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Rassegne

Invecchiamento cutaneo estrinseco e inquinamento ambientale 

Domenico Bonamonte, Caterina Foti, Michelangelo Vestita, Paolo Romita 
e Gianni Angelini

Riassunto. L’invecchiamento cutaneo non è solo cronologico (invecchiamento intrinseco), ma è legato anche 
all’esposizione a vari fattori ambientali, responsabili dell’invecchiamento cutaneo estrinseco o prematuro, 
il quale differisce da quello intrinseco per alcune caratteristiche cliniche. Per decadi si è ritenuto che 
l’invecchiamento cutaneo estrinseco risultasse dall’esposizione cronica alle radiazioni solari e, un po’ più 
di recente, al fumo di sigaretta. Negli ultimi anni, tuttavia, vari studi epidemiologici associano in maniera 
rilevante e inequivocabile l’invecchiamento estrinseco all’inquinamento atmosferico, ed in particolare alla 
quota di particolato rappresentato da nanoparticelle derivanti dal traffico automobilistico. Dal punto di vista 
patogenetico, la profonda conoscenza dei meccanismi attraverso i quali il sole causa invecchiamento cutaneo 
è stata di valido aiuto anche nella comprensione delle vie attraverso le quali il fumo di sigaretta e l’inquina-
mento atmosferico contribuiscono allo stesso processo. È stato così dimostrato che il particolato atmosferico 
è causa soprattutto di macchie pigmentarie irregolari del viso, del dorso delle mani e degli avambracci.

Parole chiave: invecchiamento cutaneo estrinseco, invecchiamento cutaneo cronologico, inquinamento am-
bientale, radiazioni solari, fumo di sigaretta, idrocarburi aromatici policiclici.

Summary. Extrinsic skin aging and air pollution. Skin aging is influenced by two different processes: general 
ageing, which is genetically determined and occurs as a factor of passing time (intrinsic skin aging), as well as 
environmental aging (extrinsic skin aging). For decades the former has been associated to chronic exposure 
to solar radiation and, more recently, tobacco smoke. Very recent epidemiological studies, however, have 
demonstrated a strict association between skin aging and air pollution (traffic related airborne particles in 
particular). A direct relation between airborne particulate matter (PM) and skin pigment spots (affecting face, 
hands dorsal aspects and forearms) has been demonstrated. The pathogenetic mechanisms through which 
ambient PM exerts its skin ageing effects are different: reactive oxygen species (ROS), mitochondrial dam-
age, and releasing of polycyclic aromatic hydrocarbons, which are adsorbed by the surface of suspended PM.

Key words: extrinsic skin aging, intrinsic skin aging, air pollution, solar radiation, tobacco smoke, polycyclic aromatic 
hydrocarbons.

Annali italiani di
Dermatologia allergologica 

clinica e sperimentale

2013; 67: 76-79

Introduzione

L’invecchiamento cutaneo è notoriamente 
generato da due differenti processi: l’invec-
chiamento geneticamente determinato e pro-
gressivamente manifestantesi con il passare 
degli anni in ogni individuo (invecchiamento 
cutaneo intrinseco o cronologico) e l’invecchia-
mento indotto da fattori ambientali (invecchia-
mento cutaneo estrinseco non cronologico, pre-
maturo o esogeno). I due processi differiscono 
fra loro da un punto di vista eziopatogenetico, 
clinico ed istologico.

Per decadi si è ritenuto che l’invecchia-
mento cutaneo estrinseco risultasse predomi-

nantemente dall’esposizione della cute alle 
radiazioni solari, e per questa ragione i termini 
“estrinseco” e “fotoinvecchiamento” sono stati 
usati come sinonimi. Negli ultimi anni, tuttavia, 
con sempre maggiore evidenza, sono emersi 
altri fattori ambientali che contribuiscono 
all’invecchiamento cutaneo non cronologico. 
In particolare, sono stati individuati come fat-
tori patogenetici indipendenti l’inquinamento 
atmosferico1-3 e il fumo di tabacco4. 

Inquinamento atmosferico

L’inquinamento atmosferico (“air pollution”) 
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è causato da sostanze e processi vari. Si tenga 
conto, tuttavia, che in circostanze normali non 
rientrano nell’inquinamento alcuni fenomeni 
naturali (eruzioni vulcaniche, incendi di fore-
ste), il materiale radioattivo da test bellici e i 
batteri (ad eccezione talora di muffe e spore 
per le loro proprietà allergeniche)5. Di recen-
te, l’attenzione è stata concentrata soprattutto 
sull’inquinamento urbano da materiale gasso-
so, come ozono (O3) e diossido di azoto (NO2), e 
da particolato (PM: “particulate matter” degli 
Anglosassoni). Quest’ultimo è il componente 
maggiore dell’inquinamento atmosferico urba-
no ed è considerato come il più serio problema 
ambientale nei piccoli e grandi centri abitati, 
associato a vari eventi avversi estrinsecantisi 
su diversi organi umani3. Il particolato è una 
mistura di particelle solide e liquide di diversa 
origine, in particolare gas di scarico legato al 
traffico di automobili (incide per oltre il 90% 
dell’inquinamento urbano), fuliggine e scorie 
industriali6,7, oltre a polline, muffe e spore (im-
portanti nell’induzione di malattie respiratorie 
e allergiche)8,9.

Invecchiamento cutaneo

L’invecchiamento risulta dalla combina-
zione di fattori intrinseci ed estrinseci. Da un 
punto di vista preventivo, gli ultimi sono di 
particolare interesse in quanto più facilmente 
modificabili.

Nel caso della cute, l’invecchiamento estrin-
seco differisce da quello intrinseco a livello 
clinico, istologico e molecolare. L’invecchia-
mento cutaneo intrinseco è caratterizzato da 
cute secca e pallida, con un reticolo di fini 
rughe, un vario grado di lassità ed una varietà 
di neoplasie benigne (in prevalenza cheratosi 
seborroiche a livello del viso e del tronco). Al 
contrario, l’invecchiamento cutaneo estrinseco 
si manifesta con peculiari alterazioni cliniche, 
quali elastosi solare (guance), teleangectasie 
(guance), rughe grossolane (viso) e macchie 
pigmentarie irregolari (viso, dorso delle mani 
e avambracci) (tabella I).

Negli anni 2008-2009, Vierkötter et al1 hanno 
condotto uno studio circa i segni clinici dell’in-
vecchiamento cutaneo estrinseco su 400 donne 
caucasiche, di età compresa tra 70 e 80 anni, 
equamente distribuite tra un’area urbana (età 
media: 74,3 anni) e un’area rurale (età media: 

74,0 anni). Metodologicamente rigoroso, lo stu-
dio prende in considerazione molte varianti, 
sia per quel che riguarda i soggetti in esame 
che le misurazioni di esposizione al particola-
to atmosferico. È stata osservata significativa 
associazione tra esposizione al particolato 
ambientale e segni di invecchiamento cutaneo 
estrinseco, quali rughe naso-labiali pronuncia-
te e soprattutto macchie pigmentarie sul viso. 
In particolare, l’aumento in fuliggine e parti-
colato relativo al traffico si associava al 20% 
in più di macchie pigmentarie sulla fronte e 
sulle guance. Vi è tuttavia correlazione positiva 
anche fra macchie pigmentarie del viso e aree 
a bassa densità di popolazione senza eccessivo 
traffico, a dimostrazione che gli stessi segni 
cutanei sono attribuibili anche ad altre por-
zioni del particolato. Anche la distanza di 400 
m o meno da arterie altamente trafficate era 
associata al 35% in più di macchie sulla fronte 
e al 15% in più di macchie sulle guance (dato 
tuttavia non significativo, dal momento che 
il numero dei soggetti in studio che vivevano 
nelle strette vicinanze di strade molto trafficate 
era piuttosto basso).

L’associazione fra particolato atmosferico e 
invecchiamento cutaneo è dunque particolar-
mente rilevante per le macchie pigmentarie. 
È noto che anche le radiazioni solari sono 
importanti fattori patogenetici delle macchie 
pigmentarie, particolarmente evidenti su cute 
cronicamente fotoesposta, come emerge da 
studi sull’uomo10 e sul topo11. L’esposizione alle 
radiazioni ultraviolette (UV), tuttavia, non spie-
ga la notevole presenza di macchie negli asia-
tici, i quali, a differenza dei caucasici, evitano 
l’esposizione al sole12. A questo riguardo, sono 
interessanti peraltro i risultati di recenti studi 
che indicano che la pigmentazione della cute 
può aversi anche in assenza di fotoesposizione. 
Per esempio, il trattamento dei melanociti con 
oligonucleotidi induce attività tirosinasica con 
conseguente sintesi melaninica in assenza di 
esposizione a radiazioni UV13.

Tabella I – Segni clinici dell’invecchiamento cutaneo (IC).
	 IC intrinseco	 IC estrinseco
	 (cronologico) 	 (prematuro, non cronologico,
		  esogeno)
Cute secca	 Elastosi solare (guance)
Pallore	 Teleangectasie (guance)
Reticolo di fini rughe	 Rughe grossolane (viso)
Lassità (viso)	 Macchie pigmentarie
Neoplasie benigne	  (viso, dorso mani, avambracci)
 (viso, tronco)
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A differenza dell’invecchiamento cutaneo 
cronologico, sovrapponibile nelle varie popo-
lazioni, quello estrinseco differisce da soggetto 
a soggetto e nelle varie etnie in base al tempo 
di sviluppo e all’entità dei segni clinici. Nei 
caucasici l’inizio è più precoce e la cute pre-
senta più rughe rispetto ad altre popolazioni, 
mentre le alterazioni pigmentarie sono più 
rappresentate negli asiatici e negli afroameri-
cani12,14. Un fattore importante nell’influenzare 
le differenze etniche è rappresentato dal tipo 
di cute e dal contenuto e composizione di mela-
nina geneticamente indotti15. I soggetti con pelle 
più scura si proteggono meglio dall’esposizione 
solare a causa del loro più alto contenuto in me-
lanina16. Nei caucasici con fototipo chiaro la cute 
è severamente atrofica con teleangectasie multi-
ple e lesioni precancerose (cheratosi attiniche), 
mentre in quelli con pelle più scura prevalgono 
rughe profonde ed intensa elastosi solare17.

Meccanismo patogenetico

In base a quanto sopra riportato, diversi 
fattori ambientali contribuiscono all’invecchia-
mento cutaneo estrinseco: le radiazioni UV A 
e B, le radiazioni infrarosse A4,18-20, il fumo di 
sigaretta, come accertato in vari studi epide-
miologici21-25, e il particolato atmosferico.

Ad oggi non vi sono studi circa la penetra-
zione cutanea del particolato atmosferico, ed 
in particolare della frazione di nanoparticelle 
derivate dalla combustione. Non vi è dubbio, 
tuttavia, che in generale le particelle possano 
penetrare attraverso i follicoli piliferi in base 
alle loro dimensioni26. Attraverso questa via, 
le particelle ambientali possono raggiungere 
le cellule degli strati più prossimali dell’epi-
dermide, come i melanociti, e rilasciare gli 

idrocarburi policiclici aromatici adsorbiti 
sulla loro superficie, oppure possono interfe-
rire direttamente sulla funzione delle cellule 
cutanee1.

