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Fragmentación del ADN espermático y su implicación en la fertilidad

Sperm DNA fragmentation and implications for fertility
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Resumen

En la actualidad los parámetros obtenidos a través de un seminograma convencional (concentración,
movilidad...) no aportan una información completa sobre el potencial fecundante del semen y la ca-
pacidad de dar lugar a un embrión sano y un embarazo evolutivo. Un estudio exhaustivo del factor
masculino requiere determinar algún otro parámetro como es el índice de fragmentación del ADN es-
permático (DFI). 

Se ha demostrado que los varones infértiles tienen una mayor fracción de espermatozoides con rotu-
ras en el ADN, y que este hecho puede tener un impacto negativo en los resultados de las técnicas de
reproducción asistida. Las muestras de semen que presentan altos niveles de daño en el ADN están
con frecuencia asociadas a una disminución de las tasas de fertilización o implantación después de
FIV e inyección intracitoplasmática de espermatozoides (ICSI), y pueden estar asociadas a mala cali-
dad embrionaria, bloqueo embrionario o aborto. 

Diversos autores han correlacionado los valores de fragmentación con los resultados de las TRA para
intentar establecer un punto de corte a partir del cual se pueda predecir el resultado de las mismas. 

Palabras clave: DFI. Infertilidad masculina.

Summary

The conventional seminal parameters (concentration, motility...) don’t give enough information about
the potential fertility of semen samples and the ability to obtain a healthy embryo and ongoing preg-
nancy. For completing study of male factor is necessary analyze other parameters like the DNA
Fragmentation Index (DFI).
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INTRODUCCIÓN

Se estiman en un 50% los casos de infertilidad
atribuibles a una causa masculina, por lo que queda
fuera de toda duda que el análisis de las característi-
cas del semen es esencial en la valoración de la pare-
ja con dificultades reproductivas. La Organización
Mundial de la Salud (WHO, 1999) estableció unos
parámetros básicos que se deben analizar en el estu-
dio del factor masculino de forma rutinaria (volumen
de eyaculado, concentración de espermatozoides, mo-
tilidad y morfología); aún así, se estima que aproxi-
madamente un 10 o 15% de los varones estériles pre-
sentan parámetros dentro de rangos normales. En
estos casos el origen de la esterilidad masculina po-
dría deberse, entre otras causas, a defectos en la
membrana del espermatozoide (1), factores ambienta-
les (2), o genéticos (3) y por tanto no detectables en
el espermiograma. 

Dado que la transmisión de la molécula de ADN
íntegra e intacta desde el espermatozoide al ovocito
es esencial para la consecución y desarrollo del em-
barazo, su rotura podría conllevar alteraciones en la
fertilización y desarrollo embrionario consiguiente.
Por ello, en los últimos años también se está barajan-
do como causa probable de esterilidad el daño del
ADN espermático, y de ahí el interés en desarrollar
técnicas analíticas encaminadas a medir la fragmenta-
ción del ADN espermático, e incluirlas en el estudio
del factor masculino.

ORIGEN DEL DAÑO EN EL ADN
ESPERMÁTICO 

La espermatogénesis es el proceso de prolifera-
ción y maduración de las células germinales masculi-
nas de espermatogonias diploides a espermatozoides
maduros haploides (4). En cualquier etapa de este
proceso se puede producir un daño en el ADN esper-
mático (5).

Sobre la naturaleza de este daño se sabe que es un

fenómeno multifactorial y no del todo delimitado. Se
conocen algunos factores que pueden producir daño
irreversible en el ADN del gameto masculino como
son:

-Generación de radicales libres de oxígeno ó estrés
oxidativo (6, 7).

-Empaquetamiento anormal de la cromatina (erro-
res en la sustitución de histonas por protaminas)
(8, 9).

-Deficiencias en la recombinación (10). 
-Apoptosis tras la salida del espermatozoide a los

túbulos. 
-Causas externas que pueden provocar o potenciar

los efectos anteriores como determinadas condi-
ciones ambientales (contaminación, tabaquismo,
temperatura testicular elevada) o patológicas
(criptorquidia, varicocele, procesos inflamatorios
o infección del tracto genital, cáncer, episodios
febriles,  estrés).

