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Riassunto
Le principali sostanze responsabili di manifestazioni a carico dell’apparato respiratorio sono marijuana, eroina, 
cocaina, ecstasy e taluni farmaci utilizzati a scopo voluttuario. 
L’epidemia della droga risale agli anni ’50, favorita dalla convinzione, errata, che le formulazioni inalate 
fossero meno nocive di quelle iniettate. Invece, esse generano ugualmente processi patologici anche mor-
tali. Sebbene le Ma.Re.D. siano molto studiate nei paesi del Nord-Europa e negli USA, in Italia sono poco 
conosciute. Sono rappresentate da: asma, edema polmonare, malattia polmonare eosinofila, BPCO, BOOP, 
pneumotorace, Crack lung syndrome, empiema, granulomatosi, fibrosi polmonare interstiziale, sindrome 
di Churg-Strauss, ABPA, aspergillosi invasiva, sindrome da alterata reattività delle vie aeree, polmonite 
acquisita di comunità, endocardite, atelettasia, enfisema, ipertensione arteriosa polmonare, infezioni, bron-
chiectasie, emottisi ed altre. 

Summary
The main substances responsible for the diseases of the human respiratory system are marijuana, cocaine, 
ecstasy and some improperly used medicinal products.
Drug epidemic begun in the ‘50s favoured by the wrong feeling that inhaled drugs were less harmful than 
injected ones. However they lead as well to sometimes lethal pathologic processes.
While D.I.R.D. - Drug Induced Respiratory Diseases - have been thoroughly investigated in Northern Europe 
and USA they are barely known in Italy. Drug-related respiratory diseases include: asthma, pulmonary oedema, 
eosinophilic lung disease, COPD, BOOP, pneumothorax, Crack lung syndrome, empyema, granulomatosis, in-
terstitial pulmonary fibrosis, Churg-Strauss Syndrome, ABPA, invasive aspergillosis, RADS, CAP, endocarditis, 
atelectasis, emphysema, pulmonary arterial hypertension, infections, bronchiectasis, haemoptysis and others.

Parole chiave 
Malattie respiratorie da droga • Sindrome da alterata reattività delle vie aeree • Edema polmonare • 
Malattia polmonare eosinofila • Polmone da crack

Key words
Drugs respiratory diseases • Reactive airways dysfunction syndrome • Pulmonary oedema • Pulmonary 
eosinophil disease • Crack lung syndrome

Introduzione
Eroina, marijuana, cocaina ed ecstasy 

sono le principali sostanze che provoca-
no alterazioni a carico dell’apparato re-
spiratorio. Anche taluni farmaci utilizzati 
a scopo voluttuario posso causare pato-
logie. La correlazione temporale tra as-
sunzione della sostanza e manifestazione 
clinica è necessaria per la diagnosi.

Eroina, marijuana, cocaina 
ed ecstasy sono le principali 
sostanze che provocano alte-
razioni a carico dell’apparato 
respiratorio.

Il tossicodipendente più conosciuto è 
quello da strada o delle comunità terapeu-
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tiche, ma una nuova figura sta emergendo: il tossicodi-
pendente in cravatta. Questi è colui che conduce una 
vita regolare o svolge attività dirigenziale e, prima di 
recarsi sul posto di lavoro, “sniffa” la sua dose per mi-
gliorare le prestazioni ed ottenere una maggiore pro-
duttività. Poiché egli nasconde l’abitudine voluttuaria, 
la conduzione di un’anamnesi “umanizzata” e non 
“tecnicizzata” raccolta in ambiente riservato agevola il 
riconoscimento dell’assuntore. Come pure l’esclusio-
ne di fattori eziologici comuni, talune caratteristiche ti-
piche del paziente, il rammentargli l’obbligo che il me-
dico ha del segreto professionale, i danni provocati 
dalle droghe, i rischi derivanti da aghi e strumenti infet-
ti e che la sostanza può veicolare l’infezione anche se 
assunta per via inalatoria  1 permettono al medico di 
formulare una diagnosi eziologica corretta. 

