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VALUTAZIONE E TRATTAMENTO CONSERVATIVO DEI SINTOMI DEL 
BASSO TRATTO URINARIO (LUTS) NEL MASCHIO ADULTO 
 
Coordinatori: Andrea Tubaro e Cosimo de Nunzio 
Cattedra di Urologia, 2a Facoltà di Medicina e Chirurgia, Università di Roma "La Sapienza" - 
U.O.C. di Urologia, Azienda Ospedaliera Sant'Andrea, Roma.  
 
 
Le presenti linee guida sulla valutazione ed il trattamento dei sintomi del basso apparato 
urinario (LUTS) si basano sulle evidenze e le raccomandazioni proposte dalla Sesta 
Consultazione Internazionale sui Nuovi Sviluppi in tema di Carcinoma Prostatico e Malattie 
Prostatiche, dalle linee guida sui sintomi della basse vie urinarie della Società Europea di 
Urologia e del National Institute for Clinical Excellence (NICE) britannico. 
 
Le raccomandazioni sono basate su di un'attenta revisione della letteratura disponibile e 
sulle opinioni soggettive di esperti riconosciuti, impegnati in specifiche commissioni. Le 
raccomandazioni sono state graduate, tutte le volte che è stato possibile, secondo i livelli 
di evidenza ed il sistema di gradazione del Center for Evidence Based Medicine di Oxford. 
 
Le raccomandazioni si applicano solo al paziente standard di seguito descritto. I pazienti 
che non rientrano in questa definizione possono richiedere esami diagnostici e approcci 
terapeutici che esulano dallo scopo delle presenti raccomandazioni. 
 
Tali raccomandazioni, rappresentano un’integrazione di quanto contenuto nelle 
pubblicazioni sopracitate, aggiornate in base alle evidenze pubblicate in quest’ultimo anno. 
 
 
1. Terminologia e definizioni 
I sintomi del basso tratto urinario (LUTS: Lower Urinary Tract Symptoms) sono molto 
comuni nel soggetto anziano e comprendono disturbi della fase di riempimento e/o della 
fase di svuotamento.  
 
I LUTS possono essere causati da anomalie strutturali o funzionali a carico di una o più 
parti del basso tratto urinario (LUT: Lower Urinary Tract) che comprende la vescica, il collo 
vescicale, la prostata, il meccanismo sfinteriale distale e l’uretra. È importante ricordare 
che i LUTS possono anche derivare da anomalie singole o associate a carico del sistema 
nervoso centrale e del sistema nervoso periferico, a cui è deputato il controllo nervoso del 
basso tratto urinario. I LUTS possono inoltre essere secondari a disfunzioni o a vere e 
proprie malattie dell’apparato cardiovascolare, respiratorio o renale. 
Le linee guida si basano sulla nomenclatura raccomandata dalla quinta Consultazione 
Internazionale sulla Prostata e approfondita nell’ambito dell’ International Continence 
Society’s Terminology Report pubblicato nel 2002. 
 

 I LUTS si distinguono in: 
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- Sintomi della fase di riempimento i quali sono avvertiti durante la fase di 
riempimento vescicale e comprendono l’aumentata frequenza urinaria diurna e notturna, 
urgenza minzionale, incontinenza urinaria da urgenza e da stress, dolore vescicale ed 
uretrale. 

- Sintomi della fase di svuotamento, i quali sono avvertiti durante la fase di 
svuotamento vescicale e comprendono l’esitazione minzionale, l’impiego del torchio 
addominale, la disuria, il getto ipovalido, il getto intermittente, lo sgocciolamento 
terminale 

- Sintomi post minzionali, i quali sono avvertiti immediatamente al termine della 
minzione e comprendono il gocciolamento post minzionale e il senso di incompleto 
svuotamento vescicale 
 

 La Sindrome della vescica iperattiva (OAB: Overactive Bladder Syndrome) è definita 
dalla presenza di urgenza minzionale associata o meno a incontinenza da urgenza, 
comunemente associata ad aumentata frequenza minzionale diurna e nicturia. 
 

 L’Iperattività Detrusoriale (DO: Detrusor Overactivity) indica un riscontro 
urodinamico caratterizzato da contrazioni detrusoriali involontarie registrate durante la 
fase di riempimento vescicale che possono essere spontanee o provocate. 
 

 L’Iperplasia Prostatica Benigna (IPB), (BPH: Benign Prostatic Hyperplasia) il termine 
è riservato unicamente al pattern istologico che il termine descrive. 
 

 L’Ipertrofia Prostatica (BPE: Benign Prostatic Enlargement) indica un ingrossamento 
prostatico. Si tratta di una diagnosi presuntiva basata sulle dimensioni della ghiandola. 
 

 L’Ostruzione Prostatica Benigna (BPO: Benign Prostatic Obstruction) indica una 
ostruzione dimostrata da uno studio pressione-flusso oppure fortemente sospettata sulla 
base di un esame uroflussimetrico patologico associato ad ingrossamento della ghiandola. 
 

 L’Ostruzione cervico-uretrale (BOO: Bladder Outlet Obstruction) indica in maniera 
generica tutte le forme di ostruzione al deflusso vescicale (tra cui L’IPB, le stenosi e 
neoplasie dell’uretra, la presenza di corpi estranei etc.). 
 
Termini quali “Paziente Prostatico” “Iperplasia Prostatica Benigna sintomatica”, “Iperplasia 
Prostatica Benigna clinica”, “Farmaci per l’Iperplasia Prostatica Benigna” e “trattamento 
dell’Iperplasia Prostatica Benigna” sono imprecisi, causano confusione e non sono 
raccomandati. 
 
Le raccomandazioni contenute in questo documento non si applicano quando i LUTS sono 
causati da altre patologie note quali il carcinoma prostatico o altre neoplasie maligne 
dell'apparato genitourinario, da importanti comorbidità (es: diabete mellito) o da terapie 
concomitanti, precedente chirurgia pelvica o traumi. Tali malattie o condizioni 
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influenzano le scelte terapeutiche in maniera non coerente con le presenti 
raccomandazioni. 
2. Valutazione diagnostica del paziente affetto da sintomi del basso tratto urinario 
(LUTS) 
 
Gli esami diagnostici e di studio dei sintomi del basso tratto urinario sono stati suddivisi in: 
 

 Esami raccomandati: esami da dover eseguire in tutti i pazienti durante la 
valutazione iniziale. 

 Esami opzionali: esami di provata efficacia in pazienti selezionati. Tali esami sono 
generalmente svolti nell'ambito di una valutazione specialistica di solito eseguita 
dall’Urologo.  
 
2.A VALUTAZIONE DI BASE 
 
ESAMI RACCOMANDATI 
La valutazione di base dovrebbe essere eseguita in tutti i pazienti che si rivolgono 
all'attenzione di un medico per la presenza di LUTS. 
 
1. Anamnesi 
Un' anamnesi medica pertinente dovrà focalizzare l'attenzione su: 

 natura e durata dei sintomi genitourinari riferiti, 

 precedenti interventi chirurgici (in particolare quelli interessanti l'apparato 
genitourinario), 

 stato di salute generale e valutazione della funzione sessuale, 

 terapie farmacologiche in atto, 

 idoneità del paziente ad essere sottoposto a possibili terapie chirurgiche o di altro 
tipo. 

