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Determinazione dell'alluminio in soluzioni per emodialisi 

mediante spettrofotometria di assorbimento atomico 

A. MAZZE0 FARINA e A. LAURENZI 

Iaboratorio di Chimica del Farmaco, Istituto Superiore di Sanitd, Roma 

Riassunto. - Viene descritto M metodo per la deter- 
minaqione delf'alluminio nelle solqioni concentrate impiegate 
per /a preparaqione dei bagni di dialisi. Il procedimento i 
basato sulla estraqione con metil-i-bwfilcbcfom deii'eic- 
mento come complesso con 8-idrorrichinoiinu e successiuu nna- 
lisi mediante rpettrofotometria di assorbimento atomico. Qw- 
sto metodo fornisce risultati accurati e precisi con ma sensi- 
bilitri d i  0,03 mg/l pari alI'1 % di assorbimento. 

Sumrnary (Determination o€ aluminum in emodialysis 
solutions by atomic absorption spectrometry). - The 
determination of aluminum in emodiu~sis solutions t>y utomir 
ubsorption spectrometry after preconcentrution by soluent 
exfraction of its 8-~droxyquinolinafe is àesrribed. Alu- 
minum was qwnfitatively remoued from tbc uqueow p h  
a! pH 6 + O,5 with a sin& extraction. Tbc sensìtiuiiy of 
tbc method was foimd !o he 0,03 mg/l ( 1  % absorption). 

Risulta ben documentata [IL51 la possibilith che I'accu- 
mulo di alluminio nel sangue e nei tessuti di pazienti 
sottoposti ad emodialisi cronica determini gravi di- 
sturbi, quali osteomalacia, encefalopatia da dialisi, alte- 
razioni cardiache, peggioramento dell'anemia. 

Fra i fattori responsabili di tale accumulo sono stati 
imputati principalmente: a )  la presenza di tracce di 
alluminio nelle soluzioni di emodialisi (derivanti da 
impurezze dei sali o dell'acqua utilizzata) che possono 
essere trasferite nel sangue dei pazienti durante il pro- 
cesso, e b) la somministrazione a tali soggetti di geli 
contenenti alluminio, impiegati per mantenere a livelli 
normali il contenuto di fosfati nel plasma. Ci è parso 
pertanto interessante operare una ricerca sistematica 
dell'alluminio: 1) nelle soluzioni concenirate utiliz- 
zate per la preparazione dei bagni di dialisi; 2) nelle 
soluzioni diluite pronte per il passaggio nel dializza- 
tore; 3) nelle soluzioni diluite dopo il passaggio nel 
dializzatore; 4) nel siero dei pazienti prima della dialisi; 
ed infine 5) nel siero degli stessi pazienti dopo la dialisi. 

+lla presente nota vengono riferiti i risultati otte- 
nuti nella ricerca dell'alluminio in soluzioni concen- 
trate per la preparazione dei bagni di dialisi di varia 
provenienza commerciale, mediante messa a punto di 

un metodo di determinazione di tracce dell'elemento 
in presenza di concentrazioni elevate di altri sali. 

L'analisi diretta di tracce di alluminio nelle soluzioni 
concentrate in esame mediante spetirofotometria di 
assorbimento atomico non fornisce risultati attendi- 
bili, a causa della limitata sensibiliti e riproducibilith 
del metodo in tali condizioni operative. Si è reso per- 
cib necessuio adottare una tecnica di arricchimento 
delle tracce presenti nel campione, con contemporanea 
separazione della matrice interferente. 

Fra i vari metodi di estrazione dell'alluminio ripor- 
tati in letteratura abbiamo preso in esame quello ini- 
zialmente proposto da Sachdev e West [6] che prevede 
complessamento ed estrazione dell'elemento con una 
soluzione di difenilcarbazone, LLidrossichinolina e ace- 
tilacetone in propionato di etite e successiva determi- 
nazione mediante assorbimento atomico. Con questo 
metodo gli autori raggiungevano una sensibilith di 
0.1 vg/ml per un assorbimento paci all'l " ed una 
linearith nell'intervallo 0-10 pg/ml. 

Fra i solventi successivamente proposti [7-81 per 
l'estrazione è stato scelto il metile-iso-butilchetone 
(MIBK), in quanto fornisce caratteristiche ottimali di 
combustione nella fiamma, e come agente comples- 
sante la 8-idrossichinolina [9]. 

Un notevole ostacolo per il procedimento di analisi 
era rappresentato dalla presenza nelle soluzioni in 
esame di concentrazioni assai elevate di sali di magnesio. 
Anche questo elemento viene complessato dalla LLidros- 
sichinolina, a pH compreso fra 9 e 13, con formazione 
di un composto poco solubile che coprecipita con il 
complesso formato con l'alluminio. I1 metodo proposto 
da Fishman [8] per evitare tale coprecipitazione non è 
risultato applicabile alle soluzioni in esame, a causa 
della elevata concentrazione di sali di magnesio. 

I1 problema è stato risolto studiando l'effetto della 
variazione del pH sul processo di estrazione dell'allu- 
minio, in presenza di alte concentrazioni di magnesio, 
con MIBK dopo complessamento con la Sidrossichi- 
nolina; si è trovato che il valore di pH per realizzare 
con successo tale separazione è pari a 6 + 0,s. In 
queste condizioni, inoltre, l'agente complessante impie- 
gato non interagisce minimamente con gli ioni calcio, 
anch'essi presenti in elevate concentrazioni nelle solu- 
zioni in esame. 



Apporerrhjaturu. - Le misure sono state effettuate 
con uno spettrofotometri> per assorbimento atomico 
Perkin Elmer hlod. 5000, munito di controllo auto- 
matico dei gas. Le condizioni operative vengono ripor- 
tate in Tab. 1. 

Tabella 1. - G'ondi?iotti operatit,~ strumentali. 
- - - .-.p-.-- ~~ .............. ....... . .- ... -~ .. 

Lunghezza d'onda . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  309,3 nm 

Fenditura . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  0,7 nm 

Sorgente . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  Lampada 
a cstodo 

W0 

Corrente lampads . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  25 mA 

Bruciatore per protossido di amto . . . . . . . .  
Rapporto tra NpO c G H ,  . . . . . . . . . . . . . .  25/20 

Il pH delle soluzioni è stato determinato con un 
potenziometro Metrohm Mod. 636. 

La vetreria impiegata è stata pulita mediante tratta- 
mento con una miscela in parti eguali di acqua e acido 
nitrico conc. e successivo lavaggio con acqua deioniz- 
zata prima della sua utilizzazione. 

Reagenti. - Sono stati utilizzati reagenti puri per ana- 
lisi; per la preparazione delle soluzioni è stata impie- 
gata acqua deionizzata. Le soluzioni standard di allu- 
minio sono state preparate per diluizioni successive di 
una soluzione madre (Fluka) contenente 1.000 mg/l 
di elemento, procedendo poi alla conservazione delle 
stesse in contenitori di politene. La soluzione di 8-idros- 
sichinolina al 2 4: è stata ottenuta sciogliendo 20 g 
di reattivo in 57 m1 di acido acetico glaciale e portando 
poi al volume di 11 con acqua deionizzata. 

La soluzione tampone a pH 6 è stata preparata scio- 
gliendo 100 g di acetnto di ammonio e 4,l m1 di acido 
acetico glaciale (d = 1,05) in acqua e diluendo fino ad 
un volume di 500 ml. 

Prorcdimtnto. - Si prelevano 200 m1 di concentrato e 
si trasferiscono in un pallone tarato da 250 ml. Si ag- 
giunge la minima quantità di soluzione tampone per 
portare il pH a 6 i 0,5, quindi 2 ml di soluzione di 
8-idrossichinolina e 10 m1 di MIBK; si agita per 2 
min e si porta a volume con acqua. Dopo aver agitato 
ancora per 1-2 min, si lascia a riposo per 15 min. 
Sullo strato organico separato sul collo del pallone viene 
misurata l'assorbanza, usando come riferimento MIBK 
saturato con acqua. 

Rir~ / ta t i .  Il metodo di determinazione è stato veri- 
ficato su soluzioni di controllo, opportunamente pre- 
parate in maniera da riprodurre la composizione dei 
concentrati commerciali. In Tab. 2 viene riportato un 
esempio di tali soluzioni. Prelievi da 200 m1 della solu- 
zione così preparata sono stati addizionati di quantiti 
crescenti di una soluzione standard di alluminio, in 
modo da ottenere una concentrazione dell'elemento 
compresa tra 0,02 e 0,50 mg/l. 

Dall'insieme delle misure effettuate, dopo estrazione 
con il procedimento sopra descritto, si e calcolata la 

K . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  2.06 
Na 108,71 
Cs . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  .. ...  3,25 
Mg 0.65 

CI . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  129,95 

Acetsto 78.50 

retta di regressione con il metodo dei minimi quadrati 
(Fig. l). 

y = - 0.33 f 159 x 

dove: y = assorbanza x 103; 

x = concentrazione in mg/l; 

r (cocfficiente di wrrelazione) = 0,999; 

n (numero di misure) = 40. 

L'intercetta sull'asse delle y si avvicina a zero. La 
retta y = bx, calcolata considerando a = O per defi- 
nizione, C: 

y = 158x 

Quest'ultima è sovrapponibile con la prima. 

Fic.  1. - Correlazione h assorbiiuento c conccntnzionr di 
alluminio. La retta di regrcssionc i stata tnccizta in basc d'equa- 
rione y = 158 x c~lcolntn con il metodo dei minimi quadrrti. 
n = 40. Quando pih misurr coincidono il corrispondcntc segno 

sul grafico 6 pih marcato 

La sensibilità (1 % di assorbimento) 6 pari a 0,030 
mg/l. La precisione espressa come coeficiente di varia- 
zione (C.V.) è del 5 % a livelli di alluminio pari a 0,250 
mg/l e de11'8 % a livelli pari a 0,050 mg/l. 
Lc prove di recupero sono state effettuate aggiun- 

gendo aliquote di soluzione standard di alluminio a 
campioni di acqua deionizzata e di soluzioni concen- 
trate per emodialisi (concentrazione di alluminio pree- 
sistente compresa fra O e 0,150 mg/l), in modo da otte- 
nere concentrazioni di alluminio aggi.unto da 0,030 
a 1,000 mg/l. Lc soluzioni sono state quindi trattate 
w n  il procedimento di estrazione precedentemente 
desuitro. I risultati ottenuti sono riportati nella Tab. 3. 



Tabella 3. - Proue di reruptro di ul/uminio aggiunta u ram- 
pioni di solu~ioni ronrentratc per emodiuIin', ~d a campioni 
di ucqua d r i o n i r ~ t u  (a) (*). 

30 ...... 
5 0 b )  . .  
50 . . . . . .  
50 . . . . . .  
50 . . . . . .  

iOO(a). . . .  
100 . . . . . .  
100 . . . . . .  
100 ...... 
250(a) . .  
250 . . . . . .  
500 (a) . . 
500 . . . . . .  

i.OOo(e) . .  