Oppiacei ed apparato 
respiratorio 

Fra le manifestazioni respiratorie indotte dagli oppia-
cei si annoverano i danni a carico delle vie aeree supe-
riori e del circolo polmonare, le infezioni polmonari e le 
alterazioni immunologiche, nonché l’asma bronchiale e 
l’edema polmonare che sono i più frequenti. L’asma da 
eroina presenta manifestazioni di tipo allergico: a) orti-
caria, b) crisi d’asma con insufficienza respiratoria, po-
sitività del test di provocazione bronchiale specifico con 
attenuazione della risposta in seguito a premedicazione 
con disodiocromoglicato e c) infiltrati polmonari. 

L’asma da eroina presenta manifesta-
zioni di tipo allergico.

Alla reazione di tipo immediato di origine multifatto-
riale, oltre all’istamina, parteciperebbero altri mediatori, 
con meccanismo non IgE-mediato, rilasciati in seguito 
all’azione svolta dall’eroina sulle mastcellule 2. Una no-
stra osservazione ha riguardato un maschio di 21 anni, 
con asma atopico da graminacee e parietaria, fumato-
re di 40 sigarette e 4-5 spinelli al giorno. Egli fumava 
hashish, dopo 10 ore inalava eroina. Dopo 10’ aveva 
grave esacerbazione asmatica con severa insufficienza 
respiratoria che lo costringeva al ricovero. Sebbene la 
Rx-Torace fosse muta, l’anamnesi voluttuaria faceva 
sospettare l’esistenza di tenui infiltrati polmonari sug-
gerendo una TAC-Torace (Figura 1) che, infatti, li dimo-
strava permettendo di formulare una diagnosi corretta, 
di “grave insufficienza respiratoria acuta secondaria ad 
esacerbazione asmatica e ad infiltrati polmonari da ina-
lazione di eroina in soggetto atopico”.

L’edema polmonare acuto (EPA) da 
eroina non è cardiogeno ma lesionale.

L’edema polmonare acuto (EPA) da eroina non è 
cardiogeno ma lesionale, da aumentata permeabilità 
capillare. Sono responsabili: a) un effetto tossico svol-

to dalla droga sulla membrana alveolo-capillare, b) 
una reazione allergica, c) le alterazioni tissutali indotte 
dall’ipossia, d) i meccanismi neurogeni secondari ad 
un danno del sistema nervoso centrale. Insorge dopo 
somministrazione endovenosa o sniffamento della 
sostanza 3. Elementi utili per la diagnosi sono: cicatri-
ci di pregresse iniezioni nelle vene delle braccia, trom-
bi organizzati, vene superficiali sclerosate da punture 
ripetute, presenza di oppiacei nelle urine. L’edema 
polmonare acuto può essere bilaterale o monolatera-
le 4. Quest’ultimo è correlato alla postura ed alla forza 
di gravità, perché è stato osservato dal lato dove il 
paziente decombeva al momento del soccorso (Figu-
ra 2). L’anamnesi voluttuaria è stata dirimente, perché 
le opacità confluenti potevano essere scambiate con 
altra patologia; invece con idonea terapia per l’EPA si 
risolvevano in meno di 48 ore. 

Figura 1. TAC-Torace. Sfumati addensamenti parenchimali 
con aspetto a vetro smerigliato in parailare anteriore, pre-
valentemente a dx. (M. Bisconti. Osservazione personale).

Figura 2. Rx-Torace. Maschio di 28 anni. EPA monola-
terale da overdose di eroina. Presenza a dx di opacità 
multiple confluenti. (M. Bisconti. Osservazione personale).
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Cocaina ed apparato 
respiratorio

La cocaina può essere sniffata, iniettata intramuscolo, 
endovena o sottocute, fumata o assunta per via orale. 
La tecnica per ottenere la crack cocaine, consiste nello 
sciogliere in acqua il cloridrato di cocaina, mischiarlo con 
bicarbonato e riscaldarlo. Quando la preparazione divie-
ne secca, precipita in formazioni dure che cadendo pro-
ducono un rumore particolare, donde il nome di crack. 