 
2. VALUTAZIONE DEI SINTOMI E DEI FASTIDI 
Almeno una valutazione semi-quantitativa dei sintomi e dei fastidi è fortemente 
raccomandata al fine di determinare la severità dei LUTS e comprendere il grado di 
fastidio che tali sintomi causano al paziente. Sono stati sviluppati e validati eccellenti 
strumenti di valutazione quantitativa quali l’International Prostatic Score Symptoms (IPSS) 
associato al Bother Score (BS). Altri questionari disponibili e validati in italiano 
comprendono l’International Consultation on Incontinence Questionnaire (ICIQMLUTS), il 
Danish Prostate Symptom Score (DAN-PSS) e il BPH Impact Index. 
 
3.  ESAME OBIETTIVO ED ESPLORAZIONE DIGITO-RETTALE 

 Un esame obiettivo mirato dovrebbe essere eseguito per valutare: 
a. la regione soprapubica al fine di escludere una distensione vescicale. 
b. la funzione motoria e sensitiva della regione perineale e degli arti inferiori. 

 Un'esplorazione digito-rettale (EDR) dovrebbe essere eseguita per valutare il tono 
dello sfintere anale e la ghiandola prostatica per una stima approssimativa delle 
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dimensioni, della consistenza, della forma ed eventuali anomalie indicative di carcinoma 
prostatico. 
 
4. ESAME DELLE URINE E DELLA CREATINEMIA 
Le urine devono essere esaminate utilizzando uno dei tanti test rapidi disponibili in 
commercio. Tali test sono volti a identificare la presenza di ematuria, proteinuria, piuria o 
altre alterazioni patologiche (ad esempio: glicosuria, chetonuria, presenza di nitriti). 
L'esame del sedimento urinario e l'urinocoltura sono indicati in caso di anomalie 
riscontrate ai test rapidi. Sulla scorta dell'esito dell'esame delle urine si deciderà la 
necessità di esami successivi e addizionali indipendenti dalla valutazione dei LUTS. 
Sebbene il ridotto rischio (<1%) di sviluppare insufficienza renale nei pazienti affetti da 
LUTS/BPO non consiglia il dosaggio routinario della creatinemia, numerose linee guida 
internazionali consigliano una valutazione dei livelli sierici di creatinina nei pazienti con 
LUTS allo scopo di evitare di non diagnosticare condizioni di insufficienza renale.  
 
5.  DOSAGGIO DELL’ANTIGENE PROSTATICO SPECIFICO (PSA) SIERICO 
I benefici e i rischi del dosaggio del PSA sierico dovranno essere discussi con il paziente 
inclusa la possibilità di risultati falsi positivi e falsi negativi, le possibili complicanze di una 
successiva biopsia prostatica trans-rettale eco-guidata e la possibilità di un risultato 
bioptico falsamente negativo. A causa delle incertezze esistenti in tema di diagnosi di 
carcinoma prostatico la scelta di sottoporre o meno un paziente alla ecografia prostatica 
trans-rettale e successivamente alla biopsia prostatica deve essere guidata da un valido 
giudizio clinico in funzione di determinati valori di PSA. I livelli sierici di PSA rappresentano 
un ragionevole parametro predittivo del volume prostatico nei pazienti affetti da LUTS e 
può essere utilizzato come tale nella valutazione clinica. 
 
6.  Diario minzionale 
Il diario minzionale è particolarmente utile quando la nicturia è il sintomo predominante. 
Per ciascuna minzione si registra l’orario e il volume vuotato nell’arco di più giornate (in 
genere 3) ed aiuterà a differenziare i casi di poliuria notturna o di eccessivo introito di 
liquidi che sono molto frequenti nel soggetto anziano. 
 
 
2.B VALUTAZIONE SPECIALISTICA 
 
ESAMI RACCOMANDATI 
1. Quantificazione dettagliata dei sintomi attraverso l'utilizzo di questionari 
standardizzati. 
Ai fini di una documentazione oggettiva della frequenza dei sintomi nei pazienti che 
lamentano LUTS è molto consigliato l'utilizzo di questionari brevi auto-somministrati, 
scritti in un linguaggio comprensibile. A tal proposito è raccomandato l'utilizzo di tre brevi 
questionari auto-compilati dal paziente: l’IPSS e l’ICIQMLUTS che comprendono una sola 
domanda sulla qualità di vita e dal BPH impact index. 
a) Il questionario IPSS valuta la frequenza di tre sintomi della fase di riempimento 
(frequenza minzionale, nicturia, urgenza minzionale) e quattro sintomi della fase di 
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svuotamento (sensazione di incompleto svuotamento vescicale, flusso intermittente, uso 
del torchio addominale e la debolezza del getto). Il Bother Score valuta il grado di fastidio 
associato ai sintomi valutati nel questionario IPSS.  
b) Il "BPH" Impact Index può essere utilizzato in associazione all'IPSS e prevede 
quattro domande rivolte a valutare il modo in cui i sintomi interferiscono con la vita 
quotidiana del paziente e con le attività quotidiane fotografando in tal modo l’impatto dei 
disturbi. Ciò aggiunge utili informazioni alla singola domanda sulla qualità di vita "se 
dovesse trascorrere il resto della tua vita con l'attuale sintomatologia urinaria come si 
sentirebbe a riguardo ?”. 
c) Il questionario ICI-QMLUTS indaga la frequenza ed i fastidi di otto sintomi della fase 
di riempimento (frequenza, nicturia, urgenza minzionale in aggiunta a cinque domande sul 
tipo di incontinenza: da urgenza, da stress, enuresi involontaria, e gocciolamento post-
minzionale) e cinque sintomi della fase di svuotamento (sensazione di incompleto 
svuotamento vescicale, getto intermittente, uso del torchio addominale, debolezza del 
getto, esitazione minzionale). Il grado di fastidio è valutato utilizzando una scala analogica 
lineare da 0 a 10. Il questionario ICIQMLUTS può essere associato a moduli ICIQ addizionali 
rivolti ad indagare la qualità di vita (ICIQMLUTSqol) e la funzione sessuale (ICIQMsex). Il 
vantaggio del questionario ICIQMLUTS risiede nella possibilità di valutare sintomi dovuti a 
cause diverse dall'ostruzione cervico-uretrale quali la vescica iperattiva.  
 
2. Uroflussimetria 
L'uroflussimetria è un esame utile nell'ambito della valutazione diagnostica iniziale, 
durante la terapia ed al termine della stessa, al fine di valutare la risposta terapeutica. La 
non invasività dell'esame ed il suo valore clinico, rendono l'uroflussimetria un esame 
raccomandato nell'ambito della valutazione specialistica da eseguire prima di 
intraprendere qualsiasi strategia terapeutica. Il flusso urinario massimo (Qmax) è il 
parametro più indicativo, tuttavia esso non permette di distinguere tra ostruzione ed 
ipocontrattilità detrusoriale. A causa della variabilità intra-individuale e della dipendenza 
del Qmax dal volume urinario, si consiglia eseguire almeno due valutazioni 
uroflussimetriche con un volume vuotato superiore a 150 ml. Qualora fosse impossibile 
ottenere un volume simile, malgrado determinazioni ripetute, dovrebbe essere 
considerato il Qmax ottenuto con i volumi vuotati disponibili. 
 