TÉCNICAS DE ESTUDIO DE LA
FRAGMENTACIÓN DEL ADN ESPERMÁTICO:

Las técnicas que existen para estudiar la fragmen-
tación del ADN espermático se pueden dividir en dos
grupos. En primer lugar se encuentran aquellas que
miden la susceptibilidad diferencial del ADN para ser
desnaturalizado por diversos tratamientos. En este
grupo se encuentran las siguientes: 

* SCSA o Sperm Chromatin Structure Assay (11)
* DBD-FISH o DNA Breakage Detection-

Fluorescence In Situ Hybridization (12)
* SCD o Sperm Chromatin Dispersion (13)
* Ensayo cometa (14)
Y en el segundo grupo se incluyen aquellas que

marcan las roturas en la cadena de ADN, porque
incorporan moléculas marcadas con fluorocro-
mos en los extremos de rotura:

* TUNEL o Terminal dUTP Nick-End Labeling
(15)

* ISNT o In Situ Nick Translation (16)

Infertile men have a higher proportion of spermatozoa with DNA breaks, and this fact possibly result
in a negative impact in results of assisted reproduction techniques (ART). Semen samples that contain
high levels of DNA damage are often associated with decreased fertilization rates or embryo cleavage
after IVF and intracitoplasmic sperm injection (ICSI), and may be linked to bad embryo quality, early
embryo death or miscarriage. Several authors have related  the values of DNA fragmentation with the
results or ART to establish a cut off for predicting the outcome of these techniques.

Key words: DFI. Male infertility.



SCSA o Sperm Chromatin Structure Assay

La SCSA desnaturaliza la molécula de ADN me-
diante una solución ácida, y una vez desnaturalizada
se tiñe con naranja de acridina. Este fluorocromo se
intercala entre las dos cadenas de ADN y al ser exci-
tado emite una longitud de onda de 530 nm y se vi-
sualiza de color verde, mientras que al intercalarse en
el ADN de cadena sencilla (ADN desnaturalizado)
emite una longitud de onda de 640 nm (color rojo).
Las células se separan por citometría de flujo. El
ADN fragmentado es más susceptible a ser desnatura-
lizado y por tanto se visualizaría en color rojo.

SCD o Sperm Chromatin Dispersión

Esta técnica consiste en producir una desconden-
sación diferencial de la cromatina en aquellos esper-
matozoides que tienen su ADN fragmentado respecto
de aquellos que no lo tienen. Este efecto se consigue
mediante un tratamiento ácido seguido de una des-
proteinización, de forma que los espermatozoides con
fragmentación no liberan bucles de ADN y no gene-
ran un halo de dispersión de la cromatina. Por el con-
trario los que no están fragmentados dan lugar a gran-
des halos de dispersión que corresponden a bucles de
ADN.

Ensayo cometa

El ensayo cometa se lleva a cabo incluyendo los
espermatozoides en un microgel de agarosa situado
sobre un portaobjetos, y sometiéndolos a una lisis
mediante un agente reductor de grupos sulfidrilo de
las protaminas. Los núcleos desproteinizados se so-
meten a electroforesis y se tiñen con sustancias fluo-
rescentes. El ADN fragmentado avanza por acción
del campo eléctrico generando una imagen similar a
la cola de un cometa. Los espermatozoides que no
presentan fragmentación no generan esta imagen.

Túnel

El Tunel consiste en la incorporación de nucleóti-
dos marcados con un fluorocromo en los extremos 3’-
OH de las roturas existentes en el ADN, bien sean de
cadena simple o doble. La reacción se lleva a cabo
mediante una transferasa terminal (Deoxynucleotidyl
Transferase o TdT). La señal es mayor cuanto mayor
sea el grado de fragmentación del ADN. 

Esta técnica fue desarrollada para identificar una
población apoptótica de espermatozoides en el eyacu-
lado (15). Posteriormente numerosos estudios han

usado la misma técnica (8, 17, 15, 18). Sin embargo,
Muratori et al. (19) demostró que la fragmentación
del ADN medida mediante TUNEL no estaba siem-
pre asociada con un fenómeno apoptótico en los es-
permatozoides del eyaculado si no que se debía a una
maduración espermática defectuosa por un empaque-
tamiento incorrecto de la cromatina.