(') La concentrazione di alluminio estratto da acqua dei* 
nizrpca 4 s t s s  determinata mediante una curva di cnlibra- 
rione dcll'elemcnto ottenuta dopo estrazioni dp acqua. 

(*.) Ogni valore rappresenta la media di quattro diverse 
determinazioni. 

- .- 

La determinazione dell'alluminio nelle soluzioni con- 
centrate commerciali è stata realizzata, dopo estrazione 
con il procedimento descritto, applicando sia il metodo 
diretto d i  lettura sulla curva di calibrazione che il 
metodo delle aggiunte standard. 

Nella Tab. 4 sono riportati i risultati ottenuti su vari 
campioni di soluzioni concentrate per la preparazione 

Tabella 4. - Concentru~ione in allifminio ( ~ ~ 1 1 ~  di rum 

dei bagni di dialisi. La concentrazione di alluminio 
riscontrata varia da O a 0,160 mg/l. Per confermare 
l'accuratezza del metodo sono stati confrontati i dati 
ottenuti mediante determinazione diretta sulla curva di 
calibrazione e quelli ottenuti con il metodo delle ag- 
giunte standatd. 

Nella Fig. 2 vengono riportate la retta di regressione 
ed i relativi indici statistici. È stata trovata una buona 
correlazione fra i due metodi (r = 0,988), che eviden- 
zia una scarsa interferenza da pane dei componenti 
la soluzione. Con lo stesso procedimento sono stati 
inoltre analizzati alcuni campioni di soluzioni utiliz- 
zate per emodiahltrazione, riscontrando un contenuto 
di alluminio compreso fra 0,040 e 0,060 mg/l. 

Fio. 2. - Coirelarione h il metodo di determinazione diretta 
mdiantc curva di calibrzzione cd il metodo ùelie aggiunte. 

" e, , 
piani commerriu/i di ~o/u.@ni concentrate per la prepa- 
ru~ione dei bagni di diuli~i. L'efficienza del processo di estrazione del complesso 

.~ .- 
formato con MIBK 6 stata valutata determinando il 

. ~ 

Allumlnlo ((%Il) recupero del metallo, aggiunto sia a campioni di solu- 
zione concentrata che ad acqua deionizzata. Operando 

C A M P I O N E  
Metodo dcllc M'cdo 'On rum, di nelle condizioni descritte in precedenza. il recupero è 

isnbnsion. (a, pari al 100 "i per concentrazioni fino a t mg/l. 
Mediante variazione del p delle soluzioni, si t 

A . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  100 155  

B . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  30 10 

C . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  30 30 

D . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 25 

E . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  
\ 20 .; 20 

F . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 /20  

G . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  : 2 0  < 20 

H . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  20 < . l0  

I . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  .: 20 20 

(a) I vsloii riportati riirrispondono alla media di tre diverse 
decerminsrioni. 

. - -p-.-- 
~ - - 

anche constatato come l'intervallo ottimale per un recu- 
pero totale dell'elemento è compreso tra 5 e 8. È co- 
munque opportuno evitare un p H  basico, per impedite 
la formazione del complesso tra magnesio e R-idrossi- 
chinolina. La stabiliti del complesso nell'estratto orga- 
nico è molto elevata. Non si sono infatti rivelate diffe- 
renze apprezzabili nei valori di concentrazione del me- 
tallo nella fase organica subito dopo il processo di 
estrazione e dopo periodi di 2, 4, 10, 20 e 30 giorni. 

I1 procedimento descritto, pertanto, per la sempli- 
cità della tecnica operativa, per I'xcuratezza e preci- 
sione evidrnziate, unitanunte dl'assenza di apprez- 
zabili interferenze a causa delle elevate concentrazioni 
dei componenti la matrice, rappresenta un metodo assai 
utile per la determinazione di tracce di alluminio nelle 
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soluzioni utilizzate per la preparazione dei bagni di nante t rappresentato dalla qualitì dell'acqua impie- 
dialisi. gata nei processi di diluizione. 

I bassi valori di concentrazione deli'elemento nelle 
soluzioni concentrate esaminate portano alla conclu- 
sione che queste sono responsabili solo in misura R"P~iEmrn*i. 
limitata della eventuale presenza di alluminio nei Si rhgmia  il Sig. R. Picrgallhi per la collaborazione ucnica 
bagni di dialisi; con tutta probabilita il fattore determi- 

Rircuuio il t0 agosto 1982. 
Arce~ldo il 22 dicembre 1982 
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Metodologie per la conduzione e il controllo clinico 

di un allevamento di primati 

A. IOPPOLO e C. RICCIARDI 

Sewi@ Stabubrio, Istituto Superiore di  Sanità. Roma 

Riassunto. - Gli Autori rlencano gli elementi basc che 
utngono considerati punti di riferimento importanti per la 
iondqionc di un alleuamento di primati; l'ambiente, il per- 
sonak &tto, l'animale ospitato, i/ contralto sanitana Dopo 
U M  rapida descri+one di rm centro tipo, che ospita animali 
in coadi@ri ' d i  sicweqa ambientale, urngono indicati sia 
i trattamfnti immwrirranti, cui deve essere sottoporto i/ per- 
m a &  a contatto con gli animali, cbe le precau+oni da tener 
pressnii per I'opcratore di primati. Sono riportate poi le 
prinripafi pmosi  c k  possono essere considerate tra k più 
p e r i m h c e  cbc si maniJcstano con ma&iore f r rq~cn~a .  S i  
passa poi a descri~en /a ptologia clinica dei primati r u ~ -  
isidtndo le malattie in due gruppi essen$ali: qutlle delì'appa- 
rata digerente e q& dcli'apparato respiratorio con k rfla- 
tivc ternpic. 

Summary (Methodologies for setting up primate 
breeding). - Tbc following points are thougbt to be frmda- 
menta1 to sct up a primate brccding: enuironment, personnel, 
tbc animai speries housed, and tbe c/inica/ cbeck-up. A f t t r  
a briq' dcrrription of a rcfcrmce Center, ~vberc ani mal^ arc 
housed imder complete environmental saftg conditions, tbe 
A.A. list tbc uarrinating tnntments mnndatory for perron- 
nel mrking in animal contact, or wel/ as tbc necerrary prefau- 
tionr io be followd iy tbosc aorkinz with primatcr. Tbc 
most dangerous and frcqucnt pnores arc also describrd. The 
rlinicai pathoiogv of primafes is rhen r m e y d ;  dir~ases und 
tbcrapies tbereof, have bcen rubdiuided in tulo groups, ;.e. 
t h  of t& gastro-inbstinal tracf ond thase nf tbc respira- 
t o v  apparatm. 

I parametri da prendere in considerazione in uno 
stabulario di primati non differiscono di molto da quelli 
che debbono essere considerati in uno stabulario per 
altri animali da esperimento, intendendo con la parola 
esperimento tutta la vasta gamma della ricerca che va 
dalla utilizzazione degli animali nelle prove cruente 
alla utilizzazione degli animali per il controllo compor- 
tamqntale sia in condizioni naturali che sotto l'effetto 
d i  medicamenti. 

Percib e opportuno ricordare gli clementi base da 
tener presenti per una conduzione senza problemi: 
a )  l'ambiente; b) il personale addetto; C) l'animale; 

d )  il controllo sanitario. L'interazione di questi fattori 
e talmente inscindibile che è sufficiente I'alterazione 
di uno di essi per squilibrare tutto l'andamento dello 
stabulario. 

L'elemento ambiente può influire sulla salute degli 
animali a seconda che lo stabulario sia tutto esterno o 
tutto interno [9, 151. Infatti, mentre uno stabulario 
all'apeno, con un semplice ricovero posizionato in 
una zona sotto vento, sarebbe l'ideale, spesso perb 
per esigenze di spazio o per praticita di utilizzazione, 
molti primati vengono ospitati in ambienti chiusi 
[l ,  3, 41. 

Lo stabulario al chiuso pub presentare gravi incon- 
venienti se non vengono rispettati il tenore di umid'itl, 
la temperatura ottimale ed i ricambi d'aria controllati 
e standardizzati. È infatti più frequente in questo tipo 
di allevamento l'insorgere di malattie di tipo respira- 
torio. 

Le condizioni ambientali standards che generalmente 
vengono consigliate e utilizzate per questo tipo di 
animali da esperimento, sono spesso variabili in quanto 
sotto il nome di Primati sono raggruppate specie pro- 
venienti da varie zone geografiche C di taglia molto 
differente tra loro. Le stanze utilizzate devono essere 
tenute sempre a pressione negativa rispetto alle altre 
parti dell'edificio. Qualora si presenti un rischio abba- 
stanza alto per il contagio, è necessaria la disponibilita 
di stanze di isolamento per gli animali infetti, per poter 
nebulizzare con sostanze disinfettanti le stanze ove 
l'infezione stessa si e manifestata (Tab. 1). Per la maggior 
parte delle specie provenienti dal vecchio mondo, è 
conveniente mantenere una temperatura oscillante tra 
21-24C e una umiditi relativa di circa il 55 0. IJer 
le scimmie di taglia più piccola provenienti dal « nuovo 
mondo » (per esempio la Callitrix jafchus), la tempera- 
tura deve essere portata C mantenuta intorno a 25-28 C, 
con una umiditl relativa del 6006. Inoltre devono es- 
sere assicurati 10-15 ricambi di aria ogni ora [l]. 

In molti centri di ricerca il sistema di stabulazinne in 
gabbia di soggetri singoli della stessa spe.cie o in cop- 
pia ha mostrato una soddisfacente reazione positiva 
sia dal punto di vista sanitario che comportamentale 
mentre la stabulazione separata delle singole specie è 
indispensabile perché favorisce le condizioni ottimali 
di sicurezza relative allo scambio e alla diffusione di 
qualsiasi contagio interspecie. 



874 

Specie come Marara irus e hlaraiil mulatta dcl peso 
sotto i 4 kg possono essere stabulate in coppie utiliz- 
zando gabbie della misura di 78 cm di lunghezza, 78 
cm di profondità e 91 cm di altezza con una porta 
delle dimensioni di 41 cm x 33 cm [4]. Specie di grossa 
taglia come babbuini e scimpanzè al di sopra dci 40 kg. 
necessitano di stabulazione singola con gabbie di 183 cni 
di altezza, 122 cni di larghezza e 91 cm di profondità [5]. 

Per quanto riguarda primati di piccola taglia come 
i marmoset, questi possono essere mantenuti in coppie 
in gabbir di 91 cm di altezza, 45 cm di larghezza e 
45 cm di profnndità. 

Per I'alimentazionc di tali animali, ricordianio chc 
tutte le specie necessitano di una s«niministiazione 
giornaliera di cibi freschi come frutta e verdurg asso- 
ciata ad una dicta standard in pellrtr di cui riponiaimi 
una tabella tipo dei componenti, cori lc relati~e per- 
centuali dell'annlisi chinuca (Tab. I). 