3. Residuo post minzionale  
La determinazione del residuo urinario post-minzionale (RPM) è un utile parametro di 
sicurezza sia nella valutazione diagnostica iniziale che durante il monitoraggio 
successivo. La determinazione viene effettuata in maniera non invasiva attraverso una 
scansione ecografica sovrapubica. A causa della notevole variabilità intra-individuale del 
residuo urinario post-minzionale è consigliabile ripetere la determinazione al fine di 
incrementarne la precisione particolarmente se il primo valore ottenuto risulta essere 
significativo e potrebbe suggerire una modifica del piano terapeutico. 
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ESAMI OPZIONALI  
 
1. Studio pressione-flusso 
Lo studio pressione-flusso è raccomandato prima di intraprendere terapie invasive in 
uomini con valori di Qmax superiori a 10 ml/sec. Per valori di Qmax inferiori la presenza di 
una patologia ostruttiva è più verosimile e lo studio pressione-flusso non è altrettanto 
necessario. Gli studi pressione-flusso dimostrano un'efficacia provata nella valutazione del 
paziente prima di intraprendere terapie invasive o qualora sia importante una precisa 
diagnosi di ostruzione cervico-uretrale. Lo studio pressione flusso è inoltre raccomandato 
nei casi di insuccesso terapeutico dopo chirurgia prostatica prima di programmare una 
nuova terapia invasiva.  
Lo studio pressione-flusso rappresenta l'unico metodo efficace per distinguere bassi flussi 
urinari dovuti a ipoattività detrusoriale da quelli dovuti ad ostruzione cervico-uretrale. Ciò 
si ottiene rapportando la pressione detrusoriale al momento del massimo flusso urinario al 
massimo flusso urinario stesso.  
Pazienti affetti da LUTS severi in cui viene esclusa la presenza di una componente 
ostruttiva potrebbero beneficiare poco di una terapia invasiva di tipo chirurgico volta a 
rimuovere l’ostruzione. E’ importante che i sintomi di questi pazienti vengano trattati in 
maniera appropriata con terapie mirate alle diverse condizioni che a questi sintomi 
possono sottostare, come i farmaci anticolinergici, gli esercizi comportamentali, le sedute 
di bio-feedback.  
Il parametro più importante nell'ambito dello studio pressione-flusso è la pressione 
detrusoriale (Pdet) al massimo flusso urinario (Qmax). 
 
2. Ecografia prostatica soprapubica o transrettale (TRUS)  
La valutazione del residuo urinario post-minzionale mediante scansione ecografica 
soprapubica con ecografi in grado di generare immagini ecografiche B-mode in tempo 
reale permette la valutazione simultanea di forma, dimensioni, configurazione della 
ghiandola prostatica e l’eventuale protrusione all’interno del lume vescicale. Al di fuori di 
tale contesto lo studio ecografico della prostata mediante accesso soprapubico o 
transrettale risulta essere un'indagine opzionale da effettuare in pazienti selezionati. Il 
successo di alcuni trattamenti può dipendere dalle caratteristiche anatomiche della 
ghiandola prostatica (ad esempio la terapia ormonale, la termoterapia, la TUIP, il 
posizionamento di stent). Qualora vengano pianificati tali trattamenti lo studio ecografico 
della prostata (soprapubico o trans-rettale) si rende necessario al fine di valutare forma e 
dimensioni della ghiandola. In pazienti con livelli sierici di PSA superiori all'intervallo di 
riferimento localmente accettato, l'ecografia prostatica trans-rettale è il metodo di scelta 
per valutare la prostata e fungere da guida per l'esecuzione di biopsie random ed 
eventualmente mirate su aree sospette al fine di escludere la presenza di un carcinoma 
prostatico.  
 
3. Ecografia dell’alto apparato urinario e urografia  
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Sebbene lo studio per immagini dell’alto apparato urinario non sia raccomandato quale 
indagine di routine, esso è indicato nei pazienti che presentano uno o più dei seguenti 
segni e sintomi: 

 Anamnesi positiva per infezione in atto dell’alto apparato urinario. 

 Ematuria (microscopica o macroscopica). 

 Storia di urolitiasi. 

 Insufficienza renale (in tal caso l’ecografia rappresenta la metodica di studio da 
preferire). 

 Recente insorgenza di enuresi notturna. 
 
4. Endoscopia del basso apparato urinario 
La valutazione endoscopica del basso tratto urinario non è raccomandata in un paziente 
per il resto sano con un sospetto iniziale di ostruzione cervico-uretrale sebbene essa abbia 
precise indicazioni come precedentemente descritto per gli esami radiologici dell’alto 
apparato urinario. Esistono alternative terapeutiche il cui successo o insuccesso dipende 
dalla configurazione anatomica della prostata (es: TUIP, termoterapia, ecc). La valutazione 
endoscopica è raccomandata, se ritenuta utile, nei casi in cui siano contemplate tali 
strategie terapeutiche. 
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TABELLA I: ESAMI DIAGNOSTICI 
 
A. VALUTAZIONE DI BASE 
 
TEST RACCOMANDATI 
1. Anamnesi 
2. Valutazione dei sintomi e dei fastidi 
3. Esame obiettivo ed esplorazione digito-rettale 
4. Esame delle urine e della creatinemia 
5. Dosaggio dell’Antigene Prostatico Specifico 
6. Diario minzionale 
 
B. VALUTAZIONE SPECIALISTICA 

I. TEST RACCOMANDATI 
1. Quantificazione dettagliata dei sintomi tramite questionari standardizzati 
2. Uroflussimetria 
3. Valutazione del residuo post-minzionale 
 

II. TEST OPZIONALI 
1. Studio pressione-flusso 
2. Ecografia prostatica soprapubica o trans-rettale 
3. Ecografia dell’alto apparato urinario o urografia perfusionale 
4. Endoscopia del basso apparato urinario 
 
 
 
3. LA GESTIONE DEL PAZIENTE CON LUTS 
 
 
3.1. LA VALUTAZIONE INIZIALE DIMOSTRA LA PRESENZA DI LUTS ASSOCIATI AD UNO O 
PIÙ DEI SEGUENTI REPERTI: 
 

 Esplorazione rettale suggestiva di cancro della prostata 

 Ematuria 

 PSA alterato 

 Dolore 

 Infezioni ricorrenti (il Medico di Medicina Generale dovrebbe valutare ed iniziare il 
trattamento dell’infezione prima di inviare il paziente ad uno specialista) 

 Vescica evidenziabile alla palpazione 

 Patologie neurologiche  
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Questi pazienti devono essere inviati ad uno specialista (Urologo) per un’appropriata 
valutazione prima che venga consigliato un adeguato trattamento. 
 
3.1. LA VALUTAZIONE INIZIALE DIMOSTRA LA PRESENZA DEI SOLI LUTS, CON O SENZA 
AUMENTO DI VOLUME PROSTATICO: 
 
1. Se i sintomi non sono particolarmente invalidanti per il paziente o se il paziente non 
desidera essere trattato: 
 
Non è raccomandata alcuna ulteriore valutazione ed il paziente deve essere rassicurato 
ed eventualmente rivalutato in futuro. Questa raccomandazione è basata sulla 
considerazione che questa categoria di pazienti con LUTS non invalidanti molto 
probabilmente non svilupperà mai in futuro un significativo problema di salute legato a 
tale condizione. 
 