Il meccanismo patogenetico mediante il 
quale i suddetti fattori ambientali contribui-
scono all’invecchiamento cutaneo è piuttosto 
complesso e coinvolge varie vie, quali produ-
zione di specie reattive dell’ossigeno (ROS), 
danno dei telomeri e attivazione del recettore 
arilidrocarburico (figura 1)2,26-35. Queste al-
terazioni portano a riduzione della sintesi e 
incremento della degradazione del collageno, 
con conseguente distruzione dello stesso. Tali 
meccanismi, che come è noto sono coinvolti 
anche nel processo di invecchiamento cuta-
neo intrinseco, vengono dunque potenziati 
dall’esposizione a fattori ambientali.

Conclusioni

L’invecchiamento si accompagna a progres-
sivo deterioramento della struttura e funzione 
di tutti i tessuti, inclusi i segni visibili dell’in-
vecchiamento cutaneo intrinseco ed estrinse-
co. A quest’ultimo riguardo, l’invecchiamento 
cutaneo è di particolare importanza, a causa 
dei suoi risvolti medici, psicologici e sociali. 
Essendo l’organo “più in vista”, la cute ha un 
impatto diretto altissimo sull’autostima indi-
viduale36. Ciò sembra giustificare ampiamente 
il notevole uso di prodotti cosmetici e medici 
per la prevenzione e il trattamento dell’invec-
chiamento cutaneo, la cui vendita ammonta a 
15 bilioni di dollari (US) nel mondo37.

Ai segni “naturali” dell’invecchiamento 
cutaneo cronologico si sommano quelli, forse 
ancor più “antiestetici”, dell’invecchiamento 
cutaneo estrinseco, indotti dalle radiazioni 

Figura 1 - Meccanismo patogenetico dell’invecchiamento cutaneo estrinseco (modificata da Vierkötter e Krutmann2).

 RUV A e B        RIR A         Fumo di sigaretta         Particolato atmosferico

Danno telomeri (mitocondri)

Attivazione
chinasi cellulari

Riduzione sintesi collageno

Generazione ROS

Aumento 
degradazione collageno 

Invecchiamento cutaneo estrinseco

Idrocarburi
policiclici aromatici

(attivazione AhR)
Alterazione

livelli Ca2+ cellulari
Ossidazione

proteine
Danno

mt DNA

RUV A e B=radiazioni ultraviolette A e B; RIR A= radiazioni infrarosse A; ROS= specie reattive dell'ossigeno;
AhR=recettore arilidrocarburico; mt DNA=DNA mitocondriale.
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solari UV e infrarosse, dal fumo di sigaretta 
(influisce su rughe, elastosi e teleangectasie)4,38 

e dal particolato atmosferico, in particolare la 
componente derivante dal traffico automobi-
listico. Queste nanoparticelle causano stress 
ossidativo in parte per le loro proprietà fisiche 
(piccola mole ma larga superficie per unità 
di massa, ciò che le rende altamente reattive 
con le strutture biologiche) e in parte perché 
agiscono da veicolo per sostanze organiche 
e metalli capaci di indovarsi nei mitocondri 
e generare ROS. Sulla loro superficie sono 
adsorbiti in particolare gli idrocarburi polici-
clici aromatici, agenti chiave nella tossicità da 
particolato, in quanto vengono metabolizzati in 
chinoni, a loro volta produttori di ROS39.

Alcuni dei suddetti fattori ambientali 
possono essere preventivati, per esempio 
proteggendo la cute dalle radiazioni solari, o 
smettendo di fumare. Per quel che riguarda, 
invece, l’inquinamento ambientale, non esiste 
ad oggi alcuna possibilità di protezione.
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Disabilità e riabilitazione nella patologia dermatologica professionale

Domenico Bonamonte, Caterina Foti, Paolo Romita, Angela Filoni e Gianni Angelini

Riassunto. In ambito professionale, due aspetti della massima importanza da considerare sono quelli della disa-
bilità e della riabilitazione. La disabilità (termine che nonostante gli sforzi interpretativi rimane ambiguo) non 
deve, secondo un concetto moderno, essere uguagliata a malattia. Una persona disabile necessita di intervento 
medico solo in fase acuta di malattia: una volta guarita, se ne valuterà l'abilità residua secondo parametri socio-
educativo-vocazionali e sarà riassunta a pieno titolo nella società e nel mondo del lavoro. Anche nel caso in cui 
la disabilità risulti da malattie croniche, come il diabete o una cardiopatia, non sarà la malattia come tale, ma 
le sue conseguenze sociali che debbono essere considerate. Una visione moderna del problema vuole anche 
che la legislazione sulla disabilità non si basi su principi stereotipati, ma si adatti flessibilmente alle esigenze 
bio-sociali di ogni singola persona disabile. La riabilitazione é medica, sociale e vocazionale. La prima fase si 
occupa di diagnosi, trattamento e profilassi. Sotto il profilo dermatologico, la profilassi, in particolare quella da 
noxae chimiche, si avvale di principi e linee guida standardizzati. La riabilitazione sociale mira al reinserimento 
della persona disabile nella società e nel mondo del lavoro con gli stessi diritti e doveri di tutti gli altri. La fase 
educativo-vocazionale della riabilitazione tiene conto dell'abilità residua del disabile, il quale, in base ad età, 
interessi e motivazioni, viene "guidato" da apposito team di esperti multidisciplinari nella scelta del nuovo lavoro. 

Parole chiave: disabilità, riabilitazione, legislazione, prevenzione, occupazione, vocazione professionale.

Summary. Disability and rehabilitation in occupational skin disorders. Two important issues should be analyzed 
in the professional field: disability and rehabilitation. Disability (despite the efforts of interpretation this term 
remains ambiguous) should not be comparable to disease according to a modern concept. Medical assistance is 
needed by a disabled person only in the acute phase of the disease: once healed, according to socio-educational-
vocational parameters, residual skills will be evaluated and the disabled person will be fully reinstated into 
society and into the world of work. Also in the case where the disability results from chronic diseases, such as 
diabetes or cardiopathy, it will not be considered the disease but its social consequences. A modern view of the 
problem implies that the legislation on disability is not based on stereotyped principles, but is suitable to the 
bio-social needs of each disabled person. Rehabilitation is medical, social and also vocational. The first step 
deals with diagnosis, treatment and prophylaxis. From a dermatologic point of view prophylaxis, particularly 
from chemical noxae, uses standardized principles and guidelines. The goal of the social rehabilitation is to 
reintegrate disabled persons into society and into the world of work, with the same rights and duties as all 
other persons. The educational-vocational rehabilitation phase takes into account the residual abilities of the 
disabled, that will be helped in the choice of new job by multidisciplinary teams, according to age, interests 
and motivations.

Key words: disability, rehabilitation, legislation, prevention, occupation, professional vocation.
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Disabilità

Considerazioni preliminari

Il significato del termine disabilità (l’attri-
buto “disabile” ha sostituito i termini “invali-

do” e “handicappato” ritenuti dispregiativi) 
non sembra facile da determinare. L’impres-
sione comune è che la disabilità renda un in-
dividuo incapace o meno capace di attendere 
a varie attività. In realtà, tale condizione può 
interferire in vario modo sulla vita personale 



disabili può essere legata proprio a questa 
contraddizione di base. La risposta al proble-
ma sta nel non incasellare i disabili in un unico 
gruppo omogeneo, ma valutarli individualmen-
te caso per caso. Così operando, un disabile 
può essere inabile rispetto alla norma, oppure 
può essere abile quanto e più di altri se gli si 
dà l’opportunità e i giusti mezzi di supporto. 
In quest’ultima evenienza quel determinato 
individuo deve essere “sganciato” dal gruppo 
di disabili, pur conservando per legge deter-
minati specifici diritti.

Il concetto di disabilità (Convention of the In-
ternational Labour Organization)

Nella Vocational Rehabilitation and Em-
ployment (Disabled Persons) Convention, 1983 
(no. 159) (ILO, 1983), l’articolo 1.1 contiene la 
seguente formula: “For the purposes of this 
Convention, the term disabled person means 
an individual whose prospects of securing, re-
taining and advancing in suitable employment 
are substantially reduced as a result of a duly 
recognised physical or mental impairment”1.

Questa definizione comprende i seguenti 
elementi costitutivi: il riferimento al danno 
mentale o fisico come causa prima di disabili-
tà; la necessità di norme che determinino chi 
deve essere considerato disabile; la decisione 
che la disabilità non è costituita dal danno di 
per sé, bensì dalle possibili e reali conseguen-
ze sociali del danno in campo lavorativo; e il 
diritto a misure che assicurino parità di trat-
tamento sul mercato del lavoro. La definizione 
quindi evita l’associazione con il concetto di 
inabilità e, pur non pretendendo di essere uni-
versalmente applicabile, chiarisce il concetto 
di disabilità nel contesto occupazionale.

Il concetto di disabilità per l’Organizzazione 
Mondiale della Sanità

The International Classification of Impai-
rments, Disabilities and Handicaps (ICIDH) 
of the World Health Organization (WHO, 1980) 
dà la seguente definizione della disabilità: “In 
the context of health experience a disability 
is any restriction or lack (resulting from an 
impairment) of ability to perform an activity 
in the manner or within the range considered 

di un individuo e sulle sue relazioni con la 
famiglia e la comunità. L’individuo disabile, 
infatti, vive spesso la sua condizione come 
qualcosa che lo isola dagli altri e che ha un 
impatto negativo sulla sua qualità di vita. L’im-
patto della disabilità, tuttavia, può cambiare 
sostanzialmente in base all’accettazione e alla 
considerazione che l’ambiente e la società ri-
servano al problema: per esempio, in un conte-
sto il disabile che fa uso di carrozzella è in una 
situazione di completa dipendenza, mentre in 
un altro è indipendente e lavora come qualun-
que altra persona. Di conseguenza, l’impatto 
di una disfunzione è relativo all’ambiente, e la 
disabilità diventa così un concetto “sociale” e 
non solo la condizione di un singolo individuo.

Il concetto di disabilità rimane però molto 
eterogeneo. Nonostante tutti i tentativi di 
definizione in termini generici, il problema 
rimane: chi deve essere “etichettato” come 
disabile? Come classificare una persona che 
nonostante la propria invalidità è perfettamen-
te funzionale? Il panettiere che non può eser-
citare la propria professione perché allergico 
alla farina deve essere considerato disabile? 
Un non vedente che ha brillantemente risolto 
i suoi problemi di trasporto ed ha una fami-
glia “adeguata” al suo problema è ancora una 
persona disabile? Se le cose stanno così, qual 
è il reale significato di disabilità?

