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SUMMARY

«Laboratory animal allergy». Laboratory animal allergy (LAA) may develop when susceptible persons are exposed
to allergens produced by laboratory animals. LAA is associated with exposure to urine, fur, and salivae of rats, mice,
guinea pigs, dogs and rabbits. Approximately 30% of persons who are exposed to laboratory animals may develop
LAA and some will also develop asthma. LAA is most likely to occur in persons with previously known allergies, es-
pecially to domestic pets. The majority of LAA sufferers experience symptoms within six months their first exposure
to laboratory animals; almost all develop symptoms within three years. The most common symptoms are watery eyes
and an itchy, runny nose, although skin symptoms and lower respiratory tract symptoms may also occur. Feeding
and handling laboratory animals or cleaning their cages generates ten times the amount of allergens compared with
undisturbed conditions. Prevention of animal allergy depends on control of allergenic material in the work envi-
ronment and on organizational and individual protection measures. Pre-placement evaluation and periodic med-
ical surveillance of workers are important pieces of the overall occupational health programme. The emphasis of
these medical evaluations should be on counselling and early disease detection.

RIASSUNTO

L’allergia da animali da laboratorio (AAL) si può verificare quando individui suscettibili sono esposti ad allergeni
prodotti da animali da laboratorio. AAL consegue all’esposizione a urina, forfora e saliva di ratti, topi, porcellini
d’India, cani e conigli. Circa il 30% delle persone che sono esposte ad animali da laboratorio, possono sviluppare
AAL; alcune di queste, possono sviluppare asma. L’AAL si manifesta soprattutto in persone con una storia di aller-
gia, in particolare ad animali domestici. La maggior parte dei soggetti sviluppa AAL nei primi sei mesi di attività
lavorativa; quasi nessuno oltre i tre anni dall’inizio dell’esposizione. I sintomi più comuni sono rino-congiuntivali,
ma possono anche essere indicativi di un interessamento dell’apparato respiratorio distale. Le mansioni considerate a
maggior rischio riguardano la manipolazione dell’animale e la pulizia delle gabbie, essendo mansioni in grado di
liberare nell’aria un’elevata quantità di allergeni. La prevenzione dell’AAL si può fare riducendo le concentrazioni
di antigeni nell’ambiente lavorativo, attraverso l’utilizzo di adeguati dispositivi di protezione individuale e di op-
portune misure organizzative. Le visite mediche preventive e periodiche hanno un ruolo fondamentale nella pre-
venzione secondaria, attraverso appropriate misure di, informazione, formazione e identificazione d’indicatori
precoci di malattia.
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DEFINIZIONE

Con il termine allergia s’intende una reazione
d’ipersensibilità iniziata da meccanismi immuno-
logici. Nella maggioranza dei casi, gli anticorpi
responsabili della reazione allergica sono di tipo
IgE. Per ipersensibilità s’intende un’esagerata ri-
sposta del sistema immunitario, in grado di pro-
vocare sintomi o segni evocati dall’esposizione a
stimoli che non hanno alcun effetto nei soggetti
normali; questa risposta può essere: 1) immunolo-
gica (IgE o non IgE mediata); 2) non immunolo-
gica.

L’allergia ad animali da laboratorio (AAL) è
causata, nella maggior parte dei casi, da una reazio-
ne immunologica d’ipersensibilità di tipo I, nei
confronti di antigeni ad alto peso molecolare pre-
senti soprattutto in urina, forfora e saliva di animali
da laboratorio.

LE DIMENSIONI DEL PROBLEMA

Il National Institute for Occupational Safety and
Health (NIOSH), nel 1998, ha pubblicato un alert
per segnalare che, nel mondo, ci sono circa due mi-
lioni di lavoratori (ad esempio stabularisti e, in mi-
sura minore, veterinari) che costantemente lavora-
no con animali da laboratorio; di questi, si stima

che un terzo possa sviluppare una sintomatologia
allergica e che il 10% dei soggetti sintomatici possa
sviluppare asma bronchiale (60).

EPIDEMIOLOGIA

I dati epidemiologici relativi all’incidenza e pre-
valenza dell’AAL non sono sempre di facile inter-
pretazione, a causa della non uniforme definizione
di questa malattia. Infatti, in alcuni casi la presenza
di AAL è diagnosticata sulla sola base della sinto-
matologia, mentre in altri casi è richiesta anche la
presenza di una positività dei test cutanei o di IgE
specifiche per allergeni di animali da laboratorio
(20). In generale, la maggior parte delle osservazio-
ni epidemiologiche ha evidenziato una prevalenza
di AAL compresa tra il 6 e il 44% (tabella 1) (2,
37, 52, 53, 61, 65, 67, 77, 80, 88), con un’incidenza
compresa tra il 9 e il 30% (tabella 2) (6, 7, 16, 18,
21, 28, 35, 48, 51, 75).

FATTORI DI RISCHIO

I principali fattori di rischio per lo sviluppo di
AAL possono essere suddivisi in fattori legati all’o-
spite e all’ambiente di lavoro.
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Tabella 1 - Prevalenza dei sintomi di AAL
Table 1 - Prevalence of symptoms in LAA

Autori Anno di pubblicazione Zona geografica Numero di Lavoratori con
dello studio lavoratori esposti sintomi di AAL

(prevalenza)

Slovak et al. (77) 1981 Regno Unito 146 48 (30%)
Venables et al. (88) 1988 Regno Unito 138 60 (44%)
Ayoama et al. (2) 1992 Giappone 5641 1304 (23%)
Kruize et al. (52) 1997 Olanda 99 19 (19%)
Heederik et al. (37) 1999 Nord Europa 650 36 (6%)
Patel et al. (65) 2000 Stati Uniti 147 29 (19%)
Filon et al. (53) 2002 Nord Italia 45 5 (11%)
Filon et al. (53) 2002 Centro Italia 80 9 (11%)
Portenger et al. (67) 2004 Olanda 529 77 (15)
Suarthana et al (80) 2009 Canada 414 72 (17%)
Pacheco et al. (61) 2010 Stati Uniti 369 78 (21%)
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Fattori legati all’ospite

i) atopia; ii) fumo di tabacco; iii) sensibilizzazio-
ne verso allergeni di animali da laboratorio; iv) pa-
tologie respiratorie (es. asma) concomitanti.

i) Atopia

La presenza di atopia, definita come la predispo-
sizione genetica a sviluppare, a seguito di contatto,
ingestione, inoculazione o inalazione di allergeni,
patologie allergiche, rappresenta il principale fatto-
re di rischio per lo sviluppo di AAL. Pur essendoci
qualche isolata dimostrazione di una scarsa correla-
zione tra atopia e sviluppo di AAL [Gross et al.
(35) hanno riportato che un terzo dei lavoratori
che avevano sviluppato AAL non erano atopici], la
maggior parte degli studi (5, 7-9, 19, 26) ha indica-
to una forte correlazione tra atopia e sia sviluppo di
sensibilizzazione, sia manifestazione clinica di
AAL. In una recente revisione (9), l’autore ha con-
cluso che la stima del rischio relativo (odds ratio)
per lo sviluppo di AAL era 3,35 nei soggetti atopi-
ci rispetto ai non atopici.