Componenti: 

Farinn integrale di frumento tenero: cloruro di sodio 

Farina di estrazione di soia: ossido di magnesio 

Fiocchi d'avena decorticara: <iligo/elementi 

Fosfato bicalcico precipitato: vitamine 

Analiqi chimica: 

Acqua: 13 % Fihra grezza: 4 9 ;  
Protidi grezzi: 19 5, Ceneri: 7 9" 
Lipidi grezzi: 3,5 ?l Estratti inarotati: 66,5 $, 
..-.-p--. - .--p .~ 

I1 personale addetto che accudisce, osserva e utilizza 
i primati deve essere idoneo alla loro sperimentazione 
per la quale occorre un'esperienza particolare ed una 
tendenza propria a trattare con questi soggetti e verso 
i quali occorre essere gentili ma decisi [5, IO]. I1 perso- 
nale deve essere sottoposto periodicamente a controllo 
sanitario rivolto all'accertamento di eventuali malattie 
trasmissibili che possono portare nocumento vicendc- 
volmente o agli operatori o agli animali stessi [131. 
Tale necessità. deriva dalla possibilita che per la ctinti- 
nua vicinanza possa instaurarsi un reciproco contagio 
con conseguenze igienico-sanitarie di tipo epizmk- 
gico o epidemiologico. 

I trattamenti immunizzanti e gli accertamenti snn- 
tari che ritengo vadano inderogabilmente effettuati sonc - - 
i seguenti: a) vaccinazione antitetanica; b) vaccinazione 
antirabbica: r )  Drova della tubercolina: d )  visita cli- . , &  . , 
nica completa; e) esame completo del sangue; f )  esame 
delle urine; g) esame delle feci; h) coprocoltura per la 
ricerca delle salmonelle; i )  tampone orale; I) esame 
radiologico. 

I controlli sanitari (d-l) possono essere jpetuti anche 
tre volte Sanno (Tab. 3). 

Prendiamo ora in considerazione quelle che sono le 
precauzioni fondamentali ed i primi interventi che 
debbono essere eseguiti dall'operatore di primati e 
le malattie che tale operatore rischia di prendere per 

contagio. Se si hanno ferite o abrasioni su parti esposte 
del corpo esse debbono essere adeguatamente rico- 
perte prima di entrare tielki stabulario. In caso di motso, 
graffio o altra ferita questa deve essere immediatamente 
lavata con acqua e sapone facendo fuoriuscire più 
sangue possibile. La persona ferita deve essere subito 
trasportata da un medico. La scimmia morsicatrice 
deve essere niessa in osservazione, anche se già dichia- 
rata morsicatrice abituale, e controllata da una persona 
esperta per 10 gg. Qualora dovesse morire durante que- 
sto periodo, occorre inviare all'Istituto Zooprofilattico 
più vicino la testa dell'animlc sulla quale verranno ef- 
fettuati i ctintrolli di legge onde accertare l'eventuale 
positività al virus rabido con prove sia immunologiche 
che biologiche. Il morsicato deve essere messo a conn- 
scema di tutti i possibili rischi che questa malattia può 
comportare. 

Tutto il personale che lavora negli ambienti in cui 
vivono i primati deve indossare tute protettive, stivali 
di gomma e guanti. Nel periodo di quarantena e neces- 
sario indossare inoltre un camice ed una maschera. 
Il ricambio del camice e necessario quando si lascia 
la stanza e quando il camice usato deve essere steriliz- 
zato. Il ricambio giornaliero degli indumenti utilizzati 
dovrebbe essere la norma fondamentale da applicare [Il]. 

1.a manipolazione dei primati deve essere ridotta al 
minimo specie durante il periodo di quarantena e se 
possibile ogni spostamento di animali deve essere pre- 
ceduto dalla somministrazione di un sedativo [13]. 

Si consiglia di Cnre in modo che sia presente più di 
una persona in ogni occasione in cui sono richiesti 
i maneggiamenti dei soggetti utilizzando inoltre Sodio 
tiopentale (Es. Farmotal) o meglio ancora Ketamina 
(Es. Ketalar ) (dosi di 10 mg x kg per tutte le specie) 
per via intraperitoneale, intramuscolare o endovenosa. 
La cattura di scimmie fuggite deve essere eseguita cori 
estrema prudenza e solo dopo aver ben chius; tutte le 
 ossib bili anerture attraverso le auali l'animale ~otrebbe 
uscire. Si sconsiglia sempre i'uso della cattura con le 
mani confidando nella conoscenza dei soggetti da pren- 
dere, mentre si consiglia di utilizzare al contrario una 
rete legata ad un lungo manico. Per sicurezza sarebbe 
bene somministrare un sedativo attraverso la rete, pren- 
dendo l'animale soltanto dopo che il farmaco ha avuto 
il suo effetto [15]. 

fi da ricordare che le gabbie utilizzate in uno stabu- 
lario di scimmie debbono essere progettate con una 
parete mobile per poter facilmente costringere I'ani- 
male verso una parte della gabbia e per poter eseguire 
le varie manualità richieste conic soniministrazione di 
droghe, farmaci n anestetici [E]. 

Zuu*~osi. - I1 problenia piu importante dipendente dai 
rapporti del personale addetto con i vari tipi di ani- 
mali in allevamento è rappresentato dalle cosidette 
« zoonosi v [6]. Seguendo la definizione dell'OMS del 
l963 ricordiamo che si detiniscono zoonosi tutte quelle 
malattie che sono trasmissibili naturalmente dagli ani- 
mali all'wmo e viceversa. Naturalmente il Dotere infet- 
tante dei singoli agenti varia a seconda delle condi- 
zioni igieniche dell'ambiente e della preparazione tec- 
nico-culturale del personale addetto. Inoltre non mtte 
le zoonosi (dei primati) interessano allo stesso livello: 
ve ne sono infatti alcune veramente pericolose ed altse 
che possono essere contratte senza produrre gravi con- 
seguenze. Prendiamo quindi in considerazione quelle 
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Tabella 3. - Eitrtro Ari Irattmntnti inrmr,niy?arrti e &/i 
or<.~rtan,pnti rarritari r ~ d  debbono rrstn roffopo~fi  prridi-  
i - a t n ~ ~ r t ~  !/i ufrnfi di primati. 

~ - ~~ ~ ~ - 
~ . . ~ ~  ~~ ~ 

I )  Vaccinazione sinritetanica 

1) Vncciiinrione nntirnhbica 
3 )  PWVP della tubercolina 

4)  Vi.iita medica coiopletn 
5)  Esame cumplcto del sangue 

O )  Eriiiie Jelle urine 
i )  Esanic Jelle feci 

#iudicate pib periciilose r. clic si ni:iniiestano  ci^ 111ap- 
giore frequeiiza 16). 

« B , Virus (Herpus rirrrr rimim). - I.'iiiicziorir d;i 
&virus rappresenta probabilmente il più importante 
rischio di malattia specialmente quando si tnittano sciiii- 

'mie del N vecchio mondo a. Questa maiatti;i si inaiiifcsm 
naturalmente in alcune specie, in particolare ncl rheso 
(Macaro mda t ta )  e nel cynomolgus ('Macara /urci~.u/nrir). 
Si presenta come malattia benigna nelle scimmie, clini- 

Tabella 4. - Zoo~rosi. 

« B » Virrir o Herpes virus Jellu scimmia 

Tubercolosi 
Salmonellosi 
Shigellosi 
Rabbia 

Malattia di Mnrhorr: 

Eparitc inferriva 

Hinyworiu (Mi<-osi) 
~~. - ~. ~.~~ ~~ . 

c~iiieiitc simile all'l~lcrprs simplcx iiell'uomo c rici,iio- 
scihilc dalla prcscnm di ulccrr crpcticlie principalnienrc 
sulla lingua, sulle !abhr:i, iiclla c ~ v i r i  buccale s p ~ s s o  
in .iss<,ciazionc cori un;, iniwii,nc sccrmdaria hattc- 
i-ica i> fuiipilia, in ;<lcuni sogpcrii s i m >  st;lrr risscrvirc 
ic Icsiiini c;ir:tttcristich<: .iiiclic su altre parti &l ccirpo. 
1.2 guarigione delle Icsiinii a\.\.irric spoiitaiieameiiie 
~ncllc sciriln~ie intcttc i18 un tempo ~ ~ r h b i l c  LI;I I O  ;I l 4  
,qiorni dalla prima ctiriiparsa dei sint<imi. 

Recenti ~i<nizic ,  iion pul>hlicate. riportxni~ che puii 
pusistcre in forma l;ireiirc la pcrsistciiza del \'jrus « H » 
in sciiniiuc g w r i t c  spiintatieaiiielitc dall'infezionc pri- 
iiiaria. Esami siernli,gici Iianrio diiiiustrato la presenm 
d i  anricorpi « o-virus » in circa i l  70-100 <', di scimmie 
inipnrrate i i i  Inghilterra C negli VSh.  11 nurnerc dei 



casi clinici attuali, comunque, in cui le lesioni erano 
presenti nelle nuove scimmie importate, nonostante 
punte del 10 q', occasionali, negli ultimi anni è stato 
vicino all'l q/, [6]. 

L'infezione nell'uomo è attribuibile a morsi e graffi, 
da pane di scimmie ammalate, o per contaminazione 
di ferite o abrasioni preesistenti con la saliva infetta 
perché conrenente il virus ma non è esclusa la possi- 
biliti di contagio per via aerea attraverso l'aria. Il 
tutto conduce ad una irreversibile, progressiva e fatale 
mielitc od encefalomielire. Contrariamente all'alta fre- 
quenza dell'infezione da vitus a B » nelle scimmie, 
la malattia nell'uomo e relativamente rara tanto che 
solo 24 casi clinici nell'uomn sono stati riportati dai 
laboratori di ricerca di tutto il mondo. La maggio- 
ranza degli ammalati è morta con sintomatologia cli- 
nica caratteristica mentre coloro che sono sopravvissuti 
hanno portato come postumi delle forme di paralisi 
permanente. È stato segnalato un significativo caso di 
una probabile riattivazione di una infezione latente in 
un individuo che sicuramente non aveva avuto I'occa- 
sione di una esposizione al possibile agente patogeno 
da almeno 10 anni. 

La diagnosi si pub ekiettuare con l'esame clinico ma 
soprattutto con l'isolamento del Virus dai linfonodi 
e la titolazione degli anticorpi neutralizzanti. 

La prevenzione si può attuare con l'esame sierologici> 
sistematico degli animali provenienti da regioni africane. 

Tubercolosi. - La tubercolosi è rara nei primati cattu- 
rati allo stato selvatico e lontani da contatti umani, 
ma certe specie, specialmente la scimmia Rheso, sono 
suscettibili sia al ceppo umano che a quello bovino 
di M. tubercolosis. D'altra parte, il cynomolgus (Murura 
fa.rcicu1urir) e la scimmia vervet (Cerropithrru, uethiopr) 
sembrano essere particolarmente resistenti alla malat- 
tia. L'animale infetto presenta sintomi classici dello 
stato acuto che si sviluppa con un decorso rapido ed 
esito letale in circa 6/12 settimane preceduta da febbre 
elevata, astenia, dimagrimento e inappetenza. 

