els percentatges que es mostren a la Taula 1, 

en els quals es pot observar que els problemes en la qualitat seminal, 

els problemes ovulatoris i l’esterilitat idiopàtica són les principals fonts 

d’origen de la malaltia.  

 

DIAGNÒSTIC 
ESTERILITAT 
PRIMÀRIA (%) 

ESTERILITAT 
SECUNDÀRIA (%) 

PROBLEMES EN LA QUALITAT 
SEMINAL 

29,3 23,8 

PROBLEMES OVULATORIS 32,3 23,2 

PROBLEMES TUBARIS 12 13,9 

ENDOMETRIOSI 10,7 10 

ESTERILITAT IDIOPÀTICA 29,3 29,8 

ALTRES 13,8 21,2 

 

Taula 1. Principals causes d’esterilitat. Adaptada de (42) 

 

 

El sumatori d'aquests percentatges supera el 100%, donat que poden 

coexistir més d'un factor causal. Tal com s’observa a la Taula 1, la 

freqüència d'aquests factors és similar tant si l'esterilitat és primària 

com secundària (42). 

 
1.3.1. Esterilitat per factor femení 
 

L’OMS classifica les causes d’esterilitat femenina en disfuncions 

ovulatòries (25%), endometriosi (15%), adhesions pelvianes (12%), 

obstrucció tubària (11%), altres anomalies tubàries (11%) i 

hiperprolactinèmia (7%).  
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Aquestes alteracions estan afectades i agreujades per una edat 

materna avançada, que és una de les principals causes d’esterilitat, 

àmpliament coneguda i estudiada (43–46). Es coneix que l’edat està 

associada a una disminució de la reserva ovàrica, però també a una 

major freqüència de miomes, patologia tubària i endometriosi, que són 

tots factors que poden dificultar la consecució d’un embaràs (47,48). 

 
1.3.1.1. Disfunció ovulatòria 

 

Cada mes, una part dels fol·licles primordials que contenen un oòcit 

aturat a la profase I meiòtica inicien el procés de maduració i reprenen 

la meiosi. L’ovulació es produeix quan el fol·licle secundari o fol·licle 

de Graaf allibera el complex cúmulus-oòcit a l’infundíbul, també 

anomenada porció fímbrica de la trompa de Fal·lopi, que correspon a 

la regió més distal d’aquesta. Aquest és un procés estrictament 

necessari perquè l’oòcit es localitzi a l’ampul·la, lloc on s’ha de donar 

la fecundació. Tot el procés de creixement i maduració fol·licular i 

l’ovulació està regulat per l’augment d’estrògens durant la fase de 

creixement fol·licular, i les hormones fol·liculostimulant (FSH) i 

l’hormona luteïnitzant (LH). 

 

La disfunció ovulatòria consisteix en la fallada d’aquest procés, de 

forma que en no haver-hi ovulació, no hi ha un òvul disponible per a 

ser fecundat i no existeix la possibilitat d’embaràs. Aquesta disfunció 

pot ser permanent (anovulació) o ocasional, de manera que hi ha 

ovulacions, però no amb freqüència mensual (disovulació). 
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Es considera que una dona ovula si té cicles menstruals regulars entre 

21 i 35 dies i es pot confirmar mesurant la progesterona sèrica durant 

la fase lútia (superior a 30 nmol/L) o amb proves que detecten el pic 

de LH en orina.  

 

Les causes més freqüents d’anovulació o disovulació són la síndrome 

dels ovaris poliquístics, l’amenorrea hipotalàmica i la insuficiència 

ovàrica prematura (49) i tenen una clara influència en la capacitat 

reproductiva femenina (50–52). 

 

Tots els fol·licles que donaran lloc a oòcits madurs estan presents a 

l’ovari abans del moment del naixement i al llarg de la vida hi ha una 

depleció dels fol·licles fins que l’ovari deixa de tenir la capacitat 

d’ovular i això fa disminuir els nivells d’esteroides circulants. També es 

produeixen canvis en la qualitat oocitària i això fa disminuir 

progressivament la fertilitat de les dones de més edat. Entre els canvis 

més freqüents s’observen l’augment d’aneuploïdies, disfuncions 

mitocondrials, canvis de la microcirculació i disminució de la capacitat 

defensiva contra les espècies reactives de l’oxigen (43,53). Per això, a 

mesura que augmenta l’edat de les dones, baixa la probabilitat 

d’embaràs i augmenta la probabilitat d’avortament, com es pot veure a 

les Figures 4 i 5. 
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Figura 4: Taxa d’embaràs en funció de l’edat materna 

Font: Centers for Disease Control and Prevention, American Society for Reproductive 

Medicine, Society for Assisted Reproductive Technology  

 

 

 

Figura 5. Risc d’avortament espontani en funció de l’edat materna 

Font: Hassold T, Chiu D. Maternal age-specific rates of numerical chromosome abnormalities 

with special reference to trisomy. Hum Genet. 1985;70(1):11-7. doi: 10.1007/BF00389450. 

PMID: 3997148. 
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1.3.1.2. Patologia tubària i adhesions pelvianes 
 

Un cop s’ha ovulat, cal que l’oòcit pugui posicionar-se correctament a 

l’ampul·la, on serà fecundat. Paral·lelament, els espermatozoides que 

han arribat a la unió utero-tubària hauran de passar per un procés de 

capacitació, que té lloc a la trompa de Fal·lopi, mitjançant el qual 

adquiriran la seva capacitat fecundant. 

 

La patologia tubària i les adhesions pelvianes poden dificultar la 

progressió de l’oòcit a través de la trompa de Fal·lopi i dificultar l’accés 

dels espermatozoides a la regió tubària per a capacitar-se i així poder 

arribar fins a l’oòcit per a fecundar-lo. Un cop l’oòcit és fecundat ha de 

recórrer aquest camí per la trompa de Fal·lopi per a poder arribar a 

l’úter, on s’haurà d’implantar. 

 

Les alteracions tubàries poden ser alteracions de la llum de la trompa 

(obstrucció o disminució del calibre) o bé adherències de la part 

exterior de la trompa a estructures veïnes com el peritoneu, les nanses 

intestinals, la bufeta de l’orina o l’úter, que obstrueixin la permeabilitat 

de la trompa o en dificultin o impedeixin la mobilitat. Les patologies 

tubàries i les adhesions pelvianes dificulten el transport normal de 

l’oòcit i els espermatozoides a través de la trompa de Fal·lopi. 

 

La causa més freqüent d’alteració tubària és l’antecedent d’una 

malaltia inflamatòria pelviana (54–56). En el cas de les adhesions 

pelvianes, poden ser causades per endometriosi severa, cirurgies 

abdominals prèvies o infeccions. 
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Per altra banda, de vegades després d’una salpingitis purulenta, el pus 

es reabsorbeix i és reemplaçat per un líquid transsudat, que si migra 

cap a la cavitat uterina, crea un ambient desfavorable per a la 

implantació embrionària. En aquests casos la dificultat és doble: 

dificultat al pas dels espermatozoides i l’oòcit i dificultat per a la 

implantació de l’embrió a la cavitat uterina. 

 

 
1.3.1.3. Causes uterines 

 

Després d’haver-se produït el desenvolupament embrionari 

preimplantacional, que ocorre durant el trànsit de l’oòcit per la trompa 

de Fal·lopi, el blastocist resultant arriba a l’úter, on s’haurà de produir 

la implantació en un endometri en estat receptiu. 

 

Les alteracions uterines causen esterilitat per dificultat en la 

implantació, ja sigui mecànica o per reducció de la receptivitat 

endometrial. Entre elles, es troben els miomes uterins, les anomalies 

uterines o les adhesions intrauterines. 

 

Els miomes uterins són tumors monoclonals benignes del múscul llis 

uterí i són la tumoració benigna més freqüent dels òrgans reproductius 

femenins. Els miomes de localització submucosa (intracavitaris) 

sembla que disminueixen la taxa d’implantació (57,58). 

 

Les anomalies uterines sembla que poden reduir la fertilitat per 

interferència en la implantació normal. De les anomalies uterines 

congènites o anomalies Müllerianes la més clarament associada amb 
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un pitjor pronòstic reproductiu és l’úter septe, associat a pèrdues 

gestacionals repetides (59). De les anomalies uterines adquirides, els 

pòlips endometrials o les sinèquies uterines causades per infeccions o 

manipulacions uterines, també semblen reduir la fertilitat, però falten 

dades per a poder fer una associació causal entre aquestes anomalies 

i l’esterilitat (60,61). 

 

El moc cervical que es produeix en el període periovulatori facilita el 

transport dels espermatozoides. Les malformacions congènites o els 

traumatismes a nivell cervical poden disminuir la fertilitat per estenosi 

o incapacitat de produir el moc normal.  

 
1.3.1.4. Endometriosi 

 

L’endometriosi consisteix en el creixement de teixit corresponent a 

l’endometri uterí fora de la cavitat uterina. Múltiples estudis han 

relacionat l’endometriosi amb l’esterilitat femenina (62). 

 

Malgrat la seva elevada prevalença, de prop del 10% de les dones en 

edat reproductiva (63), el mecanisme a través del qual l’endometriosi 

és causa d’esterilitat no està clar en l’actualitat, ja que molt 

probablement deu tenir un efecte multifactorial, en el que es combina 

la distorsió anatòmica causada per les adhesions pelvianes, el dany al 

teixit ovàric causat per l’endometrioma mateix o per la cirurgia i la 

producció de citoquines i factors de creixement que alteren l’ovulació, 

la fecundació i la implantació (64,65). 
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1.3.1.5. Causes genètiques 
 

La llarga aturada de l’oòcit en l’estadi de profase I de la meiosi ofereix 

l’oportunitat que diferents agents puguin produir dany en el seu ADN 

durant la vida de la dona i fins que aquest oòcit sigui madurat (66,67). 

Tot i la presència de mecanismes de control i reparació del dany a 

l’ADN i mecanismes de control de la separació cromosòmica durant 

l’anafase I de la meiosi i la posterior anafase II de la meiosi, que ja es 

dóna en l’estadi de zigot, diferents estudis han mostrat una elevada 

incidència d’alteracions cromosòmiques en forma d’aneuploïdies en 

oòcits, que és d’especial rellevància en cas de dones d’edat més 

avançada (68). 

 

Les dones estèrils tenen una major prevalença d’anomalies en el 

cariotip (trisomies, mosaics, translocacions, etc.) que la població 

general (69). Si bé la majoria d’aneuploïdies de cromosomes sencers 

donen lloc a embrions que no són viables, i que per tant contribueixen 

a una menor taxa d’embaràs, existeixen aneuploïdies que poden donar 

lloc a nous individus que seran estèrils degut a errors en la producció 

de gàmetes (70). Aquests corresponen a la síndrome de Turner (45,X) 

en dones i la síndrome de Klinefelter (47,XXY) en homes (71). 

 

Paral·lelament, s’han identificat alguns gens que són causants 

d’alteracions que donen lloc a esterilitat, com són el KAL1 (síndrome 

de Kallmann) (72), gens relacionats amb l’alteració dels receptors de 

la GnRH (73), alteracions dels receptors de la FSH i de la subunitat 

beta de la FSH (74,75), gens relacionats amb alteracions dels 

receptors de la LH (76), el gen FMR1, causant de la síndrome de l’X 
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fràgil (77), els gens SF1 i DAX1 (78), gens que causen alteracions en 

leptines (79), GPR54 (80), FGFR1 i TUBB8 (81,82). 

 
1.3.1.6. Malalties sistèmiques 

 

Hi ha diverses malalties sistèmiques greus com una sèpsia o una 

malaltia renal avançada que poden dificultar la implantació 

embrionària. El mal control d’altres patologies cròniques com la 

diabetis, la malaltia celíaca, el dèficit de vitamina D, malalties 

autoimmunitàries actives o l’hipotiroïdisme subclínic també han estat 

associades a una menor fecunditat (83). Per exemple, la malaltia 

celíaca mal controlada és cinc vegades més prevalent en dones amb 

esterilitat o infertilitat que en la població general (84). La insuficiència 

renal crònica també té un efecte deleteri en la fertilitat (85). Finalment, 

també s’ha descrit una associació entre els anticossos antitiroïdals en 

dones amb una funció tiroïdal normal i dificultats per a concebre, 

fallades d’implantació recurrents i avortaments precoços, 

probablement per un dèficit d’hormona tiroïdal no identificat o per una 

causa autoimmunitària (86). Així, malalties autoimmunitàries semblen 

també influir en la fertilitat tant d’homes com de dones (87). 

 

1.3.2. Esterilitat per factor masculí 
 

El factor masculí pot arribar a ser l’únic responsable del 30% dels 

casos d’esterilitat, essent present en aproximadament la meitat dels 

casos (88,89). L’esterilitat d’origen masculí pot ser per anomalies 

anatòmiques, genètiques, malalties sistèmiques, neurològiques, 
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infeccions, traumatismes, iatrogènia, gonadotoxines o 

desenvolupament d’anticossos antiespermàtics (90,91). Així, basant-

nos en els homes de les parelles que consulten per esterilitat en un 

centre de referència, es poden dividir les causes d’esterilitat d’origen 

masculí en 4 grups: 

 

- Malalties endocrinològiques i sistèmiques (habitualment per 

hipogonadisme hipogonadotròfic), amb una incidència del 2% al 5%. 

- Defectes testiculars primaris de l’espermatogènesi (la majoria de 

causa idiopàtica), amb una incidència estimada del 65% al 80%. 

- Defectes en el transport del semen, presents en el 5% dels casos. 

- Esterilitat masculina idiopàtica, que afecta entre el 10% i el 20% dels 

homes. 

 

Tot i que la fertilitat potencial d’un home pot estar condicionada per 

aquests i altres paràmetres com l’activitat sexual, la funció de les 

glàndules sexuals accessòries, la funció hormonal, la qualitat 

espermàtica o l’alimentació (92), el principal marcador utilitzat per a 

determinar la fecunditat és l’anàlisi del semen en un ejaculat mitjançant 

un seminograma. Es tracta d’una tècnica analítica àmpliament 

estandarditzada en laboratoris d’arreu del món durant més de 40 anys 

(93), que descriu imatges macroscòpiques del volum, el color, la 

viscositat del semen i el pH i dades microscòpiques quantitatives sobre 

el nombre total i la concentració d’espermatozoides, la motilitat i la 

morfologia dels espermatozoides. L’aplicació de tests estandarditzats 

per a l’anàlisi espermàtic el converteix en un test molt valuós, no 

només per la seva capacitat per diagnosticar esterilitat, sinó també per 
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la seva correlació amb el càncer testicular, el càncer prostàtic i amb 

les malformacions del tracte genital (14,94). 

