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Introduzione

Approssimativamente il 15% delle coppie non sono in
grado di ottenere un concepimento dopo un anno di rap-
porti non protetti. Un fattore maschile costituisce l’unico
responsabile in circa il 20% delle coppie infertili e contri-
buisce ad un altro 30-40% 1. Se un fattore maschile è pre-
sente, è quasi sempre associato ad uno spermiogramma
alterato, sebbene altri fattori maschili possano avere un
ruolo anche in presenza di uno spermiogramma normale.
Questa review presenta raccomandazioni per la valuta-
zione diagnostica ottimale del partner maschile di una
coppia infertile.

Quantificazione dei leucociti nel liquido seminale
Un elevato numero di leucociti nel liquido seminale è
stato associato ad alterazioni della funzione e della mo-
tilità degli spermatozoi. Al microscopio ottico leucociti
e cellule germinali immature appaiono simili, ed in tal
senso sono opportunamente descritti come round cells.
Molti laboratori in maniera impropria riportano tutte le
round cells come “leucociti”. Il clinico ha la responsa-
bilità di accertarsi che i due tipi di cellule siano diffe-
renziati. Esiste una varietà di determinazioni per distin-
guere tra leucociti e cellule germinali immature, tra cui:
colorazione citologica tradizionale, e tecniche immu-
noistochimiche 2. I pazienti con piospermia vera (> 1
milione leucociti/ml) vanno indagati per infezione o in-
fiammazione genitale.
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1. Introduzione

1.2 EPIDEMIOLOGIA E EZIOLOGIA

Una riduzione della fertilità maschile può essere il ri-
sultato di anomalie urogenitali congenite e acquisite,
infezioni dell’ apparato genitale, aumento della tempe-
ratura scrotale (varicocele), disturbi endocrini, anoma-
lie genetiche, cause immunologiche 1. 
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Tab. I. Eziologia e distribuzione (%) dell’infertilità maschi-
le tra 7.057 uomini 1.

Eziologia Distribuzione(%)

Fattori sessuali 17

Infezioni urogenitali 6,6

Anomalie congenite 2,1

Fattori acquisiti 2,6

Varicocele 12,3

Alterazioni endocrine 0,6

Cause immunologiche 3,1

Altre anomalie 3,0

Anomlie seminali idiopatiche 

(OAT* syndrome) o cause non dimostrabili 75,1

* OAT = Oligo-asteno-teratozoospermia
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11. INFEZIONI DELLE GHIANDOLE ACCESSORIE MASCHILI

(MAGIS)

11.1 Introduzione

Le infezioni del tratto urogenitale maschile costitui-
scono cause potenzialmente curabili di infertilità ma-
schile 1-3. In questo contesto uretriti, postatiti, orchi-
ti e epididimiti sono state considerate infezioni delle
ghiandole accessorie maschili (MAGIs) dall’Orga-
nizzazione Mondiale della Sanità 2. Tuttavia non so-
no disponibili dati specifici che confermino che que-
ste malattie abbiano un’influenza negativa sulla qua-
lità spermatica e sulla fertilità maschile in generale. 

11.2 Uretriti

L’uretrite infettiva, contratta sessualmente, può esse-
re causata da una varietà di agenti patogeni, più co-
munemente da Chlamydia trachomatis (C. tracho-
matis), Ureaplasma urealyticum (U. urealyticum) e
Neisseria gonorrhoea (N. gonorrhoea) 4. Cause non
infettive di uretrite comprendono irritazioni dovute a
reazioni allergiche, traumi e manipolazioni. I sintomi
predominanti delle uretriti acute sono le secrezioni
uretrali e i problemi di svuotamento della vescica.