Le manifestazioni cliniche spesso non sono evidenti 
e dato il polimorfismo della malattia ,tubercolare, la 
diagnosi clinica può essere fatta per esclusione di altre 
malattie che colpiscono gli stessi organi. 

La diagnosi si può effettuare solo con gli accerta- 
menti di laboratorio che prevedono la ricerca, per via 
microscopica, per coltura o con prove biologiche, 
nella saliva, nellu stxiscio di tampone faringe0 o con 
l'esame della cutireazione alla tubercolina. 

Il contagio ali'uomo avviene per via aerea o per con- 
tatto attraverso la cute e dopo un periodo di incuba- 
zione di 6-9 settimane. È da tenere presente che la 
contagiositi è permanente in tutte le forme di tuber- 
colosi aperta. 

La prevenzione si pub attuare solo con esame dia- 
gnostico e con la cutireazione dato che clinicamente la 
malattia è evidente solo a stadio avanzato quando sono 
evidenti il dolore e la perdita delle normali condizioni 
di reattiviti. 

Dirrenteriu ed altre inf~ioni rntrrichr. - Sono da ascri- 
versi a questo g q p o  le cause più comuni di morte 
nelle scimmie di recente importazione ed alcuni degli 
agenti patogeni responsabili sono anche infettivi per 
l'uomo. Le infezioni da Salmonelle non sono frequenti 
nelle scimmie e se sono riscontrate sono contratte da 
una forma umana. 

Le infeziani da Shigellosi sono molto comuni nelle 
scimmie. È una malattia ubiquitaria che si manifesta 
con focali epidemici nelle comunith dclle scimmie. <La 
sintomatologia si presenta con un quadro clinico tipico 
di sindrome infettiva grave: ipertermia, vomito, d i m -  
grimento, coliche addominali evidenti per la dimostra- 
zione degli spasmi di cui soffre l'animale, gli escre- 
menti sono liquidi, contengono muco, sono sangui- 
nolente e dopo contratture dolorose dello shntere 
anale può seguire il prolasso del retto. Dopo dieci giorni 
si ha un normalizzarsi della temperatura. un diminuire 
del numero delle scariche diarroiche, le feci riprendono 
colore e consistenza normali e l'animale guarisce ma 
può rimanere portatore sano (61. 

La malattia nell'uomo si presenta con la stessa sinto- 
matologia dell'animale. 

La diagnosi differenziale nell'animale si effettua me- 
diante coprocoltura su feci fresche e I'evidenziazione 
della Shigella. 

Per profilassi occorre effettuare una lotta agli insetti 
vettori, un isolamento dclle scimmie che risultano posi- 
tive e loro bonifica con somministrazioni di sulfami- 
dici nella dose di 500 mg pro die. 

hbbin.  - Sebbene soltanto un caso di rabbia sia 
stato descritto in tutte le scimmie importate in Inghil- 
terra, non si esclude che altri casi clinicamente non os- 
servati possono essere passati senza diagnosi. Molte 
specie usate nei laboratori sono originarie di regioni in 
cui la rabbia è enzootica. La diagnosi della malattia 
nelle scimmie è difficile dalle informazioni desumibili 
dai sintomi sebbene siano presumibilmente simili a 
quelli della malattia nell'uomo; per esempio si notano 
modificazioni nei modelli di comportamento, saliva- 
zione abbondante, dolorabiliti nel focolaio di entrata 
dell'infezione, paralisi progressiva degli ani ed esito 
letale per paralisi respiratoria nel giro di 6 giorni. La 
trasmissione del virus può avvenire non solo attra- 
verso il morso tra animale ed animale ma anche attra- 
verso il contatto tra la saliva infetta e le mucose di un 
altro animale. 

Oltre i rischi derivati dal maneggiamento di scim- 
mie, esiste un altro rischio da parte di un eventuale 
animale infetto sfuggito dalla gabbia che potrebbe tra- 
smettere la rabbia ad animali anche di altre specie sia 
domestici che selvatici. Per rendere minore questo 
problema di rischio di contagio esiste una legislazione 
che per l'Inghilterra riguarda l'importazione, la sta- 
bulazione ed il movimento di tutti i primati in Inghil- 
terra che prevede periodi di controllo, in quarantena, 
lunghissimi. 

Nell'uomo la malattia si manifesta con prurito e 
dolore al punto d'ingresso dcl virus; disturbi respira- 
tori, idrofobia, crisi convulsive, delirio, paralisi pro- 
gressiva e morte in brevissimo tempo da 4 a 6 giorni. 
Gli accertamenti, sia nell'uomo che nell'animale, si 
effettuano con esami di immunofluorescenza. 

La profilassi si può eseguire solo con un attento con- 
trollo sugli animali provenienti da zone in cui la rabbia 
è permanentemente presente, nel qual caso gli animali 
dovrebbero aver gii  superato un periodo di condizio- 
namento e quarantena nel paese d'origine che siano 
attestati dal certificato sanitario veterinario. 

Muhttiu di Marburg. - Nel 1967 un. malattia, portata 
da una singola importazione di scimmie (Cerropithrur 
aethiopr) dall'uganda, ha causato una seria malattia 



emorragica in un certo numero di persone che lavo- 
ravano nei laboratori di ricerca d'arrivo di questi 
animali sia in Germania che in Jugoslavia. Ricerche 
successive hanno dimostrato che l'agente patogeno 
era un rhabdovirus altamente patogeno per le scimmie; 
negli animali infettati sperimentalmente la malattia 
febbrile ha causato il 100:/, di casi mortali. La malat- 
tia si presenta con febbre, con petecchie sulla pelle 
degli ani, del torace e del muso che può essere pari- 
menti verificato nell'uomo con la stessa sintomatologia 
caratterizzata in periodi susseguenti da febbre, cefalea, 
mialgia, nausea, diarrea acquosa, diatesi emorragiche, 
interessamento del sistema nervoso centrale, trombo- 
citopenia, ittero. 

La diagnosi si può eseguire solo in laboratorio o 
con l'isolamento dell'agente patogeno dal sangue, dal- 
l'urina o da un tampone laringe0 o con il prelievo 
dall'animale morto di milza, polmone e fegato in cui 
si possono notare corpi di inclusione nettamente deli- 
mitati e grandi. I1 virus è facilmente visibile al micro- 
scopio elettronico sia da colture cellulari sia da sangue 
di cavie, inoculate per via inuaperitoneale. 

Eputite infettiva. - Molte specie di primati sono noti 
per essere portatori del virus dell'epatite delle scimmie 
trasmissibile all'uomo, ed alcuni primati sono sospetti 
anche di essere portatori del virus dell'epatite umana. 

Lo scimpanzè 2 l'animale che viene più spesso asso- 
ciato a questo problema ma anche alcune scimmie del 
Sud America come la Callithrixjuaw (matmoset) pos- 
sono essere coinvolte in questo problema. 

V i r w  crpctiri. - L'aumentata conoscenza dell'ubi- 
quitA del gruppo dei virus erpetiu ha mostrato che 
molti d i  questi vims, in aggiunta al virus B », seb- 
bene causino malattie benigne nei loro ospiti naturali, 
inducono violente malattie quando sono trasmesse ad 
un nuovo ospite. 

È noto il sospetto che altri virus erpetici di scimmie 
che potrebbero causare gravi malattie nell'uomo, pos- 
sono essere evidenziati in futuro, forse in specie di 
scimmie che non sono state ancora usate nei laboratori. 
Dal 1958 sono stati identificati altri sette virus erpetici 
provenienti da scimmie americane come Sangrinw, 
Aotur e Suimiri. 

Dermufomirosi. - Sebbene non siano un grosso ri- 
schio, le lesioni micotiche della pelle si possono qual- 
che volta incontrare nei primati; per esempio il Tri- 
rhopbyton e il Microsporum sono stati osservati nei ma- 
cachi. La malattia può infettare l'uomo, producendo 
frequentemente infezioni pih gravi che negli ospiti 
normali e possono essere sottoposte a terapia con trat- 
tamento di farmaci idonei. 

La diagnosi si effettua con i'esame colturale su ter- 
reni specifici. 

I1 rischio piii grande deriva dal maneggiamento di 
animali di recente importazione [l]. Sarebbe essen- 
ziale, perciò, che ogni nuovo stock fosse quarante- 
nato, prima di essere utilizzato, sia siigolarmente che 
in coppia, per un periodo di circa 6/12 settimane. È 
utile comunque sapere che questo periodo non e suf- 
ficiente per il controllo della rabbia. Durante la qua- 

rantena dovrebbero essere somministrate delle tetra- 
cicline e dei sulfamidici alle scimmie come misura pro- 
filattica oltre al test della tubercolina. Un metodo 
di controllo della tubercolosi è dato da una dose di 
0,1 cm3 di proteine purificate derivate (PPD) dai mam- 
miferi o dalla Old Tubercolina (OT) contenente da 
1.000 a 2.000 unità ( h . )  per via inrradermica e general- 
mente il luogo della iniezione è sopra la palpebra. 
Per evitare rischi derivati dal maneggiamento degli 
animali questo procedimento è meglio farlo dopo un 
completo periodo minimo di quarantena. Tre test biset- 
timanali dovrebbero essere fatti successivamente con 
test di 6 mesi di intervallo. L'OMS raccomanda dei 
tests ogni 2-3 settimane per gli animali che vivono in 
colonie. Tutti gli animali che danno una risposta posi- 
tiva al test devono essere soppressi e successivamente 
sottoposti a esami necroscopiK Il maneggiamento degli 
animali durante la quarantena deve essere molto limitato. 

In vista dei rischi della tubercolosi, solamente k 
persone che hanno avuto un Mantoux positivo o a cui 
è stato somministrato un vaccino BCG dovrebbero 
essere utilizzate in uno stabulario per scimmie. 

È raccomandato inoltre per I'evidenziazione della 
tubercolosi un esame annuale con Raggi X di tutto 
lo staff coinvolto, mentre due esami annuali sono rac- 
comandati per le persone che hanno contatti diretti 
con gli animali; dovrebbero inohre essere immuniz- 
zati contro il tetano e la rabbia. E raccomandato inol- 
tre di portare una carta medica per tutti quelli che 
sono a contatto con primati o i loro tessuti con un 
nome ed un indirizzo del medico personale, specializ- 
zato nella conoscenza delle malattie che si possono con- 
trarre lavorando con le scimmie. 

PATOLOGIA DEI PRIMATI. 

1.a patologia dei primati è assai complessa e non si 
~ u ò  fare una sua esoosizione seeuendo il niano clas- 
sico di quella dei nostri comuni animali domestici 
[2, 7, 12,'14]. 