 

         

           

         

          

     

        

        

       

     

 

 

Tenint en compte això, tot i que el seminograma permet descartar una 

fallada testicular, sovint els paràmetres seminals són molt variables i 

no són l’únic determinant de la fertilitat d’una parella (101). En aquest 

sentit, alguns estudis mostren com prop del 30-45% d’homes estèrils 

tenen seminogrames amb característiques normals (102), fet que posa 

de manifest les característiques multifactorials d’aquesta malaltia, 

comentades anteriorment i les limitacions de l’estudi del factor masculí.  

 

L’empitjorament de la qualitat espermàtica pot ser atribuïda a diferents 

etiologies entre les quals els estils de vida o els factors ambientals són 

factors modificables importants que poden fer disminuir la motilitat i la 

concentració espermàtica. En aquest sentit, els hàbits tòxics com 

fumar o prendre alcohol, condicions com l’obesitat o l’estrès psicològic 

Les dades del seminograma representen una bona aproximació a la 

capacitat de l’home de produir gàmetes i de la capacitat d’aquests per 

a presentar motilitat que els permeti arribar a fecundar l’oòcit. 

D’aquesta manera, alteracions en el nombre, la motilitat o la morfologia 

dels espermatozoides poden donar lloc a característiques associades 

a una menor fertilitat, com l’oligospèrmia, la teratozoospèrmia i 

l’astenospèrmia (95). En pacients que presenten una absència total 

d’espermatozoides, no és infreqüent observar una associació 

amb anomalies genètiques, ja sigui dels autosomes o dels 

cromosomes sexuals (96–100).
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han estat descrits com a uns dels factors més importants en el 

deteriorament de la qualitat seminal (103). 

 

El tabac conté substàncies que han demostrat afectar negativament 

l’espermatogènesi i desequilibrar l’estrès oxidatiu, la qual cosa pot 

causar fragmentació de l’ADN espermàtic, increment de les 

aneuploïdies i un major risc d’oligozoospèrmia (104,105). Així mateix, 

el consum d’alcohol s’ha associat a una disminució del recompte 

espermàtic i en la morfologia normal dels espermatozoides (106,107).  

 

La dieta també ha demostrat estar estretament lligada amb la qualitat 

espermàtica, ja que dietes hipercalòriques associades a sobrepès o 

obesitat es relacionen amb un menor volum seminal, menor recompte 

espermàtic, menor viabilitat i pitjor morfologia. En canvi, dietes riques 

en elements antioxidants ajuden a millorar la fertilitat masculina (108).  

 

L’estrès psicològic i l’exposició a altes temperatures s’han assenyalat 

com a factors clau per a un augment dels radicals lliures que afectarien 

a la qualitat dels espermatozoides (109,110).  

 

D’altra banda, els factors ambientals com els químics tòxics, la 

pol·lució i les radiacions són coneguts agents nocius per a la qualitat 

seminal. En aquesta línia, alguns estudis han mostrat com agents 

químics presents en pesticides, medicaments, productes d’higiene o 

bellesa poden actuar com a disruptors endocrins i potencialment 

deteriorar la producció espermàtica i la seva qualitat per la modificació 

de les hormones reproductives (111,112). Altres estudis han descobert 

com la pol·lució relacionada amb la industrialització i els gasos 
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automobilístics tenen la potencialitat de canviar l’expressió de patrons 

en l’espermatogènesi i portar a una menor qualitat espermàtica i dany 

a l’ADN (113,114).  

 

Finalment, les radiacions ionitzats com els raigs X o gamma 

incrementen els radicals lliures i porten a una mort cel·lular; altres 

radiacions no ionitzants com les que s’usen per a la WIFI o els telèfons 

mòbils han demostrat en diversos estudis que generen una reducció 

de la capacitat antioxidant, un increment de la peroxidació lipídica i 

d’espècies reactives d’oxigen (115–117). 

 
1.3.2.1. Malalties endocrinològiques i sistèmiques  

 

Algunes malalties sistèmiques, congènites o adquirides, poden ser la 

causa d’alteracions que condueixen a esterilitat (118).  

 

a) Dins el grup de malalties congènites que tenen una afectació de la 

fertilitat es troba l’hipogonadisme hipogonadotròfic idiopàtic, que inclou 

diferents anomalies genètiques que provoquen dèficit en la producció 

o l’acció de la GnRH, que quan està associada a anòsmia es coneix 

amb el nom de síndrome de Kallmann (119).  

 

b) Dins les malalties adquirides, els macroadenomes, 

craneofaringiomes o altres tumoracions de la fossa pituïtària així com 

la cirurgia o la radiació en aquest nivell, també poden ser causa 

d’hipogonadisme hipogonadotròfic. A més, la sarcoïdosi, l’histiocitosi, 

la tuberculosi, les infeccions fúngiques, l’hemosiderosi o 

l’hemocromatosi també poden provocar hipogonadisme per infiltració 
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(120). Finalment, l’hipofisitis autoimmunitària, els traumatismes 

cranials, les lesions vasculars, l’hiperprolactinèmia causada per un 

adenoma o per fàrmacs, l’hiperestrogenisme causat per un tumor 

testicular o per estrògens exògens, l’excés de glucocorticoides o 

d’andrògens que suprimeixen la producció de gonadotrofines i les 

disfuncions tiroïdals també poden ser causa d’hipogonadisme adquirit 

en homes (121). Alguns estudis han mostrat que diversos fàrmacs 

utilitzats com a tractament en diferents patologies com els opiacis, els 

cannabinoides, molts fàrmacs psicotròpics, la testosterona exògena i 

altres esteroides androgènics o els anàlegs de la GnRH poden estar 

també associats a hipogonadisme secundari i ser responsables de 

l’esterilitat masculina i una pobre qualitat seminal (122–125). 

 

c) Altres condicions sistèmiques greus com ara la diabetis, o dèficits 

i alteracions nutricionals crònics, derivats per exemple, d’una malaltia 

celíaca mal controlada, poden ser causants d’alteracions hormonals, 

que donin lloc també a un hipogonadisme, disminució de la 

testosterona i les gonadotrofines i afectar finalment a la qualitat 

seminal (126,127). Així mateix, alguns estudis han mostrat que un 

elevat índex de massa corporal associat a una mala dieta podria estar 

associat a una menor qualitat seminal (108). 

 
1.3.2.2. Disfunció testicular 

 

És conegut que una disfunció testicular en la producció dels 

espermatozoides és causa de reduccions en la qualitat espermàtica 

de l’ejaculat (128). Tot i que la disfunció testicular més freqüent és la 
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idiopàtica, la disfunció testicular pot ser congènita, adquirida o 

ambiental. 

  

Algunes revisions estableixen que les alteracions congènites que 

afecten l’espermatogènesi estan presents en un 5-10% dels homes 

estèrils, i s’associen  principalment a anomalies genètiques del 

cromosoma Y, com les microdelecions (97), però també en autosomes 

i anomalies del cromosoma X com els polimorfismes del DAZ (T54A) 

(129), del SOX5 (130), del DPY19L2 (131), de l’AURKC (132), 

polimorfismes del gen del receptor dels andrògens (133) o del gen 

receptor dels estrògens (134), mutacions lligades a l’X de TEX11 

(135,136), o altres delecions i duplicacions del cromosoma X. També 

és conegut que la síndrome de Klinefelter (47,XXY), la cripotorquídia 

o la distròfia miotònica (137) són alteracions congènites que causen 

hipogonadisme primari. 

 

D’entre les alteracions testiculars adquirides amb una major incidència 

es pot trobar el varicocele, que és una dilatació del plexe pampiniforme 

de les venes espermàtiques de l’escrot associada a un reflux de sang 

que augmenta la temperatura testicular i pot causar una reducció de la 

qualitat seminal (138,139). 

 

Les infeccions com la parotiditis vírica, les infeccions de transmissió 

sexual i altres uropatògens també s’ha descrit que poden ser 

responsables de fins a un 6-10% dels casos d’esterilitat (140). Són 

causa també d’una reducció de la qualitat espermàtica la ingesta 

habitual d’algunes substàncies, en especial els agents alquilants, els 

antiandrògens, el ketoconazol i la cimetidina (141). 
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Finalment, d’entre els efectes ambientals que poden ser causants de 

la reducció de la qualitat espermàtica i causants d’esterilitat s’observen 

l’exposició continuada a radiacions (142), el tabac i l’hipertèrmia 

testicular (106,143,144). Les toxines ambientals poden ser una causa 

d’esterilitat, tot i que per la seva naturalesa poden ser objecte de difícil 

estudi (113,145). En aquest sentit, alguns estudis de microRNAs i 

d’epigenètica en l’espermatogènesi han permès identificar toxines 

ambientals amb un potencial efecte en la reproducció (146–149), i 

s’han pogut identificar alguns agents com el dibromoclorpropà, el 

cadmi i el mercuri com a causants d’esterilitat (150,151). Així, la 

possibilitat que els agents químics (insecticides, fungicides...) amb 

efectes estrogènics o antiandrogènics (també coneguts com a 

disruptors endocrins) poguessin disminuir la quantitat dels 

espermatozoides s’ha estudiat àmpliament (152). 

 

També hi ha hagut controvèrsies similars en els estudis sobre l’efecte 

de l’ús de telèfons mòbils en la qualitat seminal, que no han estat 

concloents (144,153,154). Menys dubtes científics existeixen entorn 

del tabac. Una metaanàlisi de 20 estudis observacionals va demostrar 

el 2016 que els homes fumadors tenien recomptes espermàtics més 

baixos (155). Així mateix, els fills de mares fumadores que havien estat 

exposats intraúter a més de 10 cigarretes diàries tenen un major risc 

d’oligospèrmia (156). Fumar canvia el contingut de microRNA dels 

espermatozoides, cosa que s’ha associat amb apoptosi i mort cel·lular 

(157).  

 

L’exposició prolongada dels testicles a altes temperatures sembla 

perjudicial per a l’espermatogènesi (158), ja sigui degut a processos 
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febrils, llargues jornades laborals asseguts a una cadira o conduint, 

prop de fonts de calor o fins i tot roba interior ajustada. Estudis de 

ciència bàsica han mostrat que petits increments de temperatura 

testicular acceleren l’apoptosi de les cèl·lules germinals i  redueixen la 

capacitat testicular de producció d’espermatozoides (159). 

 
1.3.2.3. Defectes en el transport espermàtic 

 

Les anomalies en el transport espermàtic representen un percentatge 

menor dels casos d’esterilitat masculina, com ja s’ha mostrat 

prèviament. Aquestes anomalies poden ser localitzades a l’epidídim, 

als vasos deferents o al conducte ejaculador, a més de la possible 

presència de disfunció sexual: 

 

a) Les alteracions a l’epidídim poden ser per absència, disfunció o 

obstrucció del conducte epididimari (160). 

 

b) Les disfuncions de transport associades als vasos deferents solen 

estar associades a agenèsia congènita, que sol venir causada per 

mutacions del gen regulador de la conductància transmembrana de la 

fibrosi quística CFTR, per la discinèsia ciliar primària o per la síndrome 

de Young (161). Totes elles alteren el transport espermàtic i dificulten 

que els espermatozoides puguin arribar al conducte ejaculador.  

 

c) Les alteracions del conducte ejaculador, o ejaculació retrògrada, 

solen estar relacionades de forma secundària amb malalties o 

traumatismes de la medul·la espinal, simpatectomia, neuropatia, 

diabetis mellitus o fàrmacs (162–164). 
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És evident que per a aconseguir una gestació de manera natural, cal 

que els espermatozoides siguin ejaculats dins la vagina i aquest fet es 

pot veure dificultat en casos de disfunció erèctil, ejaculació precoç o 

escassa freqüència coital. 

 
1.3.2.4. Esterilitat masculina idiopàtica 

 

L’esterilitat masculina idiopàtica és la que es dóna en homes amb 

anàlisis de semen repetidament normals, que no aconsegueixen 

gestació amb una dona malgrat tot l’estudi de les diferents possibles 

causes de l’esterilitat sigui normal (154,165). Per això, és necessari un 

major esforç d’investigació per a poder establir nous marcadors que 

permetin elucidar noves causes d’esterilitat masculina que no siguin 

conegudes a dia d’avui i que presentin un millor poder predictiu en 

tècniques de reproducció assistida (TRA) (166,167). L’estudi 

d’aquestes causes oferiria la possibilitat de dissenyar nous 

tractaments que permetessin la millora de la fertilitat masculina i reduir 

l’esterilitat idiopàtica (168–170). 
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1.4. Tècniques de Reproducció assistida 
 

Les tècniques de reproducció assistida representen una de les opcions 

d’elecció davant d’alteracions de la fertilitat, ja sigui d’origen masculí o 

femení. D’entre aquestes tècniques es pot diferenciar la inseminació 

artificial intrauterina i la fecundació in vitro (FIV), que pot ser 

convencional o mitjançant injecció intracitoplasmàtica 

d’espermatozoides (ICSI).  

 
1.4.1. Inseminació intrauterina 
 

La inseminació intrauterina artificial és un mètode senzill i mínimament 

invasiu que es pot realitzar sense infraestructures costoses i amb 

riscos mínims quan es controla adequadament (171,172). Consisteix 

en el dipòsit del màxim nombre possible d’espermatozoides mòbils 

dins l’úter, amb el propòsit de maximitzar el nombre d’espermatozoides 

que arriben a l’ampul·la, on es donarà la fecundació. Per a que aquest 

procediment tingui la màxima efectivitat, cal que sigui coordinada amb 

l’ovulació. Les condicions mínimes per a fer aquesta tècnica són que 

almenys una de les trompes de Fal·lopi sigui permeable, que no hi hagi 

cap infecció genital activa i que el nombre d’espermatozoides mòbils 

en l’ejaculat obtingut sigui suficient. 

 

Pel que fa al procediment, l’home recull una mostra de semen per 

masturbació dins d’un pot estèril després de 2-7 dies d’abstinència 

sexual el matí del dia en que es farà la inseminació. Aquesta mostra 

de semen és processada al laboratori mitjançant la tècnica del swim-
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up o bé els gradients de densitat, que permeten separar els 

espermatozoides de l’ejaculat del fluid seminal i les secrecions 

prostàtiques (12) (Figura 6). Així es concentren i es maximitzen el 

nombre d’espermatozoides mòbils. En una petita gota de la mostra 

processada s’avalua la quantitat d’espermatozoides mòbils que 

s’inseminaran. 