Heedrick et al. (37) hanno evidenziato che, nei
soggetti non atopici, il rischio di sensibilizzazione
alle proteine urinarie del ratto aumenta all’aumen-
tare dell’esposizione mentre, nei soggetti atopici, la
relazione dose risposta è meno evidente. Inoltre,
Bothan et al. (6) hanno evidenziato come i soggetti
atopici sviluppino prima la sensibilizzazione (75% a
due anni), rispetto ai non atopici (24% a due anni).

Kruize et al. (52) hanno mostrato un maggior ri-
schio relativo nei soggetti non atopici esposti ad
animali da laboratorio per almeno 2 ore a settima-
na e che il rischio è ancora maggiore nei soggetti
atopici.

Comunque, alcuni autori sostengono che sia so-
prattutto la presenza di atopia verso antigeni ani-
mali (es. cane e gatto) ad aumentare il rischio,
mentre l’allergia verso altri antigeni aerodispesi non
sarebbe un fattore di rischio per lo sviluppo di
AAL (37).

Infine, va ricordato che Heederick et al. (37)
hanno dimostrato come l’atopia sia un fattore di ri-
schio solo per esposizioni a basse dosi, mentre
Renstrom et al. (72) sostengono che non sia tanto
l’atopia a essere un fattore di rischio, quanto il li-
vello totale di IgE.

In ogni caso, non è possibile stabilire una con-
centrazione ambientale di antigeni al di sotto della
quale si può, con certezza, considerare l’esposizione
non pericolosa per rischio allergico (9, 15).

ii) Fumo di tabacco

L’abitudine tabagica è stata associata allo svilup-
po di AAL, tuttavia le evidenze sono modeste. È
stato visto che il fumo di tabacco è in grado di ele-
vare i livelli di IgE sieriche (36) e questo incremen-
to può predisporre l’individuo a un aumentato ri-
schio di AAL.

Venables et al. (88) hanno riportato una correla-
zione positiva tra il fumo di sigaretta e lo sviluppo di
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Tabella 2 - Incidenza di sintomi di AAL
Table 2 - Incidence of symptoms in LAA

Autori Anno di pubblicazione Zona geografica Numero di lavoratori
dello studio esposti (incidenza)

Gross et al. (35) 1979 Stati Uniti 399 (15%)
Davies et al. (18) 1983 Regno Unito 585 (19%)
Botham et al. (6) 1987 Regno Unito 383 (12%)
Kibby et al. (48) 1989 Stati Uniti 69 (13%)
Botham et al. (7) 1995 Regno Unito 218 (13%)
Seward (75) 1999 Stati Uniti 15%
Cullinan et al. (16) 1999 Regno Unito 342 (30%)
Gautrin et al. (28) 2000 Stati Uniti 417 (9%)
Elliot et al. (21) 2004 Stati Uniti 495 (9%)
Krop et al. (51) 2010 Olanda 110 (20%)
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AAL, come pure Fuortes et al. (26) e Cullinan et al.
(16). Al contrario, Agrup et al. (3) e Heederik et al.
(37) non hanno evidenziato tale effetto. In particola-
re va tenuto presente lo studio di Fuortes et al. (25),
che ha mostrato come gli individui con pregressa
abitudine tabagica hanno un maggior declino della
funzione polmonare comparata con quella dei non
fumatori, quando esposti ad animali da laboratorio.

iii) Sensibilizzazione verso allergeni di animali da
laboratorio

La presenza di un prick test positivo o IgE spe-
cifiche per antigeni di animali da laboratorio rap-
presenta non solo un fattore di rischio per lo svi-
luppo di AAL ma, secondo alcuni autori, già una
fase preclinica della malattia (44, 55).

Hunskaar et al. (44) hanno confrontato i dati di
7 studi basati su test cutanei su allergeni animali e
hanno trovato che dal 51% al 69% degli individui
con AAL hanno prick test positivi nei confronti
degli allergeni di tali animali. In uno studio pro-
spettico, l’utilizzo combinato di test cutanei e ricer-
ca di IgE specifiche per allergeni, era predittivo
all’87,4% per successivo sviluppo di AAL (16).

Va ricordato che, la presenza di una sensibilizza-
zione ad animali da laboratorio, soprattutto ratti,
può essere presente anche in soggetti non profes-
sionalmente esposti, causa una possibile cross rea-
zione verso allergeni di cani e gatti (45).

iv) Presenza di patologie respiratorie

È noto che una storia clinica di asma non occu-
pazionale non è un chiaro fattore di rischio per lo
sviluppo di asma occupazionale (13). Tuttavia, in
uno studio prospettico eseguito su una coorte di
417 apprendisti appena assunti in stabulari, Gau-
trin et al. (27-29) concludono che la presenza di te-
st cutanei postivi per animali domestici e iper-reat-
tività alla metacolina, erano i principali fattori di ri-
schio di AAL.

Messaggio riassuntivo

Si stima che il lavoratore atopico abbia un rischio 10
volte maggiore di sviluppare sensibilizzazione rispetto

al lavoratore non atopico. Inoltre, il soggetto atopico
sviluppa spesso prima la malattia, clinicamente più se-
vera rispetto al non atopico.

I soggetti fumatori non hanno con certezza un au-
mentato rischio di sviluppare AAL, ma se questa com-
pare la probabilità che si manifesti come asma è 1.5-3
volte maggiore rispetto al non fumatore.

La sensibilizzazione verso allergeni di animali da
laboratorio rappresenta non solo un fattore predispo-
nente allo sviluppo di AAL, ma già una fase preclinica
della malattia.

La pre-esistente iper-reattivitá bronchiale è un fat-
tore di rischio aggiuntivo lo sviluppo di AAL.