 
2. In pazienti con sintomi invalidanti: 
 
È ormai accertato che i LUTS riconoscono un gran numero di cause che possono agire 
singolarmente o in associazione: Iperplasia Prostatica Benigna (IPB), Vescica Iperattiva 
(OAB) e Poliuria Notturna rappresentano le cause più importanti. 
Il medico può discutere le diverse opzioni terapeutiche con il paziente in base ai risultati 
della valutazione iniziale senza la necessità di eseguire ulteriori indagini. 
Nella gestione iniziale, è necessario discutere i rischi e i benefici di ciascuna opzione 
terapeutica (vigile attesa, trattamento farmacologico, trattamenti mininvasivi e terapia 
chirurgica). La scelta del trattamento più appropriato è raggiunta attraverso un percorso 
decisionale condiviso tra medico e paziente. 
 
a) Se il paziente presenta come sintomo predominante una significativa nicturia: 
Se il paziente si alza dal letto per urinare 2 o più volte per notte, gli dovrebbe essere 
chiesto di compilare un diario minzionale per 3 giorni.  
Tale diario consentirà di dimostrare la presenza di poliuria, laddove presente. Quest’ultima 
potrebbe essere una poliuria nelle 24 ore o una poliuria notturna. 
La poliuria nelle 24 ore viene definita come una diuresi giornaliera ≥ 3 litri.  
La poliuria notturna viene diagnosticata quando più del 33% della diuresi delle 24 ore 
avviene di notte. Il paziente dovrebbe essere gestito secondo l’algoritmo della nicturia. Se 
la sintomatologia non migliora in maniera soddisfacente, il paziente dovrebbe essere 
trattato seguendo le linee guida utilizzate per gli uomini in cui la nicturia non è il sintomo 
predominante.  
 
b) Se il paziente non ha poliuria: 
In assenza di complicanze dell’ipertrofia prostatica, il trattamento si basa su eventuali 
modifiche dello stile di vita del paziente, su di un approccio comportamentale e sulla 
terapia farmacologica.  
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1. Approccio conservativo: 

 Modifica di trattamenti farmacologici concomitanti 

 Regolazione dell’assunzione di fluidi, specialmente la sera 

 Modifiche dello stile di vita (evitare una vita sedentaria) 

 Consigli dietetici (evitare squilibri dietetici, quali eccessiva assunzione di alcool e di 
cibi eccessivamente stagionati o irritanti) 
 
2. Trattamenti farmacologici: 

 Farmaci alfa-litici 

 Farmaci inibitori della 5-reduttasi 

 Farmaci antimuscarinici 

 Desmopressina 
 
 
3.2 CRITERI PER DEFINIRE L’ACCETTABILITÀ DELLE OPZIONI TERAPEUTICHE 
 
Perché un tipo di trattamento possa essere definito accettabile deve rispondere ai 
seguenti criteri: 
 
1. Efficacia e sicurezza del trattamento devono essere dimostrati in studi clinici, in 
accordo alle linee guida stabilite dall’ International Consultation on Prostate Diseases. 
2. Qualsiasi trattamento per questa patologia dovrebbe migliorare i sintomi e/o 
prevenire le complicanze a lungo termine, attraverso la riduzione del volume prostatico 
e/o la riduzione dell’ostruzione o attraverso altri meccanismi d’azione. 
3. Il rischio di morbilità e mortalità di ciascun trattamento deve essere considerato nel 
contesto del trattamento: 
  
 I nuovi trattamenti invasivi dovrebbero essere confrontati con trattamenti simili di 
provata efficacia o con la TURP. 
 
 I trattamenti farmacologici dovrebbero essere confrontati con il placebo, meno 
dannosi possibili, ben accettati dai pazienti e non dovrebbero interferire con il benessere 
del paziente o con la sua qualità di vita.   
 
4. Una volta che un nuovo trattamento viene considerato accettabile, dovrebbero 
essere condotti studi a lungo termine per dimostrare: 
 

 Efficacia e sicurezza a lungo termine 

 Efficacia a lungo termine in confronto ad opzioni terapeutiche esistenti 

 Rapporti costo-efficacia in confronto ad opzioni terapeutiche esistenti ed 
emergenti. 
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I risultati di tali studi dovrebbero condurre all’identificazione di un trattamento ben 
consolidato nella pratica clinica o al rifiuto dello stesso in quanto opzione inaccettabile. 
 
3.3 OPZIONI TERAPEUTICHE ACCETTABILI 
 
Il paziente deve essere informato su tutte le opzioni terapeutiche disponibili per la sua 
condizione clinica e sui relativi benefici, rischi e costi di ciascuna modalità di trattamento. 
I LUTS associati all’ostruzione prostatica benigna possono pregiudicare significativamente 
la qualità di vita nel paziente anziano, ma molto raramente sono pericolosi per la vita. 
Inoltre, un significativo numero di uomini con ipertrofia della prostata, diagnosticata 
all’esame obiettivo o all’ecografia prostatica, non presentano alcuna progressione della 
malattia. Di conseguenza, è ragionevole discutere con il paziente i benefici, i rischi e i costi 
delle strategie terapeutiche disponibili e che il paziente partecipi in maniera attiva alla 
scelta della terapia (processo decisionale condiviso). Pertanto, alcuni pazienti con sintomi 
gravemente invalidanti potrebbero optare per la chirurgia, mentre altri pazienti 
potrebbero optare per una vigile attesa o per la terapia medica, a seconda della propria 
personale visione di rischi, benefici e costi. 
 
3.3.1  VIGILE ATTESA 
È stato dimostrato che la progressione dei LUTS, BPE e/o BPO, in termini di sintomatologia, 
aumento del volume prostatico e complicanze a lungo temine, è molto più probabile nei 
pazienti con maggiore volume ghiandolare (>30 ml) e/o con livelli di PSA più elevati 
(>1.4ng/ml). La maggior parte degli uomini con prostata più piccola e/o con livelli di PSA 
più bassi presentano una minima progressione dei sintomi nel tempo. Inoltre, il livello di 
gravità dei sintomi che ciascun individuo può tollerare prima che questi diventino 
invalidanti è estremamente variabile. 
Per queste ragioni, la vigile attesa rappresenta un’opzione terapeutica accettabile per i 
pazienti con sintomi lievi, moderati o anche gravi, finché questi non pregiudicano la qualità 
di vita o finché non insorge una delle indicazioni imperative alla chirurgia (principalmente 
dilatazione delle alte vie urinarie e/o aumento della creatinina). 
Se il paziente, adeguatamente informato sulle varie opportunità terapeutiche e sulle loro 
conseguenze, preferisce la vigile attesa, dovrebbe essere controllato almeno una volta 
l’anno, ripetendo la valutazione iniziale descritta in precedenza. Questa strategia di follow-
up permetterà al medico di riscontrare ogni eventuale variazione instauratasi nell’anno 
precedente, in particolare se vi sia stata una progressione o un aggravamento dei sintomi, 
o se sia insorta una complicanza che rappresenti un’indicazione imperativa al trattamento 
chirurgico. 
 
 
3.3.2 TERAPIA MEDICA 
I pazienti che hanno iniziato la terapia medica andrebbero monitorati ad intervalli regolari, 
ripetendo la valutazione iniziale, valutando il successo o l’insuccesso del trattamento ed i 
possibili effetti collaterali valutando se sia opportuno alcun cambiamento del piano 
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terapeutico. Una volta individuato lo schema terapeutico più adatto alle condizioni 
fisiologiche e patologiche dei pazienti, il loro follow-up dovrebbe avere una cadenza 
almeno annuale. 
Prima di intraprendere la terapia medica, è buona norma che lo specialista Urologo discuta 
col paziente circa i benefici, i costi e i rischi della terapia farmacologia. 
1. Antagonisti dei recettori α-adrenergici (alfa-litici) 

 Studi clinici randomizzati hanno dimostrato che i farmaci alfa-litici sono efficaci, 
maneggevoli ed associati ad un netto miglioramento della qualità della vita. 
 

 La terapia con farmaci alfa-litici non riduce il rischio di progressione di malattia.  
 