 

 

 

Figura 6. Selecció d’espermatozoides mòbils mitjançant swim-up (173). 

 

 

L’estimulació ovàrica controlada sovint precedeix a la inseminació 

intrauterina, sobretot en els casos de disovulació o d’esterilitat d’origen 

desconegut, ja que existeixen estudis que demostren que augmenta la 

taxa de gestació (174).  

 

Per a fer-ho, entre el segon i el cinquè dia del cicle menstrual es 

comencen a administrar gonadotrofines per via subcutània i es fan 

controls ecogràfics cada 2-3 dies per a monitoritzar la resposta ovàrica. 
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En alguns casos cal afegir un antagonista de la GnRH per a evitar la 

luteïnització en cas de no poder fer la inseminació en la data prevista. 

Quan almenys un fol·licle arriba a 17-18 mm de diàmetre (175), la 

pacient s’administra 250 micrograms de gonadotrofina coriònica 

humana (hCG) de manera subcutània per a finalitzar la maduració 

fol·licular, reiniciar la meiosi oocitària i afavorir la ruptura del fol·licle i 

l’expulsió de l’oòcit fet que es produeix entre 36 i 40 hores després de 

la seva administració. La inseminació intrauterina es programa 36 

hores després de l’administració de la gonadotrofina coriònica humana 

(hCG). 

 

Per a la realització de la inseminació cal la mostra de semen preparada 

dins una xeringa estèril amb un volum màxim de 0,5 mL, un espèculum 

i la cànula d’inseminació de polietilè fungible. La pacient es col·loca en 

posició de litotomia, s’introdueix l’espèculum per a visualitzar el cèrvix 

uterí i s’insereix la cànula a través del canal cervical amb la major 

suavitat possible fins a entrar a la cavitat uterina sense arribar a tocar 

el fundus uterí, on s’injecten els espermatozoides lentament per evitar 

contraccions uterines i reflux dels mateixos. Diferents estudis mostren 

que el repòs després d’una inseminació artificial pot millorar la taxa de 

gestació, tot i això, existeixen resultats contraris a aquesta hipòtesi 

(176–179). 

 

En les dues setmanes posteriors a la inseminació intrauterina és 

recomanable reforçar la fase lútia mitjançant progesterona vaginal 

(180) en cas que s’hagi fet l’estimulació ovàrica. En cas que la prova 

d’embaràs sigui positiva, es recomana mantenir l’administració de 
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progesterona fins que per ecografia s’objectivi el batec cardíac 

embrionari. 

 

Les complicacions que es poden derivar d’una inseminació intrauterina 

són: la síndrome d’hiperestimulació ovàrica, infeccions o gestacions 

múltiples. Tant la síndrome d’hiperestimulació ovàrica com les 

gestacions múltiples són riscos associats a l’estimulació ovàrica 

prèvia. Per a intentar minimitzar aquests riscos és molt important 

seguir uns estrictes criteris de cancel·lació, definits a tant per 

l’European Society of Human Reproduction and Embryology (ESHRE) 

com per l’American Society for Reproductive Medicine (ASRM): cal 

cancel·lar el cicle si hi ha >2 fol·licles de ³ 16 mm de diàmetre o >1 

fol·licle ³16 mm + 2 fol·licles ³14 mm de diàmetre (181). 

 

Les taxes d’embaràs, definides en alguns estudis entre el 12,3% (182) 

i el 15,84% (183) disminueixen molt a partir del tercer o quart cicle 

d’inseminació (182,184), pel que en cas de no aconseguir gestació 

després de 3-4 cicles d’inseminació, es recomana canviar a una altra 

tècnica de reproducció assistida. 

 
1.4.2. Fecundació in vitro 
 

La fecundació in vitro consisteix en posar en contacte els 

espermatozoides i els oòcits per a aconseguir la fecundació i el 

desenvolupament embrionari preimplantacional fora de l’organisme de 

la dona. Hi ha 2 modalitats:  
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a) la fecundació in vitro (FIV) en que els espermatozoides es 

posen en contacte amb els oòcits per a que la fecundació es 

doni de forma espontània. 

 

b) la microinjecció espermàtica (ICSI) (185) en que el procés de 

fecundació es fa activament introduint un espermatozoide dins 

de cada oòcit.  

 

En ambdós casos, quan s’aconsegueixen embrions, aquests es 

transfereixen a l’úter durant el desenvolupament embrionari 

preimplantacional per a que es puguin implantar en l’úter matern i 

seguir amb l’embaràs. 

 

Els procediments de reproducció assistida mitjançant fecundació in 

vitro requereixen disposar d’un elevat nombre d’oòcits, que han de ser 

obtinguts mitjançant tractaments d’hiperestimulació hormonal dels 

ovaris. Es bloquegen els mecanismes fisiològics de control del cicle 

ovàric, després o simultàniament s’administren fàrmacs per a 

estimular el desenvolupament de diversos fol·licles ovàrics i finalment 

s’ha d’aconseguir la maduració final dels oòcits. Aquesta maduració es 

sincronitza amb la punció-aspiració dels oòcits a través de la vagina 

sota control ecogràfic unes 36 hores després. Aquest últim 

procediment es realitza generalment sota sedació de la pacient. 

 

El dia de la punció, els espermatozoides es solen obtenir per 

masturbació, però en funció de les causes d’esterilitat de la parella 

també poden procedir d’una punció de l’epidídim o d’una biòpsia 
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testicular, anomenades Microepididymal Sperm Aspiration (MESA) o 

Testicular Sperm Extraction (TESE) (186). 

 

Els oòcits fertilitzats es mantenen en cultiu al laboratori durant 3-5 dies 

i se’ls classifica en funció de la seva morfologia, després es 

transfereixen un màxim de 3 embrions a l’úter, preferiblement només 

1. Si hi ha embrions sobrants, aquests es poden criopreservar per a 

posteriors transferències. 

 

Segons dades del registre del 2018 de la Sociedad Española de 

Fertilidad (SEF), la taxa d’embaràs per punció és d’un 25%. Aquesta 

taxa augmenta fins al 29% en dones de menys de 35 anys i disminueix 

fins a un 15,9% en dones de més de 40 anys. La taxa d’embaràs 

general per transferència és del 36,2% (187,188). 
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1.5. Avaluació de l’esterilitat i maneig de les parelles 
estèrils 
 
1.5.1. Estudi d’esterilitat 
 

S’aconsella iniciar l’estudi d’esterilitat en parelles que no han 

aconseguit gestació després de 12 mesos d’iniciar relacions sexuals 

sense anticoncepció, i reduir aquest temps a 6 mesos si la dona té 35 

anys o més, o si es coneix algun factor de risc (189). Aquests factors 

de risc serien els descrits prèviament com a causes d’esterilitat a la 

secció 1.3. 

 

Breument, en el cas de les dones, serien factors de risc les cirurgies 

ovàriques prèvies, l’exposició a fàrmacs citotòxics, l’exposició a 

radioteràpia pelviana, les malalties autoimmunitàries, el fet de ser 

fumadores, els antecedents familiars de fallada ovàrica prematura, 

l’ovari poliquístic, l’endometriosi, les alteracions uterines o alteracions 

tubàries (11,13). 

 

En el cas dels homes, els factors de risc serien traumatismes 

testiculars que requerissin tractament, parotiditis en l’adult, impotència 

o altres alteracions sexuals, quimioteràpia i/o radioteràpia o 

l’antecedent d’esterilitat prèvia amb una altra parella (118). 
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Tenint en compte tots aquests factors, que corresponen a un major risc 

d’esterilitat, un estudi inicial d’esterilitat hauria d’incloure: 

 

- Anamnesi 

- Exploració física 

- Ecografia transvaginal 

- Confirmació de la permeabilitat tubària mitjançant una 

histerosalpingografia, una histerosonosalpingografia amb 

contrast o de manera més invasiva mitjançant una 

cromopertubació tubària laparoscòpica 

- Avaluació de la reserva ovàrica (FSH, estradiol, AMH i 

recompte de fol·licles antrals) 

- Seminograma 

 
1.5.2. Fragmentació de l’ADN espermàtic 
 

La falta de poder predictiu d’embaràs del seminograma convencional, 

que analitza la concentració, la motilitat i la morfologia dels 

espermatozoides va portar als equips investigadors a aprofundir en 

l’estudi de l’espermatozoide i el seu contingut genètic, per a relacionar-

lo amb possibles disfuncions espermàtiques (190). Per a una correcta 

fecundació de l’oòcit i un correcte desenvolupament de l’embrió, és 

necessari que l’espermatozoide aporti un contingut genètic íntegre, 

sense ruptures de la seqüència genètica que permeti la transcripció i 

traducció de proteïnes en el futur embrió (191).  
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L’estudi de la integritat de l’ADN espermàtic respon a l’anàlisi 

d’aquesta capacitat de lliurar un material genètic, que està relacionada 

amb la qualitat seminal i amb la funcionalitat de l’espermatozoide 

(192). Per aquest motiu és cada cop més acceptat que la fertilitat 

masculina depèn en gran part de la integritat de l’ADN espermàtic, tot 

i això, és conegut que l’oòcit pot aportar certa capacitat de reparació 

del dany a l’ADN, que és major com major sigui la qualitat oocitària, 

que a la vegada està inversament relacionada amb l’edat materna 

(193–195). 

 

Va ser l’any 1999 quan es va descriure per primera vegada la relació 

entre la fragmentació de l’ADN espermàtic i la disminució en la taxa de 

gestació (196). Des de llavors, s’ha demostrat la correlació entre la 

fragmentació de l’ADN espermàtic i la mobilitat dels espermatozoides 

(197), una major taxa de fragmentació de l’ADN espermàtic en 

pacients amb varicocele (198,199) i un augment de la fragmentació 

amb l’edat de l’home (200). 

 

Malgrat totes aquestes evidències sobre el potencial valor de l’estudi 

de la fragmentació de l’ADN espermàtic, l’American Society for 

Reproducitve Medicine (ASRM) (201) no recomana l’ús d’aquesta 

anàlisi de manera sistemàtica per a l’estudi de la fertilitat masculina. 

En canvi, existeixen recomanacions de l’European Society for Human 

Reproduction and Embriology (ESHRE) que es posicionen de forma 

contrària (202). 

 

És difícil saber exactament l’impacte real que té la fragmentació de 

l’ADN espermàtic en els diferents tractaments de reproducció assistida 
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per la diferent metodologia utilitzada en els diferents assajos, les 

diferents poblacions incloses i la variació en les tècniques empleades 

(203). Tot i això, metaanàlisis recents mostren una associació entre el 

dany a l’ADN i la fecundació in vitro convencional, mentre que aquesta 

associació no s’observa amb la injecció intracitoplasmàtica 

d’espermatozoides (ICSI) (204,205). 

 

Pel que fa a les inseminacions intrauterines, les dades disponibles en 

estudis de qualitat, amb dissenys que permetin elucidar l’efectivitat del 

dany a l’ADN com a paràmetre predictor, són encara més limitades 

(206–209). Per a exemplificar-ho, una metaanàlisi publicada el 2020 

(210), només va poder incloure 4 estudis clínics amb un conjunt de 940 

cicles d’inseminació artificial, per a concloure que cal incrementar la 

recerca que contribueixi a determinar el llindar de fragmentació de 

l’ADN espermàtic a partir del qual es pot aconseguir o no gestació amb 

inseminacions intrauterines. 

 

La fragmentació de l’ADN pot estar provocada per diferents 

mecanismes tant intrínsecs, sobretot causats per estrès oxidatiu (211), 

alteracions en l’apoptosi testicular, empaquetament anormal de la 

cromatina durant l’espermiogènesi o secundari a patologies com el 

varicocele o bé per factors extrínsecs, com l’exposició a substàncies 

gonadotòxiques: metalls pesats, insecticides, quimioteràpia o 

radioteràpia (128,212–215). Aquests mecanismes, a més, no 

s’exclouen mútuament i les seves combinacions poden provocar major 

intensitat de dany (216). 
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Respecte les tècniques d’anàlisi de la fragmentació de l’ADN 

espermàtic, les diferents tècniques no són iguals ni mesuren els 

mateixos processos, per això, és important tenir en compte que els 

resultats no són equivalents (217,218).  

D’entre les principals, se’n pot distingir els tests indirectes com l’Sperm 

Chromatin Structure Assay (SCSA) i l’Sperm Chromatin Dispersion 

test (SCD) i els tests de detecció directe del dany, com el Terminal 

deoxynucleotidyl transferase dUTP nick end labeling (TUNEL) i 

l’assaig Comet.  

 

a) El test de l’estructura de la cromatina espermàtica (SCSA) es basa 

en la capacitat que té el taronja d’acridina d’integrar-se en la cadena 

d’ADN després d’un tractament a pH àcid, de manera que dóna 

diferent perfil de fluorescència segons sigui de cadena senzilla o doble.  

D’entre els avantatges d’aquesta prova cal destacar que és fàcil i 

ràpida, aporta informació del percentatge d’espermatozoides amb 

trencaments a l’ADN (les cadenes amb ruptures tenen fluorescència 

vermella, mentre que les intactes tenen flourescència verda) i també 

del ratio protamina/histona (HDS, high DNA stainability), un paràmetre 

de maduració nuclear (219–221) (Figura 7). 
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Figura 7. Esquema sobre la detecció del dany a l’ADN espermàtic mitjançant el test SCSA. 

Adaptat de (222). 

 

 

b) El test SCD no analitza la fragmentació de l’ADN espermàtic, sinó 

que estudia la descondensació de la cromatina després de tractament 

amb àcid. Si la descondensació és normal, es forma un halo d’ADN 

gran, que es correspon amb l’absència d’ADN fragmentat i si es forma 

un halo petit, és equivalent a ADN fragmentat (223) (Figura 8). 

 

 

 

Figura 8: Fragmentació de l’ADN espermàtic mitjançant el test SCD. Les fletxes indiquen 

espermatozoides amb ADN fragmentat, que contenen un halo petit. Extreta de (224). 
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c) L’Assaig TUNEL (Terminal Transferase Mediated-dUTP-Nick-End 

Labeling) és un mètode d’anàlisi directe de la fragmentació d’ADN 

espermàtic basat en la incorporació (a través de l’enzim TdT) de 

nucleòtids marcats amb fluorescència en els punts de ruptura 3-OH 

lliures i posterior anàlisi per microscòpia de fluorescència o per 

citometria de flux (225). L’avantatge és que és una tècnica d’anàlisi 

directa del dany de l’ADN amb una molt una bona reproductibilitat 

(Figura 9). 