Fattori legati all’ambiente di lavoro

i) tipo di allergene; ii) intensità dell’esposizione;
iii) durata dell’esposizione.

i) Tipo di allergene

L’urina, di ratti e topolini, è la matrice più ricca
di allergeni, soprattutto nei maschi. Questo perché
i ratti e topolini maschi sviluppano una cronica ne-
fropatia causa la capacità delle proteine sieriche di
legare sostanze tossiche (28). Criceti e porcellini
d’India sono meno allergenici. Alcuni allergeni re-
sponsabili di AAL sono stati identificati e sono ri-
portati in tabella 3.

ii) Intensità dell’esposizione

Studi epidemiologici hanno evidenziato una cer-
ta relazione lineare tra esposizione ad antigeni ad
alto peso molecolare, sviluppo di sensibilizzazione e
di patologie occupazionali allergiche come l’AAL
(11, 36, 87). Bush et al. (9) hanno dimostrato come
la presenza di sensibilizzazione e di scatenamento
di sintomi di AAL fosse più evidente in quei lavo-
ratori la cui mansione lavorativa era associata ad
elevata esposizione. Questa possibile relazione po-
sitiva tra intensità di esposizione e rischio di svi-
luppare AAL sembra essere presente soprattutto
nei soggetti non atopici (7, 17).

Al contrario, nei soggetti atopici tale associazio-
ne non sempre è presente. Infatti, un maggior ri-
schio di sensibilizzazione è stato osservato in rela-
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zione con l’aumentata esposizione a ratti, ma non
con i maggiori livelli espositivi dove il rischio di
AAL sembrava essere minore (17).

Ci sono, inoltre, dati che dimostrano come la
sensibilizzazione si può verificare per livelli di anti-
geni ambientali minori rispetto a quelli in grado di
scatenare AAL (8, 46).

iii) Durata dell’esposizione

Nella maggior parte dei lavoratori, l’AAL si svi-
luppa entro i primi 3 anni dall’inizio dell’esposizio-
ne (11). Spesso, questo periodo di latenza è minore
per la sintomatologia rinitica, rispetto quella asma-
tica (33). Va, comunque, detto che esiste una gran-
de variabilità individuale che può modificare la
lunghezza del periodo di latenza, soprattutto per i
soggetti non atopici.

Messaggio riassuntivo

L’urina di ratti e topolini maschi è la più potente
fonte di allergeni per l’induzione di AAL. Pur non es-
sendo presente una chiara relazione dose risposta appli-
cabile a tutti i lavoratori, sembra evidente che maggio-
re è l’esposizione e maggiore è il rischio di sensibilizza-

zione e successivo sviluppo di AAL, e che tale rischio è
massimo nei primi 3 anni di attività lavorativa.

MECCANISMI DI AAL

L’AAL è causata, nella maggior parte dei casi, da
una reazione d’ipersensibilità di tipo 1 (79, 90), che
si verifica seguendo queste progressive fasi:

- fase dell’esposizione, durante la quale gli anti-
geni sono riconosciuti dal nostro sistema im-
munitario;

- fase della sensibilizzazione (pre-allergia), con
produzione di specifici anticorpi di tipo IgE;

- fase della manifestazione clinica (allergia), con
liberazione di mediatori infiammatori e svilup-
po di flogosi.

Fase dell’esposizione

Gli allergeni entrano in contatto con l’organi-
smo per via inalatoria, percutanea e mucosa.

L’esposizione avviene, spesso, attraverso l’inala-
zione di allergeni aerodispersi nell’ambiente oppure
presenti sulle superfici o sui vestiti (e in seguito
mobilizzati). È importante ricordare che il contatto

432

Tabella 3 - Principali antigeni liberati da animali da laboratorio
Table 3 - Main antigens produced by laboratory animals

Animale Allergene Sorgente

Topo Mus m 1 (prealbumina) Peli, forfora, urina
Mus 2 Peli, forfora
Albumina Siero

Ratto Rat n 1A/Rat n 1B Peli, forfora
α2u-globulina Urina, saliva
Albumina Siero

Porcellino d’India Cav p1, Cav p2 Peli, forfora, urina

Coniglio Ag 1 Peli, forfora, saliva
Ag 2 Peli, forfora, urina

Gatto Fel d1 Peli, forfora, saliva
Albumina Siero

Cane Can f 1, Can f 2 Peli, forfora, saliva
Albumina Siero
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con antigeni animali si può verificare anche lonta-
no dallo stabulario, causa trasporto di allergeni con
vestiario e capelli. Questo può spiegare la presenza
di sensibilizzazione in figli di lavoratori esposti
(50).

La via inalatoria è la principale via di esposizione
e gli antigeni diventano inalabili quando, una volta
formatesi polveri di piccole dimensioni, queste ri-
mangono sospese nell’aria e possono essere inalate
(la presenza di un ambiente secco favorisce la vola-
tilità degli antigeni).

Le principali misure di controllo dell’esposizio-
ne, quindi, devono essere rivolte al contenimento
del particolato. Studi eseguiti sulla distribuzione
delle dimensioni di questo particolato allergenico
hanno dimostrato un’elevata prevalenza di particel-
le di un calibro tra 5 e 15 µm, anche se una rilevan-
te frazione di particelle ha un diametro inferiore a
4 µm (92). È, comunque, utile ricordare che gli an-
tigeni prodotti da animali da laboratorio sono po-
tenti allergizzanti, tanto che anche concentrazioni
di nanogrammi (parti per miliardo) possono indur-
re sintomi, almeno nei soggetti sensibilizzati (11,
33, 42).

Le urine di topi e ratti maschi adulti sono
un’importante fonte di allergeni, molti dei quali ap-
partengono alla famiglia delle lipocaline, proteine
con sequenze antigeniche simili a quelle dei paras-
siti (es. Schistosoma) e quindi in grado di causare
reazioni IgE mediate (87, 89).

Fase della sensibilizzazione

È la fase in cui avviene una produzione di IgE
nei confronti di proteine e glicoproteine animali e
tale fenomeno sembra essere legato maggiormente
ai picchi espositivi piuttosto che alle esposizioni
cumulative, per cui anche esposizioni molto intense
di 1-2 ore per mese possono essere pericolose (61,
62).

Heederik et al. (37) hanno eseguito uno studio
su oltre 600 lavoratori esposti ad antigeni da ani-
mali da laboratorio, dimostrando una chiara evi-
denza tra il livello di esposizione e la presenza di
sensibilizzazione, soprattutto nei soggetti non ato-
pici. Simili risultati sono riportati nel lavoro di
Cullinan et al. (17), dove la prevalenza di sensibi-

lizzazione era tanto maggiore quanto più intensa
era l’esposizione.

Krop et al. (51) hanno eseguito uno studio lon-
gitudinale per due anni, in 110 lavoratori neo as-
sunti in stabulari. Durante il follow up, 22 lavora-
tori hanno sviluppato una sensibilizzazione ad an-
tigeni di animali da laboratorio; il numero di ore in
contatto con gli animali correlava con la percentua-
le di sensibilizzazione e con la concentrazione di
specifiche IgE. Al contrario, la concentrazione di
IgG4, che è stata proposta come un possibile indi-
catore di una risposta modificata Th2 avente un ef-
fetto protettivo sullo sviluppo di sensibilizzazione,
non mostrava una simile correlazione escludendo,
quindi, un effetto protettivo.