11.2.1 Diagnosi e trattamento
La diagnosi è basata sull’analisi del secreto uretrale
e del primo getto delle urine (VB1). L’evidenza di 4
granulociti per campo microsopico (ad alta risoluzio-
ne – x1000) nel secreto uretrale, o di 15 granulociti
per campo microscopico (x400) in un campione di
sedimento da 3 mL VB1, viene considerato patogno-
monico 4. Nell’uretrite, definita dalla secrezione in-
fiammatoria, l’analisi del liquido seminale per i di-

sordini della fertilità non è possibile dato che nell’u-
retra anteriore vi è del materiale infetto e infiamma-
torio che impedisce un’analisi dirimente 5. 
L’impatto delle uretriti sulla qualità seminale e sulla
fertilità non è dimostrato essere legato alla contamina-
zione dell’eiaculato da materiale flogistico uretrale. 
L’influenza negativa dei microrganismi trasmessi per
via sessuale sulla funzione spermatica è ancora ogget-
to di dibattito 1, 6, 7. Restringimenti uretrali e disturbi
dell’eiaculazione sono stati considerati potenzialmen-
te influenzanti la fertilità maschile 2, poiché lo svilup-
po di un’ostruzione 8, sia in forma di stenosi uretrale
che di lesione nell’uretra posteriore nell’area del vero-
montanum, può condurre a disturbi dell’eiaculazione e
ostruzione centrale delle vie seminali 2. 
Il trattamento delle malattie sessualmente trasmesse
è standardizzato dalla linee guida del Centers of Di-
sease Control and Prevention in Atlanta 9. Dato che
l’eziologia delle uretriti acute di solito è ignota al
momento della diagnosi, è consigliata una terapia
empirica diretta contro patogeni potenziali. Ciò com-
porta somministrare una singola dose di un fluoro-
chinolone seguita da 2 settimane di doxiciclina. Il
trattamento è efficace sia per il gonococco che per le
infezioni da C. trachomatis / U. urealyticum (coesi-
stenti).

11.3 Prostatiti

La prostatite rappresenta la più comune diagnosi uro-
logica in uomini sotto i 50 anni di età 10.
Tradizionalmente, la malattia è stata classificata in
quattro entità cliniche:
- prostatiti acute batteriche (ABP) e ascesso prosta-

tico come sequela/complicazione di una ABP;

Tab. I. Nuova classificazione NIH/NIDDK della sindrome prostatitica 10.

Nuova categoria NIH Entità Clinica Descrizione

I Prostatite batterica acuta Infezione acuta della ghiandola prostatica

II Prostatite batterica cronica Infezione ricorrente della prostata

III Prostatite cronica abatterica / CPPS*

Non infezioni dimostrabili

III A CPPS infiammatoria Leucociti nel liquido seminale, secreto prostatica o nelle urine 

post massaggio prostatico

III B CPPS non-infiammatoria Assenza di leucociti nel liquido seminale, secreto prostatico o 

nelle urine post massaggio prostatico

IV Prostatite asintomatica infiammatoria Assenza di sintomi soggettivi. Infiammazione rilevata nella 

biopsia prostatica o in presenza di leucociti nel secreto 

prostatico o nel liquido seminale durante una valutazione per 

altri disturbi

* CPPS = Chronic pelvic pain syndrome
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- prostatiti croniche batteriche (CBP);
- prostatiti non- o abatteriche (NBP);
- prostatodinia.

Per migliorare la definizione e la comprensione del-
la sindrome prostatitica, è stato proposto un nuovo
sistema classificativo da parte del National Institute
of Health (NIH) e del National Institute of Diabetes
and Digestive and Kidney Diseases (NIDDK) 10

(Tab. I).

11.3.1 Microbiologia
La prostatite acuta batterica (NIH I), la CBP (NIH II)
e, più significativamente, l’ascesso prostatico, sono
malattie clinicamente rilevanti, benché non frequen-
ti. Le cause più comuni di prostatite batterica sono i
batteri gram-negativi, soprattutto ceppi di Escheri-
chia coli (E. coli) 11. Il ruolo dei batteri gram-posi-
tivi nelle prostatiti batteriche è controverso. Sebbene
gli enterococchi possano causare prostatiti batteriche
e infezioni ricorrenti associate del tratto urinario
(UTI), l’importanza di altri batteri gram positivi nel-
le prostatiti croniche è dubbia 11, come nel caso del-
la C. trachomatis e del Mycoplasma, particolarmen-
te dell’U. urealyticum 11-15. Batteri occulti possono
essere eziologicamente coinvolti in pazienti con pro-
statite cronica idiopatica dopo l’esclusione di infe-
zioni batteriche tipiche 16. L’identificazione di batte-
ri con tecniche molecolari non ha portato risultati
conclusivi. 