 

 

 

Figura 9. Assaig TUNEL en espermatozoides. En verd s’observen espermatozoides 

fragmentats, mentre que els no fragmentats no presenten marcatge verd. En aquesta imatge 

s’ha utilitzat una contra-tinció amb DAPI (blau). Extreta de (185). 

 

d) L’assaig Comet és una tècnica de gran sensibilitat i baixa variabilitat 

(226) que quantifica el dany en els espermatozoides de manera 

individualitzada després de descondensar-los amb altes 

concentracions de sals i posterior anàlisi mitjançant electroforesi. Els 

avantatges d’aquesta tècnica són que requereix pocs 

espermatozoides per a poder-la realitzar i que és capaç de detectar de 
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forma independent el dany de cadena simple (associat amb menors 

taxes d’embaràs) i el dany de cadena doble (associat a una major taxa 

d’avortaments de primer trimestre) (227). Hi ha una variant de la 

tècnica (assaig Comet bidimensional) que, mitjançant 2 electroforèsis 

seqüencials permet diferenciar els graus de fragmentació i les ruptures 

de cadena senzilla i doble (Figura 10). 

 

 

 

Figura 10: Fragmentació de l’ADN espermàtic mitjançant l’assaig Comet. Extreta de (228). 

 

En una comparativa dels mètodes més utilitzats per mesurar la 

fragmentació de l’ADN espermàtic (217), l’assaig Comet alcalí va ser 

el que va predir millor l’esterilitat masculina, seguit del TUNEL, SCSA 

i SCD. 

 

Donat que existeixen múltiples estudis que associen que la 

fragmentació de l’ADN espermàtic elevada s’associa a una pitjor 

qualitat espermàtica, una possibilitat per a millorar els resultats 

reproductius d’una parella seria reduir el nivell de fragmentació abans 

del tractament de reproducció assistida. Per aconseguir-ho, s’han 

descrit dues estratègies: ingesta de substàncies antioxidants i 

disminució de l’abstinència sexual (229–232): 
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a) L’estrès oxidatiu és la causa principal de dany en l’ADN espermàtic 

degut a l’alta susceptibilitat de l’espermatozoide al dany produït 

pels radicals lliures, provocat principalment per la baixa capacitat 

d’activitat antioxidant cel·lular. Per això, una dieta rica en 

substàncies antioxidants (vitamina C, vitamina E, seleni, zinc...) 

podria ser beneficiosa per a la fertilitat en alguns pacients. Hi ha 

comercialitzats diferents suplements nutricionals amb diferents 

composicions d’antioxidants i s’han publicat estudis amb resultats 

variables, probablement per la diferent composició dels preparats, 

els diferents criteris d’inclusió i la diferent durada del tractament 

(233,234). 

 

b) Segons l’Organització Mundial de la Salut (OMS) el període 

d’abstinència sexual òptim per a realitzar una anàlisi seminal és 

entre 2 i 7 dies. Sembla lògic pensar que un llarg període 

d’emmagatzematge dels espermatozoides a la part caudal de 

l’epidídim els exposa a un major dany associat a l’estrès oxidatiu 

o fins i tot a enzims alliberats pels espermatozoides, les 

membranes dels quals s’han desintegrat, i així augmenta la 

fragmentació de l’ADN espermàtic. Per evitar aquest procés, una 

possibilitat seria reduir el període d’abstinència o realitzar 

ejaculacions repetides en un curt període de temps (235). 

 

1.5.3. El maneig de les parelles estèrils 
 

Quan una parella consulta per esterilitat, es recomana fer l’estudi 

simultàniament als 2 membres de la parella, començant per una bona 

anamnesi i una exploració física. Es demanen les proves 
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complementàries descrites més amunt per a confirmar els principals 

paràmetres anatòmics, hormonals i de qualitat seminal, així com 

qualsevol altra prova que es consideri necessària segons les troballes 

en l’anamnesi i l’exploració física. 

 

En aquesta visita es realitzen recomanacions pel que fa a l’estil de 

vida, que puguin intentar maximitzar les possibilitats d’embaràs: 

intentar aconseguir un pes adequat en cas que no ho sigui, s’adverteix 

sobre els efectes d’alguns tòxics en la reproducció (el tabac, l’alcohol 

o la cafeïna...), s’informa de la freqüència de relacions sexuals més 

adequada, etc. 

 

En cas que es trobi alguna causa modificable de l’esterilitat, es 

procedeix a identificar el tractament més adient per a cada cas. Tot i 

això, en la majoria dels casos la causa no és modificable, no hi ha una 

única causa, o la dificultat per modificar la causa és superior en temps, 

cost o risc que l’aplicació d’una de les tècniques de reproducció 

assistida disponibles. Per aquest motiu, segons el criteri mèdic, es 

poden adoptar diferents actituds: mantenir una conducta expectant, fer 

inseminacions intrauterines o anar directament a una fecundació in 

vitro. Per a decidir quina d’aquestes opcions és més adequada, cal 

tenir en compte l’eficàcia, el cost i els riscos associats a cada una 

d’elles. I sobretot, valorar les circumstàncies de la parella en concret 

per a poder oferir l’opció més adequada en cada cas. D’entre aquestes 

tres opcions, diferents estudis han observat diferents efectivitats:  

 

a) De les parelles estèrils amb el resultat de les proves de l’estudi 

d’esterilitat normal que decideixen conducta expectant, s’ha 
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descrit una taxa d’embaràs d’entre un 1% i un 3% cada mes, 

sempre i quan la dona sigui jove (49,236). 

 

b) La inducció de l’ovulació amb gonadotropines seguida de la 

inseminació intrauterina permet una millor taxa d’embaràs que 

la conducta expectant, amb un cost molt inferior que una 

fecundació in vitro, però amb una alta taxa de gestacions 

múltiples (237–239). Les indicacions més clares per a 

recomanar a una parella realitzar tractaments d’inseminació 

artificial són: i) parelles que no poden mantenir relacions 

sexuals per vaginisme o disfunció ejaculatòria, ii) parelles 

serodiscordants per a malalties de transmissió sexual com 

podria ser el virus de la immunodeficiència humana (VIH), iii) 

factor cervical, iv) factor masculí lleu (240). En casos d’esterilitat 

d’origen desconegut o d’endometriosi lleu-moderada la 

indicació d’aquesta tècnica és més controvertida. 

 

c) La fecundació in vitro és l’opció amb una major taxa d’embaràs 

en un menor interval de temps, però a canvi, és una tècnica 

amb un cost més elevat, que requereix una hiperestimulació 

ovàrica important, una sedació per a l’obtenció dels oòcits a 

quiròfan i la fecundació d’aquests oòcits en laboratoris 

especialitzats amb personal qualificat.  

 
  



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CAPÍTOL 2: HIPÒTESI I OBJECTIUS 
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CAPÍTOL 2: HIPÒTESI I OBJECTIUS 
  

2.1. Hipòtesi 
 

La present tesi doctoral parteix de la hipòtesi que la qualitat seminal 

dels homes de l’àrea de referència de l’Hospital Universitari Parc Taulí 

de Sabadell ha disminuït en els últims vint anys, donant lloc a una 

reducció de la fertilitat.  

 

Aquest fet dona lloc a la necessitat d’obtenir una combinació de 

biomarcadors masculins i femenins que permetin establir un sistema 

de selecció de parelles amb una major probabilitat d’aconseguir 

gestació per inseminació artificial conjugal. 
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2.2. Objectiu 1: Avaluació de la variació de la qualitat 
seminal a Catalunya en les darreres dues dècades 
 

Diferents estudis publicats mostren resultats controvertits respecte 

l’evolució de qualitat seminal en les darreres dècades, suggerint la 

possible existència de variacions territorials per a aquestes variacions. 

 

El primer objectiu de la present tesi doctoral consisteix en  caracteritzar 

l’evolució de la qualitat seminal en homes que han consultat per 

esterilitat a l’Hospital Universitari Parc Taulí de Sabadell en els últims 

20 anys. 

 
 
2.3. Objectiu 2: Estudi de la relació entre paràmetres 
masculins i femenins amb l’èxit o fracàs de les 
inseminacions intrauterines i determinació del seu 
poder predictiu per a millorar el maneig dels pacients 
 

La creixent demanda de tècniques de reproducció assistida, així com 

la limitació d’accés a la fecundació in vitro a nivell públic, ha fet que 

s’ofereixin cicles d’inseminació intrauterina conjugal a pacients amb 

una menor probabilitat d’èxit, la qual cosa pot haver contribuït a 

l’estabilització en les taxes d’èxit d’aquesta tècnica en les darreres 

dècades. 

 

El segon objectiu d’aquesta tesi doctoral pretén determinar la relació 

entre paràmetres masculins i femenins amb l’èxit (embaràs clínic) o 
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fracàs (no embaràs) de la inseminació intrauterina conjugal. 

Addicionalment, es busca seleccionar aquells biomarcadors amb 

capacitat d’establir un model amb capacitat predictiva sobre el resultat 

de la inseminació intrauterina conjugal. 
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CAPÍTOL 3: AVALUACIÓ DE LA VARIACIÓ DE LA 
QUALITAT SEMINAL A CATALUNYA EN LES 

DARRERES DUES DÈCADES 
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CAPÍTOL 3: AVALUACIÓ DE LA VARIACIÓ DE LA 
QUALITAT SEMINAL A CATALUNYA EN LES 
DARRERES DUES DÈCADES 
 
3.1. Material i mètodes referents a l’objectiu 1  

 
3.1.1. Disseny de l’estudi i comitè d’ètica 
 

Per aconseguir l’objectiu descrit, es va dissenyar un estudi unicèntric 

retrospectiu a l’Hospital Universitari Parc Taulí, el qual té una àrea 

d’influència fortament industrialitzada d’aproximadament 400000 

persones. El Comitè d’Ètica de l’Hospital Parc Taulí va aprovar l’estudi, 

amb el número de referència 2018565.  

 

3.1.2. Mostres de semen identificades i depuració de les 
dades 
 

Entre el 1997 i el 2017 es van realitzar 8979 seminogrames per a 

diagnòstic que es van recollir en una base de dades informatitzada. 

D’aquests, els seminogrames que s’havien fet per motius diferents a 

l’estudi d’esterilitat (com per exemple comprovacions després de 

vasectomies) i les mostres repetides d’un mateix pacient van ser 

excloses de l’estudi, i es va incloure només el primer seminograma de 

cada pacient. Amb posterioritat a aquesta exclusió, 5119 pacients van 

ser inclosos a l’estudi.  
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3.1.3. Obtenció de les mostres de semen i realització del 
seminograma  
 

Totes les mostres de semen es van obtenir per masturbació i 

ejaculació dins d’un pot estèril després d’una abstinència sexual 

d’entre dos i set dies, tal com recomana l’OMS (93). 

 

El laboratori va rebre les mostres en menys d’una hora des de la seva 

obtenció i immediatament les mostres es van mantenir a 37ºC durant 

30 minuts per a permetre la liqüefacció.  

 

L’anàlisi es va fer seguint les indicacions de la guia de l’OMS (93,241). 

Malgrat que els valors de referència han estat modificats al llarg de les 

diferents revisions dels manuals de laboratori, la metodologia aplicada 

per a l’anàlisi del semen no va variar de manera significativa durant les 

dues dècades de l’estudi. 

 

Per a l’anàlisi dels paràmetres macroscòpics i microscòpics, la mostra 

de semen es va transferir a un tub d’assaig. De l’avaluació 

macroscòpica inicial, només el volum i el pH es van incloure a la base 

de dades per a l’estudi. Pel que fa a l’anàlisi microscòpica es van 

incloure el recompte espermàtic, la motilitat i la morfologia. 

 

Per a mesurar el volum, es va transferir la mostra a un tub volumètric 

i es va registrar en mil·lilitres. El pH es va avaluar posant una gota de 

la mostra a una tira de pH de rang entre 6 i 10 i comparant el color 

uniforme obtingut en els primers 30 segons amb la tira de cal·libració. 
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Per a la concentració i la motilitat, es van posar 10 µl de la mostra de 

semen en una cambra de Makler i es van analitzar un mínim de 500 

espermatozoides mitjançant l’algoritme informàtic comprès en el 

software Sperm Class Analyzer (SCA, Microptic, Barcelona, Espanya), 

que capta un vídeo durant 5 segons en diferents camps i determina la 

motilitat de cada espermatozoide i la concentració espermàtica. En el 

cas que la concentració de la mostra fos massa elevada (>200 

espermatozoides per camp), es va realitzar una dilució en medi HAM 

F-12. 

 

Per a analitzar la morfologia es va realitzar una extensió 

d’espermatozoides en un portaobjectes i una posterior tinció de 

Papanicolau. La morfologia va ser analitzada mitjançant el criteri 

estricte de Kruger (242) durant tots els anys inclosos en l’estudi. El 

percentatge d’espermatozoides amb morfologia normal va ser inclòs a 

l’estudi.  
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3.1.4. Anàlisi estadística  
 

L’anàlisi estadística de les dades es va realitzar amb el software SPSS 

v25.0 (Statistical Package for the Social Sciences, IBM, USA), utilitzant 

l’interval de confiança del 95% com a límit per a assumir una 

significació estadística (p<0,05). 

 

Les variables continues es van expressar en mitjanes i desviació 

estàndard per a les variables amb distribució normal i en medianes i 

rangs interquartílics en cas de tractar-se de distribucions no normals. 

 

La distribució de les dades va ser analitzada amb el test Kolmogorov-

Smirnov. Les correlacions entre variables es van determinar amb el 

test de Spearman, i es van classificar en forta, moderada o dèbil, 

segons Chohen, 1988 (243). 

 

Per a avaluar les variacions dels paràmetres seminals al llarg del 

temps, es va realitzar un test de regressió lineal. Els models de 

regressió lineal múltiple es van aplicar tenint en compte l’edat dels 

pacients com a factor de confusió. 
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3.2. Resultats de l’objectiu 1 
 

3.2.1. Valors mitjans dels paràmetres seminals 
 

La mitjana i la desviació estàndard dels paràmetres seminals recollits 

entre el 1997 i el 2017 van ser: 3,7±1,8 mL de volum; 7,4±0,3 de pH; 

98±113 x 106 espermatozoides/mL de concentració; 340±392 x 106 de 

recompte total d’espermatozoides; 157,9±236 x 106 de recompte total 

d’espermatozoides mòbils; 38%±21 d’espermatozoides mòbils 

progressius; 16%±10 d’espermatozoides mòbils no progressius; 

45%±24 d’espermatozoides immòbils i 8%±8 de formes normals. 