Va ricordato come non tutti i casi di AAL sono
causati da una reazione allergica. Infatti, è stato ri-
portato che in circa il 40% dei lavoratori sintomati-
ci non è documentabile una reazione allergica tra-
mite test cutanei (prick test) o tramite la ricerca di
IgE specifiche; questo ha portato all’ipotesi che,
nell’ambiente di lavoro, ci possano essere altri fat-
tori scatenanti i sintomi. Oltre agli allergeni ani-
mali, i lavoratori che manipolano animali da labo-
ratorio possono essere esposti ad ammoniaca, pro-
dotti organici volatili ed endotossine (68). Si ritie-
ne che i livelli di ammoniaca e prodotti organici
volatili siano molto bassi, quindi non in grado di
indurre sintomi (47). Al contrario, le endotossine,
che sono in grado di indurre sintomi anche a bassi
livelli, sono risultate misurabili in diversi studi ese-
guiti in ambienti di lavoro con animali da laborato-
rio (14, 57, 82, 85). A sostegno di questa ipotesi, ri-
portiamo lo studio di Pacheco et al. (62), in cui si
dimostra che i lavoratori sintomatici non sensibi-
lizzati erano esposti a livelli più elevati di endotos-
sine batteriche rispetto ai soggetti asintomatici e
che, utilizzando un modello di analisi multivariata,
la concentrazione giornaliera di endotossine era
fortemente predittiva della comparsa di sintomi in
lavoratori non sensibilizzati.

Fase della malattia

Affinché avvenga il passaggio dalla fase di pre-al-
lergia alla condizione allergica, cioè alla comparsa di
sintomi clinici conseguenti all’esposizione all’allerge-
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ne, sono necessarie altre condizioni che dipendono
dalla risposta del singolo individuo (es. diversa reatti-
vità d’organo individuale). La comparsa delle mani-
festazioni cliniche avviene tipicamente pochi istanti
dopo l’esposizione (fase della reazione precoce) (43).
Ma quando la reazione si esaurisce dal punto di vista
sintomatologico, non vuol dire che essa si sia conclu-
sa dal punto di vista fisiopatologico; é necessario ri-
cordare che la reazione allergica è sempre accompa-
gnata da una risposta infiammatoria che può persi-
stere nel tempo, anche in assenza di successiva espo-
sizione allergenica (fase della reazione tardiva) (59).

MANIFESTAZIONI CLINICHE

Le caratteristiche cliniche dell’AAL, così come
di altre patologie occupazionali da sensibilizzanti
sono: 1) i soggetti predisposti manifestano i sinto-
mi in seguito ad esposizioni innocue per la maggior
parte dei soggetti; 2) è necessario un periodo di la-
tenza tra inizio dell’esposizione e la comparsa dei
sintomi; 3) la prevalenza di malattia è bassa e sono
importanti i fattori individuali predisponenti; 4) la
risposta all’agente sensibilizzante è molto specifica.

Una rassegna che ha preso in esame 13 studi
(44) ha rilevato una certa costanza nelle manifesta-
zioni cliniche di AAL, con comparsa dei sintomi
quasi sempre entro 3 anni dall’inizio del lavoro
(28). Considerando 10 soggetti con AAL, 8 mo-
strano rino-congiuntivite, 4 orticaria e 3-4 asma,
con un rapporto, in genere 2:1:1. Spesso è presente
una sovrapposizione di sintomi e, soprattutto, è ra-
ro che la patologia asmatica si manifesti in assenza
di una precedente manifestazione rinitica (73). I
sintomi nasali comprendono rinite con starnuti e
scolo nasale, mentre quelli congiuntivali compren-
dono lacrimazione, fotofobia, gonfiore palpebrale.
Questi segni clinici, nel soggetto già sensibilizzato,
si verificano entro pochi minuti dall’esposizione ma
hanno una risoluzione spontanea in poche ore. Va
ricordato come i sintomi rinocongiuntivali, anche
se lievi, non vanno trascurati, perché possono rap-
presentare eventi sentinella che precedono lo svi-
luppo di asma (22).

L’asma bronchiale si manifesta con respiro sibi-
lante, dispnea, tosse secca e senso di costrizione to-

racica; i sintomi possono persistere diversi giorni e
causare frequenti risvegli notturni; pur non essen-
doci dati specifici su asma occupazionale e AAL, è
noto che la prognosi di asma occupazionale è peg-
giore se è mantenuta l’esposizione all’agente causa-
le (63).

Rare ma possibili, sono le reazioni anafilattiche,
in genere indotte da morsi o punture con aghi
sporchi (38, 84, 91).

DIAGNOSI

La diagnosi di AAL richiede la presenza di una
sintomatologia allergica e appropriati esami stru-
mentali in un lavoratore esposto ad allergeni di ani-
mali da laboratorio (56). La diagnosi di rinite, con-
giuntivite e orticaria è, spesso, solo clinica/semeio-
logica, mentre per la diagnosi di asma è necessaria
la conferma strumentale (spirometria con test di
reversibilità e/o test di reattività bronchiale con
metacolina). Per la diagnosi di AAL, la presenza di
sensibilizzazione all’antigene specifico non è obbli-
gatoria, ma la sua dimostrazione è molto racco-
mandata.

TRATTAMENTO

Il trattamento farmacologico delle patologie as-
sociate ad AAL non è differente dalle forme clini-
che non associate ad AAL. Non sono disponibili
vaccini.

Messaggio conclusivo

Le manifestazioni cliniche, la diagnosi e il tratta-
mento farmacologico dell ’AAL non differiscono dalle
patologie allergiche respiratorie e dermatologiche non
indotte da animali da laboratorio.

PREVENZIONE PRIMARIA

Nella normativa introdotta con il D.Lgs 626/94
e completata con il D.Lg 81/08, il rischio allergico
indotto da polveri di natura organica (allergeni
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prodotti da animali di laboratorio) può essere ri-
compreso nei rischi da agenti biologici, ancorché
non espressamente citato.

Le misure di prevenzione primaria sono la prin-
cipale attività per ridurre l’incidenza e la prevalenza
di AAL e devono essere rivolte, soprattutto, al con-
trollo dell’esposizione (24). Pur non essendo stati
definiti livelli di antigeni ambientali sotto i quali
non esiste il rischio di sensibilizzazione (anche se la
concentrazione di antigeni <3 ng/m3 è stata indica-
ta come a basso rischio di sensibilizzazione e <5
ng/m3 come a basso rischio di AAL) (31), studi
prospettici hanno dimostrato che una riduzione
dell’esposizione ad allergeni si tramuta in una ridu-
zione d’incidenza e di prevalenza (10).