Il colore scuro dell’espettorato è dovuto all’aspirazio-
ne di residuo carbonaceo dal butano ed alle torce di co-
tone bagnate nell’alcool, usati per accendere le sigarette 
contenenti la droga. Il dolore toracico è ascritto all’azione 
irritante della sostanza o agli effetti della combustione. 

La cocaina inalata provoca ostruzione 
bronchiale, alterazioni pleuriche, danni 
parenchimali e del circolo polmonare, 
infezioni respiratorie.

Il lavaggio broncoalveolare mostra eosinofili, elevata 
concentrazione di proteine, macrofagi ricchi di emosi-
derina, materiale carbonoso, agenti infettivi, cristalli di 
Charcot-Leyden. La cocaina inalata provoca modifica-
zioni funzionali, ostruzione bronchiale, alterazioni pleu-
riche, danni parenchimali e del circolo polmonare, infe-
zioni respiratorie 5-7. 

Forme più tipiche e frequenti 
Emorragia alveolare 8. Si manifesta con emottisi, di-

spnea, tosse produttiva, insufficienza respiratoria. Alla 
Rx-torace con infiltrati e all’esame istologico con ma-
crofagi carichi di emosiderina 9. 

Asma bronchiale. La cocaina non provoca ma esa-
cerba l’asma amplificando l’iperreattività bronchiale, 
come gli irritanti aspecifici: aria fredda, esercizio fisico, 
sostanze chimiche 10 11. 

Crack Lung Syndrome. Forrester e collaboratori 
hanno descritto 4 giovani che, dopo inalazione di co-
caina, presentavano un quadro clinico di febbre, dolore 
toracico, emoftoe ed infiltrati polmonari, che denomi-
narono Crack Lung Syndrome 12. La patogenesi invo-
ca: 1) la vasocostrizione del circolo polmonare, con 
anossia delle cellule endoteliali ed epiteliali, 2) l’azione 
tossica svolta dalla sostanza sull’epitelio alveolare, 3) 
la trombocitopenia. Compare entro due ore dall’assun-
zione della sostanza 13. L’Rx-torace mostra: a) infiltrati 
bilaterali con risparmio degli apici e dei seni costofre-
nici, oppure b) infiltrati bilaterali più evidenti alle basi, o 
infiltrato isolato alle basi c) pneumomediastino, d) nor-
male silhouette cardiaca. Istologicamente emergono: 
emorragia alveolare, edema interstiziale, formazione di 
membrane ialine alveolari, infiltrato infiammatorio inter-
stiziale con eosinofili, linfociti e plasmacellule, lume al-
veolare pieno di macrofagi carichi di emosiderina, neu-
trofili, eosinofili, iperplasia delle cellule alveolari II Tipo. 
La sindrome si risolve in 3-5 settimane 13. 

Pneumotorace, Pneumomediastino e Pneumope-
ricardio. Sono provocati dal barotrauma 14. Infatti, per 
ottenere effetti voluttuari intensi, l’assuntore utilizza la 
manovra di Valsalva o soffia energicamente, attraverso 
un tubo di cartone, la sostanza aspirata e trattenuta 
in bocca in quella del partner che, a sua volta, com-
pie una rapida e profonda aspirazione. Pneumotorace 
traumatico monolaterale o bilaterale compare dopo 
somministrazione della droga attraverso la giugulare 
interna, utilizzata a causa dell’inaccessibilità delle altre 
vene divenute sclerotiche per le ripetute punture.

In ambito cardiologico la cocaina provoca bradiarit-
mia, sincope, endocardite, dissecazione aortica, infar-
to miocardico, miocardite, cardiopatia dilatativa 11.

Forme più rare ed atipiche
In assuntori è stata registrata BOOP da crack 14. 

