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La contraccezione maschile
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MALE CONTRACEPTION

The only safe method of male contraception
is vasectomy, with high reversibility secured
by microsurgery. Italy, however, suffers from
a lack of regulations on this subject. Hormonal
treatment (testosterone plus progestational
hormones) is far from providing reliability
and safety, while some perspectives, theoreti-
cal only for the time being, are offered by stud-
ies on functional infertility induced by either
speeding up (ganglioplegic, sympathomimetic,
parasympatholytic, oxytocin, endothelin, an-
giotensin) or inhibiting (sympatholitic) the
sperm transport through the epididymis, or
altering the epididymal environment (αα-chlo-
ridin, chlorodeoxyglucose).

Key words: Contraceptive agents, male -
Vasectomy - Contraceptives, oral - Epididymis.

La ricerca nel campo della contraccezione
è influenzata da molteplici fattori favo-

renti, sociali/economici quali la necessità del
controllo delle nascite e inibenti, religiosi,
etici, morali e culturali, che sono presenti in
proporzioni completamente diverse nelle va-
rie popolazioni: di conseguenza, anche le
leggi dei vari stati sono promulgate in maniera
più o meno permissiva in proporzione alle

differenti esigenze e richieste che vengono
dall’etnia, a volte, come in Italia, c’è una va-
canza legislativa esaustiva specie per quel
che riguarda la contraccezione maschile. 

La ricerca di un metodo anticoncezionale,
sicuro ed efficace, è stata rivoluzionata negli
ultimi 40 anni dalla capacità inibente l’ovu-
lazione mostrata dagli steroidi di sintesi as-
sociati a ormoni steroidei: questa realtà ha
dato il via alla ricerca di una equivalente te-
rapia anticoncezionale maschile per una pia-
nificazione familiare 1.

Oltre ai già citati fattori di geopolitica, che
vedono nazioni come Cina e India alla ricer-
ca continua di mezzi anticoncezionali a fron-
te di altri con meno esigenze demografiche,
la ricerca nel campo della contraccezione
maschile è contrastata anche dalle culture
maschiliste, come quella dei paesi latini e da
reali difficoltà scientifiche incontrate con ri-
sultati poco soddisfacenti.

Un metodo anticoncezionale maschile idea-
le dovrebbe possedere i seguenti requisiti 2:

— non alterare la salute né la libido, anche
in un trattamento prolungato;
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Vasectomia

È il metodo contraccettivo maschile definito
più efficace e sicuro. Negli USA si effettuano
circa 500 000 vasectomie ogni anno, nume-
ro che è comunque largamente inferiore al
numero di legature tubariche effettuate an-
nualmente nel mondo 5. Questo fenomeno
sarebbe dovuto al fatto che il maschio teme
più della donna il dolore e le ripercussioni
sulle capacità sessuali. Il dolore post-vasec-
tomia è effettivamente possibile, specie se
praticata da chirurghi con poca esperienza 6,
ma con tecniche meno invasive e che com-
portano una ridotta incidenza di dolore 7, in
Cina si è ottenuta l’inversione di tendenza
(3:1 tra vasectomie e legature tubariche). Per
quel che riguarda le paventate ripercussioni
sulla virilità, è un fenomeno legato a feno-
meni culturali: più presente nei paesi latini ed
africani e molto meno in quelli anglosassoni.
Un’indagine retrospettiva condotta sulle va-
sectomie effettuate presso il King George V
Hospital indica una larga maggioranza negli
Indiani (50,3%) vs Bianchi (21%), Neri (15,6%)
e Africani (12,3) 8.

Precauzioni pre-operatorie (specie di na-
tura medico-legale) sono rappresentate dai se-
guenti punti 2, 9-11:

— la vasectomia è consigliata solo in cop-
pie consolidate (> 35 anni) e con figli (>2);

— il maschio deve essere ben motivato
(valutazione psicologica);

— è opportuno crioconservare il seme a
scopo preventivo;

— il paziente deve aver conoscenza e com-
prendere (raccolta della firma di consenso
informato) di:

a) possibili sequele post-operatorie (ema-
toma, infezione, dolore),

b) possibilità di insuccesso e ricanalizza-
zione,

c) necessità di controlli seminali ripetuti
prima di rapporti liberi,

d) irreversibilità (legalmente considerata
anche se è possibile il tentativo di ricanaliz-
zazione microchirurgica),

e) non comprovata correlazione con tu-
mori della prostata.