Le misure di prevenzione primaria possono essere
distinte in misure tecniche e misure organizzative e
dovrebbero essere implementate secondo sei diversi
tipi di controlli, secondo questa gerarchia: 1. Elimi-
nazione sostanza; 2. Sostituzione sostanza; 3. Conte-
nimento mediante sistemi ingegneristici; 4. Control-
li amministrativi; 5. Norme di comportamento; 6.
Dispositivi di protezione individuale (DPI).

Misure tecniche

Gli ambienti con animali devono essere oppor-
tunamente separati dagli altri locali, cercando,
quindi, di ridurre al minimo lo spargimento degli
allergeni.

Gli ambienti e le superfici di lavoro devono esse-
re adeguatamente pulite per evitare la dispersione
di allergeni; in particolare bisogna porre attenzione
nella pulizia delle gabbie ove sono alloggiati gli
animali e asportare in maniera corretta la lettiera
sporca evitando il sollevamento di pulviscolo, pos-
sibilmente eseguendo tale operazione sotto cappa
aspirante, con sistema chiuso di aspirazione o con
un processo di automazione robotica (ad esempio
per il lavaggio delle gabbie) (49).

Negli ambienti è necessario mantenere un’ade-
guata ventilazione e umidità cercando di aumentare
il numero di ricambi d’aria per ora (>15 ricam-
bi/ora), orientando la direzione dell’aria dall’alto
verso il basso (con flussi laminari), eseguendo una
regolare pulizia e sostituzione dei filtri di condizio-
namento (54, 64).

Le gabbie dovrebbero essere adeguatamente
ventilate ed è necessario evitare il sovraffollamento
degli animali nelle stesse, al fine di contenere
l’esposizione allergenica (34). Sono consigliate gab-
bie chiuse a coperchio filtrante o con filtro HEPA,
ventilate singolarmente, ed è importante mantenere
una pressione negativa all’interno delle stesse per il
contenimento degli allergeni (31, 32, 70, 76).

Anche i materiali utilizzati per comporre la let-
tiera hanno un effetto sulla concentrazione di anti-
geni ambientali e il livello di aerodispersione di al-
lergeni segue quest’ordine: segatura > trucioli legno
> tutoli di mais (9).

Misure organizzative

L’informazione e la formazione degli addetti è
alla base delle misure organizzative. La riduzione
del numero di animali per singolo locale, l’uso
(quando possibile) di animali meno allergizzanti
(ratto-topo > cavia-criceto), maschi adulti > ma-
schi giovani > femmine (per ratto e topo), la mani-
polazione degli animali sotto cappa aspirata e lo
svuotamento delle gabbie con aspiratori rappresen-
tano valide procedure per ridurre l’esposizione
(31).

Il personale deve indossare i dispositivi di prote-
zione individuale (DPI) (guanti in vinile, tuta, cal-
zari, occhiali di protezione, maschere facciali fil-
tranti, casco ventilato) e vestiario specifico; tali pre-
sidi servono a evitare il contatto con gli allergeni e
quindi, da un lato la loro penetrazione per via re-
spiratoria e cutanea, dall’altro la loro dispersione al
di fuori dello stretto ambito lavorativo; è pertanto
necessario indossarli durante la mansione dopo
averne verificato l’integrità e l’efficienza e rimuo-
verli all’uscita dall’area animali; pertanto, l’accesso
allo stabulario deve essere controllato, limitato alle
persone autorizzate e si deve prevedere l’utilizzo di
spogliatoi dedicati. È consigliabile l’utilizzo di una
tuta completa chiusa al collo, ai polsi e alle caviglie,
con cappuccio e calzari; in alternativa, indumenti
esclusivamente destinati all’attività in oggetto: cal-
zoni e maglietta chiusi al collo, ai polsi e alle cavi-
glie, camice, cuffia e calzari (23).

Durante le operazioni è preferibile non utilizzare
lenti a contatto e togliere gli effetti personali (colla-
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ne, braccialetti, anelli) che potrebbero essere veico-
lo di allergeni. È fatto divieto, durante la perma-
nenza nelle aree animali, di consumare cibi o be-
vande. All’uscita dallo stabulario è importante lava-
re accuratamente le mani dopo aver manipolato
animali da laboratorio. In alcuni stabulari, sono uti-
lizzate speciali docce di aria che consentono la de-
contaminazione del personale che entra in una zo-
na a contaminazione controllata o che esce da una
zona infetta o contaminata da polveri non propaga-
bili nei locali adiacenti.

Come dispositivi di protezione respiratoria pos-
sono essere adottate maschere facciali filtranti
FFP3 o mascherine con respiratore THP3 (23, 78).
Le mascherine devono essere fornite in diverse mi-
sure, per potersi adattare convenientemente alle di-
mensioni del viso dei diversi operatori. Comunque,
l’efficacia dei DPI respiratori deve essere verificata
tramite il Fit test.

Indumenti e mascherina dovrebbero idealmente
essere monouso a perdere. In alternativa, potranno
essere forniti indumenti da riutilizzare per periodi
brevi (orientativamente una settimana), ad esempio
in tyvek, il cui lavaggio dovrà essere conferito ad
apposita struttura (che dovrà esser informata del ri-
schio di sensibilizzazione allergica). La mascherina
dovrebbe idealmente essere cambiata ogni giorno
(nel caso di brevi utilizzi, si potrà accettarne la so-
stituzione settimanale).

Nel caso d’indumenti monouso, essi dovranno
essere disponibili nei pressi dell’ingresso degli sta-
bulari in numero e taglie congrue, contenuti in ap-
positi armadi chiusi e dovranno essere forniti arma-
dietti individuali per il deposito degli indumenti
personali dei singoli addetti. Nel caso d’indumenti
riutilizzabili, dovrà essere fornito agli addetti un
doppio armadietto chiuso: uno per il deposito degli
indumenti personali, uno per la custodia degli in-
dumenti di lavoro. Gli indumenti di lavoro devono
essere indossati al posto di quelli personali e non a
essi sovrapposti.

È raccomandabile che le attività di pulizia degli
stabulari siano affidate a personale dedicato (da in-
dividuare formalmente e da limitare al massimo nel
numero), di tipo tecnico, non ai ricercatori attivi
sugli animali. Poiché le proteine animali sono solu-
bili in acqua, devono essere utilizzati metodi di pu-

lizia a un umido, evitando quindi la re-sospensione
delle particelle.

Le misure di prevenzione primarie sono efficaci
nel ridurre incidenza e prevalenza dell’AAL e nel
ridurre la sintomatologia nei soggetti che hanno già
sviluppato AAL. Fisher et al. (22) hanno dimostra-
to come un programma preventivo, comprendente
misure educazionali, controlli d’ingegneria, regole
amministrative e sorveglianza sanitaria, ha portato
a una drastica riduzione d’incidenza dell’ALL.