L’edat mitjana i la desviació estàndard van ser de 34±6 anys.  

 

L’anàlisi descriptiva dels paràmetres seminals (mitjana, desviació 

estàndard, mediana i rang interquartílic) per any es poden veure a la 

Taula 2 i a les Figures 11 a 16.  

 

Figura 11. Evolució del volum seminal al llarg dels anys (mitjana i desviació estàndard). 
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Figura 12. Evolució del pH seminal al llarg dels anys (mitjana i desviació estàndard). 

 

 

 

 

Figura 13. Evolució de la concentració seminal (espermatozoides per mil·lilitre) al llarg dels 

anys (mitjana i desviació estàndard). 
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Figura 14. Evolució del nombre total d’espermatozoides per ejaculat al llarg dels anys (mitjana 

i desviació estàndard). 

 

 

 

Figura 15. Evolució del percentatge d’espermatozoides mòbils progressius al llarg dels anys 

(mitjana i desviació estàndard). 
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Figura 17. Evolució del nombre d’espermatozoides mòbils totals al llarg dels anys (mitjana i 

desviació estàndard). 
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Figura 16. Evolució del percentatge de formes normals al llarg dels anys (mitjana i desviació 
estàndard).
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Figura 18. Evolució de la recuperació d’espermatozoides mòbils al llarg dels anys (mitjana i 

desviació estàndard).
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1997 
83 

3,9±1,6 
3,5 (7,5) 

7,5±0,3 
7,5 (1,6) 

69±60 
58 (298) 

286±271 
201 (1122) 

50±22 
56 (90) 

7±5 
6 (24) 

44±20 
39 (81) 

14±15 
8 (55) 

1998 
156 

4.2±2 
4 (11,8) 

7,4±0,2 
7,5 (1) 

100±95 
83 (600) 

405±459 
319 (3995) 

49±20 
52 (85) 

8±6 
6 (36) 

44±18 
42 (87) 

16±12 
13 (46) 

1999 
171 

3,8±1,7 
3,5 (9,1) 

7,4±0,3 
7,5 (1,6) 

93±95 
55 (500) 

315±336 
195 (2000) 

43±21 
45 (88) 

6±6 
4 (35) 

51±21 
48 (85) 

16±12 
14 (65) 

2000 
165 

3,9±1,8 
3,8 (9,6) 

7,4±0,2 
7,5 (1,3) 

92±87 
75 (450) 

343±318 
267 (1800) 

50±20 
52 (90) 

5±6 
4 (34) 

44±18 
44 (89) 

22±15 
20 (78) 

2001 
228 

4±1,8 
3,8 (10) 

7,4±0,3 
7,5 (2,3) 

101±121 
70 (1000) 

339±316 
262 (2160) 

47±22 
47 (100) 

4±6 
2 (33) 

49±20 
50 (100) 

17±11 
16 (57) 

2002 
258 

3,8±1,8 
3,5 (8,5) 

7,4±0,3 
7,5 (1,6) 

86±94 
64 (600) 

292±298 
219 (2000) 

45±24 
48 (100) 

4±8 
0 (44) 

50±21 
49 (100) 

11±8 
10 (44) 

2003 
210 

3,7±1,9 
3,5 (9,3) 

7,4±0,3 
7,5 (1,6) 

103±212 
47 (2304) 

326±496 
155 (4608) 

40±22 
40 (88) 

10±10 
8 (42) 

48±22 
46 (100) 

8±6 
7 (32) 

2004 
256 

3,9±1,7 
3,8 (9,3) 

7,4±0,2 
7,5 (1,3) 

93±87 
73 (463) 

348±353 
268 (2478) 

38±23 
34 (85) 

18±9 
17 (48) 

45±25 
44 (98) 

6±5 
5 (27) 

2005 
325 

3,7±1,8 
3,5 (10,6) 

7,4±0,3 
7,5 (1,6) 

109±147 
70 (1134) 

383±550 
234 (4575) 

34±20 
32 (90) 

17±9 
16 (68) 

49±24 
48 (95) 

7±5 
5 (42) 

2006 
297 

3,7±1,8 
3,5 (10,4) 

7,6±0,4 
7,5 (2) 

102±104 
70 (657) 

352±365 
246 (2481) 

34±19 
32 (86) 

19±9 
18 (50) 

46±23 
46 (100) 

6±5 
5 (38) 

2007 
272 

4,1±1,9 
4 (15,5) 

7,1±0,3 
7,2 (1,6) 

123±±120 
95 (775) 

480±524 
332 (3258) 

35±19 
31 (86) 

20±8 
20 (63) 

45±23 
46 (100) 

6±5 
5 (30) 

2008 
291 

3,5±1,8 
3 (11,6) 

7,3±0,3 
7,2 (1,6) 

117±120 
84 (750) 

393±427 
264 (3000) 

36±21 
35 (100) 

20±9 
20 (48) 

43±26 
42 (100) 

7±5 
6 (30) 

2009 
306 

3,5±1,7 
3,2 (9,7) 

7,4±0,2 
7,5 (1,6) 

99±101 
70 (714) 

309±332 
210 (2142) 

31±20 
28 (86) 

19±9 
18 (45) 

50±26 
49 (100) 

6±5 
5 (30) 

2010 
303 

3,7±1,8 
3,5 (10) 

7,2±0,3 
7,2 (1,3) 

85±90 
59 (506) 

275±275 
204 (1619) 

30±19 
27 (83) 

19±9 
19 (45) 

50±25 
51 (91) 

5±5 
4 (24) 

2011 
286 

3,9±2 
3,6 (10,3) 

7,3±0,3 
7,2 (1,6) 

115±171 
70 (1624) 

411±599 
245 (6496) 

34±20 
31 (85) 

21±11 
19 (69) 

45±25 
45 (98) 

4±5 
3 (30) 

2012 
258 

3,7±1,9 
3,5 (9,6) 

7,4±0,3 
7,2 (1,8) 

94±87 
66 (537) 

310±297 
205 (1500) 

36±22 
33 (91) 

23±9 
23 (60) 

41±25 
42 (99) 

4±6 
3 (74) 

2013 
304 

3,7±1,7 
3,5 (12,4) 

7,4±0,4 
7,2 (1,6) 

84±86 
66 (875) 

288±306 
197 (2584) 

38±21 
35 (85) 

21±8 
21 (44) 

41±25 
40 (93) 

4±4 
3 (26) 

2014 
280 

3,6±2 
3,1 (15,6) 

7,3±0,3 
7,2 (1,6) 

80±71 
62 (352) 

282±318 
195 (3168) 

39±21 
39 (91) 

21±8 
21 (47) 

39±24 
35 (99) 

4±4 
3 (23) 

2015 
220 

3,8±2 
3,5 (11) 

7,4±0,3 
7,2 (1,6) 

77±66 
64 (423) 

266±243 
180 (1203) 

36±20 
36 (85) 

22±8 
22 (40) 

42±23 
40 (96) 

3±3 
2 (16) 

2016 
241 

3,5±1,7 
3,5 (7,6) 

7,3±0,3 
7,2 (1,3) 

115±100 
90 (541) 

373±357 
284 (2528) 

41±22 
42 (90) 

23±8 
23 (46) 

36±24 
31 (95) 

5±4 
4 (24) 

2017 
208 

3,7±1,8 
3,5 (9,8) 

7,4±0,3 
7,5 (1,3) 

93±90 
69 (569) 

325±341 
209 (2325) 

40±22 
40 (91) 

23±8 
24 (38) 

37±24 
35 (99) 

4±5 
3 (40) 

 Taula 2. Valors descriptius per els paràm
etres sem

inals inclosos a l’estudi al llarg dels anys.  

IQ
R

: R
ang interquartílic  
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3.2.2. Correlacions entre els diferents paràmetres 
seminals 
 

Les dades de les 5119 mostres van demostrar les següents 

correlacions: 

 

La concentració espermàtica va mostrar una forta correlació amb el 

recompte total d’espermatozoides (Rs=0,887; p<0,001), una correlació 

moderada amb els espermatozoides immòbils (Rs=-0,543; p<0,001) i 

una correlació dèbil amb la motilitat progressiva (Rs=0,455; p<0,001), 

amb la mobilitat no progressiva (Rs=0,355; p<0,001) i amb la 

morfologia (Rs=0,417; p<0,001). 

 

El recompte total d’espermatozoides va presentar una correlació 

moderada amb els espermatozoides immòbils (Rs=0,527; p<0,001), 

amb la motilitat progressiva (Rs=0,472; p<0,001) i la morfologia 

(Rs=0,403; p<0,001) i una correlació dèbil amb la mobilitat no 

progressiva (Rs=0,285; p<0,001). 

 

La motilitat progressiva va mostrar una correlació forta amb els 

espermatozoides immòbils (Rs=0,887; p<0,001) i una correlació 

moderada amb la morfologia (Rs=0,504; p<0,001) mentre que els 

espermatozoides immòbils van presentar una correlació dèbil amb la 

morfologia (Rs=0,380; p<0,001).  

 

No es va observar cap correlació entre cap paràmetre espermàtic i el 

volum o el pH (Rs<0,100).  
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3.2.3. Variació de cada variable al llarg del temps 
 

Els canvis en els paràmetres seminals al llarg dels anys van ser 

analitzats mitjançant anàlisis de regressió lineal múltiple.  

 

A la Taula 3 es mostren els canvis de cada paràmetre per any i 

l’acumulat al llarg del període d’estudi, amb els corresponents valors-

p.  

 

Els canvis més importants que es van observar van ser amb el volum, 

el pH, la mobilitat no progressiva, els espermatozoides immòbils i la 

morfologia normal. 

 

PARÀMETRE R 
VALOR 

P 

CANVI 
MITJÀ 
ANUAL 

CANVI MITJÀ 
EN ELS 20 

ANYS 

VOLUM -0,571 0,007 -0,02 mL -0,42 mL 

PH -0,630 0,002 -0,0064 -0,1344 

CONCENTRACIÓ ESPERMÀTICA -0,009 0,969   

ESPERMATOZOIDES TOTAL -0,195 0,397   

MOTILITAT PROGRESSIVA (%) -0,496 0,022 -0,57 % -11,97 % 

MOTILITAT NO PROGRESSIVA (%) 0,925 <0,001 +1,01 % +21,21 % 

IMMÒBILS (%) -0,570 0,007 -0,43 % -9,03 % 

MOTILITAT PROGRESSIVA TOTAL -0,392 0,079 -2,33x106 -48,93x106  

MORFOLOGIA (% NORMAL) -0,910 <0,001 -0,72 % -15,12 % 

EDAT (ANYS) 0,649 <0,001 +0,08 +1,6 

 

 
Taula 3. Correlacions entre les medianes anuals i el temps i variació anual de les diferents 

variables estudiades. 
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3.2.4. Anàlisi multivariant 
 

Donat que les dades prèvies mostren que l’edat paterna presenta una 

correlació negativa amb els paràmetres seminals i que al llarg del 

període d’estudi l’edat dels homes va anar augmentant (Taula 3), es 

va fer una anàlisi multivariant per a identificar la variació en els 

paràmetres seminals independentment de l’edat dels homes. 

 

Aquesta anàlisi va permetre determinar que el volum, el pH, la mobilitat 

progressiva, el % d’espermatozoides immòbils, la morfologia normal i 

els espermatozoides mòbils totals van disminuir al llarg dels anys d’una 

forma independent a l’edat paterna. La concentració espermàtica i el 

recompte total d’espermatozoides no va mostrar una variació 

independent de l’edat al llarg del temps (Taula 4). 

 

PARÀMETRE 
COEFICIENT b NO 
ESTANDARDITZAT 

95% INTERVAL 
DE CONFIANÇA 

VALOR
-P 

VOLUM -0,145 (-0,227 a -0,063) <0,001 

PH -2,098 (-2,597 a -1,599) <0,001 
CONCENTRACIÓ 
ESPERMÀTICA 

-0,201 (-0,767 a 0,364) 0,467 

RECOMPTE TOTAL 
D’ESPERMATOZOIDES 

-1,948 (-3,920 a 0,024) 0,054 

MOTILITAT PROGRESSIVA (%) -0,03 (-0,037 a -0,023) <0,001 

MOTILITAT NO-
PROGRESSIVA(%) 

0,271 (0,259 a 0,283) <0,001 

IMMÒBILS (%) -0,029 (-0,035 a -0,022) <0,001 

MOTILITAT PROGRESSIVA 
TOTAL  

-0,001 (-0,002 a 0,000) 0,003 

MORFOLOGIA (% NORMAL) -0,296 (-0,313 to -0,280) <0,001 

 

Taula 4. Variació dels paràmetres seminals al llarg de 20 anys, independent de l’edat  
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3.3. Discussió de l’objectiu 1  
 

En les últimes dècades, múltiples esforços han estat realitzats amb la 

finalitat d’incrementar l’efectivitat de les tècniques de reproducció 

assistida. La recerca duta a terme fins a l’actualitat ha mostrat de 

manera inequívoca que una bona qualitat dels gàmetes és essencial 

per a assolir una fertilització i embrions que acabin amb nadons vius a 

casa (103,244–246).  

 

En un context on diversos factors poden afectar la qualitat seminal i 

que molts d’aquests depenen de la zona geogràfica estudiada, l’estudi 

retrospectiu realitzat en el present capítol pretén avaluar la variació 

dels paràmetres seminals dels homes que consultaven per esterilitat 

al llarg de dues dècades en l’àrea d’influència de l’Hospital Universitari 

Parc Taulí de Sabadell. 

 

Malgrat l’anàlisi de les dades va mostrar un augment de l’edat dels 

homes que consultaven per esterilitat al llarg dels anys (Taula 3), 

l’anàlisi multivariant incloent l’edat com a factor de confusió va mostrar 

que el volum, el pH, la mobilitat progressiva, el % d’espermatozoides 

immòbils i la morfologia normal es van veure reduïts al llarg del temps 

d’una forma independent a l’edat dels homes. 

 

Curiosament, el present estudi no va observar diferències 

significatives en la concentració d’espermatozoides i el recompte total 

d’espermatozoides en pacients estèrils. Aquests resultats contrasten 

amb els obtinguts en un altre estudi realitzat anteriorment al sud 

d’Espanya (31), on es va mostrar una reducció del recompte 
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d’espermatozoides entre el 2001 i el 2011. Cal destacar que les 

diferències observades podrien ser explicables pel fet que aquest 

estudi anterior incloïa mostres d’estudiants universitaris sans i el 

present treball inclou mostres de pacients que consultaven per 

esterilitat i, per tant, la població podria presentar un recompte 

d’espermatozoides inferior al d’homes sans (247). No obstant això, un 

altre estudi més ampli que analitzava més de 25000 homes de parelles 

estèrils a França va mostrar que la concentració d'espermatozoides 

disminuïa a un ritme de l'1,9% anual (32). 