In realtà, l’errore più comune è proprio 
quello di uguagliare la disabilità con malattia. 
I disabili, come tutti del resto, necessitano di 
cure mediche solo in situazioni acute di ma-
lattia; una volta guariti, però, pur in presenza 
di invalidità come “residuo” di malattia, sono 
persone peraltro sane. Anche nei casi in cui 
la disabilità derivi da una malattia cronica, 
come diabete o cardiopatia, non è la malattia 
come tale, ma le sue conseguenze sociali che 
debbono essere prese in considerazione. Un 
soggetto disabile, dunque, una volta guarito 
deve essere reinserito nella società con gli 
stessi diritti e doveri di tutti gli altri cittadini.

Nonostante queste ovvie considerazioni, il 
concetto di disabilità rimane ancora ambiguo. 
Gli stessi slogan circa la “disabilità che non 
significa inabilità” non sembrano dissipare 
la confusione sul termine: tutti gli appositi 
sistemi protettivi, infatti, sono basati sul fon-
damento che la disabilità significa inabilità 
a condurre una vita autosufficiente. La rilut-
tanza di molti datori di lavoro ad assumere 
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normal for a human being”1.
Questa definizione sembra in parte discuti-

bile, in quanto limita il concetto di disabilità 
solo al contesto medico e si riferisce alla situa-
zione personale del disabile. Le conseguenze 
personali della disabilità dipendono tuttavia 
dall’età, dal sesso, da motivazioni e interessi 
del disabile, e pertanto gli stessi disordini fun-
zionali possono avere conseguenze diverse in 
soggetti diversi. Da ciò consegue che la valuta-
zione della disabilità deve essere “flessibile”, 
deve cioè di volta in volta essere riferita al 
singolo caso.

La disabilità in vari paesi

Lo stato di disabilità viene determinato 
di regola dall’Autorità competente nazionale 
sulla base di risultati derivanti dall’esame di 
casi individuali. Il riconoscimento dello stato 
di disabilità serve per l’acquisizione di diritti 
personali e benefici legali. In questo contesto 
dunque l’interesse primario non è motivato da 
ragioni mediche o riabilitative, ma piuttosto 
da ragioni giuridiche: assicurare ai disabili 
servizi e misure in specifiche aree della sa-
lute e sociali, allo scopo di migliorare la loro 
qualità di vita.

Sotto il profilo legislativo, le definizioni di 
disabilità variano ampiamente da nazione a 
nazione. La moltitudine di definizioni legali, 
che in parte si integrano e in parte si escludo-
no,  suggeriscono ancora una volta che le stesse 
servono soprattutto per motivi burocratici ed 
amministrativi. Nessuna può essere considera-
ta soddisfacente e tutte pongono più domande 
che risposte. Con poche eccezioni, la disabilità 
è fine a se stessa e riguarda il singolo indivi-
duo che ne è affetto e non la società. La pro-
tezione dei disabili da licenziamenti e diritti 
di riassunzione è valutata in maniera diversa 
da nazione a nazione, in base alla presenza o 
meno di specifica regolamentazione legale.

La disabilità in Italia

La definizione tratta dal Piano di Indirizzo 
per la Riabilitazione del Ministero della Salute 
è la seguente: “Perdita delle capacità funzio-
nali nell’ambito delle attività fisiche, motorie, 
cognitive che nella più attuale concezione 

bio-psico-sociale impattano con i fattori am-
bientali riducendo il livello di partecipazione 
dell’individuo allo svolgimento delle attività 
della vita quotidiana e di relazione”2,3.

La disabilità viene usualmente misurata 
con apposite scale di tipo bio-psicometrico 
e funzionali che indagano la possibilità di 
eseguire le diverse attività e consentono il 
monitoraggio dell’evoluzione del quadro fun-
zionale nel tempo.

Commento

La diversità di situazioni storiche, legali e 
culturali rende virtualmente impossibile un 
concetto unitario di disabilità, egualmente 
applicabile a tutte le nazioni. E’ questo il 
motivo per cui le apposite statistiche fornite 
dalle Autorità, oltre a non essere fra loro com-
parabili, sono in parte non valide in quanto 
possono includere individui non più disabili 
o che, dopo la riuscita riabilitazione, non sono 
più inclini ad essere considerati tali.

Il concetto moderno di disabilità deve 
essere indirizzato verso politiche sociali ed 
occupazionali: la disabilità quindi deve avere 
rilevanza sociale e vocazionale, oltre che me-
dica. L’opzione per una definizione che com-
prenda aspetti medici, sociali e attitudinali 
lavorativi insieme potrebbe, tuttavia, avere 
gravi conseguenze per particolari individui. 
Ove si dichiari che tutte le persone disabili 
sono abili al lavoro, molte potrebbero essere 
private del sussidio (pensione) e di protezione 
sociale. Ove, d’altra parte, si giudichino tutti i 
disabili come persone con ridotta produttività, 
difficilmente potranno ottenere una occupa-
zione. Quest’ostacolo può essere superato con 
un approccio pragmatico del problema che 
accetti la eterogeneità della realtà derivata 
da un termine “ambiguo” quale è quello della 
disabilità.

La soluzione al problema può essere quella 
di una definizione “flessibile” della disabilità 
che tenga conto di specifiche circostanze socia-
li ed individuali e che faccia a meno di assunti 
stereotipati. Ciò conduce ad un approccio caso 
per caso nel giudizio di disabilità, approccio 
necessario allo scopo di superare le varie 
leggi nazionali. Quindi una visione nuova del 
problema: considerare i disabili come citta-
dini con gli stessi diritti e doveri degli altri e 
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che, come tutti gli altri, partecipino alla vita 
sociale ed economica della nazione. Questa 
condizione, d’altra parte, non deve privare 
determinati disabili, ove occorra, dei supporti 
materiali che rendono possibile la suddetta 
attiva partecipazione.

Riabilitazione

Nel secondo rapporto della WHO Expert 
Committee on Medical Rehabilitation (1968), 
la riabilitazione viene definita come “The 
combined and coordinated use of medical, 
social, educational and vocational measures 
for training or retraining the individual to the 
highest possible level of functional ability". La 
riabilitazione può quindi essere considerata 
come un processo continuo di integrazione 
sociale con un programma di adattamento alle 
esigenze individuali di ogni disabile e, su scala 
nazionale, alle esigenze dell’intera società. 
La riabilitazione, tuttavia, non può essere 
vista come un concetto rigido e immutabile 
da applicare senza variazione alcuna a tutte 
le nazioni. Il processo dipende piuttosto dal-
la particolare situazione di una determinata 
nazione, in base alla sua esperienza, neces-
sità, possibilità finanziaria e, per certi versi, 
tradizione. Il trasferimento dell’esperienza in 
riabilitazione dagli Stati Uniti d’America alle 
nazioni dell’Est, per dire, potrebbe essere pra-
ticamente impossibile, ad eccezione di alcune 
norme riguardanti la riabilitazione medica, in 
genere di applicazione universale4.

Lo sviluppo di programmi di riabilitazione 
segue strettamente lo sviluppo sociale, che di 
per sé è un processo continuo e progressivo: 
per esempio, più alto è lo standard della me-
dicina, più alta sarà la spesa per la riabilita-
zione; similmente, quando maggiori sono le 
aspettative di vita in una nazione, tanto più 
arduo sarà il compito della riabilitazione per 
quel che riguarda responsabilità mediche e 
sociali.

Il processo di riabilitazione è possibile at-
traverso un appropriato coordinamento di spe-
cifiche forze mediche e non sanitarie, sociali 
ed educativo-vocazionali (tabella I). Si potrà 
parlare di riabilitazione solo quando i tre step 
saranno soddisfatti, ciò che purtroppo oggi 
accade solo in pochi paesi. E’ anche indispen-
sabile che l’iter riabilitativo venga completato 

nel più breve tempo possibile, in accordo con 
un’altra definizione della riabilitazione: “The 
restoration of an ill or injured patient to self-
sufficiency or to gainful employment at his 
highest attainable skill in the shortest time”5.

Riabilitazione medica

L’OMS al riguardo riporta la seguente defi-
nizione: “The process of medical care aiming 
at developing the functional and psychological 
abilities of the individual, and, if necessary, 
his compensatory mechanism, so as to enable 
him to attend self-dependence and lead an 
active life”1,4. 

La riabilitazione medica si occupa di dia-
gnosi, trattamento e prevenzione. È ovvio che 
gli sforzi saranno concentrati soprattutto sulla 
corretta diagnosi e sul trattamento per la sal-
vezza del paziente e la riduzione al minimo dei 
danni causati dalla malattia o dal trauma pro-
fessionale. Il programma di trattamento non 
deve essere diretto solo allo stadio acuto della 
malattia, ma deve riguardare anche gli stadi 
successivi, allo scopo di prevenire sequele di 
vario tipo. Ci possono essere, tuttavia, malattie 
che comportano seri danni alla morfologia del 
corpo, quali perdita di un arto, disturbi del 
sistema nervoso, frustrazioni psicologiche. In 
questa evenienza è necessario un appropriato 
corso di “riabilitazione comprensiva” che in-
cluda l’impiego delle varie tecniche in uso e di 
vari specialisti: esercizi correttivi (individuali, 
in acqua, sport, ecc.), terapia occupazionale 
(psicologica e cinetica), fisioterapia (termo-, 

Tabella I – Processo di riabilitazione.
1. Riabilitazione medica

Diagnosi
Trattamento:

medico
fisico
psichico
ricostruttivo chirurgico
presidi tecnici

Prevenzione

2. Riabilitazione sociale
Integrazione:

famiglia
comunità
mondo del lavoro

Agevolazioni economiche

3. Riabilitazione educativo-vocazionale
Servizi di formazione professionale
Corsi personalizzati attitudinali
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foto-, elettro- e idroterapia), psicoterapia 
(farmaci psicotropi, terapia individuale e di 
gruppo), chirurgia ricostruttiva, presidi tecnici 
(in caso di danni funzionali e morfologici).

Prevenzione dermatologica

La riabilitazione, così come riportato nel-
le apposite linee guida delle varie nazioni, 
riguarda sia il mondo occupazionale che ex-
traprofessionale, per i quali la riabilitazione 
medica (diagnosi e trattamento) è sovrapponi-
bile. Nelle stesse linee guida non viene trattata 
la prevenzione, diversa per le varie malattie 
e per ogni singola attività lavorativa. Ed è per 
questa ragione che qui si accenna alla profi-
lassi dermatologica professionale.

Per ragioni umane, sociali ed economiche 
è mandatorio che tutti i soggetti esposti a 
noxae chimiche, fisiche o biotiche vengano 
protetti dall’insorgenza di malattie cutanee 
occupazionali. In questa sede si accennerà alla 
profilassi dermatologica da noxae chimiche, 
essendo quella da cause fisiche e biotiche 
relativamente più semplice. Per una comple-
ta trattazione dell’argomento si rimanda alle 
apposite linee guida redatte da SIDAPA (So-
cietà Italiana di Dermatologia Allergologica 
Professionale e Ambientale) sulla dermatite 
da contatto6 e da SIDAPA in collaborazione 
con SIMLII (Società Italiana di Medicina del 
Lavoro e Igiene Industriale) sulle dermatiti da 
contatto professionali7.