Sono state descritte: ipertensione arteriosa polmonare, 
ipertensione arteriosa sistemica e vasculite 15. L’iperten-
sione arteriosa polmonare è dovuta alla riduzione del let-
to arterioso vascolare, a causa delle sostanze da taglio: 
talco, cellulosa, amido.

La depressione respiratoria è provocata dalla co-
caina 16 17.

Granulomatosi e fibrosi polmonare. Compaiono 
dopo somministrazione per via iniettiva 18 o inalazione 
nasale di cocaina tagliata con cellulosa 19. Noi abbia-
mo osservato granulomatosi e fibrosi polmonare simil 
sarcoidosica, presentatasi con: a) formazioni nodulari 
ed infiltrati interstiziali; b) adenopatie ilari bilaterali; c) 
elevazione dei livelli sierici di ACE; d) diffusa capta-
zione polmonare del Ga-67; e) riduzione della DlCO. 
Nonostante l’esame istologico fosse di “flogosi granu-
lomatosa di tipo sarcoideo” l’anamnesi voluttuaria di 
cocaina sniffata, ci ha indotti a continuare le indagini al 
microscopio a luce polarizzata permettendoci di sco-
prire inclusioni aghiformi birifrangenti di cellulosa nelle 
cellule plurinucleate che erano responsabili delle altera-

Figura 3. Esame istologico. Alcune cellule plurinucleate pre-
sentano inclusioni allungate aghiformi che attraversano quasi 
tutta la cellula. Al microscopio a luce polarizzata esse sono 
birifrangenti ed ascrivibili a cellulosa che è una sostanza da 
taglio della cocaina. (M. Bisconti. Osservazione personale).
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zioni riscontrate e di escludere la sarcoidosi (Figura 3). 
Sindrome di Churg-Strauss. Questa è stata ascritta 

alla cocaina 20.
La Reactive Airways Dysfunction Syndrome 21 è do-

vuta all’etere, utilizzato come eccipiente della “freeba-
se cocaine” 22. “Crack cocaine” e “freebase cocaine” 
sono due forme simili della sostanza, che si differenzia-
no perché ottenute con procedimenti diversi.

Danni da eccipienti  
e adulteranti delle sostanze 
d’abuso e da farmaci 
assunti a scopo voluttuario

L’enfisema polmonare è dovuto alle compresse di 
farmaci psicotropi che dopo essere state schiacciate e 
sciolte in acqua sono assunte, a scopo voluttuario, per 
via iniettiva 23. Infatti, il talco e la cellulosa in esse con-
tenute, provocano alterazioni vascolari, granulomatosi, 
fibrosi polmonare 24, enfisema panlobulare, in assenza 
di deficit di alfa1-antitripsina e lesioni bollose.

Danni da marijuana
A livello delle vie aeree inferiori, la marijuana provo-

ca bolle di enfisema 25-29, dovute all’effetto tossico ed 
alle oscillazioni della pressione endopleurica, indotta 
dal barotrauma generato dall’elevata pressione inspi-
ratoria sviluppatasi con la manovra di Valsalva, du-
rante il fumo della sostanza (Figura 4). La droga può 
indurre BPCO, alterazioni immunologiche, infezioni 
polmonari e tumore polmonare  30-36. Effetto carcino-
geno  36, alterazioni cromosomiche e del DNA sono 
stati osservati in polmoni espiantati. Dal condensato 

del fumo sono stati isolati idrocarburi aromatici polici-
clici, noti per le proprietà carcinogene. Nella marijua-
na sono stati trovati Aspergillus flavus ed Aspergillus 
parasiticus produttori di aflatossina che ha un poten-
ziale carcinogeno. 

Dal condensato del fumo di marijuana 
sono stati isolati idrocarburi aromatici po-
liciclici, noti per le proprietà carcinogene.