 

Les diferències geogràfiques, incloent les exposicions a tòxics, i les 

diferències en l’estil de vida o la dieta dels pacients, podrien explicar 

aquestes diferències en el recompte d’espermatozoides, ja que totes 

poden afectar els nivells hormonals, provocant alteracions genètiques 

o epigenètiques i afectacions en l’espermatogènesi (248–251). 

 

Pel que fa a la morfologia espermàtica, els resultats obtinguts en el 

present estudi coincideixen amb resultats obtinguts anteriorment per 

altres autors, que van observar una reducció de la morfologia normal 

dels espermatozoides (26,31,33). 

 

Concretament, els resultats presentats suggereixen una disminució 

mitjana anual del 0,72% de les formes normals. Tanmateix, aquesta 

reducció va presentar una distribució bimodal, amb un pendent més 

pronunciat entre 1997 i 2005, amb una reducció mitjana de l’1,39%, 

que es va desaccelerar entre el 2005 i el 2017, amb una reducció 

mitjana del 0,24% (Figura 19). Curiosament, aquesta reducció més 

elevada fins al 2005 també es va observar en l’estudi francès de 
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Rolland i cols., on els autors van observar una disminució de l’1,7% en 

formes normals en pacients estèrils entre 1998 i 2005 (32). Així mateix, 

un estudi xinès realitzat per Huang i cols. també va observar una 

reducció anual de l’1,4% en la morfologia normal dels 

espermatozoides entre 2001 i 2015 en donants de semen (33). 

 

 

 

 
 

Figura 19. Evolució del percentatge d’espermatozoides morfològicament normals al llarg del 
temps. En blau del 1997 al 2004 i en vermell del 2004 al 2017 

 

La motilitat progressiva dels espermatozoides també va patir una 

disminució en les darreres dues dècades a la nostra sèrie de pacients. 

Alguns estudis previs no havien trobat una reducció de la motilitat 

progressiva dels espermatozoides al llarg del temps (31,252,253), 

mentre que d’altres també havien trobat una reducció en aquest 

paràmetre en les últimes dècades (33,254–257). Els nostres resultats 

Morfologia (% formes normals) 
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van mostrar una reducció mitjana anual dels espermatozoides mòbils 

progressius del 0,57%, una reducció menor a l’observada prèviament 

per altres autors, d’entre el 0,8% i el 2,5% (33,255,257,258). 

 

Finalment, es va observar una disminució mitjana anual dels 

espermatozoides immòbils del 0,43%, donant lloc com a resultat 

paral·lel un augment de les cèl·lules espermàtiques mòbils no 

progressives (de tipus c) a un ritme de l'1,01% anual (Taula 4). Aquest 

resultat contrasta amb l’empitjorament observat de la motilitat 

progressiva, però suggereix que la viabilitat dels espermatozoides 

podria ser un paràmetre que podria haver patit un augment en les 

darreres dues dècades. No obstant això, estudis posteriors haurien de 

confirmar aquesta hipòtesi. 
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3.3.1 Fortaleses i limitacions de l’estudi realitzat 
 
El marc d’aquest estudi és un dels seus principals punts forts: primer, 

la metodologia d’anàlisi del semen es va mantenir estable al llarg dels 

anys (sempre seguint les directrius de l’OMS i seguint els estàndards 

de qualitat del laboratori clínic); segon, l’àrea d’influència de l’hospital 

públic no va canviar; i en tercer lloc, es va poder realitzar una anàlisi 

multivariant ajustant-la per edats. 

 

L’ús de la primera mostra lliurada per cada pacient va evitar mesures 

repetides que podrien haver provocat un biaix en els resultats i el fet 

de ser un estudi unicèntric, dóna informació molt valuosa sobre 

l’evolució de la qualitat seminal en els darrers 20 anys a la població 

d’aquesta regió en concret. 

 

Les principals limitacions d’aquest estudi són la manca d’altres dades 

que puguin actuar com a factors de confusió, com ara el tabaquisme, 

els hàbits de consum d’alcohol, l’índex de massa corporal o l’exposició 

laboral a elements nocius. Tots ells són factors coneguts que afecten 

la qualitat del semen. 

 

Finalment, el present estudi només va incloure pacients estudiats per 

esterilitat i, per tant, els seus resultats no es poden extrapolar a la 

població general. 

  



 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

CAPÍTOL 4. SELECCIÓ DE PACIENTS EN FUNCIÓ DE 
PARÀMETRES MASCULINS I PARÀMETRES FEMENINS 

COM A MARCADORS D’ÈXIT O FRACÀS DE LA 
INSEMINACIÓ INTRAUTERINA CONJUGAL  
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CAPÍTOL 4. SELECCIÓ DE PACIENTS EN FUNCIÓ DE 
PARÀMETRES MASCULINS I PARÀMETRES FEMENINS 
COM A MARCADORS D’ÈXIT O FRACÀS DE LA 
INSEMINACIÓ INTRAUTERINA CONJUGAL  
 

4.1. Material i Mètodes 
 

4.1.1. Disseny de l’estudi i comitè d’ètica 
 

Es va dissenyar un estudi prospectiu observacional que incloïa 197 

parelles consecutives candidates a cicles d’IAC dividits en dos anys.  

 

El primer any de reclutament es van incloure 93 parelles (193 cicles), 

de gener de 2014 a gener de 2015. En aquest primer grup es van 

identificar els paràmetres que s’associaven a fracàs de la tècnica, és 

a dir, els que no aconseguien embaràs amb inseminacions 

intrauterines conjugals. 

 

Per al segon any de reclutament, es van incloure 104 parelles, a qui 

es van fer 216 cicles d’IAC, de gener de 2015 a gener de 2016. En 

aquest segon grup es va comprovar si els paràmetres identificats en el 

primer grup tenien consistència. 

 

Per a la realització de l’estudi es va obtenir el consentiment informat 

de tots els pacients i el Comitè d’Ètica de l’Hospital Parc Taulí de 

Sabadell va aprovar l’estudi amb el número de referència 2014512. 
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4.1.2. Selecció de pacients i variables d’estudi 
 

Totes les parelles incloses en l'estudi van ser seleccionades d'acord 

amb els criteris d'inclusió d’IAC definits en els protocols de l'Hospital 

Universitari Parc Taulí. Els criteris d’inclusió van ser:  

 

i) Parelles estèrils (almenys 12 mesos de relacions sexuals no 

protegides regulars en absència de factors de risc coneguts). 

 

ii) Edat de la dona al primer tractament d’IAC inferior a 38 anys 

amb almenys una trompa permeable demostrat per 

histerosalpingografia. 

 

iii) Homes amb una recuperació d’espermatozoides mòbils 

progressius per sobre dels 3 milions d’espermatozoides per 

mil·lilitre en una mostra obtinguda anteriorment a la mostra 

utilitzada per a la IAC. 

 

Les variables incloses en l'estudi utilitzades com a informadors del 

resultat de la tècnica (embaràs clínic) van ser: l’edat de l’home i la 

dona, el nombre de cicles d’IAC, el volum de la mostra de semen, la 

concentració d’espermatozoides, el recompte d’espermatozoides 

totals, la motilitat espermàtica, la recuperació d’espermatozoides 

mòbils, la fragmentació de l’ADN espermàtic de cadena simple i doble, 

el recompte de fol·licles antrals, l’índex de massa corporal (IMC) de la 

dona, el temps d’esterilitat, l’hormona fol·liculostimulant basal (FSH), 

l’hormona luteïnitzant (LH), els nivells d’estradiol i de prolactina. 
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Es van fer fins a quatre cicles d’IAC a les parelles que no van 

aconseguir gestació abans.  

Es va fer un seguiment de les pacients que van aconseguir un embaràs 

clínic (gestacions en les que es va confirmar la presència de sac 

gestacional i embrió amb batec cardíac mitjançant ecografia). 

 

 
4.1.3. Recollida de mostres de semen 
 
Es van recollir les mostres de semen el mateix dia de la inseminació 

artificial, després d’un període d’abstinència d’entre 2 i 7 dies. 

Posteriorment, es va aplicar un procediment de swim-up per a preparar 

la mostra d'esperma per a la IAC i es van analitzar alguns dels 

paràmetres convencionals de l’anàlisi de semen segons les directrius 

de l'OMS del 2010 (93). 

 

Abans de la IAC, una petita part de l’alíquota de la mostra, que 

contenia menys del 5% del recompte total d'espermatozoides, es va 

separar i congelar per a una anàlisi posterior mitjançant l'assaig 

Comet, que permet una anàlisi molt sensible del dany de l’ADN 

espermàtic. 

 

 

  



 

98 
 

4.1.4. Assaig Comet 
 
Les mostres de semen obtingudes i preparades per a la inseminació 

es van analitzar per a la fragmentació de l’ADN d’espermatozoides 

mitjançant els assaigs Comet alcalí i neutre, per tal d’establir el tipus i 

l’extensió de la fragmentació de l’ADN dels espermatozoides: de 

cadena simple o doble, respectivament. 

 

Tal com es va publicar anteriorment a Casanovas i cols. el 2019, el 

mateix observador va realitzar l'avaluació de cèl·lules espermàtiques 

fragmentades i no fragmentades en tot el conjunt de mostres seguint 

els criteris definits anteriorment (259) (Figura 20). 
 

 
Figura 20. Espermatozoides fragmentats i no fragmentats observats mitjançant les tècniques 

Comet alcalí i Comet neutre (Casanovas et al., 2019). 
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4.1.5. Inseminació artificial  
 

Les pacients van iniciar l’estimulació ovàrica 3 dies després de l’inici 

de la menstruació injectant-se subcutàniament gonadotrofines durant 

4-5 dies amb una dosi mitjana de 83 UI/24h (rang 50-150). La major 

part de les pacients van començar l’estimulació amb una dosi de 75 

UI/24 hores, però en cas de pacients joves amb un índex de massa 

corporal baix i/o un alt recompte de fol·licles antrals es va iniciar 

l’estimulació amb una dosi de 50 UI/dia i en canvi, pacients amb índex 

de massa corporal elevat o que en cicles previs requerissin augmentar 

la dosi es va iniciar l’estimulació amb dosis superiors. El 50,97% va 

utilitzar Gonalâ (Merck, Alemanya), el 41,26% va utilitzar Fostipurâ 

(Angelini Pharma, Itàlia) i el 7,76% va utilitzar Menopurâ (Ferring, 

Alemanya) per a l’estimulació ovàrica. 

 

A partir del 7è-8è dia del cicle la resposta dels ovaris i el gruix de 

l’endometri es van controlar mitjançant ecografies transvaginals cada 

48 hores. 

 

L'ovulació es va desencadenar mitjançant l'ús de 250 micrograms de 

coriogonadotropina alfa (Ovitrelleâ, Merck, Alemanya) quan el fol·licle 

dominant va assolir almenys 18 mm de diàmetre. 

 

Al cap de 36 h de la injecció desencadenant de l'ovulació, es van 

recollir les mostres de semen tal com s’ha explicat al punt 4.1.3. i es 

van col·locar en un volum estàndard de 0,5 mL dins d’una xeringa. 
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Per a la inseminació intrauterina, les pacients es van col·locar en 

posició de litotomia, mitjançant un espèculum es va visualitzar el cèrvix 

uterí i es va introduir amb cura una cànula flexible sobrepassant l’orifici 

cervical intern i sense tocar el fundus uterí. Lentament es van injectar 

els 0,5 mL de la mostra espermàtica, es van retirar la cànula i 

l’espèculum i es va deixar les pacients en repòs durant uns 10 minuts. 

 

Es va recomanar fer suport de la fase lútia amb 200 mg de 

progesterona vaginal cada 12 hores les dues setmanes posteriors i en 

cas d’embaràs continuar amb aquest tractament fins a visualitzar batec 

cardíac embrionari per ecografia. 

 

 
4.1.6. Recollida de dades i anàlisi estadística 

 
Atès que l'objectiu de l'estudi era determinar una combinació de 

paràmetres que pronostiquessin el fracàs de la tècnica, és a dir, la 

manca d'embaràs clínic, es va realitzar el següent procediment: 

 

En primer lloc, es van marcar els valors extrems de cada paràmetre 

(màxim o mínim) dels quals no es van obtenir embarassos durant el 

primer any de reclutament. 

 

En segon lloc, es va provar aquests llindars per a cada paràmetre per 

determinar la consistència dels cicles durant el segon any de 

reclutament.  
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Finalment, els paràmetres que es van mantenir consistents es van 

transformar en variables que indicaven si eren inferiors o superiors al 

llindar establert, i van ser provades estadísticament per a comprovar 

la significació estadística en un sistema de modelatge complet. 

 

Atès que una mateixa parella podia tenir més d’un cicle d’IAC a l’estudi, 

la inclusió de diferents mostres d’un mateix pacient podria conduir a 

correlacions entre els resultats, i per evitar-ho es va utilitzar un sistema 

de modelització anomenat equació estimativa generalitzada de tipus 

III (GEE de Generalized Estimating Equation) (260,261), suposant una 

resposta logística binomial amb estructura de correlació 

intercanviable. 

 

En establir la resposta del model com a embaràs clínic, la producció 

del model va ser una proporció de probabilitats (odds ratio) per a cada 

paràmetre, tenint en compte la influència comuna dels diferents 

paràmetres. L’odds ratio es va informar amb el 95% de l’interval de 

confiança. Aquestes anàlisis estadístiques es van realitzar mitjançant 

SPSS (Statistical Package for the Social Sciences, IBM). 

 
  



 

102 
 

4.2. Resultats  
 
4.2.1. Característiques clíniques i taxa d’embaràs 

 
En el primer període, es van aconseguir 18 embarassos clínics (10,1% 

de taxa d’embaràs per cicle i 20% de taxa d’embaràs acumulada 

després de fins a 4 cicles). 

 

D’aquests embarassos, vuit (42%) van ser al primer cicle, quatre (21%) 

al segon cicle, dos (11%) al tercer cicle i tres (16%) al quart cicle. Dels 

18 embarassos aconseguits, 13 van ser a terme, 3 prematurs, 1 es va 

perdre en el seguiment i 1 va ser un avortament a les 21 setmanes de 

gestació a causa d'una corioamnionitis per E. coli. Dels 18 

embarassos, només 2 eren embarassos gemel·lars (1 a terme i 1 

prematur). 