Le misure profilattiche da prendere per 
ogni singolo paziente sono riportate nella 
tabella II. Si tenga conto che fare affidamen-
to su solo una o alcune di esse, talora per 
ridurre i costi, non porta a risultati ottimali8. 
Intanto, chi sono i responsabili della profilassi 
dermatologica? Per la prevenzione primaria 
responsabili sono i produttori di agenti e 
prodotti chimici, le agenzie governative (me-
diante apposite leggi), le organizzazioni dei 
consumatori, il personale sanitario industriale 

(infermieri e medici, fra i quali il dermatologo 
occupazionale che conosce le potenzialità no-
cive delle varie sostanze e dei cicli lavorativi), 
e i tecnici di antiinfortunistica. Responsabili 
della prevenzione secondaria e terziaria sono 
i medici (dermatologo occupazionale, medico 
del lavoro), gli infermieri industriali e i tecnici 
di antiinfortunistica. 

La profilassi delle dermatosi occupazionali 
da agenti chimici, si basa su vari provvedimen-
ti (tabella III).

Tabella II – Prevenzione delle dermatosi occupazionali.
Agenti e prodotti chimici (tabella III)
Cause fisiche
Cause biotiche
Suscettibilità individuale
Evitare il contatto diretto
Cura della pelle
Miscellanea

Tabella III– Prevenzione delle dermatosi occupazionali da 
cause chimiche.
Identificazione di allergeni e irritanti
Presenza e concentrazione di allergeni e irritanti nell’am-
biente
Rimozione o sostituzione degli allergeni
Test predittivi: potenziale irritante cutaneo
Test predittivi: potenziale sensibilizzante cutaneo

Prevenzione da cause chimiche 
Il problema più arduo riguarda la diagnosi 

della dermatite da contatto irritante, diagno-
si di esclusione dal punto di vista etiologico, 
basata sulla negatività dei patch test nei 
confronti di tutte le possibili sostanze con le 
quali il paziente viene a contatto. Il potenzia-
le irritante di un agente chimico si basa così 
sull’esperienza del dermatologo occupazionale 
e sui test predittivi in vivo nell’uomo9-11 e in 
vitro12.

Suscettibilità individuale 
La preventiva identificazione di individui 

con suscettibilità costituzionale a sviluppare 
eczema da contatto non è facile. Il perché nelle 
stesse condizioni di esposizione alcuni sog-
getti sviluppino l’eczema da contatto ed altri 
no non è chiaro: sicuramente interverranno 
fattori costituzionali e sviluppo di tolleranza 
(tabella IV).

È opinione comune che i soggetti con storia 
presente o passata di dermatite atopica hanno 
una funzione barriera cutanea ridotta. Essi 

Tabella IV– Soggetti da identificare in fase pre-occupazionale 
e da monitorare periodicamente.
Soggetti atopici
Soggetti con dermatite da contatto irritante
Soggetti con dermatite allergica da contatto 
Soggetti con storia di altri eczemi, psoriasi e acne
Hardening specifico e aspecifico
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pertanto sembrano più proni all’irritazione 
da contatto; i lavori “umidi” e l’esposizione a 
oli industriali e solventi devono quindi essere  
minimizzati13,14.

I patch test in pazienti con altre forme di ec-
zemi (seborroico, nummulare, da stasi) mostra-
no frequente sovrapposizione di allergia da 
contatto, in particolare a medicamenti topici, 
preservanti e profumi15,16: se tale frequenza sia 
più alta di quella nella popolazione “normale” 
non è però stato stabilito. La psoriasi delle 
mani può essere provocata da traumi ripetuti17, 
mentre i pazienti con acne severa dovrebbero 
evitare il contatto con oli minerali18.

La sensibilizzazione da contatto può 
sparire, nonostante la ripetuta esposizione 
all’agente allergizzante. Questa condizione di 
“hardening specifico” può essere evidenziata 
mediante la negatività di un patch test in pre-
cedenza positivo o attraverso determinazione 
in vitro19. Anche la suscettibilità ad agenti ir-
ritanti può ridursi sino a sparire (“hardening 
aspecifico”).

Contatto diretto con prodotti vari 
L’effetto delle misure preventive suggerite 
nella tabella V è evidente e non richiede 
commenti.

Cura della pelle 
Saponi e detergenti non debbono contenere 

sostanze potenzialmente irritanti e/o sensi-
bilizzanti. A quest’ultimo riguardo, si tenga 
conto che gli allergeni possono formarsi per 
ossidazione del prodotto finito una volta aperto 
il contenitore20. Allergeni non voluti (e quindi 
non riportati nella composizione del prodotto 
finito), ma prevedibili, possono essere rappre-
sentati da “impurezze” derivate dal processo 
di sintesi delle materie prime, come nel caso 
delle betaine21-25, o da interazioni fra i vari 
componenti, oppure da interazioni tra questi 
e il contenitore26.

Altre misure preventive 
A parte l’apposita legislazione, ci sono 

altre misure preventive che possono essere 
messe in atto: alcune interessano l’industria 
(etichettatura e schede tecniche dei prodotti 
chimici), altre il dermatologo occupazionale 
(diffusione dei risultati della ricerca sulla 
prevenzione, formazione dermatologica di 
trainer industriali, formazione dei lavoratori 
in speciali processi lavorativi più a rischio, 
informazione dei pazienti mediante schede 
preventive e pamphlet illustrativi, informazio-
ne dei consumatori mediante siti web e social 
network) (tabella VI).

Riabilitazione sociale 

In Italia la gestione della riabilitazione me-
dica è ben articolata e funzionante attraverso 
l’impiego di metodologie e strumenti appro-
priati2,3. Un limite è rappresentato dai regimi 
di rendicontazione e tariffazione differenti 
che non sono fondati sul reale utilizzo delle 
risorse assegnate, ma su DRG basati solo su 
codici di malattia e non di disabilità. A questo 
riguardo si consideri che sono penalizzati pro-
prio i pazienti dermatologici dal momento che 
i ricoveri per eczema da contatto sono ritenuti 
“impropri”.

La riabilitazione sociale viene definita 
dall’OMS come “That part of the rehabilitation 
process aimed at the integration or reinte-
gration of a disabled person into society by 
helping him to adjust to the demands of family, 
community and occupation, while reducing 
any economic and social burdens that may 
impede the total rehabilitation process”4. Il 
principio è che ogni membro della comunità 
deve beneficiare di tutto ciò che la stessa può 
offrire come risultato del suo progresso civile. 
Il disabile deve avvantaggiarsi di ogni pubblico 
trattamento o facilità di trasporto, deve vivere 
in un ambiente casalingo pianificato per la sua 

Tabella V – Prevenzione del contatto diretto con irritanti e 
sensibilizzanti.
Guanti protettivi
Creme barriera (protettive)
Tute, maschere, stivali, occhiali
Lavastoviglie, lavatrici, spazzoloni
Automazione: sistemi chiusi
Ventilazione efficiente

Tabella VI – Altre misure preventive
Legislazione
Etichettatura e schede tecniche dei prodotti chimici
Ricerca sulla prevenzione con diffusione dei risultati
Informazione a pazienti, consumatori e lavoratori 
	 mediante pamphlet, video, siti web e social network
Formazione di trainer (medici, infermieri, tecnici 
	 industriali)
Formazione di lavoratori in particolari processi industriali
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disabilità e poter partecipare a sport e gare.
Dopo aver “guadagnato salute” il disabile 

non deve più essere considerato “malato”, 
bensì “persona avente diritti” (Conferenza di 
Madrid del 2002, anno europeo della persona 
disabile). Compito dell’intervento riabilitativo 
è dunque quello di “ridefinire la persona” dal 
punto di vista sociale e quindi occupazionale: 
costruire un soggetto “diversamente abile” con 
una nuova “identità professionale”. Questo è 
un compito indispensabile della riabilitazione: 
senza lavoro c’è discriminazione e del resto la 
civiltà di una nazione si valuta giusto in base 
al trattamento riservato alle persone disabili, 
così come stabilito in occasione dell’Econo-
mic and Social Council of the United Nations 
(1991): “The treatment given to disabled per-
sons defines the innermost characteristics of a 
society and highlights the cultural values that 
sustain it”27.

La ricerca della nuova attività lavorativa 
deve essere fatta da uno staff multidisciplina-
re: una sorta di tavola arturiana con al centro 
la persona disabile e intorno gli appositi ad-
detti del settore, quali sindacati, istituzioni 
sociali, ispettori del lavoro, datori di lavoro, 
tecnici professionali e personale sanitario, 
rappresentato da dermatologo occupazionale 
(che deve valutare la suscettibilità individuale 
in base al nuovo lavoro), medico del lavoro e 
specialista in riabilitazione. 

È necessario a questo punto enfatizzare che 
il supporto alla persona disabile sul posto di 
lavoro non deve essere soltanto di natura tecni-
ca: un soggetto non vedente può necessitare in 
alcune circostanze non solo di tastiera Braille 
e apposita stampante per il suo computer, ma 
anche di qualcuno che legga per lui ad alta 
voce; una persona non udente abbisogna di 
qualcuno che la affianchi e che conosca il 
linguaggio mimico dei sordomuti. I soggetti 
con disabilità mentale o psichiatrica necessi-
tano usualmente di un graduale incremento 
passo-dopo-passo nel rendimento lavorativo, 
nelle ore di lavoro e nei contatti sociali. Tutte 
queste ed altre forme di supporto indirizzate 
ad personam debbono nascere da un’armonica 
cooperazione fra disabili e datore di lavoro.

Riabilitazione vocazionale

Nella “Convention (no. 159) concerning 

Vocational Rehabilitation and Employment 
(Disabled Persons)” adottata dall’Internatio-
nal Labour Office nel 1983, la riabilitazione 
vocazionale è considerata “as being to enable a 
disabled person to secure, retain and advance 
in suitable employment and thereby to further 
such person's integration or reintegration into 
society”28.

Non bisogna mai dimenticare che la riabili-
tazione non deve essere, in nessuna fase, una 
forma puramente passiva di trattamento, ma 
un processo attivamente diretto dalla persona 
disabile. È il disabile, infatti, che in base alle 
sue caratteristiche fisiche e psichiche deve 
guidare nella scelta del lavoro. Al riguardo, 
però, è necessaria la collaborazione di un team 
multisciplinare di esperti che aiuti il disabi-
le nel riprendere confidenza nella propria 
abilità, che lo educhi allo sviluppo di nuove 
prospettive vocazionali e alla scelta dell’oc-
cupazione, la più adatta alla sua disabilità 
e alla sua personalità. Per questo traguardo 
potrà essere necessario inviare il disabile in 
un centro istituzionale specializzato in training 
vocazionale o direttamente sul posto di lavoro. 
Quest’ultima opzione è adottabile in caso di 
disponibilità del precedente lavoro, previo 
accordo con il datore dello stesso lavoro.  Del 
suddetto staff multidisciplinare di trainer deve 
far parte personale qualificato medico, psi-
chiatrico, tecnico ed educazionale. La scelta 
del nuovo lavoro sarà fatta dunque sulla base 
del tipo e grado di disabilità, abilità residua 
potenziale, interessi e motivazioni, intelligen-
za ed età della persona disabile. 