11.3.2 Diagnosi 
La valutazione dei sintomi deve essere condotta me-
diante punteggi standardizzati, quali il nuovo NIH
symptom score 17. Altre procedure di indagine com-
prendono la diagnosi di laboratorio di CBP usando il
test dei quattro campioni per la localizzazione batte-
rica 10, 11. Il test misura in modo sequenziale la pre-
senza di batteri nell’uretra tramite colture batteriolo-
giche da uretra, urina vescicale e secrezioni prostati-
che, presenti dopo massaggio prostatico sia nelle se-
crezioni da uretra (EPS), sia nell’urina 12. Tecniche
semplificate confrontano la conta dei batteri e dei
leucociti nelle urine prima e dopo massaggio prosta-
tico 18. A integrazione di quanto esposto vanno con-
siderate sia l’esame dello svuotamento vescicale che
l’imaging della ghiandola prostatica. Il punto chiave
per la diagnosi è la dimostrazione dei leucociti nel
secreto prostatico, nelle urine dopo massaggio pro-
statico e/o eiaculato per distinguere tra CPPS infiam-
matoria e non infiammatoria.

11.3.3 Analisi dell’eiaculato
Un’analisi dell’eiaculato (vedere la sezione 2: Inda-
gini) aiuta a chiarire se la prostata è una parte di
un’infezione generalizzata delle ghiandole sessuali
accessorie (MAGI) e fornisce informazioni circa la
qualità del liquido seminale. Inoltre, l’analisi dei leu-
cociti consente una distinzione tra CPPS infiamma-
toria e non infiammatoria (NIH II A vs. NIH III B).

11.3.4 Reperti microbiologici
Dopo l’esclusione di uretriti e infezioni vescicali,
≥ 106 globuli bianchi perossidasi-positivi per mL di
eiaculato sono indicativi di un processo infiammato-
rio. In questi casi, dovrebbe essere eseguita una col-
tura per patogeni comuni del tratto urinario, in parti-
colare per batteri gram-negativi. Una concentrazione
≥ di 103 ufc/mL di germi patogeni del tratto urinario
nell’eiaculato è considerata una batteriospermia si-
gnificativa. Di solito, si identificano vari microrgani-
smi nel tratto genitale di uomini visti presso centri
per l’infertilità con, nella maggior parte dei casi, più
di un ceppo batterico isolato 1. Il momento in cui
viene raccolto il campione influenza la percentuale
di microrganismi nel liquido seminale e la frequenza
di isolamento di ceppi diversi 19. Nonostante le mo-
derne tecniche di rilevamento del DNA, il test dia-
gnostico ideale per la C. trachomatis nel liquido se-
minale non è ancora stato definito 14. Al contrario
dei reperti sierologici nella donna, la ricerca degli an-
ticorpi per C. trachomatis nel plasma seminale non è
indicativa se non sono usati metodi tipo-specifici 14.
In analogia con il Mycoplasma, U. urealyticum sem-
bra essere patogeno solo in alte concentrazioni (> 103

ufc/mL eiaculate). Non oltre il 10% circa dei campio-
ni analizzati per U. urealyticum superano questa con-
centrazione 20. La normale colonizzazione dell’ure-
tra ostacola la classificazione delle infezioni urogeni-
tali associate al Mycoplasma usando campioni come
l’eiaculato 15.