Thulin et al. (86) hanno evidenziato come, il
contemporaneo utilizzo di sistemi atti ad abbattere
le concentrazioni ambientali di allergeni (sistemi di
ventilazione) e appropriati DPI, abbia portato a un
azzeramento dei livelli di IgE specifici.

MONITORAGGIO AMBIENTALE

Gli allergeni da animali da laboratorio apparten-
gono alla classe degli antigeni ad alto peso moleco-
lare, per cui i siti antigenici sono molteplici, il che
ne può rendere difficile l’identificazione. Per questo
motivo, abbiamo evidenze epidemiologiche ancora
limitate per quanto riguarda i livelli minimi effica-
ci. La relazione tra i dati ambientali e l’effettiva
esposizione è debole, causa possibili assorbimenti
per vie diverse da quella respiratoria (40, 74, 72,
31). Esistono metodi standard per il monitoraggio
e raccolta dei campioni, ma non vi sono metodi
standard per l’analisi (41). La misura degli allergeni
aerodispersi, comunque, non può al momento esse-
re condotta con le tecniche classiche dell’igiene in-
dustriale e dovrà basarsi su metodiche immunolo-
giche (69, 71).

Messaggio conclusivo

Non esistono livelli di antigeni ambientali che pos-
sono essere considerati sicuri per tutti i lavoratori; tut-
tavia, esistono efficaci misure di prevenzione primaria,
soprattutto ingegneristiche e organizzative, che consen-
tono di ridurre in maniera efficace la concentrazione di
antigeni ambientali e, di conseguenza, di ridurre
l’incidenza della malattia e il peggioramento clinico.
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PREVENZIONE SECONDARIA

Lo scopo della prevenzione secondaria consiste
nell’individuazione delle fasi pre-cliniche di malat-
tia allo scopo d’impedirne l’evoluzione in malattia
conclamata. La prevenzione secondaria dovrebbe
essere rivolta verso le seguenti figure professionali:
ricercatori e tecnici di laboratorio, veterinari, ma-
nutentori e addetti alle pulizie (83). Il medico com-
petente può contribuire alla prevenzione secondaria
sia in fase di visita preventiva che periodica (30, 77,
78).

Visita preventiva

La visita preventiva deve comprendere
l’anamnesi e l’esame obiettivo, l’esecuzione di test
funzionali respiratori e la fase d’informazione e for-
mazione. Nell’anamnesi è necessario valutare la
presenza personale o famigliare di atopia, fumo, pa-
tologie respiratorie e cutanee e, soprattutto, la pre-
senza di precedenti manifestazioni di AAL.
L’esame obiettivo è mirato per le vie respiratorie, le
congiuntive e la cute.

La spirometria rappresenta il principale esame
che deve essere eseguito in fase preventiva. La sua
utilità non è solo quella di fornire un indirizzo dia-
gnostico in caso di valori alterati, ma anche di for-
nire valori funzionali basali che possono poi essere
utilizzati per confrontare successivi esami (81).

In fase preventiva, il test alla metacolina non è
consigliato, almeno nei soggetti a basso rischio tut-
tavia, potrebbe essere di aiuto nei soggetti ad alto
rischio, quali poliallergici e asmatici. Ancora, la va-
lutazione del test alla metacolina in fase preassunti-
va costituisce anche un utile indicatore basale per
eventuali confronti con test eseguiti successivamen-
te. Infatti, due spirometrie/metacoline eseguite in
tempi diversi possono entrambe essere entro i limi-
ti della norma, ma un confronto con un valore ba-
sale può aiutare a identificare quei soggetti con ac-
celerato declino della funzione respiratoria (67) .

In fase preventiva non è obbligatoria
l’esecuzione dei test cutanei (prick test) o il dosag-
gio IgE specifiche per antigeni animali, tuttavia
questi test potrebbero essere utilizzati in soggetti
già in precedenza esposti ad antigeni animali, per

identificare i soggetti già sensibilizzati. È invece
raccomandabile l’esecuzione dei test cutanei verso i
comuni allergeni inalatori ubiquitari, per valutare
l’eventuale stato atopico del lavoratore.

Nella fase d’informazione e formazione il medico
deve segnalare al lavoratore la presenza del partico-
lare fattore di rischio allergico, le manifestazione
cliniche precoci di AAL, le mansioni lavorative a
maggior rischio espositivo e le più idonee misure
preventive; è necessario spiegare l’importanza di ri-
chiedere una visita al di fuori della periodicità previ-
sta (ex art. 41, comma 2, lettera c del Dlgs 81/08),
al fine di segnalare tempestivamente le manifesta-
zioni cliniche precoci, permettendo così di attivare
in tempo utile le necessarie misure preventive.

Visite mediche periodiche

Tali visite sono eseguite di norma con cadenza
annuale (v. art. ex art. 41, comma 1, lettera b del
Dlgs 81/08); tuttavia, nei soggetti più a rischio,
questa cadenza può anche essere semestrale, alme-
no nei primi tre anni (periodo maggiormente a ri-
schio per lo sviluppo di AAL).

Durante la visita periodica andrà rinforzata
l’opera d’informazione e formazione; è necessario
interrogare attentamente il lavoratore relativamente
alla comparsa di segni precoci, come una modesta
rino-congiuntivite, che possono essere sottovalutati
dai lavoratori, mentre devono essere considerati co-
me eventi sentinella, spesso precedenti la comparsa
di asma. Per aiutare la valutazione anamnestica sin-
tomatologica, sono a disposizione specifici questio-
nari, la cui validità è stata ampiamente dimostrata;
alcuni autori ritengono che un attento questionario
anamnestico rappresenti il miglior strumento da
utilizzare per le visite periodiche (19, 80).

In questi ultimi anni, la misura della frazione
espirata di monossido di azoto (FeNO), è utilizzata
come supporto per la diagnosi e per il monitorag-
gio di asma bronchiale (58), poiché un suo incre-
mento sembra predire la comparsa di malattia. Per
tale motivo, la misura del FeNO potrebbe anche
essere applicata in soggetti esposti ad allergeni da
animali di laboratorio, come valido indicatore di ef-
fetto polmonare precoce. Adisesh et al. (1) hanno
dimostrato aumentati livelli di FeNO in soggetti
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con ALL rispetto ai soggetti di controllo, mentre
Hewitt et al. (39) hanno riportato un progressivo
incremento dei livelli della FeNO durante la setti-
mana lavorativa nei soggetti sensibilizzati. La de-
terminazione del FeNO potrebbe, quindi, affianca-
re l’esame spirometrico (associata o meno al test al-
la metacolina, nei cui confronti presenta il vantag-
gio di una minore invasività e di una maggiore ra-
pidità), per valutare la risposta infiammatoria pol-
monare, almeno dei casi sospetti per lo sviluppo di
ALL, utilizzando tale indicatore nel corso di un te-
st arresto-ripresa, oppure di esposizione controllate.