Legislazione e organizzazione della riabilita-
zione

Ogni nazione ha una differente storia di 
riabilitazione vocazionale e lavorativa, in 
rapporto con lo sviluppo industriale, sociale 
ed economico. La legislazione sui disabili in 
alcune nazioni risale a prima della seconda 
guerra mondiale, in altre a dopo la stessa 
guerra e in altre ancora è piuttosto recente29.

Sia dal punto di vista medico che educazio-
nale, la ricerca in riabilitazione in Italia ha 
compiuto grandi progressi negli ultimi anni. 
Il principale interesse scientifico è stato lo 
studio delle alterazioni fisiopatologiche e del 
recupero delle funzioni; solo di recente sono 
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in corso trial prospettici di efficacia della ri-
abilitazione nelle disabilità derivanti da varie 
patologie6.

La riabilitazione vocazionale, che può 
anche essere considerata come “terapia occu-
pazionale”, in Italia è una disciplina in parte 
sconosciuta. I primi corsi di formazione per 
terapisti della riabilitazione risalgono ai primi 
anni ’70 e solo nei primi anni ’80 sono nate le 
prime scuole private di terapia occupazio-
nale. Il riconoscimento di questa disciplina 
con profilo professionale risale al 1997 (DM 
136/97), allorquando è nata la figura del “tera-
pista occupazionale”: un operatore sanitario 
che esegue in equipe multidisciplinare, ma in 
maniera autonoma, la valutazione funzionale 
e psicologica del disabile. 

Al 2001 risalgono i primi quattro corsi di 
terapia occupazionale a livello universitario 
(DM 2/4/01). Oltre a questa figura di “tecnico”, 
nel Piano di Indirizzo per la Riabilitazione è 
prevista anche la figura del “medico speciali-
sta in riabilitazione”: “un medico con specia-
lizzazione in medicina fisica e riabilitativa ed 
equipollenti, ovvero un medico in possesso di 
specialità in discipline affini per le quali ha 
ottenuto, nel rispetto delle normative concor-
suali, l’accesso professionale alla medicina 
fisica e riabilitazione, ovvero un medico chi-
rurgo in possesso di specialità in altre disci-
pline che, come da normativa concorsuale, ha 
anzianità di servizio in strutture dedicate ad 
attività riabilitative individuate dallo stesso 
documento”6.

Dermatologia occupazionale e riabilitazione

Come prima accennato, nelle linee guida 
dell’organizzazione della riabilitazione non 
si fa riferimento alle varie patologie: a propo-
sito della riabilitazione medica sono prese in 
considerazione solo le più gravi patologie in-
ternistiche e i gravi eventi traumatici. Per quel 
che riguarda in particolare la dermatologia 
occupazionale, in Italia gli specifici standard 
clinici, diagnostici e profilattici sono di livello 
eccezionale, grazie a scuole altamente specia-
lizzate su tutto il territorio nazionale.

Per quanto concerne invece la riabilita-
zione professionale, si propone il seguente 
comportamento. È noto che per motivi vari, 
soprattutto psicologici, è necessario ogni sfor-

zo per riportare il paziente sul vecchio posto 
di lavoro. In casi di recidiva della dermatosi 
professionale sarà necessario rianalizzare 
le condizioni di esposizione: la noxa è stata 
del tutto rimossa? La noxa è presente in altri 
materiali o prodotti? Il paziente ha eseguito 
le istruzioni di prevenzione che gli sono state 
somministrate? Il paziente ha eseguito le pre-
scrizioni sulla cura della pelle?

In caso di recidive bisognerà anche prende-
re in considerazione un più lungo periodo di 
convalescenza al fine di garantire un completo 
ripristino della funzione di barriera cutanea, 
ripristino che è molto più lento rispetto alla 
"guarigione visibile" della dermatite, talora 
anche di settimane.

Quando sarà invece necessario ricorrere 
al cambio di lavoro? Innanzitutto, in caso 
di contattanti nocivi presenti sotto forma di 
polveri o vapori che non possono essere con-
trollati mediante opportuna ventilazione o in 
qualche modo rimossi. Si deve provvedere a 
lavori alternativi anche dopo varie recidive e 
periodi di malattia, in assenza di sopravvenuto 
hardening. Riteniamo infatti importante valu-
tare quest'ultimo parametro periodicamente, 
tenuto conto che da studi del GIRDCA (Gruppo 
Italiano di Ricerca delle Dermatiti da Contatto 
e Ambientali)30 e personali31-33 detto evento si 
verifica in 1/4-1/3 dei casi.

Conclusioni

In tema di disabilità e riabilitazione molto 
è stato prodotto, ma ancora molto c'è da appro-
fondire. Si consideri innanzitutto che la legi-
slazione e le linee guida delle varie nazioni si 
riferiscono alla disabilità e alla riabilitazione 
in genere, indipendentemente dalla causalità 
professionale, ed in particolare ad importanti 
malattie internistiche e traumatiche, senza 
peraltro prendere in considerazione le singole 
branche della medicina.

Il termine disabilità rimane piuttosto am-
biguo e può generare malintesi proprio al mo-
mento della riassunzione su un posto di lavoro. 
La disabilità, finché possibile, deve essere 
intesa come una "diversa abilità" : bisogna cioè 
considerare e valorizzare la parte residua di 
abilità, e intorno a questa cercare di forgiare 
un nuovo individuo dal punto di vista psicologi-
co e sociale con diritti e doveri (tabella VII )34. 
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Questa interpretazione del problema implica 
che la normativa sulla disabilità, fatti salvi i 
principi di base, deve fondarsi su assunti di 
assoluta flessibilità che considerino ogni caso 
come un caso a sé. 

Un aspetto che necessita di chiarimenti è 
anche quello della "disabilità dermatologica", 
derivante da malattie professionali. Nella 
valutazione quali-quantitativa del danno, e 
quindi dell'abilità residua, è necessario tener 
conto dell’estrema variabilità prognostica di 
una stessa malattia, ad enfatizzare ancora una 
volta il concetto di flessibilità da estendersi 
anche nel tempo. 

La riabilitazione sociale, nelle linee guida 
nazionali, non considera, come prima detto, 
le singole branche della medicina. In ambito 
dermatologico lo specifico iter non dovrebbe 
presentare particolari difficoltà: tenuto conto 
della "limitata" inabilità che in genere una 
affezione professionale da cause chimiche 
comporta, non dovrebbero esserci ostacoli nel 
reinserimento del lavoratore nel mondo del 
lavoro, anche se in pratica è proprio questo 

Tabella VII – Diritti e doveri della persona disabile.

Diritti

Equanime accesso al mondo del lavoro e trattamento imparziale nel processo di assunzione
Informazione completa circa il tipo e condizioni di lavoro, rischi e pericoli
Accessibilità al posto di lavoro
Equanime accesso ed assistenza (indennità), condizioni di occupazione e opportunità promozionali
Posto di lavoro salubre e sicuro con rischi minimizzati
Informazione, educazione, training e specifico equipaggiamento antiinfortunistico che riducano rischi e pericoli
Denunciare infrazioni sulla sicurezza e preoccupazioni senza timore di rappresaglia
Organizzare commissioni su sicurezza e salute sul posto di lavoro
Procedure e considerazioni speciali di sicurezza relative alla propria disabilità in caso di emergenza
Politica ufficiale e coerente di gestione della disabilità
Pronto ed efficace intervento medico
Retribuzione durante la convalescenza
Coinvolgimento attivo e decisionale in tutte le fasi della riabilitazione medica e vocazionale
Immediati ed efficaci servizi di riabilitazione (primo intervento)
Ritornare al precedente lavoro, se possibile
Sistemazione ragionevole sul posto di lavoro, se necessario e possibile
Riaddestramento o riassegnazione ad altro lavoro, se necessario
Compensazione o pensionamento, se richiesti
Essere integrato e incluso nella comunità e nel mondo del lavoro a pieno diritto
Essere trattato con dignità e rispetto
Accesso a tutti i servizi comunitari di trasporto, ricreazione e medicina

Doveri

Provvedere ad informazione completa ed onesta inerente il proprio lavoro
Richiedere ragionevoli agevolazioni e assistenza, se necessario
Accettare la sistemazione meno costosa e invadente in base alle proprie necessità
Avvisare il datore di lavoro o appropriata Autorità circa infrazioni sulla sicurezza
Adottare procedure di sicurezza e usare adeguato equipaggiamento al fine di ridurre i rischi per sé e per gli altri
Tenersi informati circa le leggi e le pratiche su sicurezza e salute e perorare al riguardo per sé e per gli altri
Mantenersi in ottima salute e astenersi dal mettere in pericolo sé stesso e gli altri illecitamente 
Denunciare prontamente malattie o incidenti
Seguire un appropriato regime medico al fine di minimizzare l’impatto di malattie o incidenti
Cooperare e lavorare fiduciosamente con lo staff della riabilitazione e il datore di lavoro per il ritorno sul posto di lavoro
Informare il datore di lavoro su particolari necessità di accomodamento
Collaborare con tutti i servizi appositi per risolvere particolari necessità e conflitti

step dell'iter riabilitativo che viene disatteso 
ovunque, ad eccezione di poche nazioni.
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Dermatiti allergiche da contatto vulvari

Sara Poggiali, Benedetta Martini, Filomena Russo, Roberta Bilenchi, Antonietta 
Molinu, Laura Lazzeri e Maria Laura Flori

Riassunto. Tra le dermatiti da contatto vulvari le forme irritative sono più frequenti di quelle allergiche. Nelle 
pazienti con dermatiti croniche vulvari la raccolta di un’anamnesi accurata, volta ad evidenziare possibili al-
lergeni tra i prodotti per l’igiene personale di uso comune e l’eventuale esecuzione di patch test sono indispen-
sabili per escludere una sensibilizzazione da contatto. Gli allergeni più comunemente descritti in letteratura 
sono rappresentati dai medicinali per uso topico, dai conservanti e dai profumi. Allo scopo di chiarire la reale 
frequenza delle dermatiti allergiche da contatto (DAC) vulvari nelle pazienti afferenti al nostro ambulatorio, 
è stato condotto uno studio epidemiologico retrospettivo, analizzando i dati contenuti nell’archivio compute-
rizzato della Struttura semplice di Allergologia dermatologica dell’Azienda ospedaliera universitaria senese 
nel periodo gennaio 2003-gennaio 2013. Su 83 pazienti testate, 55 (66,3 %) hanno presentato patch test positivi. 
La reazione positiva è stata considerata rilevante in rapporto al quadro clinico in 21 (38,2%) pazienti. Nella 
nostra casistica, gli allergeni più frequentemente responsabili di DAC vulvare sono risultati nichel, profumi e 
conservanti. Non sono state invece riscontrate sensibilizzazioni ai farmaci per uso topico.

