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Introduzione

“… è paradossale che quest’area dell’esperienza
umana, oggetto di un’intensa e continua attenzione da
parte della letteratura, delle arti, e della cultura
popolare, sia stata così poco studiata dai ricercatori …”

Julian M. Davidson (1980)

Questa frase, citata da Clark [1], è riferita in
generale all’attività sessuale umana ma sarebbe ancor
più calzante in relazione agli effetti delle droghe
d’abuso sulla sfera sessuale. Alcune di esse sono state
usate per secoli a scopo afrodisiaco [2] anche se i loro
effetti sessuali sono ancora oggi poco conosciuti e
talvolta addirittura opposti a quelli desiderati. Si tratta,
talvolta, di effetti gravi quali riduzione del desiderio
sessuale in entrambi i sessi, ritardo dell’eiaculazione,
impotenza, alterazioni del ciclo mestruale, sterilità, ecc.

Negli ultimi decenni, questi effetti sono stati oggetto
di numerosi studi preclinici e clinici ma i
meccanismi responsabili non sono stati ancora del
tutto chiariti. Opportunamente divulgate, queste
conoscenze, ben note agli esperti del settore,
potrebbero costituire un ottimo deterrente contro
l’abuso di droghe. Invece, sorprendentemente, anche
istituzioni ufficiali quali l'Osservatorio Europeo
delle Droghe e delle Tossicodipendenze (OEDT,
http://www.emcdda.org/mlp/ms_it-1.shtml), il Mini-
stero dell’Interno  (http://www.poliziadistato.it/pds/online/
antidroga/antidroga.htm) e la Guardia di Finanza
(http://www.gdf.it/)  non sembrano tenerle in grande
considerazione. Invece, i giovani, notoriamente poco
sensibili ai messaggi “ufficiali” riguardanti gli effetti
rari o a lungo termine delle droghe, potrebbero essere
molto più sensibili agli effetti, frequenti e a breve
termine, delle sostanze d’abuso sulla sfera sessuale. 

Effetti delle sostanze d’abuso sulla risposta sessuale

Luciano SASO

Dipartimento di Farmacologia delle Sostanze Naturali e Fisiologia Generale, 
Università degli Studi “La Sapienza”, Roma
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Summary (Effects of drugs abuse on the sexual response). - Drugs of abuse, like alcohol, opiates,
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La risposta sessuale umana e le principali
disfunzioni

La risposta sessuale umana può essere distinta nelle
seguente fasi: desiderio, eccitazione, orgasmo ed
appagamento [3, 4] (Fig. 1). Sia gli uomini sia le donne
possono andare incontro a diverse disfunzioni sessuali
[5] (Tab. 1). Negli uomini, le più comuni sono la
disfunzioni erettile e l’eiaculazione precoce, mentre,
nelle donne, i disturbi dell’eccitazione, dell’orgasmo e
varie forme di dolore associato al rapporto sessuale
(dispareunia) (Tab. 1, Fig. 2) [6].

Effetti di alcune sostanze d’abuso sulle risposte
sessuali

Alcol

L’alcol è utilizzato da millenni come “afrodisiaco”
soprattutto per le sue proprietà disinibenti. Gli effetti
acuti di questa sostanza sono invece decisamente
inibitori a livello del desiderio (entrambi i sessi),
dell’erezione, della lubrificazione vaginale e dell’orga-
smo (entrambi i sessi). Alcuni uomini, soprattutto quelli
che tendono ad eiaculare precocemente, possono apprez-
zare quest’ultimo effetto, mentre esso non è desiderato
dalle donne che spesso hanno il problema opposto (Fig.
2). Gli effetti cronici sono particolarmente evidenti negli
alcolisti. La maggior parte di essi è colpita da numerose
disfunzioni sessuali, quali calo del desiderio, disturbi
dell’erezione, mestruali, della lubrificazione vaginale,
dell’orgasmo, infertilità, ecc. Negli uomini, può
verificarsi un processo di femminilizzazione. 

I meccanismi responsabili di queste disfunzioni
sono complessi e non del tutto chiariti, ma è noto che
l’alcol aumenta il catabolismo epatico del testosterone
(T) [7] e la sua conversione in estrogeni (estradiolo) ad
opera dell’enzima aromatasi [8]. Quest’ultimo
fenomeno sembra essere coinvolto anche nell’aumento
dei livelli di estradiolo nelle donne in post-menopausa
che assumono moderate dosi di alcol [9, 10]. Inoltre, le
bevande alcoliche potrebbero avere un effetto “fem-
minilizzante” diretto anche in virtù del loro contenuto
in fitoestrogeni [11, 12].