La vasectomia causa azoospermia nel 90%
dei casi, entro 82 giorni e dopo 12-15 ejacu-
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— essere efficace al 100% e rapidamente
reversibile alla sospensione del trattamento;

— essere confortevole e gradito.
Attualmente, dopo più di 20 anni di ricer-

ca, nessun metodo risponde ancora a queste
caratteristiche.

Il tentativo di contraccezione maschile può
essere effettuato attraverso i seguenti mec-
canismi:

— impedire l’inseminazione, cioè l’intro-
duzione di spermatozoi in vagina;

— impedire la spermatogenesi;
— alterare il potere fecondante degli sper-

matozoi senza necessariamente influenzar-
ne la produzione.

Metodi per impedire
l’inseminazione

Sono rappresentati dal coito interrotto, dai
preservativi e dalla vasectomia.

Coito interrotto

È il metodo di contraccezione più antico,
trovandone allusioni già nella Bibbia e in an-
tichi testi islamici. È un metodo di contracce-
zione maschile, in cui il maschio è ampia-
mente chiamato ad un «impegno» che rende
molto poco gratificante la sessualità della cop-
pia (si pensi, poi, alla sua applicazione in ca-
so di ejaculazione precoce presente nel 40%
delle coppie!!!). Era comunque in auge sino
agli anni ’60 quando era utilizzato da 2/3 del-
le coppie francesi 3, per poi ridursi al 14% nel
1970 ed al 4% nel 1983 2 man mano che si af-
fermava la «pillola» anticoncezionale femmi-
nile. Si tratta comunque di un metodo ineffi-
cace: l’indice di Pearl (percentuale annuale di
gravidanze in 100 coppie che usano per 1 an-
no lo stesso metodo anticoncezionale) è di
6,7% 4, completamente inaccettabile.

Uso di preservativi 

Anche questo metodo è poco accettabile in
quanto ha un tasso di gravidanze circa del 3%
4 ed è sessualmente comunque poco gradito
facendo perdere “sensibilità” e “naturalezza”
al rapporto. I preservativi conservano la loro
importanza per l’aspetto di prevenzione del-
le malattie sessualmente trasmesse.
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lazioni e una eventuale ricanalizzazione spon-
tanea si verifica in genere entro 12 settimane
12: da queste considerazioni nascono alcune
precauzioni postoperatorie. L’azoo-spermia va
confermata da 2 spermiogrammi consecutivi
a 2 e 3 mesi dalla vasectomia; in tal caso è
concesso sospendere gli altri mezzi di con-
traccezione. Se invece sono presenti ancora
spermatozoi immobili, cosa che si verifica
nel 10% dei casi, è calcolato un rischio di
gravidanza minore del 1% del quale la cop-
pia va informata, concedendo la cauta inter-
ruzione degli altri metodi anticoncezionali
controllando lo spermiogramma ogni 3 me-
si 5, 11. Va ricordato che rari spermatozoi im-
mobili sono stati riscontrati anche a 10 anni
dalla vasectomia 13. É ovvio che il riscontro di
spermatozoi mobili indica il fallimento della
vasectomia.

Le linee-guida 2002 della British Andrology
Society consigliano l’esecuzione degli sper-
miogrammi (minimo 2 per conferma di otte-
nuta azoospermia) dopo 16 settimane e 24
ejaculazioni e in caso di persistenza di rari
spermatozoi immobili si limitano all’infor-
mazione circa la remota possibilità di gravi-
danza 14.