 

Durant el segon període, es van aconseguir 25 embarassos clínics (un 

11,57% de taxa d’embaràs per cicle i un 24,03% de taxa d’embaràs 

acumulada després de fins a 4 cicles).  

 

Es van assolir deu embarassos (40%) al primer cicle, set (28%) al 

segon cicle, set (28%) al tercer cicle i un (4%) al quart cicle. Dels 25 

embarassos aconseguits, es va perdre el seguiment després del 2n 

trimestre de gestació en 3 d’ells, i es van produir 2 avortaments: un 

espontani a les 8 setmanes de gestació i un avortament voluntari a les 

16 setmanes d’embaràs a causa d’una trisomia del cromosoma 21. 
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Dels 20 embarassos en curs dels quals es disposa d'informació, 16 

(80%) van arribar a terme i 4 (20%) van ser prematurs (3/4 quan eren 

múltiples). Dels 25 embarassos, cinc eren embarassos múltiples 

(20%), tots gestacions gemel·lars bicorials biamniòtiques: 3 prematurs, 

1 a terme i 1 a qui vam perdre el seguiment a partir de les 29 setmanes. 

 

A nivell global, inclosos els dos anys de reclutament, la taxa d’embaràs 

per cicle va ser del 10,5% i la taxa d’embaràs per pacient del 21,8%. 

 

 

4.2.2. Paràmetres masculins i fragmentació de l'ADN 
espermàtic mitjançant l'assaig Comet 

 
Per a tots els cicles del primer període de reclutament, les dades sobre 

l’edat dels homes i els paràmetres seminals tant de la mostra de 

l’ejaculat com de la mostra processada per swim-up es mostren a la 

Taula 5. A la mateixa taula també es mostren les dades sobre el dany 

de l’ADN espermàtic de cadena simple (ssSDF) mesurat amb el Comet 

alcalí i el dany de cadena doble (dsSDF) mesurat amb el Comet 

neutre. 
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Els valors màxims i mínims marcats a la taula 6 amb un asterisc es 

van definir com a llindars primaris, a partir dels quals no es va 

aconseguir un embaràs. La consistència d’aquests llindars es va 

comprovar amb els valors obtinguts per a aquelles parelles que no van 

aconseguir un embaràs en el segon període, que es mostren a la Taula 

7. Els asteriscs de la Taula 7 marquen aquells paràmetres que van 

romandre consistents entre el primer i el segon període de 

reclutament. 
 
  

EJACULAT POST SWIM-UP 

 MÍNIM MÀXIM  MÍNIM MÀXIM 

EDAT HOME 25,00 41,00 * 
   

VOLUM (mL) 1,60 7,30 
   

CONCENTRACIÓ (X106 esperm/mL) 14,26 * 270,65 
 

9,17 263,18 

TOTALS (X106) 68,50 * 984,00 
 

3,67 105,27 
MOTILITAT PROGRESSIVA (%) 6,00 79,00 

 
36,00 94,00 

IMMÒBILS (%) 2,00 75,00 
 

1,00 40,00 * 

ESPERMATOZOIDES MÒBILS 
TOTALS  

8,20 777,00 
 

1,72 76,00 

MORFOLOGIA (% NORMALS) 0,00 6,00 
   

COMET ALCALÍ  
(% ESPERMATOZOIDES AFECTATS) 

25,00 67,00 * 
 

21,00 54,00 * 

COMET NEUTRE 
(%ESPERMATOZOIDES AFECTATS) 

20,00 91,00  22,00 65,00 * 

 

Taula 7. Valors mínims i màxims dels paràmetres masculins dels pacients que no van 

aconseguir gestació en el segon període. Els asteriscs marquen els paràmetres que van ser 
consistents amb el primer període. 

* Valors mínims i màxims que són compatibles amb les regles descrites en el primer període 
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A continuació, els paràmetres i els llindars que es van incloure en el 

GEE van ser:  

 

i) Edat de l’home >41 anys 

ii) Concentració d'espermatozoides ejaculats <10,36x106/mL 

iii) Recompte total d’espermatozoides <51,79x106 

iv) Comet alcalí >72% 

v) Espermatozoides immòbils després de swim-up >45% 

vi) Comet alcalí després de swim-up >59% 

vii) Comet neutre després de swim-up >65% 
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4.2.3. Paràmetres femenins 

 
L’edat mitjana de les dones incloses en l’estudi era de 32 anys (rang 

21-39), l’IMC mitjà era de 24,87 (rang 18-45) i el temps d’esterilitat era 

de 27,87 mesos (rang 5-120). Respecte a la causa de l'esterilitat, era 

d’origen desconegut en el 37,8% dels casos, el 27,8% tenia síndrome 

d'ovari poliquístic i el 6,66% tenia un factor tubari unilateral (mostrat 

per histerosalpingografia). Pel que fa a la paritat, el 65,6% de les dones 

incloses en l’estudi no havien tingut mai un embaràs, mentre que el 

18,9% d’elles havia tingut un avortament previ i el 15,5% ja tenia fills 

(el 14,3% de les quals havien estat assolides mitjançant una 

inseminació intrauterina anterior). 

 

La Taula 8 mostra les dades obtingudes en l’analítica basal practicada 

entre el tercer i el cinquè dia del cicle de les participants a l’estudi. De 

manera similar al procediment realitzat per al factor masculí, la Taula 

9 mostra els paràmetres femenins màxims i mínims trobats en aquelles 

pacients que no van aconseguir un embaràs en el primer període de 

reclutament. Els llindars marcats amb asteriscs són els que es van 

mantenir consistents en el  segon període de reclutament, que es 

mostra a la Taula 10. 
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  MITJANA ± DESVIACIÓ 

ESTÀNDARD 
MÍNIM MÀXIM 

EDAT DONA (ANYS) 32,54 ± 4,39 21 40 

IMC (kg/m2) 24,84 ± 6,14 17,24 45 

TEMPS D’ESTERILITAT 
(MESOS) 

25,64 ± 19,74 5 120 

FSH (mUI/mL) 6,73 ± 1,74 1,58 11,4 

LH (mUI/mL) 6,4 ± 3,91 0,54 27,28 
ESTRADIOL (pg/mL) 52,3 ± 47,65 6 450 

PROLACTINA (ng/mL) 14,91 ± 8,9 3,18 77,82 

RECOMPTE DE 
FOL·LICLES ANTRALS 

14,01 ± 6,85 3 30 

 

Taula 8. Dades de totes les dones incloses en l’estudi. 

 

 
 

NO GESTACIÓ GESTACIÓ 
 

MÍNIM MÀXIM 
 

MÍNIM MÀXIM 
      

EDAT DONA (ANYS) 21 39* 
 

24 38 

IMC (kg/m2) 18 45* 
 

18 40 

TEMPS D’ESTERILITAT (MESOS) 5 120* 
 

6 48 

FSH (mUI/mL) 2,59 10,8z 
 

4,47 11,4 

LH (mUI/mL) 2,22 27,28* 
 

2,58 17,81 

ESTRADIOL (pg/mL) 10* 450 
 

21 87,4 

PROLACTINA (ng/mL) 4,76 58 
 

4,76 42,57 

RECOMPTE DE FOL·LICLES ANTRALS 3* 27 
 

6 30 

 

Taula 9. Valors mínims i màxims dels paràmetres femenins obtinguts en el primer període de 
reclutament. Els asteriscs marquen els paràmetres que van servir com a model de no 

consecució d’un embaràs. 
* No es van trobar gestacions per sobre aquests màxims o per sota aquets mínims 
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NO GESTACIÓ GESTACIÓ 
 

MÍNIM MÀXIM 
 

MÍNIM MÀXIM 
      

EDAT DONA (ANYS) 23 40 
 

26 39 

IMC (kg/m2) 17,24 45* 
 

17,24 35,7 

TEMPS D’ESTERILITAT (MESOS) 6 84* 
 

12 48 
FSH (mUI/mL) 1,58 10,49 

 
1,58 11,4 

LH (mUI/mL) 0,54 26,72* 
 

0,54 18,63 

ESTRADIOL (pg/mL) 6 384 
 

8 85 
PROLACTINA (ng/mL) 3,18 77,82 

 
4,32 77,82 

RECOMPTE DE FOL·LICLES ANTRALS 4* 26 
 

4 25 

 

Taula 10. Valors mínims i màxims dels paràmetres femenins obtinguts d’aquelles pacients 

incloses en el segon període de reclutament. Els asteriscs marquen els paràmetres que són 
consistents amb el primer període com a marcadors de fracàs (no gestació). 

* Valors mínims i màxims que són compatibles amb les normes descrites en el primer període 

 
 
 
Els paràmetres consistents i inclosos en el model GEE van ser:  

 

i) IMC >45 kg/m2  

ii) Durada de l’esterilitat >84 mesos 

iii) Nivells de LH >27,28 mUI/mL  

iv) Recompte de fol·licles antrals <3 
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4.2.4. Modelització mitjançant Generalized estimating 
equation (GEE) 

 
Els paràmetres obtinguts a partir dels passos descrits anteriorment es 

van incloure en el procediment d’equació d’estimació generalitzada 

(GEE) com a paràmetres binaris, amb valors normals o alterats segons 

el procediment anterior.  

 

La relació de probabilitats (IC del 95%) i els valors p obtinguts en 

incloure’ls en el model buscant la seva associació amb l'embaràs 

mitjançant inseminació intrauterina conjugal van ser: 0,889 (0,849 a 

0,931, p<0,001) per a l'edat de l’home; 1,538 (0,190 a 12,471, 

p=0,687) per a la concentració d'espermatozoides en l’ejaculat; 0,879 

(0,845 a 0,914, p<0,001) per al recompte total d'espermatozoides 

ejaculats; 3,044 (0,405 a 22,862, p=0,279) per als espermatozoides 

immòbils post swim-up; 6,013 (1,280 a 28,254, p=0,023) per al Comet 

alcalí post swim-up; 1,614 (0,635 a 4,100, p=0,314) per al Comet 

neutre post swim-up; 0,888 (0,848 a 0,930, p<0,001) per a l'índex de 

massa corporal de la dona; 0,890 (0,861 a 0,921, p<0,001) per a la 

durada de l’esterilitat; 0,888 (0,846 a 0,913, p<0,001) per a LH i 1,079 

(0,243 a 4,778, p=0,920) per al recompte de fol·licles antrals (Taula 

11). 
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 ASSOCIACIÓ 

AMB EMBARÀS 
IC 95% VALOR P 

EDAT DE L’HOME 0,889 0,849 a 0,931 p<0,001 

CONCENTRACIÓ 
D’ESPERMATOZOIDES 

1,538 0,190 a 12,471 p=0,687 

ESPERMATOZOIDES 
TOTALS 

0,879 0,845 a 0,914 p<0,001 

ESPERMATOZOIDES 
IMMÒBILS POST SWIM-UP 

3,044 0,405 a 22,862 p=0,279 

COMET ALCALÍ POST 
SWIM-UP 

6,013 1,280 a 28,254 p=0,023 

COMET NEUTRE POST 
SWIM-UP 

1,614 0,635 a 4,100 p=0,314 

IMC DONA 0,888 0,848 a 0,930 p<0,001 

DURADA DE 
L’ESTERILITAT 

0,890 0,861 a 0,921 p<0,001 

LH (mUI/mL) 0,888 0,846 a 0,913 p<0,001 

RFA 1,079 0,243 a 4,778 p=0,920 
 

 

Taula 11. Grau d’associació de cada paràmetre amb la possibilitat d’embaràs. 
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4.2.5. Aplicació retrospectiva dels resultats 
estadísticament significatius  

 
El model GEE va donar lloc a la fórmula següent:  

 

Valor arbitrari del model = 0,889 x Edat Home + 0,879 x 

Espermatozoides totals + 0,888 x IMC femení + 0,890 x Durada de 

l’esterilitat + 0,888 x LH 

 

En aplicar retrospectivament els paràmetres que van resultar 

estadísticament significatius com a sistema de selecció: el temps 

d’esterilitat, l'edat de l’home, el recompte total d'espermatozoides, 

l'índex de massa corporal de la dona i els nivells de LH basals de la 

dona, el 68,2% dels cicles s’haurien recomanat però no aconseguiren 

l’embaràs, en el 10,8% dels casos s’hauria recomanat fer 

inseminacions i s’hauria aconseguit un embaràs, en el 21,2% dels 

casos no s’hauria recomanat que es fessin cicles d’IAC i no haurien 

aconseguit un embaràs, i només no s’hagués recomanat realitzar 

cicles d’IAC a una parella que sí que hauria aconseguit embaràs amb 

aquesta tècnica. 

 

L’anàlisi de l’eficiència del model mitjançant corbes ROC va donar lloc 

a una àrea sota la corba de 0,732 (IC 95% 0,651 a 0,814, p<0.0001) 

(Figura 21), amb una sensibilitat del 38,4% (IC 95% 31,9% a 45,3%) i 

una especificitat del 96,8% (IC 95% 83,8% a 99,8%). L’odds ratio 

obtinguda va ser d’11,9; el valor predictiu positiu del model va resultar 

ser 65,26% i el valor predictiu negatiu de 90,94%. 
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La seva aplicació resultaria en una taxa d'embaràs del 13,7% per cicle, 

i  representaria un augment del 30% respecte a la taxa d'embaràs clínic 

obtinguda sense l’aplicació dels criteris de selecció. 

 

 

 

Corba ROC 

 
 
Figura 21. Corba ROC: representació gràfica de la sensibilitat enfront l’especificitat segons el 

llindar de discriminació o proporció de positius vertaders enfront la proporció de falsos 

positius. 
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4.3. Discussió de l’objectiu 2 
 

Amb un nombre creixent de parelles estèrils a tot el món (19) i un elevat 

nombre d’estudis que analitzen la relació entre un ampli ventall de 

paràmetres avaluats tant a les dones com als homes i la possibilitat 

d’embaràs, encara se sap poc sobre com dirigir una parella concreta 

al tractament de fertilitat que s’adapti millor a les seves necessitats 

reproductives. 

 

Actualment, la inseminació artificial és una opció que alguns clínics 

recomanen pel fet de ser més assequible sense una indicació clara, 

mentre que d’altres ni es plantegen per les seves baixes taxes 

d’embaràs per cicle (262) i dirigeixen a moltes parelles directament a 

FIV o ICSI sense valorar la pertinença d’una altra tècnica. 