11.3.5 Globuli bianchi (WBC)
Il significato clinico di un’aumentata concentrazione
di globuli bianchi (WBC) o leucociti nell’eiaculato è
molto controverso 21. Sembra essere generalmente
accettato che l’infezione sia indicata solo da un livel-
lo aumentato di leucociti (in particolare polimorfo-
nucleati) e dei loro prodotti (es. elastasi leucocitica)
secreti nel fluido seminale. La maggior parte dei leu-
cociti sono granulociti neutrofili, come suggerito da
specifiche colorazioni alla reazione alla perossidasi 2.
Benché la maggior parte degli autori consideri la lau-
cocitospermia come un segno di infiammazione,
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questa non è necessariamente associata con una infe-
zione batterica o virale 7. Questo è in accordo con il
concetto già acquisito che un numero elevato di leuco-
citi non è una causa naturale di infertilità maschile 22.
Secondo la classificazione WHO, è stata definita leu-
cospermia una concentrazione > 1 x 106 WBC per
mL. Solo due studi hanno analizzato alterazioni del-
le WBC nell’eiaculato di pazienti con prostatiti ac-
certate 23, 24. Entrambi gli studi hanno dimostrato un
numero maggiore di leucociti rispetto a uomini privi
di infiammazione (CPPS, NIH III B).

11.3.6 Qualità spermatica
È tutt’ora oggetto di dibattito un possibile effetto de-
leterio delle prostatiti croniche sulla densità, motilità
e morfologia spermatica 1.
Tutte le indagini hanno fornito risultati contradditto-
ri e non hanno confermato che la prostatite cronica
abbia un ruolo decisivo nell’alterare i parametri se-
minali convenzionali 25-27.

11.3.7 Alterazioni del plasma seminale
L’elastasi plasmatica seminale è accettata come indi-
catore biochimico di attività dei linfociti polimorfo-
nuleari nell’eiaculato 1, 28, 29, con un valore di cut-off
di circa 600 ng/mL 1. Varie citochine sono coinvolte
nell’infiammazione e possono influenzare la funzio-
ne spermatica; diversi studi hanno indagato l’asso-
ciazione tra la concentrazione delle interleuchine,
leucociti e funzioni spermatiche 30-32. Nessuna diffe-
renza è stata riscontrata tra i sottogruppi definiti sul-
la base della percentuale di motilità progressiva, per-
centuale di forme anomale e diagnosi di prostatite.
La prostata sembra essere la principale sede di origi-
ne dell’interleuchina 6 (IL-6) nel plasma seminale. È
generalmente accettato che le citochine, in particola-
re la IL-6, possano giocare un ruolo importante nei
processi infiammatori delle ghiandole accessorie ma-
schili 33, livelli elevati di citochine non dipendono
dal numero di leucociti nelle EPS 34.

11.3.8 Disfunzioni secretorie ghiandolari
Le infezioni delle ghiandole sessuali possono dan-
neggiarne la funzione escretoria. Diminuite quantità
di acido citrico, fosfatasi, fruttosio, zinco e attività
alfa glutamiltransferasi sono state valutate come pa-
rametri di attività secretoria prostatica alterata 1.
Una concentrazione ridotta di fruttosio è un indicato-
re di danno della funzione vescicolare 20, 35.

11.3.9 Anticorpi spermatici
Gli anticorpi sierici contro antigeni spermatici non
sono utili nella diagnosi di infertilità immunologica.

Studi precedenti avevano riportato una associazione
tra livelli aumentati di anticorpi spermatici nel siero
e NBP 36, 37. Tuttavia, a parte in casi di sospetta infe-
zione da C. trachomatis 38, solo una storia di vasec-
tomia sembra essere predittiva di formazione di anti-
corpi antispermatozoo 39.

11.3.10 Radicali liberi dell’ossigeno
È generalmente accettato che i radicali liberi dell’os-
sigeno possano aumentare nelle infezioni urogenitali
associate a un numero aumentato di leucociti 40. Tut-
tavia, il loro significato biologico nelle prostatiti ri-
mane non chiaro 1.