L’alcol inibisce l’asse ipotalamo-ipofisi-gonadi
(HPG), ovvero la produzione dell’ormone ipotalamico
GnRH (fattore di rilascio delle gonadotropine), delle
gonadotropine ipofisarie, LH (ormone luteinizzante)
ed FSH (follicolo stimolante) [13], e degli ormoni
sessuali (T, estradiolo e progesterone) a livello delle
gonadi (testicoli e ovaie) (Fig. 3). L’abuso cronico di
alcol può causare atrofia testicolare, ovvero inibizione
della produzione di T da parte delle cellule di Leydig e
inibizione della spermatogenesi, anche a causa di
effetti tossici diretti, in parte di natura ossidativa [14].

Luciano SASO

Fig. 1. - La risposta sessuale. Diversi stimoli mentali
(fantasie, ricordi, ecc.) o sensoriali (sensazioni tattili,
immagini, odori, sapori o suoni) causano il desiderio
sessuale nell’uomo. Questo provoca normalmente
l’erezione del pene, un fenomeno basato essenzial-
mente su un processo di vasodilatazione locale.
Durante l’orgasmo avviene l’eiaculazione che è seguita
da un immediato calo del desiderio (che perdura per un
certo tempo detto di refrattarietà) e dal ritorno del pene
nello stato flaccido. La risposta sessuale femminile è
analoga, anche se non mancano importanti differenze:
la sensibilità agli stimoli mentali e sensoriali sembra
diversa. L’eccitazione è caratterizzata, nella donna,
da un forte aumento della lubrificazione e vaginale e
dall’erezione del clitoride, un organo in parte simile
al pene. Nella donna, infine, manca la suddetta fase
di refrattarietà e possono verificarsi orgasmi multipli. 

1. DESIDERIO

2. ECCITAZIONE

3. ORGASMO

4. RISOLUZIONE
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Il numero, la morfologia e la motilità degli sperma-
tozoi, possono essere significativamente alterati negli
alcolisti. Tuttavia, recenti studi hanno dimostrato che
essi, in assenza di insufficienza epatica e testicolare,
non presentano significative variazioni dei livelli
ormonali e delle funzioni sessuali [15].

Nelle donne, l’abuso di alcol può causare
dispareunia, disturbi della lubrificazione vaginale,
riduzione dei livelli di estradiolo, iperprolattinemia,
disturbi mestruali e persino amenorrea. Le ovaie
possono essere più piccole e senza sviluppo follicolare.
Come negli uomini, le variazioni ormonali sembrano
derivare in gran parte dalla tossicità epatica [16, 17].

L’alcol inibisce anche il rilascio di ossitocina [18],
un ormone liberato in grandi quantità durante la
risposta sessuale maschile e femminile [19-22].

Oppiodi

Tra le molte ed importanti funzioni degli oppioidi
endogeni, vi è la regolazione della risposta sessuale
[23, 24]. Nonostante, molti aspetti meccanicistici siano
ancora da chiarire, sappiamo che la somministrazione
rapida (ad es. per via endovenosa) di eroina produce
una sensazione di piacere molto simile ad un intenso
orgasmo [25]. D’altra parte, la sindrome di astinenza è
associata negli uomini ad erezioni ed eiaculazioni
spontanee [26].

La somministrazione di metadone può causare
disinteresse sessuale, disfunzione erettile, insufficiente
lubrificazione vaginale, disturbi dell’eiaculazione,
vaginismo, dispareunia [27, 28]. Tali disfunzioni
possono essere gravi al punto da spingere il soggetto

ad abbandonare il trattamento. Nelle donne, l’eroina
può causare riduzione del desiderio, disturbi mestruali
e persino amenorrea [29].

Gli oppiati inibiscono tutti gli aspetti della risposta
sessuale in entrambi i sessi. Alcuni uomini possono
apprezzare la loro proprietà di ritardare l’eiaculazione
mentre le donne quella di ridurre l’ansia e il dolore
associato al rapporto. Essi possono essere utili anche in
quei soggetti affetti da forme di repressione sessuale e
di avversione al sesso. In ogni caso, con il tempo,
queste sostanze riducono il desiderio e la risposta
sessuale in entrambi i sessi. 

Anche la somministrazione intratecale di analgesici
oppiodi in forme non tumorali di dolore cronico può
causare disfunzioni sessuali, disturbi mestruali, e
riduzione dei livelli di testosterone [30, 31].