 I farmaci alfa-litici rappresentano una opzione terapeutica adeguata per il 
trattamento dei LUTS invalidanti dovuti alla BPO, in assenza di complicanze importanti. 
 

 La efficacia a lungo termine e la sicurezza del trattamento con alfa-litici è stata 
ribadita dalle estensioni “in aperto” di studi clinici randomizzati, anche se sono necessari 
ulteriori studi, per esempio sul rapporto costo-beneficio.  
 

 L’efficacia clinica sui sintomi e la sicurezza del trattamento non possono essere 
predetti con la sola valutazione preclinica. Tuttavia, è possibile prevedere l’effetto sul 
flusso urinario. 
 

 Nell’ambito dei farmaci alfa-litici, non è stato ancora possibile identificare il tipo di 
selettivà recettoriale più vantaggiosa  
 

 Il concetto di uroselettività clinica, definita dalla Consultazione Internazionale sulla 
IPB come “il rapporto tra gli effetti desiderati sull’ostruzione e sui sintomi delle basse vie 
urinarie rispetto agli effetti collaterali” è ancora un concetto valido. 
 

 Tutti i farmaci alfa-litici possono provocare giramenti di testa, astenia, ipotensione 
ortostatica e possono comunque ridurre la pressione arteriosa. La frequenza degli effetti 
collaterali dei farmaci alfa-litici possono variare tra molecole diverse e la scelta di un 
particolare farmaco può essere influenzata dalle condizioni cardiovascolari e dalla vita 
sessuale del paziente. I giramenti di testa e l’astenia possono essere legati all’effetto dei 
farmaci sul sistema nervoso contrale. 
 

 Confronti adeguati tra farmaci alfa-litici diversi sono tuttora scarsi così da rendere 
difficile il confronto tra le diverse molecole. Ulteriori studi clinici sono necessari. 
 

 L’azione clinica clinica degli alfa-litici è rapida. Il successo della terapia è solitamente 
verificabile dopo 2-4 settimane dall’inizio del trattamento. 
 

 La rapidità d’azione ne permette l’impiego ad intermittenza nei pazienti con una 
sintomatologia fluttuante nel tempo e che non necessitano di trattamento di lunga durata 
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 I farmaci alfa-litici sono uno dei trattamenti di prima scelta nei LUTS da ipertrofia 
prostatica. 
 

 Tutti gli alfa-litici attualmente in commercio (alfuzosina, doxazosina, tamsulsoina, 
terazosina, etc.) sono disponibili in formulazioni giornaliere. Per ridurre i possibili effetti 
collaterali è consigliabile un aggiustamento della dose per la doxazosina e la terazosina.  
 

 Nei pazienti con LUTS e ipertensione arteriosa, i farmaci alfa-litici rimangono uno 
dei trattamenti di prima scelta. L’ipertensione arteriosa o le malattie cardiovascolari 
eventualmente associate dovrebbero essere trattate in maniera indipendente secondo le 
linee guida correnti. 
 
 
2. Inibitori delle 5α-reduttasi (5-ARI) 

 Tra le diverse forme di terapia ormonale disponibile come il blocco androgenico, gli 
antiandrogeni e gli inibitori delle 5α-reduttasi, solo questi ultimi hanno mostrato efficacia e 
sicurezza, in studi clinici controllati e randomizzati. Tuttavia la loro efficacia sui sintomi e 
sul flusso urinario è sicuramente minore nei pazienti senza ipertrofia prostatica. Questa 
classe di farmaci rappresenta una valida scelta terapeutica in pazienti sintomatici con 
ipertrofia prostatica in assenza di complicanze. 
 

 L’efficacia a lungo termine degli inibitori delle 5α-reduttasi (Finasteride e 
Dutasteride) è stata ampiamente dimostrata in studi clinici randomizzati anche se ulteriori 
studi, per esempio sul rapporto costo/beneficio, sono necessari. 
  

 I dati disponibili in letteratura, indicano che gli inibitori delle 5α-reduttasi sono in 
grado di ridurre il rischio di progressione di malattia intesa come peggioramento dei 
sintomi, rischio di ritenzione acuta di urine e necessità di chirurgia prostatica. 
 

 L’efficacia terapeutica sembra inoltre essere maggiore nei pazienti con ghiandole 
prostatiche più voluminose 
 

 Gli inibitori delle 5α-reduttasi riducono il livello serico di PSA dimezzandone il suo 
reale valore, l’utilità clinica del PSA rimane però invariata a patto che il valore ottenuto dal 
laboratorio venga raddoppiato. Ad oggi non esiste alcuna evidenza che l’uso dei 5-ARI 
possa in alcun modo mascherare la presenza di un tumore prostatico ma si ritiene invece 
che questa classe di farmaci aumenti al sensibilità del PSA per la diagnosi del carcinoma 
prostatico. 
  

 I più comuni effetti collaterali dei 5-ARI riguardano la sfera sessuale (riduzione del 
volume dell’eiaculato, calo della libido e deficit erettile). La ginecomastia si può sviluppare 
solo nel 1-2% dei pazienti trattati. 
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 Infine, è importante ricordare la risposta clinica al trattamento con 5-ARI può essere 
valutata solo dopo almeno tre mesi di terapia 
 
3. Terapie alternative: preparazioni fitoterapiche 

 I trattamenti medici alternativi per i LUTS includono prevalentemente preparazioni 
fitoterapiche e derivati di sostanze polieniche. L’uso di terapie mediche alternative per i 
LUTS varia considerevolmente in base alle diverse aree geografiche per la differente 
evoluzione delle tradizioni terapeutiche e delle strutture del sistema sanitario. In alcuni 
paesi sono considerati come trattamenti farmaceutici e sono parzialmente o totalmente 
rimborsabili, in altri non sono rimborsati seppur considerati una terapia farmacologica, in 
altri ancora sono considerati solamente come integratori alimentari. 
 

 La maggior parte dei fitoterapici è estratta da piante con differenti componenti, 
ottenuti grazie a differenti procedure di estrazione, che rendono difficile un efficace e 
valido paragone tra i vari estratti, anche se questi derivano da una stessa pianta. Notevoli 
progressi sono stati compiuti verso l’isolamento di vari elementi di queste preparazioni e 
sugli studi circa il loro possibile meccanismo d’azione. 
 

 Studi clinici randomizzati, eseguiti confrontando un estratto della pianta Serenoa 
Repens (Permixon) versus placebo suggeriscono una superiorità dell’estratto rispetto al 
placebo. Studi comparativi di questo estratto rispetto ad altri farmaci non sono conclusivi 
poiché non includono un braccio placebo. Altri prodotti (estratti da Pygeum africanum, 
preparazioni che contengono alte concentrazioni di β-sitosterolo e Mepartricina) non sono 
stati valutati in studi adeguati per poter giungere a conclusioni significative. 
 

 In accordo con le linee guida della Consultazione Internazionale e della Società 
Europea di Urologia, sono quindi necessari ulteriori studi clinici, particolarmente studi a 
lungo termine. Tali studi sono fortemente incoraggiati, poiché questo approccio 
terapeutico viene considerato una direzione interessante sia per la ricerca farmacologica 
che clinica.  