La tecnica chirurgica prevede una seda-
zione e l’anestesia locale funicolare in am-
biente riscaldato che impedisce la contra-
zione dello scroto, incisione della cute, este-
riorizzazione del deferente dalla breccia cu-
tanea e sua incisione sono i tempi successi-
vi comuni alle varie tecniche standard che si
differenziano fondamentalmente per le tec-
niche di occlusione dei 2 monconi deferen-
ziali, che correlano in maniera significativa
con i tassi di insuccesso della vasectomia e di
ricanalizzazione spontanea 5:

— legatura semplice dei due monconi con
fili (ricanalizzazione 1-5%) 5;

— clips vascolari sui 2 monconi (ricana-
lizzazione 1%) 15, 16;

— elettrocoagulazione (EC) della mucosa
con elettrobisturi ad ago possibilmente a bat-
teria per usare basse potenze per non esten-
dere l’elettrocuzione alla parete (ricanalizza-
zione 0,5%) 17, 18;

— ripiegatura dei monconi 19;
— interposizione della fascia deferenziale

richiusa sul moncone 19 che statisticamente of-

fre maggiori garanzie di successo specie nei
soggetti giovani 20.

Sono spesso consigliate tecniche con più
metodi di occlusione, ad esempio:

— EC + clips su entrambi i monconi con
asportazione di 1 cm di deferente 5;

— EC del moncone addominale con in-
terposizione di fascia con asportazione di 1
cm di deferente e legatura semplice del mon-
cone testicolare 11.

L’ultima proposta deriva dal tentativo di
facilitare l’eventuale vasovasostomia di ri-
conversione per cogliere l’obiettivo di ren-
dere reversibile la vasectomia, unica nota do-
lente della tecnica contraccettiva. Infatti, per
tale ottica sono state proposte tecniche che la-
sciano beante il moncone testicolare, ma le
prime esperienze avevano mostrato tassi di
insuccesso come la ricanalizzazione sponta-
nea, troppo alti: 7-50% 21, 22.

Con l’uso di tecniche più sofisticate per
l’occlusione del moncone addominale, i tas-
si di insuccesso si riducono al 4%, sempre
però inaccettabili 5.

La tecnica di EC associata a interposizione
della fascia sul moncone addominale e mon-
cone testicolare aperto offre garanzie mag-
giori rispetto all’uso di clips su ambedue i
monconi ed asportazione di un tratto di de-
ferente 23.

Nel tentativo di ridurre l’incidenza degli
effetti collaterali nell’ottica di rendere la va-
sectomia più maneggevole e più accettata è
stata ideata la No-scalpel (NS) vasectomy 7,
con la quale non si esegue un’incisione del-
la cute, ma si accede al deferente tramite le
branche molto appuntite di una mosquito
con le quali lo si arpiona e si esteriorizza. Si
procede, poi, con le stesse modalità della
tecnica classica: i migliori risultati si otter-
rebbero con l’associazione di tecnica di oc-
clusione con interposizione della fascia de-
ferenziale 24.

Numerosi studi condotti in USA, Cina e
Tailandia hanno dimostrato che la tecnica NS
è incruenta e determina una incidenza infe-
riore di complicanze 25, 26 (ematoma, infe-
zione e dolore), ma risulta in pratica più dif-
ficile rispetto alla tecnica classica e richiede
tempi più lunghi di apprendimento 5 per cui
è stata recentemente proposta una variante
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con la quale si effettua la puntura della cute
con una mosquito (No-scalpel) e l’estrazione
del deferente con pinza ad anello. Questa
modifica ridurrebbe la curva di apprendi-
mento riducendo effettivamente gli effetti
collaterali 27.

Un ulteriore tentativo di rendere ancora
più sicura e rapida la tecnica contraccettiva è
stato proposto da autori cinesi mediante l’i-
niezione nel deferente per via percutanea di
cianoacrilato e fenolo 28-30. Tale procedura
«artigianale» e complessa si è mostrata non
affidabile e non approvata dalla Food and
Drug Administration (FDA). Anche un re-
cente tentativo con anidride stirenmaleica
non è considerato affidabile 31.

Più interessante risulta il lavaggio delle vie
seminali in corso di vasectomia con sostan-
ze alteranti la motilità, la viabilità e la pene-
trazione nel muco cervicale degli spermato-
zoi nell’ottica di ridurre la presenza di sper-
matozoi residui post-vasectomia e loro inat-
tivazione con riduzione del rischio di gravi-
danza: buone risposte si sono avute con dil-
tiazem associato a blu di metilene, negative
con lidocaina, nicardipina e neosporina 32.