Tale esoosizione non verrà suddivisa ner eruooi di 
L u 2. 

malattie infettive sporadiche e parassitarie, ma seguendo 
un diverso metodo sistematico, ed una classificazione 
eziologica. 

Sulla base di queste norme possiamo evidenziare due 
tipi fondamentali di malattie: 

I) malattie dell'apparato digerente; 
11) malattie dell'apparato respiratorio. 

Le cause di tali malattie possono essere di origine: 
a)  psicologica; b) infettiva; c) parassitaria e d) virale, 
sempre con il risultato di una enterite. 

a) Enterite psicoiogicu. 

Eziologia: le cause che possono determinarla sono 
soprattutto le condizioni ambientali come il trasporto, 
il regime alimentare, il cambio brusco della tempera- 
tura e lo spavento: 
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Tabrlla 5 .  - Malattie duil'apparato digerrntr. 
-~ ~ .~ ---- . .~ 

~~ -- 7- 

C A U S E  Fatrirri Sinfrimi T c r i m  

Psiculogic;i Traspurt<i 

Regime alimentare 

Canihiu brusco temperatura 

Spavento 

Infettive 

Paeudotubercolosi (rara) 

Spirochrtosi 

Strungilosi da larve 

Strungilosi da adulti 

Esufagostumusi 

L. ncmatode 

Psrasaitarie Ascaridiori 

Edema faccia e wllu 

Aatenia 

Feci liquide 

Odore putref. 

Prognosi ris. 

Identici 

Prognoai benigna 

Cachcsaia 

Pelo arniflato 

Indifferenza 

Diarrea 

Crisi cpilettiforme 

Diagnosi sierologica 

Enterire 

Coliche 

Diarrea fctida 

Duodenitc 

Noduli pnrasritsri 

Diarrea 

Cachessiii 

Anemis 

Enterite cronica 

Coliche 

Ipertermia 

Tosse 

Dimagraiiientu 

Anemia 

Occlusione intestino 

Occlusione colcdcco 

Vomito 

Prurito anaie 

Anoressia 

Feci non formate 

Feci fctide 

Morte in 2 o 4 giornate 

Alimenti digrrihili 

Antisettici intcstinnli 

Reg. la teiiip. media 

Clorarifcniculu k Vit. B 

Stato di quiere 

Fermenti k t i c i  

Alimcnt. delicata 

Sulfamidici 

Vit. C e B 

Fermenti lattici 

Aurcomicins 

Neomicina solfato 

Vitamine C e B 

Sola diagnosi poat mortem » 