 
4. Antagonisti dei recettori muscarinici 

Meccanismo di azione 
L’acetilcolina è il neurotrasmettitore principale della vescica urinaria e stimola agisce sui 
muscarinici (colinergici) a livello della giunzione neuromuscolare delle fibre muscolari lisce. 
Tuttavia, i recettori muscarinici non solo densamente espressi solo sulle fibre muscolari 
lisce ma anche su altri tipi cellulari, come le cellule epiteliali delle ghiandole salivari, sulle 
cellule uroteliali della vescica, sulle cellule nervose del sistema nervoso centrale e 
periferico. Nell’uomo sono stati descritti cinque sottotipi di recettore muscarinico (M1-
M5), dei quali i sottotipi M2 e M3 sono espressi in maniera predominante a livello del 
detrusore. Sebbene, circa l’8’% di questi recettori muscarinici siano M2 (80%) e il 20% M3, 
solo il sottotipo M3 sembra essere coinvolto nella contrattilità della vescica urinaria 
nell’uomo. Il ruolo del sottotipo M2 resta oscuro. Tuttavia, nel maschio con disfunzione 
vescicale neurogena e nell’animale da esperimento con vescica neurologica o con 
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ostruzione cervico-uretrale anche i recettori m2 sembrano essere coinvolti nella 
contrazione detrusoriale. 
Il detrusore è innervato dai nervi parasimpatici che hanno origine nelle colonne laterali del 
midollo sacrale a livello S2-S4 che è a sua volta modulato dai centri di controllo della 
minzione sovra spinali. Il centro sacrale della minzione è connesso alla vescia urinaria 
attraverso i nervi pelvici che rilasciano acetilcolina dopo depolarizzazione. L’acetilcolina 
stimola i recettori muscarinici postsinaptici provocando il rilascio, mediato dalle proteine 
G, del calcio nel reticolo sarcoplasmatico, l’apertura dei canali del calcio della membrana 
cellulare e, infine, la contrazione della fibrocellula muscolare. L’inibizione dei recettori 
muscarinici da parte di antagonisti inibiscono/diminuiscono la stimolazione dei recettori 
muscarinici e, quindi, riducono la contrazione detrusoriale. Gli effetti antimuscarinici 
possono anche essere indotti e modulati dall’urotelio vescicale e/o dal sistema nervoso 
centrale. 
 
Farmaci disponibili 
I seguenti farmaci antimuscarinici sono disponibili in Italia: 

 Ossibutinina 

 Fesoterodina 

 Propiverina 

 Solifenacina 

 Tolterodina 

 Trospio  

Efficacia 
I farmaci antimuscarinici sono stati prevalentemente testati, nel passato, nella donna 
poiché si riteneva che i sintomi delle basse vie urinarie fossero causati da problemi 
vescicali e, quindi, dovessero essere trattati con farmaci specifici per la vescica. In 
contrasto, si riteneva che i LUTS del maschio fossero provocati dalla prostata e dovessero 
essere, quindi, trattati con farmaci specifici per la prostata. Tuttavia, non esiste evidenza 
alcuna per questo assunto. Una sub analisi di uno studio aperto in 2250 pazienti (maschi e 
femmine) con sintomi di vescia iperattiva trattati con tolterodina mostrava che è’età e non 
il sesso avesse un effetto sull’urgenza, sulla frequenza minzionale o sulla incontinenza da 
urgenza. 
L’efficacia della tolterodina e della fesoterodina è stata testata come ionoterapia 
nell’uomo con sintomi della fase di riempimento (vescica iperattiva) ma senza ostruzione 
cervico-uretrale. La durata massima del trattamento era di 25 settimane, ma la maggior 
parte degli studi ha avuto una durata di 12 settimane. In studi aperti con la tolterodina, la 
frequenza diurna, la nicturia, l’incontinenza da urgenza e l’IPSS erano tutte 
significativamente ridotte rispetto ai valori iniziali dopo 12-25 settimane di terapia. In uno 
studio aperto in pazienti che non avevano risposto a una terapia con alfa litici, tutti i 
sintomi misurati dall’IPSS ed il punteggio globale del symptom score stesso erano 
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migliorati durante il trattamento con la tolterodina indipendentemente dal tipo di sintomo 
riferito dal paziente. Studi randomizzati verso placebo hanno dimostrato che la tolterodina 
può ridurre in maniera significativa l’incontinenza da urgenza e la frequenza minzionale 
rispetto al placebo. E’ stato inoltre dimostrato come il numero di minzioni associate con 
l’urgenza minzionale era significativamente ridotto dalla tolterodina. Sebbene la nicturia, 
l’urgenza o il punteggio dell’IPSS erano ridotti nella maggior parte dei pazienti, questi 
parametri non hanno mostrato una variazione significativa nella maggior parte degli studi. 
Tuttavia, se il risultato della terapia era stratificato per valori del PSA, la tolterodina era in 
grado di ridurre in maniera significativa la frequenza diurna, la frequenza nelle 24 ore, ed il 
punteggio IPSS della fase di riempimento nei pazienti con concentrazioni di PSA <1.3 ng/mL 
mentre ciò non accadeva nei pazienti con valori di PSA >1.3 ng/ml indicando che i pazienti 
con prostate di piccolo volume possono beneficiare maggiormente della terapia con 
farmaci antimuscarinici. 
 
Tollerabilità e sicurezza 
I farmaci antimuscarinici sono generalmente ben tollerati e caratterizzati da una 
percentuale del 3-10% di uscita dagli studi clinici, un dato confrontabile con quanto 
osservato nel braccio placebo degli stessi studi. In confronto al placebo, gli eventi avversi 
legati al farmaco avevano una frequenza maggiore per quanto riguarda la secchezza delle 
fauci (fino al 16%), la stipsi 8fino al 4%), la difficoltà alla minzione (fino al 2%), la naso 
faringite (fino al 3%) e le vertigini (fino al 5%). 
L’aumento del residuo postminzionale negli uomini senza ostruzione cervico-uretrale è 
minimo e non diversa da quella osservata nei gruppi placebo. Tuttavia, la fesoterodina 8 
mg ha mostrato un aumento del residuo postminzionale statisticamente superiore a 
quanto osservato nei gruppi placebo e fesoterodina 4 mg.Negli studi sulla tolterodina, la 
frequenza della ritenzione urinaria acuta negli uomini senza ostruzione cervico-uretrale 
non era diversa da quanto osservato nei gruppi placebo. Nei pazienti in terapia con 
fesoterodina 8 mg, i sintomi suggestivi di ritenzione urinaria erano più frequenti (5.3%) 
rispetto a quanto riportato nei gruppi placebo e fesoterodina 4 mg (0.8% in entrambi i 
gruppi), questi sintomi si manifestavano dopo circa 2 settimane di terapia ed erano più 

frequenti nei pazienti di età 66 anni. 
Negli uomini con ostruzione cervico-uretrale, i farmaci antimuscarinici non sono 
raccomandati per il rischio che una riduzione della contrattilità detrusoriale possa portare 
ad un aumento del residuo postminzionale e alla ritenzione urinaria. Uno studio clinico 
controllato con placebo in pazienti con ostruzione cervico-uretrale di grado lieve o 
moderato dimostrava una differenza significativa nel residuo postminzionale rispetto al 
placebo (46 vs 16 ml9 senza però alcun incremento nel numero di ritenzioni urinarie acute 
(3% in entrambi in gruppi). L’effetto urodinamico della tolterodina consiste nell’aumento 
del volume alla prima contrazione detrusoriale, della massima capacità cistometrica e in 
una riduzione dell’indice di contrattilità detrusoriale. Il flusso massimo durante la 
flussometria era invariato sia nel gruppo tolterodina sia in quello placebo. Questo singolo 
studio suggerisce come l’uso della tolterodina nei pazienti con ostruzione cervico uretrale 
è sicuro.  
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Considerazioni pratiche 
Sebbene gli studi clinici in pazienti anziani con LUTS e sintomi di vescica iperattiva siano 
stati condotti esclusivamente con tolterodina e fesoterodina, è verosimile che una simile 
efficacia e simili effetti collaterali si possano osservare utilizzando altri farmaci 
antimuscarinici. Non esistono ancora studi a lungo termine sull’efficacia dei farmaci 
antimuscarinici nei pazienti maschi con LUTS e quindi è necessaria cautela nel loro uso a 
lungo termine e una rivalutazione nel tempo sia dei sintomi sia del residuo postminzionale. 
 
