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L’infertilità di coppia, intesa come incapacità di una coppia sessualmente attiva di ottenere una 

gravidanza entro un anno di rapporti ‘liberi’ privi di alcuna metodica anticoncezionale, è un problema 

sanitario di ampia rilevanza, anche correlato a dinamiche sociali e demografiche. Le stime 

dell’organizzazione mondiale della sanità (WHO) indicano in 72.400.000 le persone coinvolte nel 

mondo, vale a dire il 10-15% delle coppie in età riproduttiva (1).  

Per quanto concerne l’eziologia, i dati italiani forniti dall’Istituto Superiore di Sanità relativi 

all’attività dei centri PMA nel 2021 indicano nel 40% circa dei casi la presenza di un fattore 

femminile, nel 26% circa dei casi un fattore maschile, mentre nel 17% circa dei casi è possibile 

rilevare problemi in ambedue i partner. In un rimanente 15% circa dei casi, la causa dell’infertilità 

rimane sconosciuta. 

Accanto all’età, sempre più avanzata, nella quale le coppie si avvicinano ad un progetto di 

genitorialità, esistono fattori biologici indipendenti utili a spiegare le ampie dimensioni del fenomeno. 

Risulta ormai accertato che, negli ultimi 50 anni, una quota sempre maggiore di soggetti ‘sani’, e 

quindi non necessariamente infertili, presenta una concentrazione di spermatozoi inferiore ai 

40.000.000/ml, con una riduzione di oltre il 50% che raggiunge quasi il 60% relativamente alla conta 

totale degli spermatozoi nell’eiaculato (2). Interessante anche osservare che, intorno agli anni 40 del 

secolo scorso, era considerata ‘normale’ una concentrazione di spermatozoi pari a 60.000.000/ml 

rispetto all’attuale valore di 15.000.000/ml (3,4). Indipendentemente dalle differenti metodologie 

statistiche utilizzate nel tempo per inquadrare i parametri di riferimento da utilizzare nella pratica 

clinica, è lecito ipotizzare un declino della spermatogenesi e, conseguentemente, più ridotte 

possibilità di concepimento legate a un deterioramento delle caratteristiche del liquido seminale 

maschile. Da considerare, ancora, che la conta spermatica riveste un ruolo di grande importanza per 

la salute maschile in quanto influenzata da stili di vita (dieta, BMI, fumo, alcol, stress) e, se ridotta, a 

più scadenti condizioni di salute generale, incremento della mortalità e maggiore richiesta di tecniche 

di riproduzione medicalmente assistita (5). A rendere il quadro generale ancor più complesso va 

osservato che, in circa il 30% dei casi, a fronte di anomalie quantitative e qualitative all’esame 

seminale, la diagnostica andrologica non è in grado di evidenziare una causa specifica in quella che 

viene definita infertilità maschile idiopatica. 

Ma la sterilità non è l’unica condizione patologica in incremento nel sesso maschile; vanno segnalati 

il criptorchidismo, l’ipospadia, i tumori testicolari, le anomalie dello sviluppo sessuale e bassi livelli 

di testosterone a suggerire una possibile eziologia pre-natale in quella che gli Autori scandinavi hanno 

inquadrato quale sindrome disgenetica testicolare (6). 
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Recenti studi sembrano attribuire la causa del fenomeno all’inquinamento chimico e ambientale e, 

specificatamente, all’esposizione dell’organismo ad interferenti endocrini (EDCs), soprattutto in 

alcune fasce d’età più sensibili quali lo sviluppo fetale e la pubertà. Possibile spiegazione è che, 

qualora l’esposizione a tali contaminanti si realizzi nel periodo pre-natale ne risultano modificazioni 

epigenomiche fetali tra le quali un’alterata metilazione complessiva del DNA e delle isole CpG. 

Sempre secondo tale ipotesi le condizioni vissute in utero svolgerebbero un ruolo nella 

programmazione fetale con importanti conseguenze per la salute futura, inclusa la salute riproduttiva 

(7).  

Ma cos’è un interferente endocrino? Il WHO definisce interferente endocrino una sostanza esogena, 

o una miscela di sostanze, in grado di alterare la funzione del sistema ormonale causando eventi 

avversi sulla salute di un organismo sano, della sua progenie e/o di una sottopopolazione (8). La 

risultante è uno squilibrio endocrino frutto di una interferenza sulla biosintesi, metabolismo o azione 

esplicata dagli ormoni normalmente presenti nel corpo umano.    

 

 

Si tratta di una categoria di sostanze estremamente diffuse nell’ambiente, che possono influenzare 

metabolismo, obesità, funzione neuronale, sistema cardiovascolare e numerosi processi neoplastici, 

tuttavia, la loro azione principale si esercita sull’apparato riproduttivo maschile e femminile (9). La 

via di penetrazione nell’organismo è, prevalentemente, l’ingestione e, in alcuni casi, la via inalatoria 

o transdermica. La maggior parte degli EDCs sono lipofili e in grado di accumularsi nel tessuto 

adiposo con una emivita molto lunga all’interno del corpo umano (10).  I soggetti più esposti al danno 

sono adolescenti e ragazzi di età compresa tra i 12 e i 21 anni due o tre volte più sensibili, rispetto 

alla popolazione generale, ai contaminanti ambientali. Per tale motivo negli Stati Uniti, già nel 2016, 
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il “National Institutes of health” ha promosso uno studio longitudinale denominato programma 