RELACIÓN ENTRE LA FRAGMENTACIÓN
Y LA CALIDAD SEMINAL

En humanos, se ha encontrado una estrecha aso-
ciación entre parámetros seminales anormales y rotu-
ras en el ADN nuclear de los espermatozoides del
eyaculado. La fragmentación del material genético
del espermatozoide es mayor en pacientes diagnosti-
cados de oligoteratoastenozoospermia (15, 18, 6,
20). Huang el al. (20) evaluaron este fenómeno usan-
do el ensayo TUNEL, apreciando que el DFI (índice
de fragmentación del ADN) era significativamente
mayor en pacientes con parámetros seminales anor-
males. 

Gandini et al., (21) estudiando la relación entre
apoptosis y parámetros seminales, también demostra-
ron que un incremento de la fragmentación estaba re-
lacionado con una disminución de la concentración
espermática y motilidad. Esta correlación se observó
también con la morfología. Los gametos que mostra-
ban roturas en su ADN presentaban cabezas pequeñas
y amorfas. 

Sin embargo los datos obtenidos por Larson-Cook
et al. (22) mostraron que el DFI no siempre estaba re-
lacionado con los parámetros seminales. Sólo un 30%
de los varones con un DFI superior al 27% presenta-
ban astenozoospermia y/o oligozoospermia.

A pesar de que en la mayoría de los casos la frag-
mentación se relaciona con anomalías seminales, es
muy importante destacar que el 8% de los varones
con parámetros seminales normales (esterilidad de
origen desconocida) también presentan fragmenta-
ción en su ADN.

RELACIÓN ENTRE FRAGMENTACIÓN
DEL ADN ESPERMÁTICO Y POTENCIAL
FERTILIZANTE DEL ESPERMATOZOIDE

Se han realizado varios trabajos que evidencian la
relación existente entre la integridad del ADN esper-
mático y la fertilidad. Estos trabajos demuestran que
los varones infértiles tienen una mayor fracción de
espermatozoides con roturas en el ADN (23, 24), y se
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ha intentado establecer un punto de corte por encima
del cual el pronóstico sería desfavorable.

En Europa y EEUU se llevaron a cabo de forma
independiente dos amplios estudios sobre la relación
entre los resultados de la técnica SCSA y la capaci-
dad fertilizante (11, 25). Ambos demostraron que un
índice de fragmentación del ADN (DFI) superior al
30-40% es incompatible con la fertilidad in vivo, in-
dependientemente de la concentración, motilidad y
morfología espermática.

Evenson et al. (26), usando esta técnica estable-
cieron cuatro categorías para el potencial fertilizante
del espermatozoide según el DFI:

- excelente si DFI < 15%
- alto si DFI 15-24% 
- bajo si DFI 25-30%
- muy bajo si DFI > 30%. 
Previamente Aravindan et al. (27) habían estable-

cido una correlación significativa entre las técnicas
SCSA, COMET y TUNEL para espermatozoides hu-
manos, por tanto los datos obtenidos mediante una
técnica se podrían comparar con los obtenidos por las
otras dos. Recientemente Sergerie et al. (24) median-
te el TUNEL hallaron prácticamente los mismos pun-
tos de corte que Evenson et al. (26). Para ello midie-
ron la fragmentación del ADN espermático en un
grupo de 66 hombres infértiles (40,9±14,3) y 47 hom-
bres fértiles (13,1±7,3), estableciendo un punto de
corte del 20%. Chohan et al. (28) llegaron a la misma
conclusión comparando un grupo de 60 hombres in-
fértiles con un grupo de 7 donantes mediante tres téc-
nicas (SCSA, TUNEL y SCD).

IMPACTO DEL DAÑO EN EL ADN
ESPERMÁTICO Y LOS RESULTADOS DE

LAS TÉCNICAS DE REPRODUCCIÓN
ASISTIDA (TRA)

El éxito de las TRA depende de múltiples facto-
res, y entre ellos la integridad estructural y funcional
de los gametos usados. Por ello, la naturaleza de la
infertilidad y su causa deberían ser analizadas antes
de iniciar el tratamiento. 

En cuanto al gameto masculino y su material ge-
nético se ha demostrado que una fracción elevada de
espermatozoides con defectos en la cromatina puede
tener un impacto negativo en los resultados de las
técnicas de reproducción asistida (15, 29, 30, 31).
Con frecuencia las muestras de semen que muestran
altos niveles de daño en el ADN están asociadas a
una disminución de las tasas de fertilización o im-

plantación después de FIV/ICSI, y pueden dar lugar a
mala calidad embrionaria, bloqueo embrionario o
aborto. Aunque en estos procedimientos se seleccio-
nan los espermatozoides de mejor motilidad y morfo-
logía, siempre hay un porcentaje de los mismos que
contienen varios grados de daño en el ADN y que
pueden alcanzar el ovocito con un mínimo o ningún
esfuerzo (FIV o ICSI).