 
5. Analoghi della vasopressina: desmopressina 
 

  La desmopressina è un analogo sintetico dell’ormone arginino vasopressina coinvolto 
nell’omeostasi idrica dell’organismo e nella produzione di urina.  
 

  La desmopressina è stata recentemente approvata in diversi paesi europei per il 
trattamento della nicturia secondaria a poliuria notturna 
 

  Diversi studi hanno evidenziato come dopo l’assunzione di desmopressina, la 
produzione di urina si riduce del 40% circa con conseguente riduzione degli episodi di 
minzione notturna nella misura del 40% senza modificazione della diuresi nelle 24 ore 
 

  La desmopressina deve essere assunta la sera prima di coricarsi, iniziando a un 
dosaggio di 0.1 mg/day che può essere aumentato gradualmente sino a 0.4 mg/die. E’ 
sconsigliata altresì, l’assunzione di liquidi un’ora prima della terapia e nelle 8 ore 
successive. 
 

 I più comuni effetti collaterali della terapia con desmopressina sono: mal di testa, 
nausea, diarrea, edema periferico (2%), ipertensione (5%) e iponatremia (5-7%). 
L’insorgenza di iponatremia è in relazione all’età del paziente ed il rischio aumenta 
soprattutto nei pazienti di età superiore ai 65 anni. In questa categoria di pazienti è 
necessario un’attenta valutazione dei livelli sierici di sodio prima del trattamento, nella 
prima settimana di terapia, ad 1 mese ed in seguito ogni 3-6 mesi. 
 
  
6. Inibitori delle 5- Fosfodiesterasi (5PDE) 

 Gli inibitori delle 5PDE disponibili in commercio (sildenafil, tadalafil e vardenafil) 
vengono comunemente impiegati per il trattamento della disfunzione erettile e 
dell’ipertensione polmonare. Tuttavia negli ultimi anni, diversi studi randomizzati verso 
placebo, seppure con un follow-up limitato, hanno evidenziato come questa classe di 
farmaci sia in grado di determinare un significativo (17-35%) miglioramento dei disturbi 
minzionali nei pazienti affetti da LUTS/BPO indipendentemente dalla presenza di un 
concomitante deficit erettile. L’effetto degli inibitori delle 5PDE sul residuo post minzionale 
o sui parametri uroflussometrici sembra invece essere trascurabile o non superiore al 
placebo.   
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 Ad oggi l’impiego degli inibitori delle 5PDE nel trattamento dei LUTS è consigliato 
esclusivamente all’interno di studi clinici controllati.  
 
7. Terapia combinata 
 
a) Alfa-litici ed inibitori della 5α-reduttasi 

 La terapia combinata basata sulla contemporanea somministrazione di alfa-litici ed 
inibitori della 5α-reduttasi è un trattamento appropriato ed efficace in pazienti che 
presentano LUTS associati ad un evidente aumento del volume prostatico. 
 

 Diversi studi randomizzati hanno evidenziato l’efficacia della terapia combinata verso la 
monoterapia con alfa-litici, 5α-reduttasi o placebo. 
 

 Lo studio CombAT (Combination of Avodart and Tamsulosin) ha recentemente 
confermato quanto già emerso dallo studio MTOPS dimostrando come la terapia di 
combinazione sia superiore alla monoterapia con alfalitico o con inibitore della 5α-
reduttasi nel migliorare i LUTS ed il flusso minzionale. Essa risulta altresì più efficace 
rispetto alla sola terapia con alfa-litici nel ridurre il rischio di progressione di malattia 
intesa come peggioramento dei sintomi, rischio di ritenzione urinaria acuta e di ricorso alla 
chirurgia prostatica. 
 

 La terapia combinata determina un maggiore rischio di effetti collaterali legati alla sfera 
sessuale rispetto alla monoterapia con alfalitico o con inibitori delle 5α-reduttasi. 
 

 La terapia combinata è indicata nei pazienti affetti da LUTS ed ipertrofia prostatica, con 
maggior rischio di progressione clinica (PSA >1.4 mg/dl, volume prostatico >30 cc e Qmax 
ridotto) mentre non è indicata per trattamenti di ridotta durata (<12 mesi).  
 
b) alfalitici ed antagonisti dei recettori muscarinici 
 

 La terapia combinata basata sulla contemporanea somministrazione di alfa-litici ed 
antagonisti dei recettori muscarinici è un trattamento di recente introduzione che mira ad 
antagonizzare sia i recettori adrenergici che muscarinici dell’apparato urinario al fine di 
ottenere un effetto sinergico.  
 

 Alcuni studi hanno recentemente dimostrato, come la contemporanea 
somministrazione di un alfa-litico e un antagonista dei recettori muscarinici sia in grado di 
ridurre in modo efficace la frequenza minzionale e gli episodi di nicturia nei pazienti con 
LUTS. 
 

 Nei pazienti in monoterapia con un alfa-litico, l’aggiunta di un antagonista dei recettori 
muscarinici è inoltre in grado di ridurre ulteriormente i LUTS soprattutto in presenza di una 
condizione di iperattività detrusoriale.  
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 La terapia combinata con alfalitici e antimuscarinici comporta un maggior rischio di 
effetti collaterali con una frequenza superiore alla sommatoria degli effetti collaterali 
derivanti dalla assunzione di una singola terapia; in particolare aumenta il rischio di 
aneiaculazione e di xerostomia.  
 

 Un maggior rischio di ritenzione urinaria è stato inoltre ipotizzato in questo gruppo di 
pazienti, sebbene non sia possibile identificare con precisione fattori di rischio certi. Un 
periodico controllo del residuo post minzionale è pertanto sempre indicato, mentre il 
trattamento deve essere sconsigliato nei pazienti affetti da BPO. 
 
 
Il paziente dovrebbe essere seguito per valutare il successo o l’eventuale fallimento ed i 
possibili effetti collaterali della terapia. L’intervallo di tempo necessario per valutare il 
successo della terapia varia a seconda del tipo di trattamento scelto, in genere 2-4 
settimane per gli alfa-bloccanti e 3 mesi per gli inibitori delle 5alfa-reduttasi. 
 
Se il trattamento si dimostra efficace e il paziente è soddisfatto, le visite di follow-up 
andrebbero eseguite approssimativamente una volta l’anno, ripetendo la valutazione 
iniziale come sottolineato in precedenza. La strategia di follow-up permetterà al medico di 
riscontrare ogni eventuale variazione instauratasi nell’anno precedente, in particolare se vi 
sia stata una progressione o un aggravamento dei sintomi, o se sia insorta una complicanza 
che rappresenti un’indicazione al trattamento chirurgico.  
   
Se il trattamento si dimostra inefficace e il paziente non è soddisfatto, il paziente 
dovrebbe essere inviato all’Urologo per indagini di secondo livello e per valutare la 
possibilità di un approccio interventistico. 
 