Le complicanze immediate della vasecto-
mia sono rappresentate da ematoma (0,9-
29%, mediana 2%) 6 e infezione (2-38%, me-
diana 3,4%) 33. L’incidenza delle complican-
ze correlata con l’esperienza del chirurgo è ri-
portato nella Tabella I 6.

Un aspetto particolare è rappresentato dal
granuloma spermatico che si forma per fuo-
riuscita di liquido seminale dal moncone te-
sticolare e che:

— raramente è sintomatico;
— previene o riduce l’alterazione epididi-

maria (per riduzione della pressione intrae-
pidimaria);

— aumenta le possibilità di riconversione
microchirurgica 34.

Questa tecnica, tuttavia, aumenta la possi-
bilità di ricanalizzazione spontanea.

In caso di dolore presente nella sede di
un granuloma spermatico è consigliata l’a-
sportazione del granuloma e l’elettrocaute-
rizzazione del moncone testicolare per pre-
venirne la recidiva 35; in caso di dolore scro-
tale persistente (zona epididimaria) è all’op-
posto consigliabile la riapertura del monco-
ne testicolare lasciandolo beante per ridurre
la pressione intraepididimaria, cosa che fa-
vorisce la formazione del granuloma 5.

Gli effetti della vasectomia a distanza sono
rappresentati da:

— deferentite nodosa nel 66% dei casi 36;
— anticorpi anti-spermatozoi nel 60-80%

dei casi, che generalmente diminuiscono in
2-4 anni;

— fistola deferento-cutanea 37;
— aumento pressorio intraepidimario.
L’aumento pressorio intraepidimario causa:
— dolore cronico nel 33% dei casi, ma so-

lo il 5% è tale da richiedere trattamento 38

per il quale sono proposti: FANS, epididi-
mectomia con asportazione del moncone te-
sticolare 39, vasovasostomia (che risolve nel
69% ma rende vana la contraccezione) 40,
tecnica del moncone testicolare aperto;

— alterazioni dell’epididimo con deficit di
sintesi proteica mostrate sperimentalmente.

Nella scimmia si è osservata un’alterata
espressione genica solo di alcune proteine
spermatiche di acquisizione epididimaria
(HE2-like mRNA), mentre P31m (analoga del-
la P34H umana), HE1- e HE5-like mRNA re-
stano inalterate 41.

Nel ratto le alterazioni epididimarie non
recedono dopo vasovasostomia 42.

Un’altra vessata questione è rappresentata
dal presunto aumentato rischio di cancro pro-
statico nei vasectomizzati, ipotizzato da al-
cuni 43, 44 e negato da altri 45, 46. Il National
Istitute of Health non evidenza tale associa-
zione e non consiglia l’esecuzione di parti-
colari screening sui vasectomizzati 47, mentre
l’AUA assume una posizione un po’ più cau-
ta consigliando comunque l’informazione cir-
ca una associazione non dimostrata e lo
screening con esplorazione rettale e antige-
ne prostatico specifico (PSA) nei vasecto-
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TABELLA I. — Frequenza delle complicanze in relazio-
ne alla esperienza chirurgica.

Numero di vasectomie/anno Complicanze

1-10 4,6%
11-50 2,4%
>50 1,6%
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mizzati da più di 20 anni (comunque già in
una fascia d’età che rientra nello screening di
prevenzione per il cancro prostatico nella
popolazione generale). I risultati di una me-
ta-analisi statistica evidenzierebbe un rischio
aumentato del 10% solo nei vasectomizzati da
più di 30 anni 48.

Concludendo, la vasectomia, pur con i suoi
limiti rappresentati dalla non sicura reversi-
bilità (tuttavia possibile in buona parte dei
casi, circa il 60%, al momento attuale) resta il
metodo anticoncezionale maschile più affi-
dabile e maneggevole.