Diversos autores han correlacionado los valores
de fragmentación con los resultados de las TRA para
intentar establecer un punto de corte a partir del cual
se pueda predecir el resultado de las mismas.
Lograrlo supondría aumentar notablemente las tasas
de éxito, reducir el número de ciclos innecesarios y
conseguir finalmente una eficiencia mayor de la téc-
nica de reproducción asistida empleada lo que redun-
da no sólo en mayores tasas de embarazo sino tam-
bién en menor coste socio-económico.

Relación entre fragmentación del ADN espermáti-
co y tasa de fertilización

En cuanto a la relación que existe entre el DFI y la
tasa de fertilización en TRA los resultados son con-
trovertidos. Larson-Cook et al. (22), Sakkas et al.
(32) y Morris et al. (33) observaron que ambos pará-
metros no estaban relacionados. Sin embargo otros
autores como Sun et al. (17), Lopes et al. (15) y Saleh
et al. (34) demostraron una correlación negativa entre
fragmentación del DNA y tasa de fertilización tras
FIV/ICSI. Un nivel de daño elevado en el DNA esta-
ba asociado con una baja tasa de fertilización. Virro
et al. (35) determinaron la relación entre los resulta-
dos de SCSA y los resultados de FIV/ICSI. Las tasas
de fertilización con FIV/ICSI no fueron estadística-
mente significativas entre grupos con alto y bajo DFI.
Henkel et al. (36) usando la técnica TUNEL tampoco
encontraron correlación entre el DFI y la tasa de ferti-
lización en ciclos de FIV/ICSI.

Relación entre fragmentación del ADN espermáti-
co y desarrollo embrionario.

Las primeras etapas del desarrollo embrionario es-
tán sometidas al control materno y la expresión de los
genes paternos comienza en el estadío de 4-8 células;
en ese momento las alteraciones del ADN paterno se
ponen de manifiesto, perjudicando el desarrollo del
embrión y produciendo bloqueo embrionario, que
puede explicar ciertos fallos de implantación, emba-
razos bioquímicos o abortos clínicos (37).

El efecto paterno a veces es aparente ya en el esta-
dío embrionario de pronúcleos (efecto paterno tem-
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prano), y se ha sugerido que puede deberse a una de-
ficiencia de factores activadores del ovocito (38), o a
un elevado nivel de fragmentación que pueda exceder
la capacidad reparadora del mismo (39). Pero la im-
plicación de la fragmentación del ADN espermático
en este estadío todavía es un tema controvertido. 

Tras observar un efecto negativo de una elevada
fragmentación en los resultados de las TRA (40, 29,
33, 41), se ha sugerido que el daño en el ADN del ga-
meto masculino podría considerarse un marcador pa-
ra el estudio de la implicación paterna  en el desarro-
llo preimplantacional en humanos. Así Tesarik et al.
(42) demostraron que un alto nivel de fragmentación
del ADN espermático normalmente no se asocia con
anormalidades mofológicas en los estadíos embriona-
rios iniciales pero afecta a la tasa de implantación
(efecto paterno tardío). Estos autores proponen que
un análisis de la fragmentación del ADN espermático
mediante TUNEL (tras capacitación por swim up) es
un buen método diagnóstico para revelar la causa pa-
terna de los repetidos fallos de implantación en ICSI
con embriones de buena calidad morfológica.

Relación entre fragmentación del ADN espermático
y tasa de embarazo

Respecto a la fragmentación del ADN espermático
y tasa de embarazo, los resultados son bastante con-
trovertidos. Con la técnica SCSA Larson et al. (29),
Larson-Cook et al. (22) y Saleh et al. (34) no obtuvie-
ron ningún embarazo tras FIV/ICSI con un DFI en se-
men fresco superior al 27%. De acuerdo con estos re-
sultados Virro et al. (35) observaron que un DFI en
semen fresco por encima del 30% se correspondía
con una baja tasa de formación de blastocistos y de
embarazo. Sin embargo Bungum et al. (43) y Payne
et al. (44) sí consiguieron embarazo tras FIV/ICSI
con una DFI > 27%.