A carico delle vie aeree superiori favorisce il carci-
noma orofaringeo e laringeo, che è stato descritto in 
soggetti di età inferiore a 40 anni. Il 70% di essi era 
assuntore cronico; in particolare 12 soggetti, tra i 19 e 
i 38 anni, erano fumatori quotidiani soltanto di marijua-
na, dall’età della scuola superiore 35.

È riportata sintomatologia allergica  37: a) rinocon-
giuntivite da inalazione del polline di marijuana, b) orti-
caria e dermatite da contatto dopo manipolazione del-
le piante, c) anafilassi da ingestione della cannabis 38. 
Armentia e collaboratori hanno osservato che il 53,2% 
dei loro pazienti è positivo al prick test per la cannabis, 
il 30% al test di provocazione bronchiale ed il 34,3% 
mostra IgE specifiche 39.

Infezioni non AIDS correlate 
Fonti d’infezione sono la tromboflebite delle brac-

cia, le siringhe infette e le soluzioni non sterili utilizzate 
per diluire la droga: acqua di rubinetto, del water o sa-
liva. L’impiego di quest’ultima ha permesso di isolare lo 
Streptococcus viridans dall’espettorato. 

Pertanto, in eroinomani e cocainomani osserviamo 
pleurite, polmonite, infarto settico o emorragico, em-
boli settici polmonari, fistola broncopleurica, setticemia 
ed ascesso isolato. Quest’ultimo è ascritto alla bronco-
aspirazione che si verifica durante lo stato d’incoscien-
za indotto da farmaci ipnoinducenti o narcotici assunti 
per sedare l’eccitazione da cocaina 40. Noi l’abbiamo 

Figura 4. TAC-Torace. Maschio di 45 anni. Tabagista e 
assuntore di marijuana con enfisema parasettale e centro-
lobulare nei lobi superiori con bolla maggiore nel lobo su-
periore dx. (P. Martucci. Osservazione personale. Gentile 
concessione L. Romano - U.O.S.C. Radiologia Generale 
e P.S., AORN, Cardarelli, Napoli).

Figura 5. TAC-Torace. Addensamento polmomare del 
lobo superiore sinistro escavato con pareti irregolari. (M. 
Bisconti. Osservazione personale).
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documentato (Figura 5) in un maschio di 29 anni, che 
era reticente a confessare la sua abitudine voluttuaria, 
ma un’anamnesi “umanizzata” e non “tecnicizzata” ed 
un esame ispettivo mirato (Figura 6) ci consentivano un 
percorso diagnostico corretto. 

Emboli settici polmonari possono es-
sere osservati nei consumatori di eroi-
na per via iniettiva.

Abbiamo osservato emboli settici polmonari in un 
assuntore di eroina per via iniettiva (Figura 7), trasferito-
ci da un Reparto di Medicina con la diagnosi di TB 
polmonare perché aveva febbre, all’Rx-Torace noduli 
polmonari bilaterali e PCR (polimerase chain reaction) 
positiva per BK nell’espettorato e nelle urine. La carat-
teristica delle lesioni, di dubbia interpretazione, da noi 
rivalutate con TAC-Torace e l’anamnesi voluttuaria 
suggerivano di eseguire emoculture, che erano positi-
ve per Staphylococcus aureus, ed un ecocardiogram-

ma che mostrava emboli tricuspidali. La diagnosi fu di 
“emboli settici polmonari”. La guarigione clinico-radio-
logica avveniva con teicoplanina. La positività della 
PCR era dovuta all’inquinamento delle sonde. Si evita-
va, così, una diagnosi ed una terapia per TB. 

Il 27,4% dei cocainomani mostra polmonite aspi-
rativa a causa dell’alterazione dello stato mentale che 
giunge fino alla psicosi ed al coma 25.