Metodi per impedire la spermatogenesi

Questi metodi possono basarsi per l’azio-
ne sull’asse ipotalamo-ipofisario o per una
azione diretta sulla gonade.

Inibizione della spermatogenesi per azione
sull’asse ipotalamo-ipofisario

La soppressione della secrezione delle go-
nadotropine è la base dell’approccio ormo-
nale alla contraccezione maschile 49-53: rap-
presenta il tentativo di ottenere una azoo-
spermia reversibile alla sospensione del trat-
tamento, ma in effetti nei vari studi, la mag-
gior parte gravati dall’esiguità della casistica,
si evince che si ottiene azoospermia solo nel
50-75% 5-58, con differenze tra le diverse raz-
ze 59, utilizzando:

— androgeni che danno blocco della sper-
matogenesi a dosi soprafisiologiche, non uti-
lizzabili per os per l’epatotossicità e l’aumen-
tato rischio di carcinoma epatico, mentre le
preparazioni intramuscolo danno picchi ir-
regolari di assorbimento. Da queste argo-
mentazioni si è passati all’uso di sistemi tran-
sdermici 60, 61 e impianti sottocutanei 50, 62. Il
loro uso comporta un aumento dell’eritro-
poiesi, del rapporto β/α lipoproteine, riten-
zione idrica e sodica con aumento, quindi, del
rischio cardiovascolare oltre quello dell’au-
mentato rischio di carcinoma prostatico;

— estrogeni/progestinici che danno bloc-
co della spermatogenesi ma anche della fun-
zione leydigiana con perdita della libido, de-
ficit erettivo e ginecomastia per cui sono inac-

cettabili in monosomministrazione, mentre
sono utilizzati in associazione (testosterone +
progestinici) che offrono un miglior bilan-
ciamento tra ottenimento di azoospermia ed
effetti collaterali 63. Comunque l’azoosper-
mia non è ottenuta nel 5-15% dei pazienti 52,

53, 59, 64. Mentre per alcuni il raggiungimento
dell’azoospermia non è correlabile con il do-
saggio delle gonadotropine sieriche 53, 57, 64, 65,
altri autori correlano i livelli di FSH alla pro-
duzione residua di spermatozoi 66, 67 per cui
la mancata soppressione di FSH 68 spieghe-
rebbe la mancata contraccezione.

Si riportano alcuni schemi terapeutici e i ri-
sultati desunti dalla letteratura:

— medrossiprogesterone + testosterone
enantato 69-71;

— medrossiprogesterone + testosterone
depot (pellets sottocutanei) 72: causano azoo-
spermia/oligoastenoteratozoospermia severa
in 9 pazienti su 10;

— desogestrel 150-300 µg/die×6 mesi +
testosterone depot 200-400 mg/settimana × 3
mesi 59 causano azoospermia nel 85% dei ca-
si;

— desogestrel 150 µg/die×24 settimane +
testosterone depot 400 mg/settimana × 12
settimane 52 causano azoospermia nel 75%
dei casi; 

— testosterone transdermico non scrotale
+ levonorgestrel 73

a) Levonorgestrel 250 µg/die causa azoo-
spermia in 2 casi su 11;

b) levonorgestrel 500 µg/die causa azoo-
spermia in 3 casi su 11;

— testosterone transdermico non scrotale
+ desogestrel 74

a) desogestrel 75 µg/die non causa azoo-
spermia;

b) desogestrel 150 µg/die causa azoo-
spermia nel 60% dei casi; 

c) desogestrel 300 µg/die causa azoosper-
mia nel 68% dei casi;

— testosterone undecanoato depot 1 000
mg ogni 6 settiname±levonorgestrel 250
mg/die ha mostrato risultati sovrapponibili
sulla soppressione della spermatogenesi al
testosterone enantato con riduzione degli ef-
fetti collaterali 75 (azoospermia in 15/28, 8/14
con progestinici, 7/14 senza progestinici).

La somministrazione di finasteride (inibitore

Vol. 56, N. 5 MINERVA GINECOLOGICA 473



PIEDIFERRO LA CONTRACCEZIONE MASCHILE

della 5α-reduttasi che converte il testostero-
ne in DHT) non migliora la percentuale di
azoospermia indotta, sia con regimi di testo-
sterone + progestinico, che di solo testoste-
rone 50, 52.