Il meccanismo responsabile dei suddetti effetti non è
del tutto chiaro ma un ruolo fondamentale è senz’altro
giocato dall’inibizione dell’asse HPG (Fig. 3) [32, 33] e
dall’aumento dei livelli di prolattina (PRL) [34].

Tali effetti indesiderati degli oppiodi hanno fatto
ipotizzare un possibile uso terapeutico degli
antagonisti naloxone e naltrexone in alcune forme di
disfunzione erettile ma i risultati clinici sinora ottenuti
sono controversi [35-38]. Tuttavia, è attualmente in

Fig. 3. - L’asse ipotalamo-ipofisi-gonadi (HPG).
L’ipotalamo secerne un fattore di rilascio (GnRH) che
stimola l’ipofisi a produrre le gonadotropine LH (ormone
luteinizzante) ed FSH (ormone follicolo stimolante).
Queste, a loro volta, stimolano le gonadi (testicoli ed
ovaie) a produrre testosterone (T), estrogeni (E) e
progesterone (P). Questi ormoni sessuali regolano la
loro produzione con un meccanismo detto di feedback
positivo (+) o negativo (-). Gli effetti ormonali di molte
droghe d’abuso dipendono dall’inibizione di questo asse
HPG. Naturalmente, la figura non è in scala.

Fig. 2. - Il grafico descrive le più comuni disfunzioni
sessuali osservate negli USA su una popolazione di
uomini e donne di età compresa tra i 30 ed i 39 anni
(Laumann et al., 1999). 
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corso una sperimentazione clinica per valutare
l’efficacia del naltrexone in combinazione con la
yoimbina nel trattamento della disfunzione erettile
(http://clinicaltrials.gov, NLM Identifier: NCT00042536) .

Cannabis

L’uso dei derivati della cannabis a scopo sessuale è
antichissimo [39]. Come per l’alcol, sembra che
l’azione disinibitoria sia essenzialmente responsabile
degli effetti “afrodisiaci” di questa droga. Infatti, essa
aumenterebbe il piacere sessuale favorendo il
rilassamento ed il contatto fisico con il partner,
stimolando pensieri erotici, alterando la percezione del
tempo e dello spazio e diminuendo l’aggressività, i
vincoli comportamentali e di avversione al sesso. 

Sembra accertato che, a dosi sufficientemente
elevate, marijuana, hashish ed il loro principio attivo,
il ∆-9-tetraidrocannabinolo, abbiano dei significativi
effetti ormonali, dovuti soprattutto all’inibizione
dell’asse HPG, e riducano la fertilità maschile e femmi-
nile [40-42]. Rimane invece altamente controversa la
rilevanza pratica di questi dati: ad esempio, le variazioni
ormonali descritte da alcuni autori [43, 44] non sono
state confermate da altri [45, 46]. 

Cocaina

La cocaina è una droga d’abuso con effetti sessuali
acuti e cronici del tutto opposti: grazie alla sua azione
dopaminergica, essa aumenta il desiderio e l’eccita-
zione mentre, parallelamente, inibisce l’orgasmo in
entrambi i sessi (!). Il mito delle “lunghe notti
d’amore” va tuttavia ridimensionato, soprattutto dal
punto di vista maschile. Infatti, per molti uomini, una
lunga attività sessuale che non culmini nell’eiacu-
lazione può essere fastidiosa e addirittura dolorosa.
Alcuni di essi, invece, apprezzano questo effetto
perché consente loro di prolungare il piacere ed evitare
eiaculazioni precoci (Fig. 3). Al contrario, per le
donne, che spesso hanno il problema opposto (Fig. 3),
questo fenomeno è decisamente indesiderato. Un
recente studio effettuato su donne afro-americane ha
inoltre smentito il luogo comune secondo il quale la
cocaina sia un potente afrodisiaco femminile [47].

L’abuso cronico di cocaina può causare diverse
disfunzioni sessuali (erettili, ecc.) dovute soprattutto
ad iperprolattinemia, una condizione trattabile con
bromocriptina. Il meccanismo responsabile di questo
effetto non è stato ancora chiarito anche se si ritiene
che esso dipenda dalla downregulation dei recettori
dopaminergici ipotalamici. 

La cocaina, una sostanza con note proprietà
anestetiche, è talvolta usata localmente per ridurre la
sensibilità del pene e prolungare l’orgasmo, soprattutto
in soggetti che soffrono di eiaculazione precoce. 

L’iniezione di cocaina direttamente nei corpi
cavernosi può causare priapismo [48].