Tetracicline 

Inoairolo, colina 

Arsenicsli, antibiotici 

Thibenrolo 

Pipcrarina 

Exylrcsorcinolo 

Antielmint. vari 

Adipato di Piperarinn 

Adipato di Piperazini 

Cloridroto di cmetiru 

Bioduro di emetin 

Yatren!bismuto 

Enteriti v i d i :  il loro ruolo non è ancora stabilito nella complesss patologia delle malattie diarrotiche. 
~~~ ~ ~ 



Il frasporfo determina la brusca alterazione di tre 
fonàamentali fattori: il cambio repentino della tempe- 
ratura, il cambio della dieta alimentare e lo spavento. 
Al momento deUa consegna gli animali che presentano 
gih tale sindrome devono essere necessariamente re- 
spinti. 

L'altera+c del regime alimntare determinata anche 
da una dieta non equilibrata pu6 instaurare una sindrome 
funzionale che a sua volta pub condurre ad uno stadio 
di infettività grave e difficile da trattare. 

Cambio br~*rco dclh femperafwa: in questi casi oc- 
corre fare molta attenzione nel regolare la temperatura 
e somministrare fermenti lattici per via orale e cloran- 
fenicolo + vitamina B12 (0,50 g + 250 gamma) per 
via parentcrale. 

Rwmorc: in questo caso se si mantengono gli ani- 
mali in uno stato di quiete e somministriamo fermenti 
lania si ottengono buoni risultati. 

Sintomatologia: I'animale si presenta prostrato, tende 
ad appnnarsi, le feci sono liquide e maleodoranti. 

Diagnosi: si basa sull'indagine anamnestica. 

Ttrapia: somministrazione di acqua da bere tiepida, 
e alimenti non fermentabili non irritabili delle vie dige- 
renti e facilmente digeribili. Durante questo periodo 
occorre sospendere la somministrazione della frutta ed 
intervenire con antisettici intestinali per assunzione 
orale o per via parenterale. Se le cause sono dovute 
al cambio basco di temperatura, il controllo di tale 
parametro deve essere oggetto della massima atten- 
zione e si deve inoltre intervenire somministrando fer- 
menti lattici per via orale e cloranfenicolo + Vitamina 
al, (0.50 g + 250 gamma) per via parenterale. 

Quando le cause derivano da stress per rumore, 
uno stato di quiete e la somministrazione di fermenti 
lattici potranno condurre ad ottimi risultati. 

b) Enftritc infettiua. - Shigellosi. 

Etiologia: causata dalla Shigella dyenferiae e dalla 
Shigetia pcxncri. 

Sintomatologia: la comparsa dei sintomi di questa 
malattia diasenterica è improwisa e con evoluzione 
rapida c mortale. 

Segni gemrali: l'animale resta seduto in un angolo 
della gabbia con la testa e le braccia ripiegate tra $i 
arti inferiori, presenta anoressia e tende ad aumen- 
tare la sua astenia di ora in ora. Le feci sono liquide ed 
emanano cattivo odore, talvolta si percepisce odore della 
putrefauone. 

Segni clinici rperi/ici: edema della faccia e del collo 
che non appaiono come segni costanti. 

La morte nei casi acuti interviene tra le otto e le 
dodici ore dall'inizio delle manifestazioni cliniche. Nei 
casi sub-acuti essa interviene dopo tre o quattro giorni 
ma mai dopo una settimana dall'inizio dei sintomi. 

Diagnosi: isolamento del batterio dalle feci; inoltre 
si può notare presenza di sangue e di muco e talvolta 
si possono vedere non solo tracce ma addirittura parti 
di mucosa intestinale completamente in degenerazione. 

Terapia: la terapia sintomatica si effettua mediante 
somministrazione di fermenti lattici e con un'alimen- 

tazione delicata e con forte concentrazione di carrube 
in polvere e acqua da bere tiepida. 

La terapia specifica si attua mediante somministrazio- 
ne di cloranfenicolo, vit. B,,, sulfamidici (dose 8 gr/kg) 
per tre giorni, vitamine del gruppo B, vit. C, soluzione 
fisiologica e glucosata in grandi quantith per reinte- 
grare i liquidi perduti. 

Qualora si presentassero anoressia e cacliessia occorre 
somministrare idrolisato di proteine e destrosio. 

Specie recettive: Scimpanzè, Gorilla, Lirang Utan 
(Pongo), Gibbone (Hylobates) Macaca mulaffa, iIl<rcara 
pbilippincnsis, Papio bamadvas, ~ercopifkcu~ aethiops, 
Afeles. 

C) Enterife botterica. - Salmonellosi 

Eziologia: causate principalmente da Salmonello gphi- 
muriun e Salmomlh sfanlcy, che causano enterocolite 
o colite ulcerosa. 

Sintomatologia: è identica a quella gih esposta per 
la Shigellosi, ma la prognosi è meno grave. 

Diagnosi: isolamento del batterio dalle feci. 

Terapia: in questo caso vanno associati tre tipi di 
terapia: quella sintomatica mediante alimenti delicati, 
come carruba in polvere, fermenti lattici, eliminazione 
della frutta ed acqua da bere tiepida, quella specifica 
con somministrazione di antibiotici a largo spettro 
come auromicina e neomicina solfato per via parente- 
lare e quella di aiuto con vitamine del gruppo B e C, 
e soluzione fisiologica e glucosata. 

Specie recettive: Scimpanzk Gorilla, Urang Utan 
(Pongo), Gibbone (Hytobates), Macara mulatta, Macaca 
philippinensis. Pnpio hamad'yas, Cerropitkcw arthiops, 
Afeles. 

Pseudotubercolosi. 

Eziologia: causata dalla Yrrrinia pmudotubrrcolosis. 

Sintomatologia: si riscontrano costantemente caches- 
sia, estrema debolezza, pelo arruffito, completa indif- 
ferenza al mondo circostante. 

La morte sopravviene all'improwiso senza prodromi. 
Meno costantemente si manifestano: diarrea, dissen- 
teria e crisi epilettiformi. 

Diagnosi: isolamento ed identificazione del microorga- 
nismo. Durante l'esame necroscopico, le lesioni più 
appariscenti sono i noduli epatici e splenici con au- 
mento di volume dei linfonodi mesenterici. 

Terapia: è in funzione dell'antibiogramma. 

Specie recettive: Cercopithe~ur rpp. e Papio spp. 

d) Enteriti parassitaric. - Strongilosi. 

Eziologia: tre sono le specie caratteristiche nei pri- 
mati: Strongvloider fulleborni, S. rebus, S. rterrorali~. 

Sintomatologia: si possono distinguere due patolo- 
gie: a) quella prodotta dalle larve e b) quella prodotta 
dai vermi adulti. Clinicamente la malattia causata dalle + 



larve produce leggere coliche a ripetizione poiché que- 
ste si irovano principalmente nell'arteria meseoterica. 

Essendo stato accertato che queste impiegano circa 
quattro mesi per passare allo stato adulto, e la larva 
di tre mesi che per migrazione arriva all'intestino, dando 
luogo alla patologia tipica da strongili adulti. 

Il parassita adulto si installa di preferenza nell'intc- 
stino crasso e in  quello cieco. Gli strongili che sono for- 
niti di una ventosa rostrata con tre denti, aderiscono 
alla mucosa provocando enmrragie e piccole ulcert. 
intestinali. 

Su qucst'ultimo possiinu instaurarsi batteri intesti- 
nali che possono provocare processi infiammatori, diar- 
rea fetida, eoterite cachetizzante, duodenite, anemia, 
ecc. La reazione della mucosa intestinale che subisce 
l'attacco degli strongili provoca la formazione di carat- 
teristici noduli (noduli parassitari). 

Diagnosi: identificazione delle larve e dcllc tipichr 
uova nelle feci. 

Terapia: si consiglia l'uso del thibenzolo. 

Specie recettive: tutte le scimmic. 

Esofagostomosi. 

Eziologia: è causata da Oesophugo~fon~um Apiostomum, 
0. bifurum, 0. aculcatun~. 

Sintomatologia: si localizza nella sottomucosa delle 
ultime parti dell'intestino tenue e nell'intestino crasso, 
causando numerose granulazioni il cui volume oscilla 
tra quello di una testa di spillo e quella di un pisello. 
In tutti i noduli, si può constatare la presenza dcl 
parassita, in forma di larva. 1 noduE, una volta sezii>- 
nati, non contengono più larve poiché attraverso pic- 
cole ulcere sulla parete esse sono migrate nel tratto 
intestinale. 

La formazione di noduli è causata da una reazionr 
infiammatoria della sottomucosa che provoca un'essu- 
dazione del plasma sanguigno. Nello stesso tempo 
si provoca un edema delle pareti intestinali ed un'ipcr- 
trofia dei liofonodi mesenterici poiché tale parassitosi 
si complica spesso con un'infezione batterica. 

L'animale infetto presenta diarrea e dimagrimento 
progressivo, anemia e cachessia. 

Diagnosi: è molto delicata e talvolta questa enterite 
parassitaria può essere confusa con un'enterite cronica. 
Pertanto bisogna identificare le larve delle uova pre- 
senti nelle feci. 

Terapia: non sempre risulta efficace ma talvolta 
sulle larve agiscono I'exylresorcinolo o antielmintici 
usuali. 

Specie recettive: a seconda della specie di parassita 
sono interessati: o o r l a  Schimpanzè, (Panfro- 
glo&es), M. rynomo(Qur. L'incidenza di questa infc- 
none  nelle scimmie di recentc importazione è dell'or- 
dine del 25 ah  dei casi. 

Ascaridiosi. 

Eziologia: t causata da Ascuris rohmnaris. 

Sintomatologia: si possono distinguere due tipi di 
sintomatologia : 

1) .T in tor ,mfo l~  orditiaria, con rnterite cronih  ac- 
compagnata da colichc. ipertermia, tosse, dimagri- 
mento prugressiv<i, anenua. Tali sintomi possono spesso 
essere confusi con la sintrmiatologia di una bronchite. 

2) .SInton,o/olu@~ rrrr?iunulr, con occlusione intc- 
stinalc e colichr intensr per ostruzione. Peritonitc 
seguita da morte in 24148 ore. Occlusione del cnledoco, 
dei dotti biliari e del dritto pancreatico. 

l'alvolta si n~nifcs tano conati di vomito per irrita- 
zione della parete delin stomaco e conseguente eccita- 
zione dei centri nervosi. 

Diagnusi: identificazione delle uova mediante esame 
niicroscopico dcllc feci. 

Terapia: la somministrazione di piperazina come 
adipato di piperazina mescolato al cibo si dimostra la 
più efficace terapia C la meno tossica, perché la dose 
tossica è molto lontana dalla dose terapeutica che è 
di 100 mg/kg di peso per 6 giorni consecutivi. 

Specie recettive: tutte. 

Ossiuriasi. 

Eziologia: e causata da Enferobi~is uern~icu/arIs. 

Sinromatologia: presenta una sintomatologia sem- 
plice, cioè con persistente prurito anale. 

Diagnosi: identificazione delle uova mediante esame 
microscopico dellc feci. 

Terapia: adipato di piperazina, vanquin. 

Specie recettive : tutte. 

Eziologia: causata da Entamebu histo@ica I'infesta- 
zione avviene per ingestione di cisu eliminate e vei- 
colate attraverso l'acqua, gli alimenti, gli escrementi e 
Ic mosche. 

Sintoniatologia: la comparsa dei sintomi è simile 
alla Shigellosi; il soggetto presenta stato di abbatti- 
mento, diniinuzione di appetito, consistenza variabile 
delle feci talvolta di colore grigio-giallastro, liquide. 
sanguinolente, spesso fetidc. 

La diarrea si presenta inizialnientc a intermittenza e 
poi con continuità. 

La morte sopravviene rapidaniente tra il 20 e il 4 O  

giorno. Talvolta si pun constatare un apparente mig1ii~- 
ramento seguito da una ~icaduta mortale. 

Diagnosi: identificazione dcl protozoo nelle escre- 
zioni fecali. 

Terapia: cloridrato di emetina per via intramusco- 
lare o sottocutanea nella dose di 0,02 o 0,05 gr al giorno 
per 8-10 giorni. Qucsto prodotto decisamente tossico 
non può essere ripetuto prima di un mese. Inoltre si 
possono utilizzare: Arsenobenzolo, Yatren Bismuto, 
Biioduro di Emetina. 

Specie rcccttive: soprattutto le scimmic di origine 
africana. 



Tabella 6. - Muluttit deli'apparato respiratorio. 
-- 

C A U S E  Fanori Slntornt Terapia 

Orig. batteria Polmonite (Pneumococco) P. primaria: forma acuta Antibiotici 
lobularc Aerosol 
forma cronica Eucaliptolo 

' P. sccond. apatia 

Tubercolosi 
(Micròbattcrio T.) 

Orig. virale Gxizra 

Influenza 
Polmonite virale 

dimagrimento 
dispnea 
Ditnagrimento Sacrificio 
Pelo irto 
Tosse 

Apatia 
Ipertmfia linf. 
Disgn. tubercol. 

a) Malottie di origine biltterico. - Polmonite. 

Eziologia: causata da Sfrcptptoroccus pncumoniae, Klcb- 
sielio pncumoniac, Pustcwrella mulfiri&. 

Sintomatologia: questa malattia colpisce sia l'uomo 
che i primati con forme di polmonite primaria a cui 
possono seguire forme di broncopolmonite secondaria, 
streptococcosi, pasteurellosi, ecc. 

Lu formo primorin & una sindrome sporadica intcr- 
nale che si presenta in forma acuta lobulare e che si 
sviluppa rapidamente fino a portare, in 5-8 giorni, 
alla morte se non si & intervenuti con adatte terapie. 

Lu forma s e c o ~ i a  si presenta in maniera prolun- 
