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of OA declined from 8.7% in 1976 to 4.2% in 2001 (p < 0.003), which is
-1.8% every ten years. The prevalence of OR rose slightly from 18.5% in
197610 19.7% in 2001 (NS). In four longitudinal studies the incidence of
OA ranged from 0.4 to 3.5/100 person years, while the incidence of OR
ranged from 2.0 to 10.1/100 person years. No clear trend emerged over
time. This review shows a trend toward a progressive decline in the
prevalence of occupational asthma due to laboratory animals, which may
be due to the reduction of exposure since the early 1980s. A further
reduction of exposure is needed to prevent the onset of occupational
rhinitis.

Key words: occupational asthma, laboratory animals, prevalence
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e la frequenza dell’asma e della rinite da animali di laboratorio(6,7), men-
tre il fumo non sembra avere un ruolo importante (8). Poiché la preva-
lenza dell’atopia non & diminuita negli ultimi 25 anni, la diminuzione del-
la prevalenza dell’asma da animali di laboratorio dovrebbe essere dovuta
ad una diminuzione dell’'esposizione. Infatti, Gordon et all. nel 1980, han-
no dimostrato che semplici misure nelllambiente di lavoro erano in gra-
do di ridurre I'esposizione ad animali di laboratorio nei lavoratori esposti
(9). Nel 1986 Bland et all. hanno mostrato che 'uso di misure protettive
(maschere ecc.) riduceva i sintomi nel 58% dei lavoratori con allergia agli
animali di laboratorio (10). Infine, & stato documentato che la prevenzio-
ne all'allergia dagli animali di laboratorio puo essere ottenuta mediante
una riduzione dell'esposizione (11).

In conclusione, I'analisi di 17 studi trasversali e di 4 studi longitudi-
nali confermava la tendenza verso una riduzione progressiva della preva-

La prevalenza dell'asma e delle altre malattie allergiche & aumenté¢aza dell’asma occupazionale causata dagli animali di laboratorio. E

negli ultimi 40 anni (1). L'andamento della prevalenza e dell'incidenzpossibile che questo declino sia dovuto alla riduzione dell’esposizione
dell'asma e della rinite professionale non é stato studiato in maniera adegli ultimi 25 anni, mentre I'atopia e il fumo potrebbero non essere coin-
guata (2,3). Lo scopo di questo studio era di rivedere le pubblicazioni dilti. Al contrario, la prevalenza della rinite professionale non tendeva a
sponibili sull'incidenza e la prevalenza dell'asma e della rinite professiaiminuire nel tempo. Cid potrebbe essere dovuto al fatto che per preve-

nale per valutarne 'andamento nel tempo.
Materiali e metodi

nire I'insorgenza della rinite professionale sia necessaria una maggiore ri-
duzione dell’'esposizione.

Abbiamo deciso di rivedere gli studi sull'incidenza e la prevalenza

del’asma e della rinite professionale da animali di laboratorio come BBLIOGRAFIA

indicatore delle variazioni nel tempo dell’lasma e della rinite professiona)
le in generale. In questo lavoro abbiamo analizzato i risultati di 17 studi
trasversali e 4 studi longitudinali sull'allergia agli animali di laboratoria?)
pubblicati tra il 1980 e il 2006.

RISULTATI 3)
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longitudinali pubblicati tra il 1983 e il 2003 I'incidenza dell’OA, basata

sui sintomi, variava tra 0,4/100 persone-anno e 3,5/100 persone-anno; se

invece I'OA era definita in base ai sintomi e ai prick test positivi per ani-

mali di laboratorio, I'incidenza variava tra 1,1 e 1,6/100 persone-anno.

DISCUSSIONE
Negli ultimi 20 anni alcune pubblicazioni hanno evidenziato che I'e-

sposizione agli animali di laboratorio pud essere ridotta (4). Tuttavia, al-
cuni autori ritengono che non ci sia una sufficiente evidenza per sostene-
re che la frequenza dell’asma e della rinite da animali di laboratorio ab-
bia mostrato una tendenza alla riduzione negli ultimi 25 anni (5). La no-
stra review sembra confermare un declino nella prevalenza dell’asma
professionale negli ultimi 25 anni, che si puo stimare in — 1,8-2% ogni 10
anni. Al contrario, la prevalenza della rinite sembra non essere diminuita
nello stesso periodo. L'esposizione, I'atopia e il fumo sono stati studiati
come possibili determinanti dell’asma e della rinite professionale. Molti
studi hanno dimostrato il rapporto fra I'intensita d’esposizione o I'atopia