11.3.11 Terapia
Il trattamento delle prostatiti croniche è normalmen-
te mirato ad alleviare i sintomi 10, 41. Andrologica-
mente, la terapia per le alterazioni seminali nelle flo-
gosi maschili è mirata a:
- riduzione o eradicazione di microrganismi nelle

secrezioni prostatiche e nel liquido seminale;
- normalizzazione dei parametri infiammatori, co-

me leucociti e paratetri secretori;
- possibile miglioramento dei parametri seminali

per controbilanciare il danno alla fertilità 42.
Il trattamento include antibiotici, anti-infiammatori,
procedure chirurgiche, normalizzazione del flusso
urinario, terapia fisica e modifiche del comportamen-
to generale e sessuale.
La terapia antibiotica induce sollievo dei sintomi, era-
dicazione dei microrganismi e diminuzione dei para-
metri infiammatori cellulari e umorali nelle secrezioni
urogenitali, solo nelle CBP (NIH II). L’uso degli alfa
bloccanti per il miglioramento dei sintomi è contro-
verso. Benché le procedure antibiotiche possano mi-
gliorare la qualità spermatica 42, non c’è una convin-
cente evidenza che il trattamento delle prostatiti croni-
che aumenti la probabilità di concepimento 1, 43.

11.4 Orchiti e orchi-epididimiti

11.4.1 Introduzione
L’orchite è una lesione infiammatoria del testicolo
associata a essudato prevalentemente di WBC all’in-
terno e all’esterno dei tubuli seminiferi, potenzial-
mente esitante in una sclerosi tubulare. L’infiamma-
zione causa dolore e rigonfiamento. Le alterazioni
infiammatorie croniche nei tubuli seminiferi distur-
bano il normale processo di spermatogenesi e causa-
no alterazioni sia di numero che di qualità spermati-
ca 44. È generalmente accettato che l’orchite possa
essere anche un importante causa di arresto sperma-
togenetico 45, che può essere reversibile nella mag-
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gior parte dei casi. L’atrofia testicolare può svilup-
parsi come risultato della sclerosi tubulare 45.

11.4.2 Diagnosi
Pazienti con orchi-epididimiti di solito presentano un
dolore scrotale monolaterale 46. La diagnosi è basata
sulla storia medica recente e sulla palpazione. L’eco-
grafia di solito mostra testicoli edematosi ed aumenta-
ti di volume. Le caratteristiche ecografiche del tessuto
non consentono alcuna diagnosi differenziale 47.

11.4.3 Analisi dell’eiaculato
L’analisi dell’eiaculato, che comprende l’analisi dei
leucociti, mostra un’attività infiammatoria persisten-
te. In molti casi, specialmente nelle orchi-epididimi-
ti acute, può essere osservata una transitoria riduzio-
ne della conta spermatica e una riduzione della moti-
lità progressiva 44, 46. Un’azoospemia ostruttiva do-
vuta a una ostruzione completa è considerata una ra-
ra complicanza.
Un’orchite parotitica può determinare atrofia testico-
lare bilaterale 45 e azoospermia. Quando è sospettata
una orchite granulomatosa, si formano autoanticorpi
anti-spermatozoo.

11.4.4 Terapia
Solo la terapia della orchi-epididimite batterica acu-
ta e della orchite granulomatosa specifica sono stan-
dardizzate 46 (Tab. II). Diversi regimi sono in grado
di migliorare la lesione infiammatoria. Sfortunata-
mente, le terapie a base di corticosteroidi e di sostan-
ze antiflogistiche non steroidee, come il diclofenac,
l’indometacina e l’acido acetilsalicilico, non sono
state valutate in prospettiva dei loro risultati androlo-
gici 47. Un ulteriore trial terapeutico riguarda il trat-
tamento con GnRH per prevenire gli effetti dannosi
della infiammazione sulla spermatogenesi 49. Nel-
l’orchite parotitica la terapia sistemica con interfero-
ne alpha-2b è stata segnalata in grado di prevenire

l’atrofia testicolare e l’azoospermia 5. Nell’orchite
idiopatica granulomatosa la rimozione chirurgica dei
testicoli appare la terapia di scelta.