Fra i tossicodipendenti prevale la TB. L’oppio depri-
me l’immunità cellulo-mediata, favorendo la TB polmo-
nare. Pazienti che iniettano droga, anche se HIV negativi, 
sono a maggior rischio di TB chemio-resistente 31. Esi-
ste un rapporto tra assunzione di cocaina ed ambienti 
poco ventilati che facilitano l’aerotrasporto del bacillo. 
Altro fattore di rischio è la situazione socio-economica: 
un’indagine dimostra che il 30% dei soggetti esaminati 
era senza casa, il 25% assumeva cocaina, il 30% prati-
cava droghe endovena. Pertanto, gli assuntori di crack 
o droghe per via iniettiva dovrebbero essere sottoposti a 
screening per TB 31. La Mantoux è inattendibile a causa 
di immunodeficit, il test sierico appare più valido. 

Gli assuntori di crack o droghe per via 
iniettiva dovrebbero essere sottoposti a 
screening per TB.

Prima di essere immessa sul mercato clandestino, la 
marijuana è interrata per accelerarne la stagionatura. Ma 
gli Aspergilli 32 la contaminano e nel 52% dei casi com-
paiono precipitine sieriche. Le spore attraversano la si-
garetta anche quando è accesa. Osserviamo esacerba-
zione asmatica, ABPA, aspergilloma, aspergillosi 
invasiva. La presenza del micete nella coltura della dro-
ga, nell’espettorato, nelle secrezioni nasali, nelle lesioni 
cutanee, nella biopsia polmonare ed il riscontro di preci-
pitine sieriche, di infiltrati polmonari bilaterali nonché una 
sintomatologia correlata con l’inalazione della droga, 
permettono di ascrivere alla marijuana la responsabilità 
delle lesioni, anche in soggetti immunocompetenti 33. Il 
tetraidrocannabinolo facilita le infezioni perché altera la 
clearance muco-ciliare e la funzione dei macrofagi alve-
olari, inibisce la funzione dei TCD4 e la differenziazione 
dei linfociti T-helper di tipo 1 33. Il BAL, di colorito nera-
stro, mostra macrofagi ricchi di pigmento carbonioso. 

Compromissione pleurica 
Pleurite acuta da Eikenella corrodens isolata dal li-

quido pleurico, è riportata in assuntori di eroina e co-
caina per via endovenosa 41 42.

Empiema pleurico e ascesso polmonare da Strepto-
coccus pyogenes sono descritti in assuntori per via inietti-
va 32 e piopneumotorace bilaterale 43 44, da Streptococcus 
sanguinis, dopo iniezione attraverso le vene giugulari. 

Sono stati osservati pneumotorace, correlato al ba-
rotrauma secondario a manovra di Valsalva, utilizzata 
dall’assuntore per aumentare la superificie di assorbimen-
to delle vie aeree ed ottenere effetti voluttuari più intensi 45, 
nonché pneumomediastinio e pneumopericardio 46. 

Figura 6. Paziente della Figura 5 che utilizza i vasi inguina-
li per somministrare la droga. (M. Bisconti. Osservazione 
personale).

Figura 7. TAC-torace. A dx lesioni nodulari con diametro 
max di 15 mm e tendenza all’escavazione. (M. Bisconti. 
Osservazione personale).
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Malattia polmonare eosinofila
La Malattia Polmonare Eosinofila può manifestar-

si anche dopo l’assunzione di cocaina 47. Regredisce 
dopo interruzione della sostanza, ricomparendo ad 
ogni successiva inalazione. Radiologicamente mostra 
infiltrati polmonari periferici e bilaterali che si attenuano 
al quarto giorno scomparendo in una settimana. Il BAL 
mostra eosinofili e cristalli di Charcot-Leyden. 

La Malattia Polmonare Eosinofila può 
manifestarsi anche dopo l’assunzione 
di cocaina.