Parole chiave: dermatite allergica da contatto, vulva, patch test.

Summary. Vulvar allergic contact dermatitis. Irritant contact dermatitis of the vulva is more common than allergic con-
tact dermatitis (ACD). Patients with chronic vulvar dermatoses should continually be reassessed for possible contact 
dermatitis. Comprehensive and specific questioning about hygiene practices and product use is necessary to elicit 
a history of contact use. Patch testing is required to identify relevant contact allergens. According to the literature, 
the most common allergens are medicaments, preservatives, and fragrances. To clarify the real frequency of vulvar 
ACD a retrospective study was performed. Data were collected from the database of our clinic. From January 2003 
to January 2013, 83 patients with vulvar eczema were patch tested at the Dermatological Allergology Unit of the 
Universitary Hospital of Siena. Fifty-five of these tested (66.3%) had positive patch test and in 21 (38.2%), the posi-
tive reaction was considered to be significant. In our series, the allergens most frequently responsible for the vulvar 
ACD are nickel, fragrances and preservatives. Sensitivity to topical drugs was not found. 

Key words: contact dermatitis, vulva, patch test.
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Introduzione

Le caratteristiche morfologiche, strutturali 
e biofisiche dei tessuti vulvari sono del tutto 
peculiari e differiscono da quelle di altre sedi 
corporee. In particolare, a livello della cute 
delle grandi labbra  l’elevata idratazione e le 
condizioni di continua occlusione e frizione 
determinano un’aumentata suscettibilità agli 
irritanti e agli allergeni. Anche se, a livello vul-
vare, la dermatite allergica da contatto (DAC) è 
meno comune della dermatite atopica e della 

dermatite da contatto irritante (DCI), una 
sensibilizzazione, spesso secondaria all’uti-
lizzo di prodotti topici, deve essere comunque 
esclusa nelle pazienti che presentano eczemi 
in questa sede. 

La DAC vulvare è difficilmente distinguibile 
dalle altre dermatiti eczematose sulla base 
del solo esame clinico e assume spesso carat-
teristiche cliniche diverse rispetto alla DAC 
localizzata in altre sedi corporee1. Nelle forme 
acute le vescicole possono non essere evidenti 
perché tendono ad erodersi velocemente e a 



confluire formando ampie chiazze essudanti. 
Nelle forme croniche, invece, possono essere 
osservati solo un eritema di intensità varia-
bile ed un edema generalmente modesto. La 
desquamazione è per lo più assente, mentre è 
molto comune una lichenificazione secondaria 
a grattamento. I dati epidemiologici relativi 
alla DAC localizzata in sede vulvare sono esi-
gui1-4. Riportiamo la nostra esperienza degli 
ultimi 10 anni.

Materiali e metodi

Sono stati analizzati i dati contenuti nell’ar-
chivio computerizzato della Struttura semplice 
di Allergologia dermatologica dell’Azienda 
ospedaliera universitaria senese nel periodo 
gennaio 2003-gennaio 2013. Nell’arco di que-
sti 10 anni sono state  sottoposte a patch test 
83 pazienti con eczema vulvare clinicamente 
suggestivo per DAC (figura 1). Nel corso della 
prima visita è stata condotta un’anamnesi 

allergologica mirata, volta ad evidenziare 
un’eventuale atopia, l’utilizzo abituale di topici 
in sede vulvare (farmaci, prodotti per igiene 
personale, salvaslip, contraccettivi, lubrifican-
ti, etc), l’eccessiva frequenza delle pratiche di 
detersione e un eventuale uso di prodotti da 
parte del partner (trasferimento connubiale). 
Sono inoltre state indagate la tipologia delle 
pratiche sessuali, le attività occupazionali e 
hobbistiche1, specie nei 4 pazienti con conco-
mitante eczema palpebrale per  escludere il 
trasferimento di allergeni con le mani. Infine 
è stata analizzata la relazione temporale tra gli 
episodi di dermatite e l’eventuale ingestione 
di cibi, farmaci o altre sostanze, per escludere 
una possibile sensibilizzazione a prodotti as-
sunti per via orale ed escreti con le urine o le 
feci. Le pazienti che presentavano un quadro 
clinico ed anamnestico francamente sugge-
stivo per DCI, come ad esempio dermatiti da 
pannoloni o eczemi acuti insorti dopo appli-
cazione pre-operatoria di disinfettanti iodati 
(povidone iodio), non sono state sottoposte ad 
indagine allergologica.

Le pazienti sono state testate in accordo con 
le linee guida proposte dalla Società Italiana 
di Dermatologia Allergologica  Professionale 
e Ambientale (SIDAPA)5, in particolare  per 
quanto concerne i tempi di controllo (48, 72 e 
96 ore) e la valutazione quali- e quantitativa 
delle reazioni. In 81 casi è stata testata la se-
rie standard SIDAPA 2005 e in 2 casi la serie 
standard SIDAPA 2012 (Firma SpA, Firenze); 
in tutte le pazienti sono stati utilizzati Finn 
chamber (Firma SpA, Firenze). 

Risultati 

Su 83 pazienti testate, 55 (66,3%) hanno 
presentato 1 o 2 reazioni positive. I risultati 
sono riassunti nella figura 2. Il nichel solfato 
è risultato il principale allergene in 27/55 casi 
(49,1%), seguito da timerosal (12/55; 21,8%),  
profumi mix (7/55; 12,7%), cobalto cloruro (6/55; 
10,9%), Kathon CG® (6/55; 10,9%), Euxyl K 400® 
(2/55; 3,6%). Cinque delle 6 pazienti positive a 
cobalto cloruro presentavano contemporanea 
sensibilizzazione a nichel solfato. In 21 delle 
55 pazienti sensibilizzate (38,2%), la reazione 
positiva è stata considerata rilevante dal pun-
to di vista clinico. In particolare, la rilevanza 
clinica è stata riscontrata in 9/27 (33,3%) pa-

Figura 1 - Eczemi vulvari clinicamente suggestivi di der-
matite allergica da contatto
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zienti allergiche a nichel solfato di cui 2 anche 
sensibilizzate a cobalto cloruro, in 4/7 (57,1%) 
pazienti positive ai profumi, in 3/12 (25,0%) 
pazienti positive a timerosal, in 3/6 (50,0%) 
pazienti allergiche a Kathon CG® e in entrambe 
le pazienti allergiche a Euxyl K 400®.

Quasi tutte le pazienti sono state trattate 
inizialmente con un'associazione di antibioti-
co e corticosteroide topico e successivamente 
con un inibitore locale della calcineurina 

(pimecrolimus in crema allo 1%). Tre pazienti, 
in cui non erano evidenti segni di sovrainfe-
zione, hanno da subito intrapreso terapia con 
pimecrolimus topico. In tutte le pazienti che 
presentavano reazioni positive clinicamente 
rilevanti è stata raccomandata l'eliminazione 
dell'allergene responsabile.

Discussione e conclusioni

La DAC vulvare è stata descritta per la pri-
ma volta negli anni ‘906 e da allora numerosi 
allergeni sono stati individuati (tabella I)1,2,7. 
Gli apteni più spesso identificati negli studi 
della letteratura condotti su ampie casistiche 
comprendono neomicina7,8, anestetici locali 
(benzocaina, dibucaina)8, profumi8,9, balsamo 
del Perù7 e nichel solfato10,11. I dati sono più o 
meno sovrapponibili a quelli emersi nella no-
stra casistica, dove tuttavia non è stata riscon-
trata sensibilizzazione a farmaci topici ed in 
particolare ad anestetici locali. Questo dato è, 
a nostro avviso, spiegabile con la scarsa diffu-

Figura 2 - Principali allergeni risultati positivi al patch 
test in 83 pazienti con eczema vulvare.

Anestetici locali:
amidi (dibucaina, lidocaina)
crotamitone
difenidramina
esteri (benzocaina, tetracaina)

Antibiotici:
bacitracina
neomicina solfato
polimixina
sulfonamidi

Gomma:
latice
tiuriami
mercaptobenzotiazolo

Assorbenti igienici:
acetil-acetone
formaldeide
profumi
metacrilato

Antimicetici:
imidazolici (clotrimazolo, miconazolo)
nistatina

Spermicidi:
esilresorcinolo
nonossinolo-9
ossichinolina solfato
fenimercutio acetato e  butirrato
chinina cloridrato

Antisettici:
clorexidina digluronato
violetto di genziana
cloruro di mercurio
sale fenilmercurico 
iodio povidone
timerosal 

Conservanti:
bronopol
formaldeide
diazolinidil urea
imidazolidil urea
Kathon CG®

Quaternium 15

Saponi:
profumi
benzetonio cloruro
olio di eucalipto
salicilato di metile
ossichinolina
acetato fenilmercurico
timolo

Smalti per unghie:
resina toluensulfonamidoformaldeidica

Emollienti:
glicerina
olio di jojoba
lanolina

Altri:
nichel
corticosteroidi
glicole propilenico

Tabella I –  Allergeni più frequentemente responsabili di dermatiti allergiche da contatto vulvari1,2,7.
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sione, nel nostro paese, di creme per il prurito 
vaginale che invece negli Stati Uniti possono 
essere facilmente reperite nei supermercati8. 

L’elevata frequenza della sensibilizzazione 
a nichel solfato riscontrata nella nostra casi-
stica è sicuramente di non facile interpreta-
zione, anche in considerazione del fatto che 
la reazione positiva è stata ritenuta rilevante 
solo in un terzo delle pazienti. Come segnala-
to da altri Autori1,12, non è chiaro se l'eczema 
vulvare risulti dal diretto trasferimento del 
nichel attraverso le mani o se la regione vul-
vare possa essere influenzata dall'esposizione 
al nichel in altre sedi cutanee. Sicuramente 
il cambiamento di determinate abitudini e 
l'allontanamento dell'allergene ha portato, in 
quasi tutte le nostre pazienti, a risoluzione del 
quadro clinico.

Le positività ai conservanti, quali Kathon 
CG®, timerosal ed Euxyl K 400® sono, secondo 
noi, da collegare alle comuni pratiche d'igie-
ne personale, quali l’utilizzo quotidiano di 
carta igienica, salvaslip, salviettine intime e 
detergenti. Metil-dibromo-glutaronitrile, uno 
dei componenti di Euxyl K 400® (20% metil-
dibromo-glutaronitrile e 80% fenossietanolo), 
presente sia negli assorbenti femminili che 
in alcuni tipi di carta igienica, è stato recen-
temente segnalato come allergene emergente 
nelle DAC a localizzazione vulvare4, anche se 
in letteratura sono riportati casi sporadici di 
patch test positivi ad Euxyl K 400® con rilevan-
za clinica. Tale dato potrebbe essere in parte 
legato alle proprietà anatomiche dei tessuti 
vulvari, che sembrano in grado di sviluppa-
re reazioni allergiche anche in presenza di 
concentrazioni apteniche più basse rispetto 
a quelle necessarie per elicitare reazioni 
positive in altre sedi come il dorso, abitual-
mente utilizzato per l’esecuzione del patch 
test. Proprio per tali motivi è possibile che la 
reale incidenza di questa patologia sia attual-
mente sottostimata e che l’esecuzione di altri 
test come il ROAT (Repeat Open Application 
Test) consenta di aumentare le diagnosi di 
DAC vulvare.