Bungum et al. (43) compararon las tasas de emba-
razo, tanto en ciclos de IAC como en ciclos de
FIV/ICSI, entre el grupo de varones que presentaba
una fragmentación inferior al 27% y el grupo en que
dicha fragmentación era superior a este valor.
Observaron que en ciclos de IAC las tasas de embara-
zo clínico y de niño nacido eran cuatro veces inferio-
res en los varones con DFI por encima del 27%; sin
embargo en ciclos de FIV/ICSI estas tasas práctica-
mente no variaban. Desglosando los resultados de
FIV e ICSI sí observaron una diferencia entre ambas
técnicas, ya que en FIV la tasa de embarazo era la mi-
tad que en ICSI cuando el DFI superaba el valor um-
bral. Esta diferencia la atribuyeron a que en ICSI el
observador selecciona el espermatozoide de mejor

motilidad y morfología y por tanto con mucha proba-
bilidad el de menor nivel de fragmentación.

Host et al. (40) obtuvieron resultados similares a
los anteriores usando la técnica TUNEL. Mediante
esta técnica se han llevado a cabo bastantes estudios
posteriores. En un trabajo realizado por Duran et al.
(45) en IAC ninguna muestra con DFI superior al
12% dio lugar a embarazo. Benchaib et al. (41) tras
llevar a cabo 54 ciclos de ICSI tampoco obtuvo nin-
gún embarazo cuando la fragmentación era mayor del
20%. Sin embargo Seli et al. (37) y Huang et al. (20)
no apreciaron una relación entre la tasa de embarazo
y la tasa de fragmentación del ADN espermático.

También mediante TUNEL Borini et al. (46) com-
pararon dos grupos de varones con alta y baja tasa de
fragmentación (TUNEL > 10% y TUNEL < 10% tras
capacitación por swim-up) observando que además
de una alta correlación negativa entre fragmentación
del ADN espermático y parámetros seminales (con-
centración, motilidad y morfología), se daba una rela-
ción significativa entre fragmentación del ADN y de-
sarrollo embrionario post-implantación en ICSI. La
tasa de embarazo clínico y la tasa de aborto eran sig-
nificativamente diferentes entre pacientes con alta y
baja fragmentación espermática en los casos de ICSI,
por tanto un elevado daño en el ADN del espermato-
zoide puede comprometer la viabilidad embrionaria y
producir embarazo bioquímico o aborto. En FIV no
encontraron diferencias significativas en las tasas de
embarazo entre pacientes con TUNEL alterado y pa-
cientes con TUNEL normal. Esta ausencia de diferen-
cias la atribuyen a que durante el FIV se produce una
selección espermática “natural”. 

Bechaib et al. (47) también compararon los resul-
tados obtenidos en FIV e ICSI en dos grupos con
fragmentación inferior y superior al 15% (tras capaci-
tación por gradientes) y observaron, al igual que los
autores anteriores, que alteraciones en los parámetros
seminales se relacionaban con un DFI elevado con
porcentaje de aborto significativamente superior en el
grupo cuya fragmentación está por encima del 15%.

Otros autores (48) realizaron análisis de fragmen-
tación del ADN espermático (TUNEL) en pacientes
con abortos recurrentes, mostrando que muchos de
estos tenían un nivel elevado de fragmentación.

Con un DFI de 20-40% se supone que más de la
mitad de los espermatozoides están intactos, pero sin
embargo no dan lugar a un desarrollo embrionario
normal según la mayoría de los datos obtenidos hasta
ahora. Este hecho podría deberse a dos razones:

* En primer lugar, es posible que el daño en el
ADN detectable sólo represente la punta del ice-
berg y que exista un daño oculto en la mayoría
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de los espermatozoides que dan negativo en las
técnicas usadas para medir fragmentación.

* Y en segundo lugar puede ocurrir que la fragmen-
tación del ADN espermático esté asociada con
anomalías cromosómicas (aneuploidías). Muriel
et al. (49) observaron que la tasa de aneuploidías
era 4,6 ± 2,0 mayor en espermatozoides con ro-
turas en el ADN. La aneuploidía durante la ma-
duración espermática puede dar lugar a una frag-
mentación del ADN como un mecanismo
desarrollado para inactivar el espermatozoide ge-
néticamente defectuoso, o bien porque durante la
recombinación genética la existencia de roturas
en el ADN de lugar a aneuploidías.