IDONEITÀ LAVORATIVA

A seguito delle visite preventive o periodiche,
possono emergere quattro scenari clinici che posso-
no influenzare la scelta dell’idoneità:

- Soggetto non atopico senza patologie respira-
torie, oculari o cutanee.

- Soggetto atopico.
- Soggetto sensibilizzato agli antigeni animali.
- Soggetto con patologie respiratorie, oculari o

cutanee.

Soggetto non atopico senza patologie
respiratorie, oculari o cutanee

Questo lavoratore è considerato a basso rischio
di sviluppare AAL, quindi può essere concessa
l’idoneità senza limitazioni o prescrizioni (ovvia-
mente, consigliando DPI, soprattutto nelle man-
sioni ad alto rischio).

Soggetto atopico

Il soggetto atopico, con dimostrazione di prick
test o IgE positivi per antigeni (non da animali da
laboratorio) inalatori ubiquitari, deve essere consi-
derato ad alto rischio. E’ stato proposto di utilizza-
re la valutazione dell’atopia come metodo preventi-
vo nella decisione relativa all’idoneità lavorativa; in
realtà, questo non è possibile. Infatti, in uno studio
su 323 lavoratori esposti a ratti di stabulario, 2/3
dei lavoratori atopici che erano addetti a mansioni
a elevato rischio espositivo, non hanno sviluppato
sensibilizzazione (11).

Va, inoltre, detto che la percentuale di lavoratori
allergici è in costante incremento nella popolazione
generale e ciò è legato non soltanto al migliora-
mento delle capacità diagnostiche, ma anche allo
stile di vita urbano e industriale; in particolare si
registra un incremento della patologia allergica nei
soggetti giovani e appartenenti a classi sociali ele-
vate (58).

Le Linee Guida della società Italiana di Medici-
na del Lavoro e Igiene Industriale, nel volume rela-
tivo alle problematiche delle allergopatie respirato-
rie, (55) citano che “La presenza di atopia e/o
d’iperattività bronchiale alla metacolina non è per se un
fattore sufficiente a escludere il soggetto da lavorazioni a
rischio allergologico respiratorio, ma deve costituire un
preciso stimolo a una maggiore prevenzione personale e
a una più frequente sorveglianza sanitaria”.

Quindi, la pratica, ormai remota, di utilizzare
l’atopia come parametro clinico per escludere lavo-
ratori atopici da mansioni che richiedono il contat-
to con animali da laboratorio deve essere abbando-
nata. A questi lavoratori, tuttavia, è necessario con-
cedere l’idoneità ma, possibilmente, con limitazioni
e prescrizioni. Le limitazioni e le prescrizioni devo-
no riguardare, rispettivamente, le mansioni ad alto
rischio espositivo (tabella 4) e l’utilizzo di DPI. Se,
dopo i primi tre/quattro anni, il paziente non avrà
sviluppato AAL, le limitazioni e le prescrizioni,
potranno essere ridotte.

Soggetto sensibilizzato agli antigeni animali

Può capitare che, durante una visita periodica o
preventiva, il medico competente verifichi che il la-
voratore è allergico agli specifici allergeni presenti
sul posto di lavoro, ma senza manifestazione clinica
di malattia. Bush (9) afferma che tale condizione
preclinica ha un modesto valore predittivo dello
sviluppo di AAL; se utilizzassi tale criterio come
sicuro indicatore di rischio allergico, ciò porterebbe
a escludere dal lavoro in maniera non corretta 2/3
soggetti a rischio, per solo uno che svilupperà
AAL. Tuttavia, Portengen et al. (66) hanno dimo-
strato un maggiore declino della funzione respira-
toria nei soggetti sensibilizzati in cui continua
l’esposizione. Gli stessi autori concludono che, per
tali motivi, sarebbe prudente allontanare dall’espo-
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sizione i lavoratori asintomatici ma sensibilizzati.
Inoltre, poiché esistono casi di reazione anafilattica
avvenuta dopo morso di animale, il soggetto già
sensibilizzato deve essere considerato a rischio an-
che per queste reazioni molto gravi, quindi appro-
priate misure preventive di rianimazione devono
essere previste.

Per riassumere, è sicuramente prudente concede-
re un’idoneità a questi lavoratori sensibilizzati, ma
con severe limitazioni o prescrizioni: le limitazioni
devono riguardare sia quelle attività a maggior ri-
schio inalatorio, che quelle a rischio di morsi o
punture. Le prescrizioni devono riguardare sia al-
l’apparato respiratorio, che cutaneo. Se queste pro-
cedure non sono applicabili, il lavoratore non può
essere considerato idoneo.

Soggetto con patologie respiratorie, oculari o
cutanee

Per spiegare la possibile gestione clinica di questi
pazienti utilizzeremo, come esempio, i soggetti con
asma bronchiale che si apprestino a iniziare un’atti-
vità lavorativa in stabulario. In linea di principio,
non esiste alcuna evidenza che il soggetto asmatico
non possa lavorare in uno stabulario. Infatti, non
necessariamente il soggetto asmatico svilupperà
AAL, né la sua asma peggiorerà per certo a seguito
della specifica attività lavorativa. Comunque, il
soggetto asmatico (indipendentemente se atopico o
no), rappresenta un paziente ad altissimo rischio,

quindi è sempre utile una consulenza pneumologi-
ca per stabilire il grado di controllo della malattia.
Se la malattia è ben controllata, il lavoratore può
essere considerato idoneo, ma è necessario adibirlo
a mansioni a bassissimo rischio con un costante
utilizzo dei DPI. Nella fase d’informazione e for-
mazione, è necessario spiegare il rischio aggiuntivo
che l’attività lavorativa può esercitare sulla sua ma-
lattia. Questi pazienti vanno monitorati in maniera
costante, anche ogni sei mesi. Nel caso in cui
l’asma sia non facilmente controllabile o se è pre-
sente una precedente diagnosi di asma o rinite in-
dotta dall’agente sensibilizzante in questione, e il
soggetto deve essere considerato non idoneo. È
ampiamente dimostrato, infatti, che la prognosi
dell’asma professionale immunologica è peggiore,
se è mantenuta l’esposizione all’agente causale (63).

