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ni è sicuramente dovuto dall’uso dei dispositivi di protezione individua-
le, e all’aumento delle informazioni sui rischi, norme di sicurezza e di
protezione nel mondo agricolo [13].

Questa lieve associazione inoltre permane quando si stratifica l’anali-
si per tipologie di pesticidi, per località geografiche (risulta maggiore negli
U.S.A.), per periodi di pubblicazione, per periodo di studio e per sesso.

Conclusioni metodologiche
Dal punto di vista metodologico possiamo concludere che l’applica-

zione dei criteri di qualità previsti dal MOOSE group spostano le stime
verso ipotesi nulla, evidenziandosi così una sovrastima dei rischi grezzi
che però è di lievissima entità.

Si verificheranno dei limiti per questi studi osservazionale, fino a
quando non saranno sviluppate e completate, raccolte sistematiche di tut-
ti gli studi come quella famosa della “Cochrane Database”. Questa sarà
la base vera della medicina basata sull’evidenza utile nella meta-analisi.

Il confronto fra diversi metodi statistici ha evidenziato che quelli tra-
dizionali di Begg ed Egger per la determinazione del “Publication Bias”
basato sul “funnel plot” sono risultati meno completi rispetto al metodo
di Duval basato sul metodo “Trim and fill” poiché quest’ultimo produce
una efficace correzione del bias oltre che alla determinazione della sua
presenza.

È dimostrato anche nel nostro studio l’importanza fondamentale del
controllo della eterogenicità in questi tipi di studio.
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HAVE THE PREVALENCE AND INCIDENCE OF OCCUPATIONAL ASTHMA AND

RHINITIS DUE TO LABORATORY ANIMALS DECLINED IN THE LAST 25 YEARS?
ABSTRACT. Data for time trends in the prevalence of occupational

asthma (OA) and rhinitis (OR) are not known. To investigate trends in the
prevalence and incidence of OA and OR over time, we reviewed the
available literature. We analysed 15 cross-sectional and 4 longitudinal
studies published from 1980 to 2006. In workers exposed to laboratory
animals (LA) the prevalence of OA ranged from 2.2% to 11.7%; the
prevalence of OR ranged from 6.7% to 41.7%. When we analysed
prevalence by study date using a logistic model, the estimated prevalence
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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
1976 to 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
over time.

INTRODUZIONE
La prevalenza dell’asma e delle altre malattie allergiche è aumentata

negli ultimi 40 anni (1). L’andamento della prevalenza e dell’incidenza
dell’asma e della rinite professionale non è stato studiato in maniera ade-
guata (2,3). Lo scopo di questo studio era di rivedere le pubblicazioni di-
sponibili sull’incidenza e la prevalenza dell’asma e della rinite professio-
nale per valutarne l’andamento nel tempo.

Materiali e metodi
Abbiamo deciso di rivedere gli studi sull’incidenza e la prevalenza

dell’asma e della rinite professionale da animali di laboratorio come un
indicatore delle variazioni nel tempo dell’asma 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 laboratorio
pubblicati tra il 1980 e il 2006.

RISULTATI
Nell’82,4% degli studi esaminati i soggetti erano esposti ai ratti, nel

70,6% ai topi, nel 52,9% ai conigli e alle cavie, in 2 studi ai gatti e ai cri-
ceti, in 1 studio alla pecora, ai cani e alle scimmie, rispettivamente. In 6
studi i lavoratori erano esposti ad un animale soltanto: in 4 al ratto e in 2
al topo. Nei lavoratori esposti agli animali di laboratorio la prevalenza
dell’asma occupazionale (OA), definita in base ai sintomi respiratori, va-
riava dal 2,2% all’11,7%; se definita in base ai sintomi e ai prick test po-
sitivi ad almeno uno degli animali di laboratorio, variava dall’1,4% al
9,5%. La prevalenza della rinite occupazionale (OR) variava dal 6,7% al
41,7%, quando la diagnosi si basava sui sintomi nasali, mentre variava
dal 2,9% al 18,8%, quando la diagnosi era definita dalla presenza dei sin-
tomi e dei prick test positivi per animali di laboratorio. Nel 93% dei casi
l’OA era associata ad OR. Mediante regressione logistica è stato valutato
il cambiamento nel tempo della prevalenza dell’OA e dell’OR. La preva-
lenza dell’OA, definita in base ai sintomi, variava dall’8,7% nel 1976 al
4,2% nel 2001 (z = -3,3, p < 0.003) mentre la prevalenza, definita in ba-
se ai sintomi e ai prick test positivi per animali di laboratorio, era del
7,2% nel 1978 e del 2,8% nel 2000 (z = - 3.6, p < 0.003). Restringendo
l’analisi ai 13 studi nei quali c’era un’esposizione ai 4 animali più comu-
ni di piccola taglia (ratto, topo, cavia, coniglio), il declino della preva-
lenza dell’asma non si modificava. Al contrario la prevalenza dell’OR,
definita in base ai sintomi, rimaneva stabile. Restringendo l’analisi ai 13
studi con esposizione a ratto, topo, cavia e coniglio, la prevalenza del-
l’OR variava dal 15,5% nel 1976 al 20,9% nel 2001 (z = 2.17, p = 0.03).
Il rapporto tra la prevalenza dell’OR e quella dell’OA, basate sui sintomi,
aumentava nel tempo, essendo 2,1 nel 1976 e 4,4 nel 2001. Nei 4 studi
longitudinali pubblicati tra il 1983 e il 2003 l’incidenza dell’OA, basata
sui sintomi, variava tra 0,4/100 persone-anno e 3,5/100 persone-anno; se
invece l’OA era definita in base ai sintomi e ai prick test positivi per ani-
mali di laboratorio, l’incidenza variava tra 1,1 e 1,6/100 persone-anno.

DISCUSSIONE
Negli ultimi 20 anni alcune pubblicazioni hanno evidenziato che l’e-

sposizione agli animali di laboratorio può 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 può stimare in – 1,8-2% ogni 10
anni. Al contrario, la prevalenza della rinite sembra non essere diminuita
nello stesso periodo. L’esposizione, l’atopia e il fumo sono stati studiati
come possibili determinanti dell’asma e della rinite professionale. Molti
studi hanno dimostrato il rapporto fra l’intensità d’esposizione o l’atopia

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 è 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 nell’ambiente di lavoro erano in gra-
do di ridurre l’esposizione ad animali di laboratorio nei lavoratori esposti
(9). Nel 1986 Bland et all. hanno mostrato che l’uso di misure protettive
(maschere ecc.) riduceva i sintomi nel 58% dei lavoratori con allergia agli
animali di laboratorio (10). Infine, è stato documentato che la prevenzio-
ne all’allergia dagli animali di laboratorio può essere ottenuta mediante
una riduzione dell’esposizione (11).

In conclusione, l’analisi di 17 studi trasversali e di 4 studi longitudi-
nali confermava la tendenza verso una riduzione progressiva della preva-
lenza dell’asma occupazionale causata dagli animali di laboratorio. È
possibile che questo declino sia dovuto alla riduzione dell’esposizione
negli ultimi 25 anni, mentre l’atopia e il fumo potrebbero non essere coin-
volti. Al contrario, la prevalenza della rinite professionale non tendeva a
diminuire nel tempo. Ciò potrebbe essere dovuto al fatto che per preve-
nire l’insorgenza della rinite professionale sia necessaria una maggiore ri-
duzione dell’esposizione.
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