gata con possibiliti di cronidzzazione dando apatia, 
dimagrimento, dispnea c cianosi. 

Tali due forme se trascurate e non curate possono 
determinare varie complicazioni come setticemia, pleu- 
rite, pericardite, meningite punilenta. 

Diagnosi: mediante isolamento in coltura batterio- 
logica del microrganismo prelevando strisci di tessuto 
polmonare o essudato. 

Terapia: viene generalmente consigliato l'uso di 
antibiotici per via parenterale, sulfamidici e aerosol 
di cucaliptolo. 

Specie recettive: tutte. 

Tubercolosi. 

È una malattia che colpisce sia le scimmie rccente- 
mente importate che quelle già in cattività e gii  prcce- 
dentemcnte descritta. 

'Sintomato~o~ia: si divide in sintomi comuni ad un 
gran numero di malattie dei primati, q,uali dimagri- 
mento, pelo dntto, tosse, apatia e in sintomi più o 

meno specifici, quali ipertrofia dei gangli alla palpa- 
zione. 

Localizzazione: la malattia si può localizzare ai pol- 
moni, fegato, milza, pelle e più raramente alle meningi, 
alle ossa e alle articolazioni (artropatia del ginocchio 
e male di Pott dorso-lombare). 

Lesioni: possono essere principalmente miliari e al 
centro noduli con pus denso e vischioso. 

Controllo: si procede alla tubercolinizzazione inua- 
dermopalpebrale sistematica inoculando 0,l ml di tuber- 
colina, ottenuta su mezzo sintetico e con titolo a 25.000 
UI/ml, nella palpebra e nella pelle dell'addome, o ino- 
culando forti dosi di tubercolina e ricercando un even- 
tuale rialzo febbrile. 

Terapia: non esiste terapia per la scimmia sospetta 
di tubercolosi perché essa deve essere soppressa. 

b) Mahttie di origine r>irale. 

La corizza e l'influenza colpiscono le scimmie supe- 
riori mentre la polmonite virale colpisce in maggior 
misura le scimmie inferiori e specialmente il Macaco. 
Spesso quest'ultima è mascherata da complicazioni 
haneriche secondarie. La terapia si basa sull'assunzione 
di cloramfenicolo associato a vitamina B,,. 

C) Altre affe~ioni. 

Altre affezioni che colpiscono le scimmie possono 
essere: 1) malattie del sistema nervoso; 2) malattie 
dell'apparato circolatorio; 3) affezioni tumorali; 4) forme 
di avitaminosi. 

Possono distinguersi in malattie virali, batteriche e 
non infettive. 



Malattie wirali. 
Sono la poliomielite, con casi rari descritti; la rabbia, 

encefalomieliti di diverse origini, virus B. 

Mahttie h infezioni batteriche. 
Si distinguono in primarie da pneumococco e secon- 

darie con meningite precedute da forme respiratorir 
o dissenteria. 

Il tetano colpisce facilmente le scimmie che presentano 
semplicemente una ferita superficiale. 

Sintomi: si ha minor vitalità dell'animale; lentezza 
dei movimenti specie della masticazione, a causa della 
grande tonicità dei masseteri: flessione delle braccia 
e delle gambe con escare da decubito. La terapia con- 
siste nella pulizia continua e profonda della piaga per 
eliminare eventuali focolai secondari di infezione che 
potrebbero formare delle tossine neutralizzanti I'ana- 
tossina terapeutica. Si fanno delle iniezioni intra- 
midollari di anatossina in forti dosi per i primi due 
giorni. Il tono muscolare normale dovrebbe riprendersi 
rapidamente. 

Malattie non infettive. 
Le malattie demielinizzanti sono w n  demielinizza- 

zione limitata alla sostanza bianca. tipica delle scimmie, 
e con evoluzione in 1-3 mesi. Si possono avere tre 
forme di malattia: 

a)  forma spinale: si ha tFmore dclle mani, atas- 
sia, perdita del senso dell'orientamento, perdita delle 
forze e paralisi Aaccida degli arti inferiori e della coda, 
incontinenza urinaria e fecale; 

b) forma cerebrale: con convulsioni, emiparesi e 
talvolta distonia cervicale con collo in torsione; 

C) forma ottica: che porta ad una perdita totale 
della vista pur rimanendo intatte le varie camere e le 
diverse fasce tissulari dell'occhio. Si hanno invece 
lesioni a carico del nervo ottico e del lobo occipitale. 

Comprendono ipertensione, insufficienza coron&ica, 
infarto del miocardio, aaeriosclerosi. 

Queste malattie si notano in modo particolare nclle 
scimmie che sono in cattivith da lungo tempo e scm- 
brano essere provocate dallo stress dovuto alle condi- 
zioni sfavorevoli della cattività, quali la minore possi- 
bilità di movimento, tanto è vero che scimmie messc 
in grandi gabbie o in piccoli parchi ne soffrono più 
raramente. 

Anche I'arteriosclerosi è dovuta alla limitazione dei 
movimenti dell'animale ed anche all'alimcntazione ricca 
di grassi animali e vegetali. 

Altre malattie che colpiscono i primati sono la hla- 
laria, spesso inapparcnte, la I'iroplasmosi e la Trypa- 
nosomiasi che sono poi dei parassiti ematici. 

Le forme tumorali descritte ma non studiate si limi- 
tano ad alcuni casi di sarcomi c fibromi. 

Si hanno malattie da squilibrio alimentare, causate 
principalmente da carenza di vitamina BI2 con lesioni 
dermiche squamose, lesioni estese a livello della mucosa 
boccale e dissenteria. Nessuna terapia d i  buoni risul- 
tati anche perché spesso l'apparizione della patologia 
costringe ad intervenire troppo tardi. Si somministrano 
comunque fermenti lattici per ristabilire la flora inte- 
stinale, estratti epatici, complessi vitaminici B c si cerca 
di migliorare l'alimentazione. 

Hirrtwfo il 20 luglio 1982. 
Arrrtido il 27 msg$o 1983. 
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Ann. Uf. Suprr. SM'I~ 
Voi. 18. N. 4 (1982). pp. 883-890 

Nota sulla mortalità per coorti per tumori polmonari e laringei in Italia 

M. MARCHI (a), M. A. VIGOTTI (a) e R. SARACCI (b) 

(a) Cniucrsità di Pira, Corso di Stalistica per Scicn<e Biologiche; (6) Iatemtiowl Agenq for Resewch on C w e r ,  Lyon, Frana 

Riassunto. - SI& base de/h fonti uflciali ISTAT 2 
stata eseguita un'anolisi per coorti di narcifa &I& mortalità 
per tumori polmonan e laringco, snddiuisa per sesso, per gli 
anni 1 9 5 1 - 2  1961-62, 1971-72. La mortaiità pcr 
tnmon po lmom in Italia risulfa ancora in nrcesa p r  en- 
trambi i sessi, ma in modo pid acccntruito per i maschi, a 
presenta nna differen<a narrata fra la coorte del 1890 e 
qnella dei 1900. Mmin per i maschi tale fcnomeno sì pud 
ricollegan all'andamento &l consumo napionak di sigarette, 
per le femmine sembrano enhare in gioco fattori diversi per 
i qnali i awpicabile un'analisi pid approfondita. Per il 
tumore laringco I'anaàmcnto della mortalità per i maschi 
ha caratteristicbc rimili a q d o  delh mortalità per il /n- 
mort polmnare, con ualori assolnti minori, mentre per le 
femmine si i riscontrato un andamento pid anomalo. LA cor- 
rela@e con alcm uariabili demograficbe c ombicntali con- 
ferma per il tumore polmonara I'importaqa primaria &l 
fumo di tabacco mentre appaicno meno diari i risultati per 
il tumore laringeo. 

Summary (Cohort analysis of the moxtality far lung 
and larynx cancer in Italy). - A birth cobort anahsis for 
/q a d  laynx cancer mmtahfy was prformed on tbc bmis 
of ofirial data Cfrom C~nfral IiUftwfe of Sfatistics), diui&d 
ly sex, /or tbc years 1951-'52, 1961-'62, 1971-'72. Lung 
cancer mortality is on i ~ e a ~ b  for both scxes, but in parti- 
d a r  /or males, and J ~ W J  a c / w  r i~e bchveen 1890 a d  
1900 robort. Whik for maks this phcnomenon scems to bc 
rrlated to tbc trenà of national con~umption of cigarettcr, for 
femaics other fact~rs, rcqniring a deepr w h s i s ,  m@ bc 
important. 

Larynx cancer mortali?y for maler has a similar bcha- 
viora /o lnng cancer morfali~,  wbile /or femaks the hend 
appears more anomalow. Correlation bctween SMR'S a d  
rome demogaphic and enuironmentd wariabh con@s t h  
primay w~ight of tobaao rmoh on lnng cancer m m t a i i ~  
but giues lw cleor resuhs for ia~ynx rancer mortali+ 

iJ tipo di analisi più frequente e più facile dei dati 
di mortalità, specifici per causa e per classe di etl, t 
quello del confronto in renso trasuersak, con la compa- 
razione c i d  della mortalitò intemenuta in un ceno 

periodo di tempo (ad es. nell'anno X) rispetto a queiia 
riscontrata in un altro periodo di tempo (ad es. l'anno 
Y). In questo modo però non si utilizza che una parte 
della informazione disponibile nel senso che se nell'arco 
di tempo oggetto d'indagine intervenuta l'introduzione 
(o la rimozione o la modificazione) di un fattore di 
rischio i cui effetti negli esposti persistono nel tempo, 
questo tipo di analisi non riesce a separare in modo 
completo l'influenza dovuta all'eth rispetto a quelia 
dovuta al fattore in questione. L'analisi in senso trasver- 
sale si presta ciot a mettere in evidenza fattori capaci 
di influenzare i tassi di mortalità con un'azionc relati- 
vamente immediata e con una ridotta latenza di tempo 
fra esposizione ed effetto (« effetto di periodo P), men- 
tre è inadeguata per evidenziare l'effcno di quei fattori 
che agiscono, ad esempio, precocemente nella vita 
degli individui ma che si traduwno in aumentate pro- 
babiith di mone anche molti anni dopo. Potrebbe acca- 
dere infatti che il tasso specifico di mortalitl appaia 
inferiore per soggetti in classe di etil più anziana ri- 
spetto ad altri più giovani ove sia intervenuta una 
esposizione a fattori di rischio che abbia interessato 
solo certe generazioni e non altre e ciò potrh essere 
ben evidenziato mediante l'analisi comparativa di di- 
verse coorti in remo IongitndiiMb. Seguendo l'andamento 
dei tassi specifici per eth per soggetti della stessa coorte 
di nascita man mano che questa invecchia e ponendo 
a confronto tale andamento con quello delle coorti 
successive nel tempo si ha infatti la possibilitil di evi- 
denziare in modo piii chiaro e completo come l'effetto 
(«effetto di coorte D) dovuto al fattore si vada a sovrap- 
porre a quello che è l'aumento dei tassi specifici con 
il progredire dell'eti. 

In realti la separazione degli effetti di periodo, eth 
e coorte non risulta sempre chiara e priva di ambi- 
guiti e, da un punto di vista statistico, pone un inte- 
ressante e complesso problema di identificazione di ef- 
fetti [l] su cui non si entra in questa sede. 

Richiamando - a un livello più elementare - quan- 
to eaposto negli «Esercizi e Schemi di Epidemiolo- 
gia r [2] riproponiamo questo tipo di analisi per i 
dati di mortalith italiani (distinti per sesso) a cavallo 
dei censimenti del 1951-1961-1971 per carcinomi pol- 
monari [3] e per carcinomi laringei nell'attesa che i 
risultati del censimento 1981 permettano di aggior- 
nare e completare le osservazioni fatte. 



Sono state utilizzate le fonti ufficiali ISTAT per i 
dati riferiti a: 

- totale della popolazione nazionale (censimenci dal 
1861 in poi) e regionale per classi di età e sesso ai cen- 
simenti del 1951, 1961, 1971; 

- numero totale dei morti a livello nazionale c regio- 
nale per tutte le cause, per tutti i tipi di tumore maligno, 
per carcinoma polmonare e per carcinoma laringeo, 
suddivisi per etil e srsso, per gli anni 1951-52, 1961-62, 
1970-71. 

1 tassi specifici per età e sesso sono stati calcolati 
utilizzando la mrdia dei morti del biennio ed i valori 
delle popolazioni ai diversi censimenti (Tab. 1 e 2). 

Per la metodologia di analisi della correlazione fra 
i rapporti standardizzati di mortalità regionale ed il 
fumo e le variabili demografiche ed ambientali, vedere 
R. Saracci [3]. 

Tabella 1. - Tassi di mortaliti (per 100.000 per anno) 
Italia-Maschi 195 1- 197 1. 

... ~- 
CLASSI DI ETA 1951-1952 1961-1962 197a-1971 

p-p 

2 I 2 

Tabella 2. - Tassi di mortalitri (ppr 100.000 per anno) 
Italia-Femmine 195 1-197 1. 

..... .... . - - -  --  

CLASSI DI ETA 1951-1952 1961-1962 19i0-197;- - -. .- 

ANDAMENTO NEI. TEMPO DELLA MORTALITÀ PER CAR- 
CINOIIA POLDIONARE E LARINGEO. 

Se consideriamo il numero di decessi per carcinoma 
polmonare e laringeo in rapporto al numero totale dei 
decessi ed a quelli «per tutti i tipi di cancro N troviamo, 
con riferimento al carcinoma polmonare, che: 

- nel 1951 tali decessi rappresentavano circa l'l % 
del totale dei decessi per i maschi e lo 0,3 % per le 