Tutte le pazienti della nostra casistica sono 

state trattate solo con terapia topica, utilizzan-
do inizialmente un'associazione di antibiotico 
e corticosteroide e, successivamente, pimecro-
limus in crema allo 1%, scelto oltre che per 
l'ottima tollerabilità, anche per limitare, in una 
zona come quella genitale, i noti effetti colla-
terali della terapia corticosteroidea locale, 
in particolare l'atrofia per l'utilizzo nel lungo 
termine. Sebbene la nostra esperienza sia 
limitata, pimecrolimus topico sembra essere 
un farmaco sicuro e ben tollerato13. 

In conclusione, nella gestione delle pazienti 
con DAC vulvare è fondamentale l'indagine al-
lergologica per l'individuazione degli allergeni 
clinicamente rilevanti e la loro conseguente 
eliminazione soprattutto in relazione alla 
prevenzione delle recidive.
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Casi clinici

Dermatite flagellata dopo ingestione di Lentinus edodes 
(“shiitake dermatitis”)

Michela Ricci, Stefania Zauli, Alberto Maria Bertoldi, Sara Minghetti e Giulia Toni

Riassunto. Viene presentato un caso di dermatite flagellata del dorso, osservata in uomo di 29 anni e insorta 
dopo 48 ore dall’ingestione di un fungo commestibile (Lentinus edodes), conosciuto anche come shiitake. E’ 
attualmente il secondo fungo più consumato al mondo, diffusamente utilizzato nella cucina asiatica. Se inge-
rito può causare una peculiare dermatite (“shiitake dermatitis”), caratterizzata da lesioni eritemato-papulose 
intensamente pruriginose, distribuite linearmente (con aspetto flagellato-simile) al tronco e agli arti. Il mec-
canismo patogenetico della dermatite non è stato ancora completamente chiarito. L’ipotesi attualmente più 
accreditata è quella che si tratti di una reazione tossica al lentinano, un polisaccaride termolabile in grado di 
indurre vasodilatazione e di aumentare la produzione di interleuchina-1. E’ stata comunque prospettata anche 
una patogenesi da dermatite allergica da contatto sistemica.

Parole chiave: dermatite flagellata, Lentinus edodes, funghi, shiitake dermatitis.

Summary. Flagellate dermatitis after ingestion of Lentinus edodes (shiitake dermatitis). The shiitake mushroom (Lentinus 
edodes) is eaten in China and Japan; it is also used in Asian medicine for its anticarcinogenic, antihypertensive and 
serum cholesterol level reduction properties. Shiitake mushrooms may cause different adverse reactions including 
allergic contact dermatitis, phototoxicity, contact urticaria, allergic asthma, and isolated cases of chronic hypersen-
sitivity pneumonitis induced by shiitake spores. The consumption of this mushroom can cause a particular flagellate 
dermatitis which develops after 48-72 hours the ingestion of raw or half cooked Shiitake. Affected individuals develop 
a characteristic pattern of whiplike, linear, erythematous itching papules and vescicles localized on the trunk, limbs, 
neck, and face. Shiitake dermatitis is diagnosed on the basis of the appropriate clinical signs and symptoms in a 
patient who has eaten undercooked or raw shiitake mushrooms. Lentinan, a polysaccharide component of shiitake 
mushrooms, is thought to instigate a toxic reaction, resulting in the appearance of a rash. The pathogenesis of this 
disease is debated, but lentinan has been implicated as the causative factor due to its stimulation of interleukin-1 
production, favouring the hypothesis of a toxic reaction. As relatively few cases have been described despite the 
widespread consumption of Lentinus edodes, an allergic reaction may be considered alternatively to toxic reaction. 
Allergic skin tests, such as patch tests and prick-by-prick tests, have rarely been performed and with unpredictable 
results. To date, approximately 52 cases have been reported worldwide, with only a few in Europe. We present the 
case of a 29 year-old man who developed typical symptoms 24 hours after consumption of Lentinus edodes, as well 
as a review of the literature of this disease. 

Key words: flagellate dermatitis, Lentinus edodes, mushrooms, shiitake dermatitis.
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Introduzione

Lentinus edodes, conosciuto anche come 
shiitake, è un fungo macroscopico di origine 
giapponese, ampiamente utilizzato nella medi-
cina asiatica per i suoi numerosi e riconosciuti 
effetti benefici (ipotensivante, ipocolesterole-
mizzante, immunostimolante, antibatterico, 

etc). E’ frequentemente impiegato nella cucina 
asiatica, ma ora trova diffusione anche nei pa-
esi occidentali. Attualmente è infatti il secondo 
fungo commestibile più consumato nel mondo. 

In seguito al contatto diretto con tale fun-
go si può sviluppare una dermatite allergica 
da contatto (DAC) o un’orticaria da contatto 



mentre, la “shiitake dermatitis” rappresenta la 
manifestazione cutanea conseguente all’inge-
stione del fungo crudo o parzialmente cotto. Gli 
autori riportano un caso dermatite flagellata 
insorta dopo una cena a un ristorante cinese 
e presentano una revisione della letteratura. 

Caso clinico

Un uomo di 29 anni, non atopico, in buone 
condizioni di salute, riferiva la comparsa da 
circa 2 giorni di una dermatite eritemato-
papulo-vescicolare a distribuzione “flagellata” 
del dorso (figura 1). Il paziente, che lamentava 
una lieve sintomatologia pruriginosa, negava 
il contatto con sostanze chimiche o piante ed 
eventi traumatici di qualsiasi tipo. 

Dopo un’attenta anamnesi, è emersa l’inge-
stione di funghi crudi in un ristorante cinese 
la sera precedente la comparsa delle manife-
stazioni cutanee. L’esame di un campione di 

funghi ne ha consentito l’identificazione, come 
appartenenti alla specie Lentinus edodes. La 
terapia corticosteroidea sistemica ha portato 
a risoluzione completa del quadro clinico.

I patch test serie standard SIDAPA, effet-
tuati per escludere una dermatite allergica da 
contatto, sono risultati negativi. Il paziente ha 
negato il consenso all’esecuzione di patch test 
con i funghi. 

In relazione all’anamnesi e all’aspetto 
caratteristico delle manifestazioni cutanee è 
stata posta diagnosi di “dermatite da shiitake”.

Discussione

La dermatite flagellata da Lentinus edodes 
è un processo infiammatorio della cute, inten-
samente pruriginoso con aspetti clinici pecu-
liari. Dopo la prima descrizione di Nakamura 
e Kobayashi1 nel 1985 riguardante una serie di 
30 pazienti asiatici, sono stati riportati circa 
50 ulteriori casi di dermatite flagellata dopo 
assunzione di funghi shiitake anche in altre 
parti del mondo (tabella I)2-25.

La dermatite da shiitake è clinicamente 
caratterizzata da papule e/o vescicole su cute 
eritematosa, talvolta purpurica, raggruppate 
e con distribuzione lineare. Generalmente è 
localizzata al tronco e agli arti; tuttavia, sono 
stati descritti casi coinvolgenti il volto o l’in-
tera superficie cutanea.

Secondo i dati riportati in letteratura il 
periodo di latenza tra l’assunzione di Lentinus 
edodes e la comparsa delle manifestazioni cu-
tanee varia tra 1 e 3 giorni (tabella I).

Gli esami di laboratorio possono evidenzia-
re una lieve eosinofilia; il quadro istologico 
non è specifico, anche se può essere presente 
un infiltrato eosinofilo perivasale17.

La diagnosi si basa essenzialmente 
sull’aspetto clinico delle lesioni, la cui di-
stribuzione flagellata è caratteristica. Il dato 
anamnestico dell’ingestione di Lentinus edodes 
permette di differenziare il quadro clinico 
dalla dermatite flagellata da chemioterapici, 
in particolare da bleomicina e dalla dermato-
miosite ad aspetto flagellato11. 

La terapia non sempre è necessaria, in 
quanto la dermatite può regredire spontane-
amente dopo la sospensione dell’ingestione 
del fungo. I farmaci più frequentemente uti-
lizzati sono i corticosteroidi topici, associati 

Figura 1 - Dermatite eritemato-papulo-vescicolare a di-
stribuzione flagellata del dorso.
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ad antistaminici orali; è stato inoltre riportato 
un caso trattato con beneficio con la balneo-
PUVA terapia15. Ovviamente la dermatite può 
recidivare in seguito alla riassunzione del 
fungo. Garg et al9 hanno riportato un caso di 
dermatite flagellata recidivante da 16 anni in 
un appassionato di cucina asiatica.

Il meccanismo eziopatogenetico non è sta-
to ancora completamente chiarito. L’ipotesi 
attualmente più accreditata è quella che si 
tratti di una reazione tossica al lentinano, un 
polisaccasaride termolabile in grado di indur-
re vasodilatazione e di aumentare la produzio-
ne di interleuchina-16. Questo meccanismo è 
supportato dal fatto che i test allergodiagno-
stici possono essere negativi nei pazienti con 
“shiitake dermatitis” o, al contrario, positivi 
in persone sane2. 

Il fatto che relativamente pochi casi siano 
stati riportati, nonostante il consumo diffuso 
del Lentinus edodes, fa ipotizzare che lo svilup-
po della dermatite possa essere ricondotta a 
una reazione allergica10. Secondo i dati della 
letteratura raramente sono stati eseguiti test 

cutanei allergologici: i patch test in 2 pazien-
ti, con esito negativo10,14; i prick by prick in 
5 pazienti che invece hanno sviluppato una 
reazione vescicolosa ritardata dopo 24 ore-7 
giorni1,5,10. Inoltre, solo un paziente è stato 
sottoposto a test di scatenamento orale, con 
comparsa delle manifestazioni cutanee dopo 
36 ore dall’ingestione del fungo9, e 2 hanno 
effettuato scratch test, con reazione positiva 
a 48 ore-7 giorni10,14.

Secondo alcuni autori la negatività dei 
patch test può essere ricondotta a una ridotta 
penetrazione dell’antigene. Nel complesso i 
dati riportati in letteratura depongono mag-
giormente per una reazione immune ritardata 
di IV tipo ad antigeni poco penetranti piuttosto 
che per una reazione IgE-mediata.

Dal momento che la cucina asiatica sta 
diventando sempre più popolare anche in 
Europa, il dermatologo si troverà a dover 
trattare, sempre più frequentemente, casi di 
dermatite flagellata indotti da Lentinus edodes. 
Anche se la diagnosi si basa essenzialmente 
sull’anamnesi e sull’aspetto flagellato delle 

Tabella I – “Shiitake dermatitis”: revisione sinottica della letteratura.