 

El present estudi va establir valors llindars per als paràmetres tant 

masculins com femenins de les parelles que no van aconseguir 

embaràs d’entre les 197 parelles reclutades en un període de dos anys 

i va provar els paràmetres en un model d’equació d’estimació 

generalitzada (GEE). 

 

L’aplicació del model obtingut permetria recomanar als pacients que 

no complissin els criteris que no es sotmetessin a cicles d’IAC i es 

recomanaria directament una FIV o ICSI, per tal de garantir un èxit 

superior en un període de temps menor. 

 

La IAC mostra taxes d’embaràs més baixes en comparació amb la FIV 

i la ICSI. En el present estudi, es va obtenir una taxa d’embaràs del 
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10,83% d’embarassos per cicle. La taxa d’embarassos múltiples va ser 

del 15,5% dels embarassos. Les dades europees mostren que els 

embarassos múltiples amb IAC són aproximadament del 9,4% a nivell 

global a Europa i de l’11,1% a Espanya (263). El primer any es va 

obtenir un 11% d’embarassos múltiples, que s’alinea amb la mitjana 

europea; en el segon any, aquesta taxa es va incrementar fins al 20%, 

que és superior a les registrades als registres europeus. Segons 

l’última revisió de les dades d’inseminació intrauterina, es demostra 

que l’estimulació ovàrica és eficaç per augmentar les taxes d’embaràs, 

tot i que també condueix a més embarassos múltiples (174,182). 

 

La taxa d’avortament va ser baixa en el nostre estudi, essent només 

del 6,7%, un terç del percentatge del 17,8% publicat pel registre 

espanyol de reproducció assistida (Sociedad Española de Fertilidad, 

2018). El 8,8% dels embarassos aconseguits es van perdre en el 

seguiment després del primer trimestre de gestació. 

 

És important determinar els valors de tall rellevants per a la predicció 

del resultat de la IAC (embaràs o no) (264). En el present treball es 

van determinar valors llindars per a diferents paràmetres masculins i 

femenins a partir dels quals no es van observar embarassos. Els límits 

que eren inconsistents amb un segon any de reclutament es van 

declarar no informatius i, per tant, exclosos del model. Els paràmetres 

que es van mantenir constants es van mantenir com a factors 

determinants per a la seva inclusió posterior en un model GEE, que va 

determinar els paràmetres definitius estadísticament significatius, 

tenint en compte les possibles correlacions entre els diferents cicles 

d’IAC. 
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Els paràmetres masculins finalment inclosos en el model van ser l'edat 

de l’home superior als 41 anys, el recompte total d'espermatozoides 

per ejaculat inferior a 51,79x106 espermatozoides, el Comet alcalí 

superior al 72% en l’ejaculat, els espermatozoides immòbils després 

de swim-up per sobre del 45%, el Comet alcalí de després de swim-up 

superior al 59% o si el Comet neutre va ser superior al 65%. 

 

Entre ells, l'edat de l’home, el recompte total d'espermatozoides 

ejaculats i el Comet alcalí després de swim-up van assolir una 

significació estadística i finalment van ser seleccionats. 

 

Respecte a l’edat de l’home, relativament pocs estudis han explorat 

qüestions reproductives relacionades amb els homes d’edat més 

avançada. A la literatura es troben resultats controvertits, que 

suggereixen una disminució de la fertilitat i un augment de les 

complicacions de l’embaràs amb edat paterna avançada (>35-45 anys) 

(265–267) mentre que d’altres estudis no troben correlacions 

consistents entre la qualitat del semen i l’edat masculina (200). 

 

Pel que fa a les IAC, diversos estudis han demostrat que l'edat 

masculina no afecta el resultat de la tècnica (268,269). Malgrat això, 

en el nostre estudi no vam obtenir cap embaràs quan l’edat de l’home 

era superior als 41 anys, cosa que suggereix que aquest paràmetre 

podria estar relacionat d'alguna manera amb el resultat de la tècnica 

de reproducció. 

 

S'ha investigat àmpliament la qualitat del semen com a responsable 

de les taxes d'èxit en la inseminació intrauterina. La variabilitat dels 
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resultats relacionats amb la qualitat del semen i les taxes d’èxit de les 

inseminacions intrauterines s’han atribuït a les fluctuacions inherents 

als paràmetres del semen (270). La contribució dels paràmetres del 

semen a les taxes d’èxit de les IAC encara és un tema de debat 

(271,272). Quan s’intenta relacionar aquests paràmetres del semen 

amb l’èxit de l’embaràs, diferents estudis coincideixen que el recompte 

total d’espermatozoides, la motilitat o la morfologia del semen no són 

predictius de l’èxit o fracàs reproductiu (271,273–275). El nostre estudi 

va trobar que el recompte total d’espermatozoides per ejaculat inferior 

a 51,79x106 era un indicador de mal pronòstic. Aquest mal pronòstic 

d’embaràs també ha estat estudiat per altres investigadors, que van 

determinar que un valor llindar de 5 milions d’espermatozoides mòbils 

recuperats i >4% de formes normals era el millor valor de tall per a 

predir el resultat de la inseminació artificial (270,272). 

 

Pel que fa a la integritat de l’ADN, s’ha descrit que més del 30% dels 

homes que inicien cicles d’IAC tenen defectes detectables en la 

integritat de la cromatina dels espermatozoides. El grau d’alteració de 

la cromatina dels espermatozoides és un paràmetre conegut que 

afecta la fertilitat, amb una major incidència en homes amb 

astenozoospèrmia i oligozoospèrmia (197,276). Així mateix, s'ha 

descrit que un índex de fragmentació de l’ADN espermàtic SDF >30% 

per SCSA és un predictor de la disminució de les taxes d'embaràs i 

nascut viu en inseminacions intrauterines (odds ratio = 9,9; IC del 95%: 

2,37 a 41,51) (209,277). De la mateixa manera, la inseminació 

d'espermatozoides SDF >12% TUNEL positius no va donar lloc a cap 

embaràs (278).  
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Fins on arriba la nostra informació, aquest és el primer estudi que 

utilitza l’assaig Comet com a metodologia per avaluar els resultats de 

la fragmentació de l’ADN espermàtic en parelles sotmeses a cicles 

d’inseminació intrauterina, i demostra que el Comet alcalí després de 

swim-up superior al 59% és el llindar per sobre del qual no trobem cap 

embaràs clínic. 

 

Els factors femenins que afecten els resultats de les inseminacions 

artificials han estat tradicionalment més estudiats que no pas els 

factors masculins.  

 

En el present estudi, es va determinar la manca d’embarassos quan el 

temps d’esterilitat de la parella era superior a 84 mesos, la dona tenia 

un índex de massa corporal extrem (superior a 45 kg/m2), quan els 

nivells de LH eren superiors a 27,28 mUI/mL o quan el recompte de 

fol·licles antrals era inferior a 3. Després d'incloure aquests paràmetres 

a la GEE, es va determinar que l'índex de massa corporal, la durada 

de l’esterilitat en mesos i els nivells de LH eren estadísticament 

significatius.  

 

Pel que fa a l’índex de massa corporal, diversos estudis han analitzat 

l’efecte del pes de la dona en la reproducció humana. D'una banda, 

alguns autors han trobat que l'IMC femení presenta una relació 

curvilínia amb l'embaràs, primer augmentant i després disminuint les 

taxes d'embaràs (279) i altres autors han trobat una taxa d'embaràs 

menor en dones amb IMC >25 (280,281). En canvi, altres estudis van 

obtenir taxes d’embaràs més altes quan l’IMC >25 (282) o l’IMC >30 

(283). I finalment, altres autors no van trobar cap associació entre 
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l’índex de massa corporal i la taxa d’èxit de la inseminació intrauterina 

(284–287). En el present estudi, l’IMC més alt requeria dosis més altes 

de gonadotropines per respondre, però un cop van arribar a l’ovulació, 

la taxa d’embaràs va ser comparable amb les dones amb l’IMC normal. 

Només es va trobar que un IMC extrem (>45 kg/m2) limitava la 

possibilitat d’un embaràs. Per tant, tot i que s’ha d’aconsellar a totes 

les pacients que tinguin un IMC normal per a la seva salut general i per 

al bon curs del seu futur embaràs, només es considera que l’IMC 

extrem és un indicador per a desaconsellar les inseminacions 

intrauterines. 

 

Respecte a la durada de l’esterilitat, aquesta s’ha descrit prèviament 

com a un factor predictiu negatiu de les possibilitats de concebre 

(288,289). Alguns autors han demostrat que els resultats de les 

tècniques de reproducció empitjoren a mesura que augmenta el temps 

d’esterilitat (290). D'acord amb aquests estudis, vam observar que 

l'esterilitat de llarga durada era un predictor de baixes probabilitats 

d’aconseguir embaràs mitjançant inseminacions intrauterines 

conjugals. Per tant, aquelles parelles amb una llarga història 

d'esterilitat haurien de ser conduïdes a tractaments més complexos 

com la FIV o la ICSI. 

 

La reserva ovàrica és essencial per a l’estudi i el tractament de 

l’esterilitat. L’edat avançada de la dona s’associa amb una disminució 

de la reserva ovàrica, malgrat que en dones de la mateixa edat hi ha 

una variabilitat en els valors de l’hormona anti-Mülleriana (291). Per 

avaluar la reserva ovàrica, en el moment de l’estudi teníem l’hormona 

fol·liculostimulant basal (FSH), l’hormona luteïnitzant (LH), l’estradiol 
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(E2) i el recompte de fol·licles antrals (RFA) per ecografia vaginal, però 

no teníem disponible la determinació del nivell d’hormona anti-

Mülleriana. 

 

Els nivells sèrics de LH augmenten al final de l’edat reproductiva. Per 

tant, els nostres resultats suggereixen que és probable que la limitació 

per a la inseminació intrauterina sigui un nivell molt baix de reserva 

ovàrica, ja que només quan s’eleva un marcador molt tardà com la LH 

(>27,28 mUI/mL) no s’aconsegueixen embarassos. Tot i així, cal tenir 

en compte que algunes de les pacients incloses en l’estudi podien tenir 

una elevació dels nivells de LH per tenir la síndrome dels ovaris 

poliquístics, fet que podria alterar aquests resultats. S'ha informat que 

la taxa de concepció és significativament inferior en dones amb nivells 

basals elevats de LH en cicles de concepció natural (292) i també en 

cicles de FIV, on les dones amb LH sèrica elevada el 3r dia de cicle 

tenen menys probabilitats de respondre adequadament a l’estimulació 

ovàrica controlada, i, per tant, pitjors resultats en el cicle de FIV (293). 

Com s'ha dit anteriorment, la reserva ovàrica és essencial per a 

l'avaluació de la fertilitat. Hi ha molta literatura sobre quin seria el millor 

marcador o la millor combinació de marcadors per a determinar la 

reserva ovàrica, però sembla que cada cop hi ha més unanimitat en la 

defensa del recompte de fol·licles antrals (fol·licles d’entre 2 i 10 mm 

mesurats per ecografia vaginal en la fase fol·licular) juntament amb un 

marcador hormonal (FSH o AMH) com a bons marcadors de reserva 

ovàrica (294,295). 
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4.3.1. Fortaleses i limitacions de l'estudi realitzat 

 
La principal fortalesa de l’estudi és el fet de ser prospectiu. El fet de 

disposar de dades de la població pròpia fa que l’aplicació sigui de gran 

utilitat per al centre. 

 

L’aplicació de l’assaig Comet com a metodologia per avaluar els 

resultats de la fragmentació de l’ADN espermàtic en parelles sotmeses 

a cicles d’inseminació intrauterina és una altra fortalesa de l’estudi, ja 

que s’ha demostrat prèviament que la metodologia és una de les mes 

sensibles per a la detecció del dany al DNA. 

  

La principal limitació del present estudi és el fet que la petita mida de 

la mostra no permet obtenir conclusions fermes, pel que caldrien més 

estudis per a confirmar els nostres resultats i poder ser extrapolats a 

altres centres. 

 

Una altra limitació podrien ser els possibles factors causants 

d’esterilitat que no s’haguessin diagnosticat durant l’estudi i que 

podrien dificultar la consecució d’un embaràs per inseminació artificial. 

 

Pel que fa als procediments de laboratori, el temps transcorregut entre 

la preparació de mostres de semen i la inseminació pot influir en els 

resultats (296), factor que no es va tenir en compte en el present 

estudi. 
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Finalment, com hem dit, els criteris aquí definits estan relacionats amb 

els pacients de l’àrea d’influència de l’Hospital Universitari Parc Taulí i 

poden estar subjectes a canvis quan s’estudien diferents àrees 

geogràfiques. 
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CAPÍTOL 5: CONCLUSIONS 
 

5.1. Conclusions referents a l’objectiu 1 
 

1. L’edat mitjana dels homes que consulten per esterilitat ha 

augmentat 1,5 anys en les darreres dues dècades.  

 

2. S’ha objectivat una disminució significativa de la qualitat seminal 

en els últims 20 anys. En concret, s’ha observat una reducció del 

volum, el pH, el percentatge d’espermatozoides progressius, el 

percentatge d’espermatozoides immòbils i el percentatge 

d’espermatozoides amb morfologia normal.  

 
3. Respecte la morfologia espermàtica, s’ha observat una reducció 

més marcada entre el 1997 i el 2005, seguida d’una reducció més 

moderada en els últims 15 anys.  

 
4. No s’ha objectivat una reducció estadísticament significativa de la 

concentració espermàtica ni del recompte total d’espermatozoides 

en els homes estèrils de la regió estudiada.  
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5.2. Conclusions referents a l’objectiu 2 
 

1. Els paràmetres masculins associats a una reducció de la taxa 

d’embaràs per inseminació intrauterina conjugal van ser l’edat 

paterna, el nombre total d’espermatozoides en l’ejaculat i la 

fragmentació oxidativa determinada en la mostra post swim-up.  

 

2. La duració de l’esterilitat va resultar estadísticament significativa 

com a paràmetre determinant en la fallada de les inseminacions 

intrauterines.  

 

3. Els principals paràmetres femenins associats a una reducció de la 

taxa d’embaràs per inseminació intrauterina van ser l’índex de 

massa corporal i els nivells de LH basals. 

 

4. El model d’estimació generalitzat va resultar tenir un elevat valor 

predictiu negatiu i d’haver-se aplicat els paràmetres de selecció 

determinats com a significatius en els cicles inclosos a l’estudi, la 

taxa de gestació hauria augmentat un 30% respecte l’obtinguda.  
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