11.5 Epididimite

11.5.1 Introduzione
L’infiammazione degli epididimi causa dolore e tu-
mefazione localizzata monolateralmente, solitamen-
te è ad insorgenza acuta. Nella maggior parte delle
orchiepididimiti il testicolo è coinvolto nel processo
infiammatorio. Tra gli uomini sessualmente attivi
sotto i 35 anni di età l’epididimite è spesso causata da
C. trachomatis o N. gonorrhoea (Tab. II) 51, 52. L’epi-
didimite sessualmente trasmessa è di solito accompa-
gnata da uretrite. L’epididimite non sessualmente tra-
smessa è associata a UTI. Questo tipo è più frequen-
te in uomini sopra i 35 anni sottoposti di recente a
procedure strumentali o chirurgiche del tratto urina-
rio, e in coloro che hanno anomalie anatomiche 52.

11.5.2 Diagnosi
Nelle epididimiti acute infiammazione e tumefazione
di solito iniziano nella coda dell’epididimo e posso-
no estendersi al resto dell’epididimo e del tessuto te-
sticolare 46. Benché uomini con epididimite da tra-
smissione sessuale abbiano sempre una storia di atti-
vità sessuale, l’esposizione può essere avvenuta me-
si prima dell’insorgenza. L’eziologia microbica del-
l’epididimite è di solito facile da determinare me-
diante una colorazione di gram sia del secreto uretra-
le per l’uretrite sia di un campione di urine del mitto
intermedio per batteriuria da gram-negativi 51, 52. La
presenza di diplococchi gram-negativi nel secreto
correla con la presenza di N. gonorrhoea. Solo la
presenza di WBCs nel secreto uretrale è indicativa di
una uretrite non gonococcica; la C. trachomatis vie-
ne isolata in circa due terzi di questi pazienti 53.

Tab. II. Trattmento della orchi-epididimite.

Condizione e patogeni Trattamento

Orchi-epididimite acuta batterica 

N. gonorrhoeae Tetracicline

C. trachomatis Tetracicline 

E. coli, Enterobacteriaceae Fluorchinolonici

Orchite parotitica Interferone alpha-2b
Orchi-epididimite cronica non-specifica Antinfiammatori steroidei e non steroidei

Orchite granulomatosa (idiopatica) Orchiectomia del didimo coinvolto

Orchite specifica Terapia della malattia di base

 



11.5.3 Analisi dell’eiaculato
L’analisi dell’eiaculato secondo i criteri del WHO, in-
clusa l’analisi dei leucociti, può indicare la presenza di
una attività infiammatoria persistente. In molti casi vie-
ne osservata una transitoria diminuzione della conta
spermatica e della motilità progressiva 46, 48, 51. Un’or-
chite ipsilaterale di basso grado è stata ipotizzata quale
causa di questo leggero peggioramento della qualità se-
minale (Tab. III) 54-56. Lo sviluppo di una stenosi del
dotto epididimario, una riduzione della conta spermati-
ca e l’azoospermia sono elementi importanti da consi-
derare nel follow-up della epididimite bilaterale (vede-
re la sezione 5 azoospermia ostruttiva). Il grado di
azoospermia dopo una epididimite rimane poco chiaro.

11.5.4 Trattamento
La terapia antibiotica è indicata anche prima che sia-
no disponibili i risultati delle colture (Tab. II). Il trat-
tamento delle epididimiti è mirato a:
- cura microbiologica dell’infezione;
- miglioramento dei segni clinici e dei sintomi;
- prevenzione del potenziale danno testicolare;
- prevenzione della trasmissione ad altri;
- riduzione delle potenziali complicanze, ad es. in-

fertilità o dolore cronico.
Pazienti che hanno epididimiti note o sospette da N.
gonorrhoea o C. trachomatis dovrebbero richiedere
un consulto per valutazione e trattamento dei partner
sessuali 60.

11.6 Conclusioni

• Uretriti e prostatiti non sono sempre associate a
subfertilità o infertilità maschile. In molti casi un’a-
nalisi basale dell’eiaculato non rivela un legame tra
l’infezione delle ghiandole sessuali accessorie e alte-
razioni seminali.
• Inoltre, la terapia antibiotica spesso eradica solo i
microrganismi; non ha effetti positivi sulle alterazio-
ni infiammatorie e/o non può invertire i deficit fun-
zionali e le disfunzioni anatomiche.