Casi clinici	 Pazienti	 Sedi coinvolte	 Latenza	 Test eseguiti	 Risultati
	 (No.)		  (giorni)				  

Nakamura2	 51	 diffuso	 1-2 	
Hanada e Hashimoto3	 1	 tronco
Haas et al4	 1	 dorso, arti
Lipper et al5	 3	 volto, tronco, 	 2 	 prick test	 vescicole a 24-72 ore
		  estremità
Mak e Wakelin6	 1	 dorso	 2 
Maier e Harzinger7	 1	 tronco	 3 
Soo et al8	 1	 tronco,	 1 
		  arti inferiori
Garg e Cockayne9	 1	 tronco	 1-2 	 test scatenamento	 positivo a 36 ore
Kopp et al10	 1	 diffuso		  prick-by-prick	 vescicole a 48 e 72 ore	
					     e 7 giorni
				    scratch test	 positivo a 48 e 72 ore 	
					     e 7 giorni	
				    patch test	 negativo
Carlson et al11	 1	 tronco,	 3 	
		  arti inferiori
Girard e Bessis12	 1	 arti, tronco	 1 
Hérault et al13	 1	 diffuso	 2 
Díaz-Corpas et al14	 1	 tronco, collo, arti	 3 	 scratch test	 positivo a 48 e 96 ore
				    patch test	 negativo
Scheiba et al15	 2	 tronco, cosce	 2 	
Wagner e Sachse16	 1	 arti superiori,	 2 	 prick-by-prick	 vescicole a 48 ore
		  scollo
Adler e Larsen17	 3	 dorso mani, 	 1-3 
		  avambracci, dorso
Lapresta et al18	 1	 tronco, collo	 2 	
López-Núñez et al19	 1	 tronco, arti, volto	 1-2 
Poppe et al20	 1	 tronco, arti	 1 
Adriano et al21	 1	 tronco, arti	 1 
Chu et al22	 3		  1-2 
Hamer e Rabindranathnamb23	 1	 tronco, arti	 5 
Reefman et al24	 1	 tronco, gambe	 3 
Wang et al25	 1	 volto, addome, arti	 1 
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manifestazioni cutanee, riteniamo che sia utile 
l’esecuzione di test cutanei allergodiagnostici, 
con il fungo sia cotto che crudo, per cercare di 
chiarire quanto la termolabilità del lentinano 
condizioni la risposta dei test epicutanei e la 
patogenesi di questa particolare dermatite. 
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Ustione a frigore da criolipolisi

Monica Corazza, Giulia Toni, Stefania Zauli, Alberto Maria Bertoldi, Michela Ricci 
e Alessandro Borghi

Riassunto. Un uomo di 53 anni ha presentato ustioni superficiali di forma rettangolare, localizzate all’addome e 
comparse 24 ore dopo l’esecuzione di una seduta di criolipolisi presso un centro estetico allo scopo di ridurre 
l’adipe addominale. La criolipolisi è una procedura non invasiva per la riduzione del tessuto adiposo sotto-
cutaneo tramite la distruzione selettiva degli adipociti con il raffreddamento localizzato controllato. Il caso 
viene presentato per la sua singolarità e per discutere sia la legislatura attualmente vigente sull’utilizzo della 
criolipolisi che sull’opportunità dell’uso di tale strumentazione da parte di personale non medico. 

Parole chiave: criolipolisi, ustione a frigore, legislazione. 

Summary. Cryogenic burn by cryolipolysis. Cryolipolysis is a non-invasive method for the selective reduction of fat 
cells with controlled, localized cooling. The procedure has received Food and Drug Administration (FDA) clearance 
for fat reduction in the flanks (2010) and abdomen (2012). Cryolipolysis appears to be a safe and effective treatment 
option for reduction of excess adipose tissue. In the literature there is no clinical or histological evidence of damage 
to the overlying epidermis or dermis, including the adnexal structures, induced by the device. Consistent with this, 
only local side effects, such as transient erythema and temporary numbness have been reported while no major 
side effects, like burns or irritative contact dermatitis, have been documented. We present the case of a 53 year-old 
patient who developed first-second degree burns (involving epidermis and superficial dermis) 24 hours after treat-
ment with cryolipolysis performed in a beauty center. In the present report, Italian legislation regarding beauti-
cians' activities are discussed and the authors underline the lack of legislation on cryolipolysis. Competence in both 
physiopathologic cryolipolysis-induced events and management of possible side effects should be guaranteed by 
beauticians. The possible occurrence of side effects, even severe as in the case reported, suggests that cryolipolysis 
should be performed by experienced beauticians, ideally by physicians. 

Key words: cryolipolysis, cryogenic burn, Italian normatives.
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Introduzione

La riduzione dell’adipe localizzato rappre-
senta una delle principali richieste rivolte 
all’industria cosmetica e alla chirurgia esteti-
ca. La liposuzione rimane ad oggi l’intervento 
di chirurgia estetica più frequente negli Stati 
Uniti d’America1; nonostante risulti essere 
un’opzione terapeutica efficace per la riduzio-
ne del tessuto adiposo sottocutaneo localizza-
to, è comunque una procedura invasiva e non 
del tutto priva di rischi1. Per rispondere alle 
richieste del mercato, la medicina estetica ha 

messo a punto nuove metodiche non invasive2,3.   
I trattamenti non invasivi che sfruttano 

le radiofrequenze e i laser hanno portato a 
miglioramenti clinici modesti mentre la crioli-
polisi, introdotta solo nel 2008, sembra portare 
a  risultati incoraggianti3. Ciò ne ha determi-
nato una rapida diffusione, non solo in ambito 
medico, ma anche negli istituti di estetica. 
Nonostante tale metodica venga considerata 
sicura, si riporta il caso di una complicanza 
dermatologica grave, conseguente ad una se-
duta di criolipolisi.
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Caso clinico

Un uomo di 53 anni, in buone condizioni di 
salute, giungeva alla nostra osservazione  per 
la comparsa di chiazze eritemato-edematose 
di forma rettangolare, localizzate all’addome 
e disposte a fasce parallele, con alternanza di 
aree di cute integra. Alcune chiazze risultava-
no sormontate da flittene a contenuto sieroso, 
talune tese e talune flaccide (figura 1). Il pa-
ziente lamentava lieve bruciore ma non pru-
rito. Non erano presenti lesioni in altre sedi. 

All’anamnesi emergeva che il giorno pre-
cedente il paziente si era sottoposto ad una 
seduta di criolipolisi presso un centro esteti-
co allo scopo di ridurre l’adipe sottocutaneo 
addominale. Il paziente riferiva comparsa di 
bruciore durante il trattamento e, al termine 
dello stesso, comparsa di eritema.

Sulla base del quadro clinico ed anamnesti-
co, veniva posta diagnosi di ustione epidermica 
e dermica superficiale a frigore. L’ustione è sta-
ta successivamente trattata con topici antibio-
tici e a base di collagenasi e acido ialuronico; 
la guarigione avveniva dopo 3 settimane con 
esiti pigmentari ipercromici.

Il paziente ha successivamente messo in 
atto un contenzioso medico-legale con il cen-
tro estetico che non ci ha permesso di risalire 
alla tipologia di strumentazione utilizzata, 
alla temperatura minima raggiunta tramite 
raffreddamento e alla durata del trattamento.

Discussione

La criolipolisi è una procedura non in-
vasiva per la riduzione del tessuto adiposo 

sottocutaneo4; tale procedura consiste nella 
distruzione selettiva degli adipociti tramite 
raffreddamento localizzato e controllato. Dopo 
aver ricevuto l’approvazione dalla Food and 
Drug Administration (FDA) nel 2010 per la ri-
duzione dell’adipe localizzato ai fianchi e nel 
2012 per la riduzione dell’adipe addominale, 
tale procedura si è imposta come valida alter-
nativa alla liposuzione chirurgica4. 

Una volta individuata l’area da trattare 
viene applicato sulla superficie cutanea un 
manipolo che, tramite un meccanismo di 
aspirazione, isola una plica cutanea ed il pan-
nicolo adiposo sottostante. Successivamente 
il manipolo, sottraendo calore, funge da ab-
battitore termico fino al raggiungimento della 
temperatura prestabilita che viene mantenuta 
costante per un tempo predeterminato che può 
variare da un minimo di 45 minuti fino ad un 
massimo di 60 minuti. Si possono raggiungere 
temperature  comprese tra 1°C e -7°C1,5.

L’esposizione al freddo indurrebbe apoptosi 
degli adipociti entro 3 giorni dal trattamento. 
L’apoptosi stessa stimolerebbe l’attivazione di 
un processo infiammatorio localizzato che si 
conclude nell’arco di 3 mesi con la digestione 
completa degli adipociti da parte dei macro-
fagi2.

Dai dati della letteratura la criolipolisi 
sembra essere una procedura sicura ed effi-
cace essendo stati descritti solo lievi effetti 
collaterali, come intorpidimento cutaneo e 
modesto eritema. Tali effetti sono general-
mente transitori e ben tollerati da chi si sot-
topone alla procedura1,2,4-6. Ad oggi non sono 
stati descritti casi di lesioni cutanee di grado 
severo quali ustioni o dermatiti irritative  da 
contatto, ne vi è evidenza istologica di altera-
zioni a carico di epidermide, derma e strutture 
annessiali. Inoltre non vengono segnalate al-
terazioni ematochimiche del profilo lipidico 
e della funzionalità epatica dopo esecuzione 
di criolipolisi2,6. 

Trattandosi di una metodica di recente 
introduzione, la legge italiana finora non si è 
espressa sulla disciplina del suo utilizzo. La 
legislatura vigente che regola l’attività di este-
tista ed indica gli apparecchi elettromeccanici 
il cui utilizzo è concesso per tale attività non 
annovera la criolipolisi. Tale problematica si 
era già verificata in passato per quanto con-
cerne l’impiego del laser da parte dei centri 
estetici. Dopo anni di controversie legali, solo 

Figura 1 - Ustioni cutanee superficiali insorte dopo una 
singola seduta di criolipolisi.
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nel 2011, con il decreto legge interministeria-
le n°110 sono state fissate le caratteristiche 
tecnico-dinamiche degli apparecchi laser ad 
uso estetico e precisate le modalità di eser-
cizio, di applicazione e le cautele d’uso da 
parte dei centri estetici. Attualmente per la 
criolipolisi non esiste alcun tipo di regolamen-
tazione, ma l’utilizzo di tale metodica da parte 
di personale non medico potrebbe aumentare 
il rischio di effetti avversi inattesi, come nel 
caso presentato.

I fenomeni biologici indotti dal raffredda-
mento dei tessuti, oltre ad essere alla base 
degli effetti clinici che conseguono alla crioli-
polisi, sono anche responsabili degli effetti no-
civi del freddo, e la loro conoscenza risulta ne-
cessaria nell’approccio alla metodica. Inoltre 
gli operatori dovrebbero avere le competenze 
per un’appropriata gestione degli eventuali 
effetti collaterali. Pertanto, considerando la 

possibilità di reazioni avverse inattese e seve-
re come nel caso riportato, sarebbe auspicabile 
che l’utilizzo della criolipolisi fosse riservato 
al solo personale medico. 
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