Concludendo, la terapia ormonale non ot-
tiene il risultato di una sicura azione anti-
concezionale maschile.

Inibizione della spermatogenesi per azione
diretta sulla gonade

Nessun metodo sia chimico (bidiamine,
5tio-D-glucosio), sia fisico (ipertermia scro-
tale) si è affermato per tossicità, irreversibilità
e inaffidabilità.

Un certo interesse aveva suscitato il
Gossypol, un pigmento giallo ricavato dai
semi del cotone.

Ampia letteratura cinese dal ’50 aveva mo-
strato effetti contraccettivi negli animali 76-78,
per cui è stato proposto nella contraccezio-
ne umana 79, 80. Tuttavia esperienze cinesi
sull’uomo a dosi di attacco di 20 mg/die e do-
si di mantenimento di 50 mg/settimana, han-
no indotto solo oligoazooteratospermia se-
vera in 2-3 settimane con gravi effetti colla-
terali rappresentati da paralisi ipokaliemica,
non rispondente all’integrazione di potassio,
astenia, dispepsia, nausea e calo della libido.
Il danno risulta, inoltre, irreversibile e recenti
osservazioni nel ratto evidenziano che il dan-
no cellulare è a carico della cauda epididi-
maria e non del testicolo ove la spermato-
genesi appare indenne 81 per cui didattica-
mente andrebbe classificato tra i metodi suc-
cessivamente trattati.

Metodi per alterare
il potere fecondante degli spermatozoi
senza necessariamente influenzarne

la produzione

Si tratta di metodi sperimentali nei quali il
razionale si basa sulla conoscenza che la ca-
pacità di interagire con l’ovocita nelle varie fa-
si della fecondazione è acquisita dagli sper-
matozoi durante la loro permanenza e tran-
sito nell’epididimo. Infatti molte glicoprotei-
ne secrete nell’epididimo si legano agli sper-
matozoi (P34H, Sperm-Oocycite Binding pro-

tein 1-2-3, HE1, CD52) e sono coinvolte nei
vari processi di interazione oocitaria 82, 83.

Questi metodi si propongono di ottenere
una rapida induzione di infertilità, una rapi-
da reversibilità offrendo quindi maggiori van-
taggi rispetto la terapia ormonale. 

Cercare strade per una «infertilità funzio-
nale» non è un concetto vano essendo os-
servata un’infertilità naturale da disfunzione
epididimaria 84, 85 in diversi animali domesti-
ci e topi transgenici.

Tale ricerca di infertilità funzionale è per-
corribile attraverso le seguenti strade:

1. alterare il transito degli spermatozoi nel-
l’epididimo;

2. alterare la composizione del fluido epi-
didimario;

3. composti anti-spermatozoi epididimari.
Trattandosi di esperienze sperimentali sen-

za nessun risvolto clinico, vengono illustrate
schematicamente, rinviando alla letteratura
specializzata per gli approfondimenti.

Alterare il transito degli spermatozoi nell’e-
pididimo

Obiettivo:
— velocizzare il transito: riduzione del

tempo di contatto con le proteine epidimarie
(farmaci simpaticomimetici, parasimpaticoli-
tici, ganglioplegici, farmaci ad azione sui re-
cettori peptidergici e cloro-etil-metan-sulfo-
nato);

— arrestare il trasporto: impedire l’emis-
sione (farmaci simpaticolitici, α-litici).

Farmaci che hanno indotto infertilità so-
no:

— farmaci ad azione sul sistema nervoso
simpatico e parasimpatico:

a) simpaticomimetici: methoxamina 86 (im-
pianto in silastic),

b) parasimpaticolitici: oxyphenonium 87

(impianto in silastic),
c) simpaticolitici, α-litici: fenossibenzami-

na 88, prazosina 89, tamsulosina 90,
d)  ganglioplegici: guanetidina 91, 92;
— farmaci ad azione sui recettori pepti-

dergici sono:
— ossitocina 93-95, endotelina 96, 97, angio-

tensina 98, 99.
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Altri farmaci sono:
— cloro-etil-metan-sulfonato ed altre mo-

lecole ad azione androgeno-dipendente, cli-
nicamente inaffidabili come contraccettivi
pur essendo interessanti come ricerca 83.