 
Se viene preso in considerazione un approccio interventistico 
 
Il paziente dovrebbe essere inviato allo specialista di riferimento. 
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Nicturia predominante 

 
 

Diario Minzionale 

GESTIONE DI BASE DEI LUTS NEGLI UOMINI 

LUTS poco o per nulla invalidanti 

 

 

Rassicurazione e Follow-Up 

TEST RACCOMANDATI: 

- Anamnesi 

- Valutazione della severità dei LUTS 

- Esame obiettivo (inclusa EDR) 

- Analisi delle urine 

- Dosaggio PSA sierico
1
 

- Diario minzionale
2
 

LUTS complicati: 

- EDR sospetta 

- Ematuria 

- PSA alterato 

- Dolore 

- Infezione
3
 

- Vescica palpabile 

- Patologie neurologiche 

LUTS INVALIDANTI 

No Poliuria   POLIURIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Poliuria 

diuresi nelle 24 ore ≥3 litri 

Modifiche dello stile di vita 

e riduzione dell’assunzione 

di liquidi
4
 

Poliuria notturna 

≥33% della diuresi durante la 

notte 

Riduzione dell’assunzione di 

liquidi. 

Possibile terapia con 

desmopressina 

2 

1 

TRATTAMENTO STANDARD 

- Correzione fattori modificabili 

 • Farmaci 

 • Assunzione di fluidi e cibo 

- Consigli sullo stile di vita 

- Esercizi vescicali 

Trattamento farmacologico
5
 

Successo 

nell’alleviare 

i LUTS 

 

 

Prosecuzione 

del 

trattamento 

FALLIMENTO 

GESTIONE SPECIALISTICA 

1. Quando l’aspettativa di vita è > 10 anni 

e se la diagnosi cancro della prostata 

può modificare la gestione terapeutica  

2. Quando una significativa nicturia è il 

sintomo predominante 

3. Valutare ed iniziare il trattamento 

prima dell’invio allo specialista 

4. In pratica, consigliare ai pazienti di 

mantenere una diuresi giornaliera di 

circa 1 litro 

5. Vedi pagine XXXX 
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GESTIONE SPECIALISTICA DEI LUTS PERSISTENTI ED INVALIDANTI 

SUCCESSIVA ALLA GESTIONE DI BASE  

Vescica Iperattiva (OAB) 

(Sintomi della fase di riempimento) 

Nessuna Evidenza di BOO 

 

 

 

- Interventi sullo stile di vita 

- Terapia comportamentale 

- Antimuscarinici 

TEST RACCOMANDATI: 

- Questionari validati 

- Diario Minzionale 

- Uroflussometria 

- Valutazione del RPM 

Evidenza di BOO 

 

Discussione sulle opzioni terapeutiche 

Decisione Condivisa 

TERAPIA MEDICA 

TERAPIE 

MININVASIVE O 

TERAPIA 

CHIRURGICA 

Coesistenza 

OAB e BOO Predominanza di BOO 

FALLIMENTO 

TERAPEUTICO 

Nuova valutazione. 

Considerare terapie 

invasive per la OAB 

(Tossina botulinica e 

neuromodulazione) Antimuscarinici 

e 

alfa-litici 

Prostata di dimensioni 

ridotte e/o basso PSA
1
 

alfa-litici 

 

 

 Prostata di grandi 

dimensioni e/o PSA elevato
2
 

alfa-litici +  

inibitori 5 –alfa-reduttasi 

 

 

FALLIMENTO TERAPEUTICO 

OFFRIRE TERAPIE MINIVASIVE O CHIRURGICHE AL PAZIENTE 

 

 Valutazione chiaramente suggestiva di 

ostruzione ? 

 

Studio Pressione - Flusso Ostruzione ? 

Trattare in maniera appropriata. 

Se viene perseguita l’idea di un 

approccio interventistico, il 

paziente deve essere informato 

dell’elevato tasso di fallimento 

NO 

PROCEDERE CON IL 

TRATTAMENTO SCELTO 

SI 

SI NO 

OAB: Vescica 

iperattiva 

 

BOO: Ostruzione 

cervico-uretrale 

 

1: PSA < 1.5 ng/ml 

2: PSA > 1.5 ng/ml 
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4. RACCOMANDAZIONI 
 
 
4.1 RACCOMANDAZIONI PER LA TERAPIA CONSERVATIVA 
 
A. Considerare la terapia farmacologica nei pazienti con riduzione della qualità di vita 
secondaria a sintomi delle basse vie urinarie verosimilmente dovuti all’ipertrofia prostatica 
se gli interventi sullo stile di vita e la terapia comportamentale si dimostrano inefficaci. 
 
B. Considerare la somministrazione di un diuretico nel pomeriggio nel caso di poliuria 
notturna 
 
C. Considerare l’uso della desmopressina se altre cause della poliuria notturna sono state 
escluse ed altri trattamenti si sono rivelati inefficaci. Controllare la sodiemia dopo tre 
giorni di trattamento e sospendere la terapia se i valori del sodio plasmatico si abbassano. 
 
D. Considerare il trattamento in monoterapia con farmaci alfa-litici nei pazienti con sintomi 
moderati o severi a basso rischio di progressione. 
 
E. Considerare il trattamento con farmaci antimuscarinici, da soli o in combinazione con i 
farmaci alfa-litici, se il paziente riferisce una sintomatologia di vescica iperattiva in assenza 
di sintomi della fase di svuotamento o se questa sintomatologia persiste dopo terapia con 
farmaci alfa-litici. 
 

F. Considerare la terapia di combinazione con farmaci alfa-litici e inibitori della 5-
reduttasi nei pazienti a più elevato rischio di progressione (volume prostatico >30 ml e/o 
PSA >1.4 ng/ml). 
 
La valutazione dell’efficacia del trattamento dovrebbe essere eseguita dopo 4-6 settimane 
se in terapia con farmaci alfa-litici e/o antimuscarinici e dopo almeno 3 mesi di terapia se 

in trattamento con inibitori della 5-reduttasi.  
 
Se il paziente mostra una risposta clinica soddisfacente, si possono programmare visite di 
controllo annuali. 
 
Se il trattamento si dimostra inefficace e il paziente non è soddisfatto, è necessario 
rivalutare il paziente e considerare altre terapie.  
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Appendice 1: IPSS 
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la minzione? 
 

 
0 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 

Nell’ultimo mese quanto 
spesso il getto urinario le è 
parso debole? 

0 1 2 3 4 5  
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Quante volte nell’ultimo mese 
ha dovuto sforzarsi per 
iniziare ad urinare? 
 

 
0 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 

 Mai 1 volta 2 volte 3 volte 4 volte 5 
volte 
o più 

 

Nel corso dell’ultimo mese, 
quante volte si è alzato per 
andare a urinare la notte? 

 
0 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 

Punteggio totale IPSS =                                                                                                                   

 
 
 
 

 
Bother Score (BS) 
 

 Bene Soddisf
atto 

Abbast
anza 

soddisf
atto 

Così 
così 

Relativa
mente 

insoddisf
atto 

Male Molto 
male 

 
 

Se dovesse 
trascorrere il resto 
della sua vita con 
la sua condizione 
urinaria, come si 
sentirebbe? 

 
 

0 

 
 

1 

 
 

2 

 
 

3 

 
 

4 

 
 

5 

 
 

6 

 

Bother score (BS) =   
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APPENDICE 2: Diario Minzionale 
 
Nome e Cognome_____________________________                                                      
Data____________ 
 