femmine, e 1'83 Yo dei decessi per tutti i tipi di cancro 
per i maschi e il 2,8 0," per le femmine; 

- nel 1971 invece il carcinoma polmonare ha contri- 
buito per il 4,5 "1; dei decessi totale per i maschi e 
lo 0,s % per le femmine, rappresentando il 22,s O/, 

dei decessi per tutti i tipi di cancro per i maschi e il 
4,4 % per le femmine; 

con riferimento al carcinoma laringeo: 

- nel 1951 tali decessi costituivano lo 0,3 % del 
totale dei decessi per i maschi e lo 0,04 per le fem- 
mine, e il 2,8 v, dei decessi per tutti i tipi di cancro 
per i maschi e lo 0.3 '?, per le femmine; 

- nel 1971 tali morti hanno rappresentato lo 0,8 y!., 
del totale dei decessi per i maschi e lo 0,06 % per Ic 
femmine, mentre hanno contribuito per il 3,8 % ai 
decessi per tutti i tipi di cancro per i maschi e lo 0,3 % 
per le femmine. 





Frc. 3. - Tmsi di mortaliti per 100.WO per anno per tutti i 
tipi di cmcro pcr w r t i  di nascita. Itdioifenninr 1951-71 

I grafici illustrati nelle Fig. 4 e 5 rappresentano I'an- 
damento della mortalit8 per carcinoma laringeo nei 
maschi (nel secondo è adottata una scala inferiore, 
data I'csiguith dei valori relativi al carcinoma laringeo). 
Due aspetti sono meritevoli di nota: 

n )  il salto tra la generazione nata nel 1890 e quella 
nata nel 1900 (tale salto è presente in modo più mar- 
cato per il uucinoma polmonare). 

b) il continuo aumento dei tassi di mortalità ad 
ogni successiva generazione (differenza tra coorti). 

I 
I ,,, , ; t% 

Età (anni) 

Fio. 4. - Tassi di mortalità per 1W.000 pcr anno pcr urci- 
nomn polmonare per coorti di nascita. Il&-nnrrbi 1951-71 

; " " i n  

Età (mni) 

Frc. 5. - Tassi di momlità per 100.000 per anno per urclioma 
Inringeo pu coorti di nnscits. Iloli.-morrbi 1951-71 

Nelle Fig. G e 7 è rappresentata la mortalità per car- 
cinoma ~olmonare e larineeo Der ie femmine (dati i - .  
valori molto piccoli, per il carcinoma laringeo si i 
usata una scala che parte da 0,Ol). LI mortalith per 
cancro al polmone per le femmine mostra le seguenti 
caratteristiche: un andamento strettamente simile a 
quello per i maschi, ma con caratteri più attenuati; 
i tratti salienti di tale aumento (aumento con l'età, 
differenza tra coorti, salto tra la coorte del 1890 e 
quella del 1900) sono ancora visibili ma in modo meno 
marcato. 

L'andamento, per carcinonm laringeo, si discosta da 
quello osservato per i maschi ed è piuttosto anomalo. 
Presenta alcuni aspetti meritevoli di nota: un forte 
decremento della mortalità tra i 30 e i 40 anni per Ic 
femmine nate nel 1930; l'incremento della mortalità 
tra i 70 e gli 80 anni per la generazione nata nel 1890 
(il tasso di monaliti, infatti, passa da 1,64 a 3,35); 
l'insolita posizione delle curve relative alla coorte 1890 
e alla coorte 1900 rispetto alla precedente 1910. 

Fic. 6. - Tassi di momlità per 100.000 per anno per cacci. 
n o m  polfpnare per coorti di nascita. Ildi.-femmine 1951-71 



Età (anni) 

Fio. 7. - Tassi di moralità per 1O.MM per anno per caccinoma 
Inringw per cwrti di nascita. Ik&~~mmiiw 1951-71 

Nelle Fig. 8 e 9 è mostrato il rapporto tra i sessi 
(M/F) della mortalità per coorti. Dal momento che t 
improbabile che abitudini e mode diagnostiche contri- 
buiscano in modo sostanziale a creare variazioni che 
incidano in modo differenziale sui due sessi, lo studio 
del rapporto tra sessi della mortaliti è un elemento 
importante per documentare la genuinith delle varia- 
zioni registrate. Per il carcinoma polmonue il compor- 
tamento qualitativamente simile ma quantitativamente 
diverso tra maschi e femmine ha come conseguenza 
che, mentre il salto tra la coorte del 1890 e quella del 
1900 t ancora molto evidente, per le altre coorti il 
rapporto tra sessi mostra un incremento progressivo 
e costante ad ogni generazione. Invece l'andamento 
del rapporto tra sessi per la mortalith per carcinoma 
laringe0 sembra conseguenza di un comportamento 
sia qualitativamente che quantitativamente diverso dei 
maschi rispetto alle femmine. Ad esempio, la coorte 
1930 presenta un ripidissimo incremento del rapporto 

Età (anni) 

F ~ G .  9. - Rapporto fra sesai (M/F)  <i« tassi di momUu per 
carcinomn luingeo per coorti di msciu. Italia 1951-71 

di mortaliti fra sessi: infatti nell'andamento della mor- 
taliti femminile si era osservato per la stessa coorte 
un forte decremento. È da osservare infine, oltre al 
salto tra la coorte 1 8 N  e quella del 1900, che esiste un 
altro salto tra la coorte del 1900 e la coorte del 1910. 

COMMENTI E CONCLUSIONI. 

I1 quadro della mortaliti per cancro polmonare in 
Italia nel periodo 1951-1971 presenta due aspetti meri- 
tevoli di commento: 

a) l'ondata della mortaliti per cancro polmonare 
in Italia t ancora in ascesa, sia nelle femmine che nei 
maschi, sebbene pih marcata per questi ultimi, con un 
incremento del rapporto della mortaliti tra i sessi. Dal 
punto di vista della salute pubblica si può predire 
che il  peggio debba ancora venire, soprattutto se si 
tiene presente da un lato la relazione con le sigarette 
consumate (Tab. 3) e dall'altro lato il persistente au- 
mento del consumo di sigarette come mostrato dalla 
Fig. 10. Va tuttavia notato che questa proiezione grezza 
e globale non tiene conto di variazioni (regionali, per 
sesso, per eti) nelle abitudini al fumo, quali esistevano 
e si stanno ulteriormente producendo in Italia. SarP 
anche interessante verificare, quando i dati per il 1981 
saranno disponibili, l'ulteriore andamento per coorti 
della mortaliti, particolarmente se si tiene conto della 
inversione di tendenza che si è di recente verificata 
per la mortaliti per tumori polmonari in alcuni gmppi 
di et9 in un paese come l'Inghilterra [4]; 

b) il salto tra la coorte nata nel 1890 e quella nata 
nel 1900 pub essere connesso all'iniziale diffusione del- 
l'abitudine al fumo. 

Frc. 8. - Rapporto fra sessi (MF, dei tassi di mortslità per 
c w h o m n  polmonpre per cooni di nascita. Itolio 1951-71 

Per quanto riguarda i maschi, ciò si accorderebbe 
bene con il periodo considerato come iniziale nel con- 
sumo di sigarette e che cade, come si vede dalla Fig. 10, 
alla fine del secolo scorso (la porzione iniziale delt'an- 
damento della curva in Fig. 10 è tratteggiato per deno- 
tare una stima indiretta del consumo di sigarette). 
Tuttavia, questo pub difficilmente render conto del 
salto nelle coorti del 1890-1900 per la mortaliti nelle . 



Emissione di SO, (1971). . . . . . . .  (n1 @,56 (n) @,SI  

Densiti di popolazione (19511 . . (a) 0,57 (a) 0,51 

Densità di autovetture (19511 . . 0,44 (al0.47 

Densità di industrie chiiiiiche 
(1951) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  (0)0,51 (n)0,57 

Densità di industrie di minerali 
non ferrosi (1951) .......... 0,45 0.40 

Consumo di sigarerte pro-capite 
(1951) . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .  (b) 0,73 (b) 0.59 

femmine e del susseguente aumento della mortalità 
per le femmine in ogni coorte successiva. Infatti, fino 
al 1957 (vedi freccia in Fig. 10) meno del 10 Oi: di tutto 
il consumo di sigarette era dovuto alle fumatrici [5], 
tornando indietro alla precedente decade il contributo 
delle femmine era certamente minore. Invece, I'andu- 
mento femminile può indicare l'azione di alcuni agenti 
ambientali generali chr meritano una più profonda 
analisi. 

Per quanto riguarda il carcinoma laringro in Italia 
va sottolineato: 

a) nelle donnc i tassi di mortalità specifici per 
classi di età ;tumentano in mod,, pik accentunto fino 
alle età più avanzate e ciò potrebbe suggerire - a 
meno che non si sia in presenza di differenze diagno- 
stiche tra sessi alla tarda ctà - una dinamica diversa, 

1i,i, . 
C M , :  

PER 
PERSONA 

FIG. 10. - Consumo di sigarette per persona (espresso sulla 
base dclle sigarette vendute in grammi per persona). Itolio 

1890-1970 

rispetto agli uomini, dcll'esposizione a fattori cancr~ 
rogeni ambientnli negli ultin~i dccenni (questi, è anche 
ritlesso nellc modificazioni del rappnrto dei mssi >di 
mortalità maschi!femniine); andrebbe quindi appro- 
fondito il problema di una sconiposizione dell'etietto 
ambientale in senso lato nelle sue componenti di ani- 
biente lavorativo, microambientale. ecc., che agiscono 
in modo diverso per i due sessi; 

b) la tendenza all'aumento della mortalità nri ma- 
schi continua tuttora, come è dimostrato dal grafico 
della rappresentazione per coorti (Fig. 5) e dal grafico 
del rapporto di mortalità tra sessi (Fig. 9). È prevedi- 
bile. dato il persistente aumento del consumc di siga- 
rette, un'ulteriore ascesa della mortalità, anche consi- 
derando la relazione della mortalità per carcinoma 
laringeo con il consumo di sigarette pro capite. 

Volendo identificare, a livello di prima esplorazione, 
dei fattori che potrebbero essere responsabili dellc 
variazioni temporali riscontrate nella mortaliti per car- 
unoma polmonare e laringeo, pur con tutti i limiti che 
tale metodo comporta [6] e le necessarie cautele nella 
successiva interpretazione, i stata applicata anche per 
i dati di mortalità per carcinoma laringeo l'analisi di 
correlazione geografica già effettuata per il carcinoma 
del polmone (vedi [3], per la metodologia e relativi 
risultati). 

Sulla base dei rapporti di mortalità standardizzati 
per età delle diverse regioni italiane al 1971 è stata 
calcolata la relazione (in termini di coefficienti di corre- 
lazione semplice) con le variabili: consunio di siga- 
rette procapite; densiti di popolazione; densith di 
emissione della SO2; densità di occupati nell'industria 
chimica; densità di occupati nell'industria di trasfor- 
mazione dei minerali non metallici; densiti di autovet- 
ture. 

Ne viene confermata l'importanza primaria del con- 
sumo di sigarette (con i più alti coefficienti di correla- 
zione per ambedue i tipi di tumore) seguita dalla den- 
sità di popolazione (legata sia a fattori di inquinamento 
generale c/o industriale nelle zone urbane, nonché 
da una maggiore intensità e/" precocità dell'abitudine 
al fumo) e dalla densità di occupati nell'industria chi- 
mica e dalla emissione di SO, (vedi Tab. 3). 

Le variazioni demografiche e ambientali prese in 
considerazione sono peri) differenziate in modi> men<> 
chiaro per il carcinoma laringeo che non pcr quello 
polmonare. Risulta infatti, per il carcinoma laringeo, 
una minore correlazione con i fattori legati all'urbaniz- 
zazione (densiti di popolazione ed emissione di SO,) 
rispetto a quanto avviene invece per il carcinoma pol- 
monare. Ciò è in accordo con lo studio condotto in 
provincia di Torino da Terracini e coll. (1974), da 
cui risulta che fattori specificamente connessi con la 
residenza in un'area metropolitana (ad es. l'inquinamento 
atmosferico) sembrano avere un ruolo di minore im- 
portanza nella eziologia dei tumori maligni della 
laringe. 

Tali fattori di rischio sembrano quindi innestarsi 
su un fenomeno di fondo che pare avere come sua 
causa primaria il fumo e, in aggiunta ad esso, anche 
altri fattori che colpiscono prevalentemente i maschi, 
come ad esempio i fattori di rischio occupazionale. 

Ricrvulo il 19 marzo 1982. 
Arrrlroto il 6 giugno 1983, 



BIBLIOGRAPIA 

1. Kuiiimrni, D. G., KUPPER, L. L. & MONGERNSIERN, H. 1982. Epidemioh~ic R ~ m i b ,  Primipirr mdQuMifofiud hfolhdr. Lietimc 

LcPming Publications, Belmont, Glifornia. 

2. A s m i n z i o ~ ~  I ~ A L ~ A N A  m EPID~IOLOC.IA, 1979. Ejcrri~i  s rrbsmi di cpidrmiologin. Regione To~owma, Firenze. 

3. Saxncci, R.  1977. EpidrntioSy nf lung r m a r  in Ifa(l,  ilir poli#lion niid iaww in mm. IARC, Sc. Publ. 16: 205-215. 

4. DOLL. R. 1983. PIOS~CC~S fOr pmention. Br. Msd. J. 286: 445-453. 

5. Luzzmc-Fsorr, P .  P .  1966. 11 volfo ica<orri~fo dill'lfalio. 21. Serie, Giutirt, Milano. 

6. SARACCI, R.  1979. P~thologie geografiquc ct milieu de trnvail. Re*. Epidrmiol. San, Pubi., pp. 409-424. 

7. Anurrao~. P. 1971. Sfofi~firal  Mefhods in Xledir.1 Retrmrh. Blackmell, Oxford. 