Amfetamine ed ecstasy

Le amfetamine sono ritenute soggettivamente in
grado di aumentare il desiderio, prolungare i rapporti
sessuali e rendere più intenso l’orgasmo [49]. Studi
sperimentali effettuati sul ratto, dimostrano invece che
esse interferiscono in maniera significativa con la
risposta sessuale maschile [50]. In accordo con tali
dati, sono state osservate diverse disfunzioni sessuali
sia negli uomini sia nelle donne [4, 51].

L’ecstasy (3,4-metilendiossimetamfetamina o
MDMA), come l’alcol e la cannabis, può aiutare a
vincere la timidezza o il disagio associato ad un
incontro sessuale anche se sembra accertato che essa
interferisca con l’attività sessuale riducendo il
desiderio, l’erezione, la lubrificazione vaginale,
l’orgasmo e l’appagamento [52]. Come la cocaina,
questa droga può provocare priapismo [53].

Tabacco

Diverse evidenze sperimentali, accumulatesi negli
ultimi anni, dimostrano che il fumo di tabacco
interferisce con la risposta sessuale umana e in
particolare con quella maschile. Ad esempio, uno studio
effettuato su volontari esposti a immagini erotiche, ha
dimostrato che il fumo di sigaretta può interferire
direttamente con l’erezione [54]. Esso può influenzare
anche il test della papaverina [55]. Recentemente,
Dorey [56], dopo aver preso in rassegna 18 diversi
lavori scientifici, ha concluso che i fumatori hanno una
probabilità 1,5 volte maggiore rispetto ai non fumatori
di soffrire di disfunzioni erettili.

Questi dati non sorprendono considerando che
l’erezione è basata essenzialmente su un processo di
vasodilatazione locale [57] e che la nicotina è un
potente vasocostrittore [58]. Tuttavia, come per altre
droghe, queste conoscenze, potenzialmente così
efficaci per scoraggiare l’abuso di tabacco, non
sembrano essere sufficientemente diffuse tra i
fumatori.

Poliabuso

Gli effetti sopra descritti per le singole droghe
possono comparire insieme, sommandosi, elidendosi o
influenzandosi reciprocamente in maniera complessa
negli utilizzatori di più droghe. È necessario inoltre
considerare che alcuni soggetti fanno contemporanea-
mente uso anche di farmaci come le benzodiazepine
[59] che pure influenzano la risposta sessuale [60].
Infine, a complicare il quadro schematicamente
descritto, è arrivata da poco la “moda” di usare il
Viagra (sildenafil) in associazione con cocaina,
cannabis, MDMA e altre droghe [61]. Gli effetti di
queste “miscele esplosive” sono ancora poco
conosciuti ma sembrano essere molto pericolosi [62].

Luciano SASO294



EFFETTI DELLE SOSTANZE D’ABUSO SULLA RISPOSTA SESSUALE 295

Conclusioni

Da sempre, l’uomo è alla ricerca di sostanze
“afrodisiache” in grado di migliorare le prestazioni e
rendere più intense e piacevoli le sensazioni sessuali.
Negli ultimi decenni, la disponibilità di droghe d’abuso
“vecchie” e “nuove” ha amplificato un problema in
parte noto da secoli [2]. 

Gli effetti indesiderati sopra descritti sono ben noti
agli esperti eppure, inspiegabilmente, tali conoscenze
non sono ancora sufficientemente note tra i giovani.
Ad esempio, uno studio di Giuseppe La Pera,
presentato alla III Conferenza Nazionale sui Problemi
Connessi con la diffusione delle Sostanze Stupefacenti
e Psicotrope (Genova 28-30/11/00, www.genovaduemila.
it/documenti/relazioni/d_22_lapera.pdf), ha rivelato
che molti ragazzi si sono avvicinati alle droghe proprio
per vincere condizioni di disagio sessuale: parados-
salmente, oltre a problemi di eiaculazione precoce che,
come si è visto, potrebbero trarre beneficio dall’uso di
cocaina ed oppiati, molti di essi soffrivano invece di
disfunzione erettile che è invece ulteriormente
aggravata dall’abuso di droghe. In un altro studio, circa
il 20% dei soggetti intervistati ha dichiarato di fare uso
di alcol, marijuana, cocaina ed altre droghe espli-
citamente a scopo sessuale [63].

Pertanto, sembra necessario diffondere maggior-
mente le conoscenze sopra esposte tra i soggetti a
rischio. Ciò potrebbe costituire un ottimo deterrente
contro l’abuso di droghe.

Lavoro presentato su invito.
Accettato il 21 agosto 2002.
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