RELACIÓN ENTRE EL DFI Y LA EDAD
DEL VARÓN

Se conoce mucho sobre la disminución de la ferti-
lidad con la edad de la mujer pero sin embargo toda-
vía se está estudiando si la edad paterna afecta a la
fertilidad en el mismo grado. Varios estudios han de-
mostrado que no existe correlación entre edad del va-
rón y tasas de embarazo después de TRA (5-7). Sin
embargo, otros han demostrado lo contrario (9, 11). 

La calidad del semen es la principal medida de la
fertilidad del varón. Existen trabajos que defienden
una disminución de los parámetros seminales conven-
cionales con la edad (50-57). Recientemente, se está
usando la fragmentación del ADN espermático como
marcador de fertilidad masculina y también se está
investigando su relación con la edad del varón.
Morris et al. (33), Singh et al. (58), Trisini et al. (59)
observaron usando la técnica del cometa que la frag-
mentación aumentaba con la edad, sin embargo
Benchaib et al. (41) no vieron correlación entre am-
bos parámetros mediante la téncia TUNEL.

Moskovtsev et al. (60) recientemente mediante
SCSA analizaron la fragmentación junto con otros
parámetros seminales en grupos de varones de dife-
rentes edades. Cuando las muestras del grupo de va-
rones mayores de 45 años se compararon con aque-
llas de otros grupos se observó una diferencia
significativa en tres parámetros: motilidad, vitalidad,
y DFI. Los varones de 45 años o mayores presenta-
ban menor motilidad espermática que los varones
más jóvenes, mientras que el DFI era significativa-
mente mayor. El DFI en el grupo de mayor edad era
superior al 30%, lo cual se corresponde con un bajo
potencial fertilizante,  sin embargo en los grupos de

varones más jóvenes el DFI estaba por debajo de ese
valor (del 15% al 30%).

REDUCCIÓN DE LA FRAGMENTACIÓN
DEL ADN ESPERMÁTICO CON

ANTIOXIDANTES ORALES

Estudios previos han sugerido la implicación del
estrés oxidativo en la etiología de las roturas del
ADN espermático. Por ello se cree que el tratamiento
con antioxidantes puede disminuir este daño. Se ha
estandarizado un tratamiento por vía oral consistente
en la administración diaria de 1g de vitamina C y 1g
de vitamina E durante dos meses porque existen estu-
dios que demuestran una reducción significativa de la
fragmentación del ADN espermático tras dicho trata-
miento. 

En el estudio de Greco et al. (61) la fragmentación
disminuyó notablemente del 22% al 9% en un grupo
de 64 pacientes tras la administración del tratamiento
anterior. Aunque no se observaron mejoras significa-
tivas de la concentración, motilidad y morfología es-
permática, si se demostró el efecto protector de los
antioxidantes en la integridad del ADN espermático.

En un estudio llevado a cabo por los mismos auto-
res en 38 pacientes con DFI (TUNEL) superior al
15% y dos o más ciclos ICSI sin embarazo, se demos-
tró un descenso del DFI en el 76% de los casos des-
pués del tratamiento antioxidante. Al realizar un nue-
vo ciclo ICSI después de dicho tratamiento no se
obtuvieron diferencias en tasas de fertilización ni en
morfología embrionaria respecto a los ciclos anterio-
res pero si en tasas de implantación y de embarazo
clínico.

REDUCCIÓN DE LA FRAGMENTACIÓN
DEL ADN ESPERMÁTICO EN

ESPERMATOZOIDES DEL TESTÍCULO

Algunos estudios han sugerido que el daño en el
ADN espermático puede ocurrir a nivel post-testicu-
lar. Greco et al. (62) realizaron un trabajo para de-
mostrar la ventaja de usar espermatozoides de testícu-
lo en estos casos. El porcentaje de fragmentación fue
significativamente inferior en espermatozoides testi-
culares en comparación con espermatozoides del eya-
culado. No se observaron diferencias en tasas de fer-
tilización e implantación ni en morfología embrionaria
entre los ciclos ICSI realizados con espermatozoides



del eyaculado o del testículo. Sin embargo, con esper-
matozoides testiculares se obtuvieron ocho embara-
zos clínicos mientras que con espermatozoides del
eyaculado sólo se logró un embarazo que finalizó en
aborto espontáneo. Estos datos demostraron que un
ciclo ICSI con espermatozoides testiculares es una
opción eficaz para varones con alto nivel de fragmen-
tación en el ADN espermático, de causa postesticular.
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