Polmonite eosinofila e versamento pleurico eosinofi-
lo consensuale simil-empiematico sono provocati dal 
crack. Dopo una settimana dall’assunzione compare 
febbre, tosse produttiva, eosinofilia sia periferica che nel 
BAL 48. Il liquido pleurico presenta incremento del fattore 
di crescita endoteliale vascolare (VEGF), interleukina-4 
(IL-4), interleukina-5, (IL-5), interleukina-6, (IL-6), inter-
leukina-8 (IL-8). L’aumento del VEGF, liberato dagli eosi-
nofili, e delle citochine (IL-4, IL-5, IL-6 e IL-8) implicate 
negli effetti svolti dalla sostanza, suggerisce una loro 
funzione nella patogenesi della malattia 47 48. 

Polmonite acuta eosinofila è stata registrata dopo 
inalazione dei vapori di eroina. Alla Rx-torace emergo-
no infiltrati polmonari, aumento degli eosinofili nel BAL 
o nella biopsia polmonare. 

La sindrome di Loeffler da crack, descritta per la 
prima volta da Nadeem S. e collaboratori nel 1994, è 
caratterizzata da eosinofilia periferica e nell’espetto-
rato. La Rx-Torace mostra infiltrati polmonari bilaterali 
migranti 49. 

Ecstasy ed apparato 
respiratorio

Pneumotorace, pneumomediastino ed enfisema 
retrofaringeo isolato sono provocati dall’ecstasy. Il 
tempo fra ingestione della sostanza e comparsa della 
manifestazione è di 8-14 ore. Uno studio retrospettivo 
di 5 anni riporta 56 casi di pneumomediastino. Il decor-
so è benigno e la risoluzione spontanea 50. 

L’ecstasy genera anche edema polmonare cardio-
geno e non cardiogeno, miocardite, pericardite e de-
pressione respiratoria 51 52.

Conclusioni
Un questionario anonimo da noi somministrato ad 

un totale di 1.000 ragazzi della Scuola Media Superiore 
ed Inferiore della Provincia di Lecce e dell’XI Municipio 
di Roma ha dato i seguenti risultati. Scuola Media Su-
periore: il 57% ha fumato spinelli; il 29% ha fatto uso di 
cocaina sniffata o fumata; il 58% ritiene che sia meno 
dannoso uno spinello di una sigaretta di tabacco; il 
50% ritiene che “i danni delle droghe non sono così 

tremendi come ci fanno credere”. Scuola Media Infe-
riore: il 35% ha fumato spinelli; il 20% ha fatto uso di 
cocaina sniffata o fumata; il 45% ritiene che sia meno 
dannoso uno spinello di una sigaretta di tabacco; il 
30% ritiene che “i danni delle droghe non sono così 
tremendi come ci fanno credere”. 

Un sondaggio anonimo tra studenti 
di scuola media inferiore ha evidenziato 
che il 35% ha fumato spinelli e il 20% 
ha fatto uso di cocaina.

Questo sondaggio conferma che l’uso della droga 
esiste anche in Italia e che in assenza di un’adeguata in-
formazione, la ricaduta sociale dell’“epidemia droga” au-
menterà con i danni respiratori correlati. Perché, se si ritie-
ne che uno spinello faccia meno male ed abbia effetti 
voluttuari più intensi di una sigaretta di tabacco sarà pre-
ferito a questa; invece sappiamo che esso corrisponde a 
4-5 sigarette per il contenuto di catrame 13. Anche i se-
questri operati dalle forze dell’ordine indicano che, come 
negli altri Paesi, anche in Italia la droga esiste. Tuttavia, la 
ricerca scientifica e quella clinica sono numerose nel 
Nord-Europa e negli USA, ma quasi assenti nel nostro. 
Perché? Perché le Ma.Re.D. in Italia non esistono o per-
ché non sono ricercate? Ed ancora, in Italia è possibile 
praticare il prick test per la marijuana? O il test di provoca-
zione bronchiale specifico per l’eroina? Dunque, sarebbe 
auspicabile, al di là delle segnalazioni aneddotiche, che 
quanti siamo interessati al problema ci coordinassimo 
centralizzando la ricerca ed i casi individuati, contribuen-
do ad arricchire Il Nuovo Capitolo delle Ma.Re.D. 
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