ECHO (Child Health Outcomes), inizialmente progettato per durare 7 anni, finalizzato alla 

comprensione degli effetti della esposizione agli inquinanti ambientali sulla salute e sviluppo dei 

bambini e adolescenti e, secondariamente, ad introdurre interventi per limitarne i danni. Lo studio, a 

settembre 2023, ha raccolto dati da oltre 107.000 partecipanti e i primi risultati iniziano ad essere 

disponibili, ai ricercatori che ne fanno richiesta, su una specifica piattaforma denominata DASH (Data 

and Specimen Hub) (11). Con particolare riferimento alla fertilità maschile i rischi dell’esposizione 

agli interferenti endocrini trovano un razionale nella capacità di mimare gli effetti degli estrogeni 

contrastando l’azione androgenica e creando uno squilibrio in un delicato sistema molto sensibile 

anche a piccole variazioni quantitative degli ormoni sessuali. Sono presenti nei pesticidi, inserendosi 

nella catena alimentare, ma anche in molti prodotti industriali, nei solventi, carburanti, nei prodotti 

per la pulizia della casa, in alcuni metalli e sostanze farmaceutiche, finanche in preparazioni 

cosmetiche e per la cura della persona. Il bisfenolo A (BPA) ne è un classico esempio: frutto della 

combinazione di acetone e fenolo è utilizzato per la produzione di plastiche e resine, costituendo una 

diffusa fonte di inquinamento ambientale. È presenta nelle acque, nell’aria e al suolo, ma la principale 

fonte di esposizione è in ciò che mangiamo: il bisfenolo A può penetrare negli alimenti dai 

rivestimenti protettivi interni in resina epossidica, degli alimenti in scatola e da prodotti di consumo 

come stoviglie in policarbonato, dai contenitori per la conservazione degli alimenti, bottiglie d'acqua 

e biberon e può essere trovato anche nel latte materno. Si calcola che l’assunzione umana giornaliera 

di BPA è quasi 1 microgrammo per kg di peso corporeo al giorno (12).  

 

Per valutarne gli effetti sulla fertilità maschile, alcuni Autori hanno condotto uno studio su 215 

volontari, studenti universitari di età compresa tra i 18 e i 23 anni, rilevando che la concentrazione 

urinaria di BPA correla inversamente con la concentrazione degli spermatozoi e positivamente con 

la concentrazione serica di LH a suggerire che l’esposizione al BPA sia responsabile di ridotta 

spermatogenesi e minore efficienza da parte delle cellule de Leydig (13). Altri ricercatori hanno 
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messo in evidenza, in lavori sia di tipo sperimentale che di tipo clinico, che il BPA è responsabile di 

danni al DNA degli spermatozoi e che tale danno correla positivamente con la sua concentrazione 

urinaria (14,15).  Anche molto interessante lo studio di un gruppo di ricerca italiano che ha riportato 

correlazioni negative tra concentrazione spermatica di alcuni bifenili policlorurati (PCBs), altro EDC, 

e la motilità e la morfologia normale degli spermatozoi in studenti liceali ed universitari residenti in 

aree geografiche altamente inquinate (16). 

 

 

 

In conclusione: è il caso di preoccuparsi? La risposta è parzialmente positiva, perché da un lato gli 

EDCs risultano sostanzialmente ubiquitari, potendosi anche prospettare possibili effetti cumulativi 

con altre sostanze, ma, d’altro canto, esiste una variabilità individuale in relazione alle possibili 

conseguenze, quali età, durata di esposizione, composizione corporea e, soprattutto, non sono ben 

noti valori soglia a definirne un potenziale effetto tossico (17). Pertanto, se da un lato la riduzione 

della fertilità maschile nel tempo è opinione condivisa da buona parte della letteratura scientifica, non 

risulta del tutto acclarato che la responsabilità sia unicamente attribuibile a squilibri endocrini indotti 

da sostanze chimiche, potendosi ipotizzare, purtroppo, anche altre cause alla base del fenomeno. Tra 

queste è doveroso segnalare l’esposizione a radiofrequenze e campi elettromagnetici che, in funzione 

della loro pervasività nell’ambiente che ci circonda, vanno a costituire quello che viene comunemente 

definito elettro-smog. Basti pensare ai telefoni cellulari, computer portatili, WI-FI e forni a micro 

onde, tutte fonti di radiazioni non ionizzanti. I testicoli sono molto sensibili a queste radiazioni a 

causa dei processi di sviluppo e maturazione degli spermatozoi che avvengono al loro interno. In 

particolare, l’utilizzo dei telefoni cellulari, soprattutto se portati nelle tasche dei pantaloni è stato 

associato a un peggioramento dei parametri seminali (18). Le cause principali sono l’effetto termico 

e gli effetti specifici delle radiofrequenze a bassa intensità utilizzate da questi dispositivi, 

potenzialmente anche responsabili di instabilità cromosomiale, rotture della doppia elica del DNA ed 



 5 

incremento dei radicali liberi dell’ossigeno (18). A correre rischi sono soprattutto gli adolescenti che 

utilizzano il cellulare in modo incongruo, vale a dire per oltre 10 ore al giorno (19).  
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