11.7 Raccomandazioni 

• Dato che l’eziologia dell’uretrite acuta è scono-
sciuta nella maggior parte dei casi al momento
della diagnosi, è suggerita una terapia empirica
con una singola dose di un fluorochinolone, segui-
ta da un regime di 2 settimane di doxiciclina. Il
trattamento è efficace per le infezioni sia da gono-
cocco che da clamidia/ureaplasma (coesistenti) 9

(raccomandazione di grado B).
• La terapia antibiotica delle prostatiti batteriche

(croniche) si è dimostrata efficace nel fornire sol-
lievo sintomatico, eradicazione dei microrganismi
e una riduzione dei parametri infiammatori cellu-
lari e umorali nelle secrezioni urogenitali 61-64

(raccomandazione di grado B).
• Sebbene le procedure antibiotiche per le MAGIs

possano migliorare la qualità spermatica, la tera-
pia non necessariamente aumenta la probabilitá di
concepimento 1, 43 (raccomandazione di grado B).

• Pazienti che hanno epididimiti che sia noto o so-
spetto essere causate da N. gonorrhoea o C. tra-
chomatis dovrebbero essere istruiti per richiedere
una valutazione e un trattamento per i loro parters
sessuali 60 (raccomandazione di grado B).
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6 Gestione medica e chirurgica dei
problemi maschili di fertilità 

6.1 TERAPIA MEDICA

TERAPIA ANTIBIOTICA DELLA LEUCOCITOSPERMIA

Un RCT (Randomised Controlled Trial) in uomini
con leucocitospermia ha randomizzato i pazienti a:
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trattamento antibiotico, antibiotico con frequente
eiaculazione, eiaculazione a un mese, nessun tratta-
mento. L’effetto di questi interventi sulla pregnancy
rate non è chiaro; tuttavia, i gruppi trattati mostrava-
no risoluzione della leucocitospermia (40% vs. 68%
vs. 32% vs. 4%) 1. La risoluzione era mantenuta a
due e tre mesi solo in coloro che avevano assunto an-
tibiotici e eiaculato frequentemente 2 [Livello di evi-
denza 1b].
Altri due RCT mostravano che il trattamento con an-
tibiotici non migliorava i parametri seminali in pa-
zienti con leucocitospermia 3 né erano risolutivi per
la leucocitospermia 4 [Livello di evidenza 1b]. In
questi studi i risultati delle gravidanze indotte non
sono stati valutati. In un RCT (n = 23) pazienti con
infezioni delle ghiandole accessorie (epididimo-pro-
stato-vesicoliti), il trattamento antibiotico confronta-
to con placebo non ha mostrato un effetto significati-
vo sulle pregnancy rates o sui parametri seminali
(10% con antibiotici vs. 8% con placebo) 4. Un altro
RCT (n = 122) ha mostrato un significativo aumento
nei parametri seminali e nelle pregnancy rates con
l’uso di antibiotici a tre mesi (28,2% con antibiotici
vs. 5,4% senza trattamento) 5 [Livello di evidenza
1b]. Il trattamento con antibiotici non infuenzava le
pregnancy rates in coppie con infertilità micopla-
sma-correlata 6 [Livello di evidenza 1b]. Un RCT (n
= 120) ha riscontrato che un trattamento con antibio-

tici e kallikreina migliorava la motilità spermatica e
le pregnancy rates (32% con kallikreina più antibio-
tici vs. 17% con antibiotici da soli; RR 1,84, 95% CI
0,95 a 3,56) in uomini infertili con infezioni del trat-
to genitale 7 [Livello di evidenza 1b].

RACCOMANDAZIONI

A uomini con leucociti nel liquido seminale non do-
vrebbe essere offerto un trattamento antibiotico a
meno che vi sia una infezione riconosciuta perché
non c’è evidenza che questo migliori le pregnancy
rates.
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