Nel caso di lavoratori con professionalità elevata
e specifica (ricercatori), potrà essere considerata la
possibilità di concedere l’idoneità alla mansione
comportante il contatto con animali da laboratorio,
ma con prescrizioni particolarmente stringenti (co-
me ad esempio la riduzione al minimo dei tempi di
esposizione con uso obbligato di DPI per le vie re-
spiratorie e le mucose oculari e nasali a elevato in-
dice di protezione – ad esempio casco ventilato –
purché controlli particolarmente ravvicinati – ad
esempio trimestrali – confermino l’efficacia delle
prescrizioni stesse, attraverso il riscontro dell’assen-
za di sintomi e della stabilizzazione dei parametri
funzionali).
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Tabella 4 - Livello espositivo ad antigeni animali e tipologia di mansione
Table 4 - Level of exposure to animal antigens and type of task

Livello di esposizione Mansione

Basso Procedure post mortem o su tessuti
Procedure su animali sedati
Lavaggio automatico delle gabbie

Medio Pulizia dello stabulario
Nutrire gli animali

Alto Prelievi, somministrazione parenterale di farmaci o altre procedure invasive
Rasatura
Svuotamento lettiera
Lavaggio manuale gabbie
Manipolazione animali vivi
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Messaggio conclusivo

Molti fattori di rischio per AAL sono noti e le meto-
diche diagnostiche sono disponibili; quindi, sia durante
la visita preventiva sia periodica, il medico ha gli ap-
propriati strumenti per inquadrare clinicamente il pa-
ziente e attuare appropriate misure preventive.

ASPETTI MEDICO-LEGALI

Nel caso di accertamento di una malattia profes-
sionale, come ben noto, il medico è tenuto a inol-
trare tre tipi di notifiche: i) primo certificato di
malattia professionale all’INAIL; ii) denuncia al
servizio di medicina preventiva dell’AUSL; iii) re-
ferto all’autorità giudiziaria.

L’art. 139 del DPR 1124/65 prevede l’obbligo di
denuncia delle malattie professionali, per ogni me-
dico che ne riconosca l’esistenza, all’organo di vigi-
lanza dell’AUSL. Si tratta, pertanto, di un obbligo
espressamente previsto, la cui omissione è sanzio-
nata con un’ammenda, qualora la malattia sia com-
presa nell’elenco approvato con DM 11 dicembre
2009, che sostituisce i precedenti. Una copia di tale
denuncia deve essere inoltre trasmessa dal medico
per conoscenza all’INAIL (art. 4, D.Lgs. 38/00).

Al gruppo 4 (malattie respiratorie non comprese
in altre voci) della lista I (malattie la cui origine è
di elevata probabilità), per l’asma sono indicati, alla
voce 21, fra gli agenti a prevalente meccanismo im-
muno-allergico, quelli di origine animale, tra cui: -
derivati dermici (forfora, peli, piume); - liquidi bio-
logici (sangue e urina) ed escrementi.

Il primo certificato di malattia professionale al-
l’INAIL (artt. 52 e 53 DPR 1124/65) deve essere
redatto sia per le malattie professionali “tabellate”
sia per quelle no. Le prime sono elencate nel De-
creto del Ministero del Lavoro e della Previdenza
Sociale del 9 aprile 2008 (G.U. n. 169 del 21 luglio
2008), che riporta l’ultimo aggiornamento delle ta-
belle delle malattie professionali nell’industria e
nell’agricoltura. Alla voce 51 [Asma bronchiale
(j45.0) con le sue conseguenze dirette causate dai
seguenti agenti non compresi in altre voci], al pun-
to g. (Derivati animali), sono riportati (con
l’indicazione di un periodo massimo d’indenniz-

zabilità dalla cessazione della lavorazione di 18 me-
si): derivati dermici (forfora, peli, piume), liquidi
biologici (sangue), escrementi, in relazione alle se-
guenti lavorazioni: allevamento, addestramento e
custodia di animali, attività veterinaria, attività di
laboratorio che espongono a derivati animali, con-
cerie e pelliccerie, macellazione, altre lavorazioni
che espongono a derivati animali.

Parallelamente alla denuncia all’AUSL, il medi-
co dovrà redigere il referto all’Autorità Giudiziaria
ai sensi del combinato disposto dell’art. 365 del
Codice Penale e dell’art. 334 del Codice di Proce-
dura Penale. Non esiste una “lista” delle malattie
professionali per le quali vige l’obbligo del referto,
che pertanto deve essere inoltrato per tutte le ma-
lattie riferibili all’attività lavorativa, diagnosticate
da un esercente una professione sanitaria.

Le manifestazioni cliniche asmatiche di AAL
sono, quindi, incluse tra le malattie professionali
formalmente previste dalla legislazione in vigore.
Meno ovvio appare il quadro per quanto riguarda
le oculo-riniti, che rappresentano comunque quadri
morbosi a tutti gli effetti, ancorché non “tabellati”
(12).

Un problema pratico, che si potrebbe presentare
al medico competente, è la presenza di sensibilizza-
zione all’antigene presente sul luogo di lavoro in un
soggetto asintomatico. In altre parole, ci si può
chiedere se la sola sensibilizzazione, senza malattia,
obblighi a notifiche. Possiamo, qui, distinguere
quella che è una posizione medica, da quella che è
la posizione giuridica. Dal punto di vista medico, la
sensibilizzazione è considerata non come malattia,
ma come potenziale di malattia, nel qual caso non
soggetta a denuncia. Dal punto di vista giuridico, la
sensibilizzazione rappresenta un’alterazione del si-
stema immunitario dell’organismo (Sentenza Corte
di Appello di Firenze 04/65; Sentenza Tribunale di
Arezzo 11/65; Sentenza Corte di Cassazione
17/10/88; Sentenza Pretore di Torino 28/09/98),
quindi un’alterazione dello stato di salute (nel qual
caso è obbligatoria la denuncia) (55). Un atteggia-
mento prudente potrebbe essere la denuncia/referto
anche in caso di sola sensibilizzazione; tuttavia, la
loro omissione non sembra, all’atto pratico, costi-
tuire un atto sanzionabile, date le incertezze in me-
rito (55).
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CONCLUSIONI

L’AAL rappresenta una patologia di sicuro inte-
resse per il medico del lavoro, che lo pone spesso di
fronte a difficile scelte diagnostiche e preventive.
Standard espositivi non sono ancora noti ma è au-
spicabile che migliorate conoscenze analitiche, li
possano rendere disponibili a breve. Tecnologie in-
gegneristiche, da impiegare negli stabulari, sembra-
no essere efficaci nel ridurre i livelli espositivi, quin-
di anche l’incidenza e la prevalenza di AAL. Il me-
dico competente rappresenta una figura chiave nella
lotta all’AAL, attraverso appropriate misure di sor-
veglianza sanitaria, informazione e formazione.
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