L’unico utilizzato clinicamente come con-
traccettivo è stata la fenossibenzamina che
induce anejaculazione con somministrazione
a intermittenza, da 7 giorni preovulazione a
5 giorni postovulazione 100.

Alterare la composizione del fluido epididi-
mario

Dato che il fluido epididimario è impor-
tante per la maturazione degli spermatozoi,
qualsiasi alterazione della sua composizione
dovrebbe aver effetti su essi per cui qualsia-
si agente che alteri l’epitelio epididimario e la
sua funzione secretiva potrebbe essere un
contraccettivo potenziale 83.

Metodi:

— Alterazione dell’epitelio: inattivazione
genica del recettore della carnitina 101 o del-
l’acido retinoico 102.

— Interferenza con il trasporto transepi-
teliale:

a) riduzione dei soluti organici a basso pe-
so molecolare come la carnitina (Pivalato) 103,

b) interferenza con substrati energetici e gli-
colisi (α-cloridrina, clorodeossiglucosio) 104,

c) alterazione ionica (α-cloridrina 105, 6-clo-
ro-D-glucosio) 106,

d) riduzione della secrezione (resurpina) 107,
e) pH elevato 83.

— Inibizione della sintesi e secrezione epi-
teliali (teorico uso di nucleotidi antisenso e di
blocco del recettore androgenico epididi-
mario) 

— Interferenza con le proteine epididi-
marie:

a) blocco degli enzimi epididimari come l’α-
glicosidasi (castanospermina, inefficace) 108,

b) blocco enzimatico funzionale (anticor-
pi anti-proteine) 109.

— Induzione di un ambiente epididima-
rio ostile: azione teorica su anioni superos-
sidi.

Composti anti-spermatozoi epididimari

Dalla letteratura sperimentale su animali
di laboratorio risultano interessanti e ipotiz-
zabili per la contraccezione umana alcuni
cloro-composti (α-cloridrina e 1,6-dicloro-D-
fruttosio) e l’ornidazolo che possiedono tale
azione attraverso la:

— rimozione di proteine spermatozoarie
(CAP1, SP22);

— alterazione della glicolisi (selettiva per
l’epididimo, non testicolare).

Il loro uso è limitato dalla tossicità mo-
strata avere alle dosi necessarie per la con-
traccezione. 

L’ornidazolo, usato come antimicrobico
genitourinario, ha azione contraccettiva a do-
si 20-30 superiori a quelle utilizzate clinica-
mente 83.

Conclusioni

Allo stato attuale, l’unico metodo di con-
traccezione maschile sicuro è rappresentato
dalla vasectomia (per la quale in Italia c’è
però una carenza legislativa) mentre la tera-
pia ormonale è ben lungi dal dimostrare af-
fidabilità e sicurezza: prospettive per ora so-
lo teoriche sono rappresentate dagli studi
sull’infertilità funzionale indotta alterando
l’ambiente epididimario.

Riassunto

L’unico metodo di contraccezione maschile si-
curo è la vasectomia, con elevata reversibilità ga-
rantita dalla microchirurgia. In Italia c’è però una ca-
renza legislativa in merito. La terapia ormonale,
vale a dire testosterone associato a progestinici, è
ben lungi dal dimostrare affidabilità e sicurezza,
mentre prospettive per ora solo teoriche sono rap-
presentate dagli studi sull’infertilità funzionale in-
dotta accelerando (ganglioplegici, simpaticomi-
metici, parasimpaticolitici, ossitocina, endotelina,
angiotensina) o inibendo (simpaticolitici) il tran-
sito degli spermatozoi nell’epididimo, o alterando
l’ambiente epididimario (α-cloridrina, clorodeos-
siglucosio). 

Parole chiave: Contraccezione maschile - Vasectomia -
Contraccezione ormonale - Epididimo.
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